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Vorwort

In den vergangenen 20 Jahren hat sich die Kinderchirurgie von einer Subspezialisierung der Chi-
rurgie zu einem eigenstindigen Fachgebiet entwickelt. Sie ist die Allgemeinchirurgie fiir Kinder
und ihre altersentsprechenden Erkrankungen und Verletzungen. Wihrend im angloamerika-
nischen Raum in dieser Zeit eine grof3e Anzahl umfassender Kinderchirurgie-Lehrbiicher aufgelegt
wurde, war dies fiir den deutschsprachigen Raum zuletzt im Jahr 1985 der Fall. So erschien es uns
tiberfillig, diese Liicke zu fiillen. Da aber in letzter Zeit mehrere deutschsprachige Werke zu den
Teilgebieten der Kindertraumatologie und der Kinderurologie erschienen sind, haben wir uns nach
einer Analyse der Literatur gemeinsam mit dem Springer-Verlag dazu entschlossen, uns auf die
allgemeine und viszerale Chirurgie des Kindesalters zu beschrianken.

Dieses Lehrbuch sollte so ausgelegt sein, dass es fiir diesen Zentralbereich der Chirurgie beim
Kind eine umfassende und auch in die Tiefe gehende Darstellung unseres Wissens tiber die Erkran-
kungen mit ihren Grundlagen, der Diagnostik, Therapie und Prognose liefert. Wert wurde deshalb
auch auf Differenzialdiagnostik, konservative Therapiemdoglichkeiten, chirurgische Indikation und
Operationsverfahren gelegt, wobei es nicht die vorhandenen englischsprachigen Operationsatlan-
ten ersetzen soll. Wichtig war fiir uns dabei, dem Leser nicht nur Inhalte anzubieten, die tiber das
notwendige kinderchirurgische Facharztwissen hinausgehen, sondern auch solche, die fiir Padiater
und Allgemeinchirurgen bei der Behandlung von Kindern eine Hilfe sein kénnen.

Wir freuen uns, dass es uns gelungen ist, als Autoren der jeweiligen Kapitel jeweils die renom-
miertesten Experten des deutschsprachigen Raumes zu gewinnen. Diese haben alle ztigig ihre Texte
erstellt und der Springer-Verlag war dann in der Lage, das Buch in wenigen Monaten fertig zu
stellen. So sind alle Inhalte hochaktuell und entsprechend dem neuesten Stand der Forschung.

Wir danken allen Co-Autoren fiir ihre engagierte und speditive Mitarbeit sowie Herrn Dr. Fritz
Kraemer, Herrn Willi Bischoff vom Springer-Verlag und der Lektorin, Frau Ursula Illig fiir ihren
groflen Einsatz und die rasche und professionelle Fertigstellung des Buches. Wir hoffen, dass unser
Buch vielen Lesern, vor allem aus der Kinderchirurgie, Pddiatrie und Allgemeinchirurgie eine
Quelle fiir neues Wissen und eine Hilfe bei der Behandlung ihrer kindlichen Patienten wird.

Dietrich von Schweinitz
Benno Ure
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1 Physiologie und Pathophysiologie
des Neugeborenen

o Die operative Versorgung angeborener Fehlbildungen
gehort zu den Schliisselkompetenzen der Kinderchirur-
gie. Bei bestimmten Fehlbildungen missen die erforder-
lichen Eingriffe in den ersten Stunden oder Tagen nach
der Geburt erfolgen, zu einem Zeitpunkt, an dem die peri-
natalen Umstellungsvorgange noch nicht zur Génze ab-
geschlossen sind. Die Kenntnis dieser Vorgdnge ist des-
halb wichtig fir die Wahl des Operationszeitpunkts, die
intraoperative Narkoseflihrung und das postoperative
Management auf der Neugeborenen-Intensivstation.
Friihgeborene sind darliber hinaus fiir die Anpassung auf
das postnatale Leben im Bereich vieler Organsysteme nur
unzureichend vorbereitet. In Abhangigkeit vom Grad die-
ser Unreife ergeben sich Komplikationen, die der Kinder-
chirurg kennen und manchmal auch behandeln muss.

1.1 Sauerstoffversorgung

1.1.1 Kreislaufumstellung bei der Geburt

Bei der Geburt verlagert sich in dramatischer Weise die Zu-
stindigkeit fiir die Sauerstoffversorgung des Organismus
von der Plazenta zu den Lungen des Kindes. Vor der Geburt

erfolgt die Oxygenierung des kindlichen Blutes an der feto-
maternalen Grenzfliche in der Plazenta. Sauerstoffhaltiges
Blut mit einem pO, von ca. 30 mmHg gelangt tiber die V. um-
bilicalis in den rechten und (via Foramen ovale) linken Vor-
hof des Kindes. Uber die Atrioventrikularklappen (Trikuspi-
dal- bzw. Mitralklappe) gelangt das oxygenierte Blut in beide
Ventrikel, wobei der Auswurf des linken Ventrikels vor-
nehmlich iiber die Aorta zur A. subclavia dextra und den
Kopf-Hals-Gefiflen gelangt, wihrend der Auswurf des rech-
ten Ventrikels iiber den Pulmonalis-Hauptstamm und den
Ductus arteriosus in die untere Krperhalfte fliefSt. Hingegen
ist der Durchfluss durch die beiden Lungenarterien gering.
Dies dndert sich mit der Geburt grundlegend, so dass
ein grofler Teil des Auswurfs des rechten Ventrikels durch
die Lungen flief}t. Das in der Lunge oxygenierte Blut gelangt
iiber die Lungenvenen in den linken Vorhof. Dadurch steigt
der Druck im linken Vorhof an und iibersteigt bald denje-
nigen im rechten Vorhof, so dass sich das Foramen ovale
funktionell weitgehend schliefit. Die untere Korperhalfte
wird jetzt sowohl von gut oxygeniertem Blut aus der Aorta
als auch weniger gut oxygeniertem Blut aus der Pulmonal-
arteria (via Ductus arteriosus) versorgt, wohingegen rechte
obere Extremitit, Kopf und Hals ausschlieSlich von gut
oxygeniertem Blut aus der Aorta versorgt werden.




Kapitel 1 - Physiologie und Pathophysiologie des Neugeborenen

Typisch fiir diese Umstellungsphase ist deshalb eine
Sattigungsdifferenz zwischen praduktalen Werten (rechte
obere Extremitit, Kopf und Hals) und postduktalen Werten
(untere Extremititen). Diese Sattigungsdifferenz ist auch
bei vollig gesunden Neugeborenen fast durchweg in den
ersten 10 Lebensminuten nachweisbar und kann gelegent-
lich iiber mehrere Tage lang anhalten, wenn der Gefafiwi-
derstand im kleinen Kreislauf nur verzogert abfillt. Man
spricht von einer »priméren pulmonalen Hypertension
des Neugeborenen« (PPHN) oder etwas unzutreffend
»persistierende fetale Zirkulation« (PFC).

0 Cave

Viele Erkrankungen des Neugeborenen kénnen eine
pulmonale Hypertonie auslosen oder unterhalten
(Asphyxie, Sepsis, Mekoniumaspiration).

Besonders dramatisch ist es, wenn sich der funktionellen
Engstellung der Pulmonalarterien ein verringerter Gefaf3-
querschnitt des pulmonalen Strombetts hinzugesellt, was
regelhaft bei einer Lungenhypoplasie nach laingerem Anhy-
dramnion oder bei einer kongenitalen Zwerchfellliicke bzw.
-hernie (» Kap. 21) der Fall ist. Die funktionelle Kompo-
nente ist durch den pulmoselektiven Vasodilatator NO me-
dikamentos behandelbar, das Ansprechen auf diese Thera-
pie ist aber sehr variabel und im Einzelfall nicht vorher-
sehbar.

1.1.2 Entfaltung der Alveolen

Wet lung - »nasse Lunge«

Die Voraussetzung fiir eine Oxygenierung des Blutes bei
der Passage durch die Lungen ist, dass die Alveolen mit Luft
gefiillt sind. Bis zur Geburt findet sich dort Fruchtwasser,
wobei die mechanische Kompression beim Durchtritt
durch den Geburtskanal den Fliissigkeitsgehalt der Lungen
vor dem ersten Atemzug verringert. Mit den ersten Atem-
ziigen gelangt Luft in die Alveolen, das Fruchtwasser wird
in das Interstitium verdringt. Lauft dieser Vorgang verlang-
samt ab, z. B. nach einer Geburt via Kaiserschnitt, spricht
man von einer »wet lung. Sie ist gekennzeichnet durch eine
erschwerte Sauerstoffaufnahme und vermehrte mecha-
nische Atemarbeit. Die Symptome kénnen dadurch abge-
mildert werden, dass man in den Alveolen den Luftdruck
durch CPAP (»continuous positive airway pressure«) er-
hoht. Damit beschleunigt sich die Resorption der Fliissig-
keit in das Interstitium. Eine »wet lung« klingt normaler-
weise innerhalb von 2 Tagen ab.

o Eine verzogerte postnatale Fliissigkeitsresorption in der
Lunge (»wet lung«) nach einem Kaiserschnitt kann fiir
eine Operation und die dazu erforderliche Narkose ein
ernsthaftes Hindernis darstellen. Dies ist bei einer Ent-
scheidung, ein Kind mit einer Fehlbildung durch Kaiser-
schnitt auf die Welt zu bringen, zu bedenken.

Surfactant-Mangel

Da am Ende der Exspiration der Druck in den Alveolen auf
Werte nahe Null absinkt, bestiinde die Gefahr, dass die Al-
veolen dann kollabieren. Dass dies normalerweise nicht der
Fallist, ist einem speziellen Substanzgemisch zu verdanken,
dem sog. Surfactant, mit dem die Innenoberfliche der Al-
veolen ausgekleidet ist. Surfactant besteht zu etwa 90% aus
oberflachenaktiven Lipiden wie Lezithin und zu 10% aus
speziellen Eiweiflen (Surfactant-Protein A, B, C und D).
Wihrend die Surfactant-Proteine A und D im Wesentlichen
der unspezifischen Infektabwehr dienen (von der Funktion
her vergleichbar dem C-reaktiven Protein im Blut), sind die
Surfactant-Proteine B und C fiir die Oberfldchenwirksam-
keit essenziell.

Surfactant wird normalerweise ab einem Gestations-
alter von 33-34 Schwangerschaftswochen in ausreichender
Menge in den sog. Typ-1I-Zellen in den Alveolen herge-
stellt. Wird ein Kind vor dieser Zeit geboren, kann es infolge
unzureichender Surfactant-Auskleidung der Alveolen zum
endexspiratorischen Kollaps kommen. Die kollabierten
Alveolen offnen sich erst wieder mit erhohtem Inspira-
tionsdruck. Das wiederholte Auf und Zu der Alveolen fithrt
zu Mikrozerreifiungen der Alveolarwand, durch die Plasma
aus dem Blut in die Alveolen austritt. Das Plasmaeiweif3
gerinnt, es bilden sich die sog. hyalinen Membranen. Die
hyalinen Membranen vergrofern die Diffusionsstrecke fiir
den Sauerstoff, die effektive Oxygenierung des Blutes
nimmt ab.

Der klinische Verlauf ist durch eine zunehmende Zya-
nose gekennzeichnet, die bis zu einem gewissen Grad durch
Erhohung der Sauerstoftkonzentration in der Einatemluft
kompensiert werden kann, d. h., der Sauerstoffbedarf fiir
eine als addquat erachtete Sittigung steigt. Die kontrollierte
Sauerstoffgabe gehort deshalb auch zu den wesentlichen
symptomatischen Therapien des Surfactant-Mangels. Die
kausale Therapie des Surfactant-Mangelsyndroms, auch
RDS (»respiratory distress syndrome«) genannt, ist zum
einen die pneumatische Schienung der Alveolen mittels
CPAP, um den endexspiratorischen Kollaps der Alveolen zu
verhindern, zum anderen die intratracheale Applikation
von exogenem Surfactant. Sie wird fiir gewohnlich vor-
genommen, wenn der Sauerstoffbedarf 40% {bersteigt.
Sehr unreife Frithgeborene erhalten dariiber hinaus Surfac-
tant oft prophylaktisch, d. h. innerhalb der ersten Lebens-
stunde noch im Kreif3saal.

Die Surfactant-Applikation erfordert entweder die In-
tubation des Kindes oder die Einlage einer diinnen Magen-
sonde in die Trachea unter Sicht bei einem unter CPAP
spontan atmenden Kind. Ohne diese kausale Therapie ist
fiir die ausreichende kindliche Surfactant-Eigenproduktion
ein Zeitraum von 3-5 Tagen zu veranschlagen, nur mit
CPAP behandelte Fille heilen nach dieser Zeit meist aus.
Wihrend das RDS bis zu Beginn der 90er-Jahre des 20.
Jahrhunderts auf den Neugeborenen-Intensivstationen eine
dominierende Stellung einnahm, hat sich das Bild durch die
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fetale Lungenreifeinduktion grundlegend gewandelt. Diese
beruht darauf, dass sich der Zeitpunkt einer ausreichenden
Surfactant-Produktion (ab 33-34 Schwangerschafts-
wochen) durch zweimalige Gabe von Betamethason an die
Mutter im Abstand von 24 h bis zu 10 Wochen nach vorne
verlegen ldsst. Diese Mafinahme hat Hiufigkeit und
Schweregrad des RDS bei Frithgeborenen sehr gesenkt.

© Durch die fetale Lungenreifeinduktion I4sst sich das
Auftreten eines Atemnotsyndroms infolge Surfactant-
Mangel (RDS) in vielen Féllen verhindern. Die Effekti-
vitdt dieser MaBnahme ist aber, insbesondere bei Mehr-
lingen, im Einzelfall schlecht vorherzusehen.

1.1.3 Atemantrieb

Der als physiologisch anzusehende Anstieg des CO,-Parti-
aldrucks unter der Geburt stellt in vielen Fillen einen star-
ken Stimulus fiir den ersten Atemzug des Kindes dar. Eine
sehr starke pCO,-Erhohung nach einer schwierigen Geburt
kann allerdings genau das Gegenteil bewirken (CO,-Nar-
kose). Das Neugeborene muss dann stimuliert, ggf. auch
mit einer Maske beatmet werden. Bei pCO,-Werten von
40-55 mmHg weisen reife Neugeborene und auch viele
Frithgeborene in der Folgezeit einen ausreichenden Atem-
antrieb auf, wobei Tiefe und Frequenz der Atemziige regel-
mafligen Schwankungen ausgesetzt sind (sog. periodische
Atmung). Bei Frithgeborenen kommt es dariiber hinaus
nach einigen Tagen im Tiefschlaf zu Atemaussetzern (Ap-
noen), die zu einem Absinken der arteriellen Sauerstoff-
sattigung und schliefllich vagal vermittelt zu einer Brady-
kardie fiihren konnen.

Apnoen und Bradykardien sind bei Frithgeborenen un-
ter 34 Schwangerschaftswochen haufig und als physio-
logisch zu betrachten. Diese Kinder miissen deshalb obligat
stationdr mit einem Monitor iberwacht werden. Haufigkeit
und Schwere von Apnoen und Bradykardien sprechen so-
wohl auf physikalische Mafinahmen (CPAP) als auch auf
die Gabe von Coffein an. Die Haufigkeit von Apnoen mit
Bradykardien bei Frithgeborenen bedingt, dass Coffein zu
den am besten untersuchten und am meisten eingesetzten
Pharmaka bei Frithgeborenen zéhlt, obwohl es in den meis-
ten Landern nicht als Arzneimittel formal zugelassen ist.
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Apnoen und Bradykardien konnen, obwohl in den meis-
ten Féllen unreifebedingt, unspezifisches und friihes
Symptom einer eigenstdandigen Erkrankung sein (Sep-
sis, nekrotisierende Enterokolitis, Pneumonie, Lungen-
tiberflutung bei persistierendem Ductus arteriosus).

1.1.4 Persistierender Ductus arteriosus

Vorgeburtlich flieft tiber den Ductus arteriosus Blut aus

dem rechten Ventrikel in die untere Korperhalfte. Mit der

Abnahme des Lungengefifiwiderstandes nach der Geburt

fliefSt das aus dem rechten Ventrikel kommende Blut statt-

dessen in die Lungenarterien. Der Duktus beginnt sich zu
verschlieflen. Bei weiterem Absinken des Drucks im Klei-
nen Kreislauf kann es, wenn sich der Duktus noch nicht

verschlossen hat, zu einer Shunt-Umkehr kommen, d. h.

Blut aus der Aorta fliefSt durch den noch offenen Duktus in

die Pulmonalarterien. Je weiter der Lungengefaf3widerstand

abgesunken ist, desto grofler der Links-rechts-Shunt. Das
hat fiir 3 Organsysteme Konsequenzen:

1. Dievermehrte Lungendurchblutungerhohtden Wasser-
gehalt der Lunge. Die Lunge wird dadurch steifer (die
Atemarbeit steigt), die Diffusionstrecke zwischen Alve-
ole und Kapillare nimmt zu (der Gasaustausch wird
beeintrichtigt).

2. Dader Duktus keine Klappe hat, die sich in der Diasto-
le schliefen konnte, versackt in der Diastole Blut aus der
Aortaim kleinen Kreislauf. Wihrend die Lungendurch-
blutung ansteigt, sinkt die diastolische Perfusion samt-
licher Gewebe im Korper, was sich durch Doppler-Ul-
traschall z. B. in der Arteria mesenterica superior oder
in der Arteria cerebri anterior iiber den erhéhten Re-
sistance-Index (Ri) nachweisen lisst.

3. Vom linken Ventrikel in die Aorta ausgeworfenes Blut
rezirkuliert {iber Duktus, Lungenarterien, Lungenvenen
und linken Vorhof. Das Ausmaf3 dieser Volumenbelas-
tung, die langerfristig Symptome einer Herzinsuffizienz
hervorrufen kann, lasst sich echokardiographisch durch
die VergroBerung des linken Vorhofs (LA/Ao-Ratio)
beschreiben.

Die klinischen Symptome des persistierenden Ductus arte-
riosus sind dementsprechend ein »respiratory step back«
(1), ein Pulsus celer et altus mit systolisch-diastolischem
Maschinengerdusch bei der Thoraxauskultation (2) sowie
sicht- und fiithlbare Herzaktionen mit hyperaktivem Pri-
kordium (3). Obwohl die Diagnose eines offenen Ductus
arteriosus im Allgemeinen wenig Schwierigkeiten bereitet,
gibt es keine evidenzbasierten Empfehlungen beziiglich der
Indikation eines medikamentosen oder chirurgischen Ver-
schlusses. Zur Verfiigung stehen die pharmakologische
Hemmung der Prostaglandinsynthese mit Cyclooxygenase-
Inhibitoren (Indomethacin, Ibuprofen) und die operative
Ligatur bzw. der Clip, die heutzutage vielerorts direkt auf
der Neugeborenen-Intensivstation durch ein mobiles Ope-
rationsteam durchgefiihrt wird.
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1.1.5 Sauerstofftoxizitat

Intrauterin betragen die arteriellen Sauerstoffpartial-
drucke nur ca. 25-30 mmHg, die postnatalen Werte liegen
demgegeniiber wesentlich hoher, selbst bei Atmung ge-
wohnlicher Raumluft mit einer Sauerstoffkonzentration
von 21%. Jede zusitzliche Sauerstoffzufuhr kann diese re-
lative Hyperoxie verstirken. Bei sehr unreifen Frithge-
borenen supprimiert ein relatives Sauerstoffiiberangebot
die endogene Produktion von VEGF (»vascular endothelial
growth factor«) und blockiert damit VEGF-abhingige
Ausreifungsprozesse, wie die Vaskularisation der Netzhaut
oder die pulmonale Alveolisierung. Die gravierendste
Folge ist eine erst 4-6 Wochen spiter sichtbare aberrante
Gefiflproliferation am Augenhintergrund, die dhnlich
einer diabetischen Retinopathie zur Netzhautablosung
fithren kann.
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Bei allen Friihgeborenen, deren Atemgase in den ersten
Lebenswochen mit Sauerstoff supplementiert werden,
ist deshalb eine strenge Uberwachung mittels praduk-
taler Pulsoxymetrie und intermittierenden Blutgas-
analysen erforderlich. Bei sehr unreifen Friihgeborenen
und Frithgeborenen, die liber einige Stunden oder lan-
ger mit zusatzlichem Sauerstoff behandelt worden sind,
werden ab dem Alter von 5 Wochen regelmaBig Fun-
duskopien durchgefiihrt, um eine sich entwickelnde
Retinopathie rechtzeitig diagnostizieren und ggf. be-
handeln zu kénnen (Laserkoagulation aberrant prolife-
rierender NetzhautgefaBe).

1.2 Temperaturregulation

Unmittelbar nach der Geburt stellt sich erstmalig fiir den
kindlichen Organismus die Aufrechterhaltung der Korper-
temperatur als Aufgabe dar. Die dafiir nétige Warme wird
in den Muskeln und im braunen Fettgewebe erzeugt. Zur
Isolation besitzen reife Neugeborene eine dicke subkutane
Speckschicht. (Menschen gehoren als Neugeborene zu den
fettesten Landsdugern, nur Meeressduger wie Robben, Wale
oder Delphine haben zum Zeitpunkt der Geburt einen
deutlich hoheren Korperfettgehalt.) Frithgeborenen fehlt
diese Speckschicht, wodurch sie weitaus starker auskiih-
lungsgefihrdet sind. Bei einem unbekleideten Neugebo-
renen droht eine Unterkiithlung, sobald sich die Umge-
bungstemperatur unterhalb der Thermoneutralzone befin-
det; diese ist abhéngig vom Gestationsalter, dem Lebensal-
ter, der Luftfeuchtigkeit und dem Allgemeinzustand des
Kindes. Die Thermoneutralzone hat bei kleinen Frithgebo-
renen in den ersten Lebenstagen eine Breite von weniger als
0,5°C. AufSerhalb dieser Thermoneutralzone kommt es zur
Auslosung von Stresskaskaden, die fatale Folgen haben
konnen.

0 Die Vermeidung einer Hypothermie nach der Geburt,
aber auch wahrend Operationen, stellt eine der wirk-
samsten mortalitatssenkenden MaBBnahmen dar.

Die Thermoneutralpflege hat das Ziel, eine Koérperkern-
temperatur von 36,5-37°C aufrechtzuerhalten. Ausnahme
von dieser Regel sind die induzierte moderate Hypothermie
(33-34°C fur 72 h) nach einer schwerer Geburtsasphyxie
und die tiefe Hypothermie (19°C fiir 30-60 min) bei Kreis-
laufstillstand wihrend der operativen Korrektur eines un-
terbrochenen Aortenbogens oder eines anderen Vitiums.

Wiahrend bei dlteren Sduglingen, Kindern und Erwach-
senen es im Rahmen einer Infektion oft zu einem Anstieg
der Korpertemperatur kommt (Fieber), sinkt diese beim
Neugeborenen oft ab. Der periphere Temperaturverlust ist
dabei stirker als der zentrale, die Temperaturdifferenz zen-
tral-peripher nimmt dadurch zu.

1.3 Erndhrung

1.3.1 Glukosehomoostase

Wihrend der Schwangerschaft erhilt der Fet eine kontinu-
ierliche Glukosezufuhr via Plazenta und Nabelschnur. Infol-
ge der Durchtrennung der Nabelschnur kommt es bei allen
Neugeborenen zu einem erheblichen Abfall des Blutzuckers
in den ersten Lebensstunden. Besonders hypoglykdmie-
gefihrdet in dieser Situation sind hypotrophe Neugeborene
(geringe Glykogenreserven) und Kinder von Miittern mit
Diabetes oder gestationsbedingt pathologischer Glukoseto-
lerenz (fetaler Hyperinsulinismus).

1.3.2 Parenterale Zufuhr

Der Basisbedarf eines Neugeborenen beinhaltet eine tigliche
Glukosezufuhr von mindestens 7 g/kg KG und 2 g Amino-
sauren/kg KG, bei schnellem Wachstum konnen sich diese
Werte verdoppeln. Ein stabil wachsendes Neugeborenes
weist einen Energiebedarf von 110-145 kcal/kg/d auf. Dies
ist nur durch die Gabe von Lipiden als Energietriger zu er-
reichen, moglichst enteral in Form von Muttermilch. Bei
einer {iber mehrere Wochen fortgesetzten parenteralen Lipid-
gabe kann sich eine progrediente cholestatische Hepatopa-
thie herausbilden. Durch Beimischung geeigneter Triglyze-
ride mit Omega3-mehrfachungesittigten Fettsduren ldsst
sich der Entwicklung dieser Lebererkrankung entgegenwir-
ken oder sogar eine Umkehr bewirken (Gura et al. 2008).

1.3.3 Enterale Zufuhr

Schon kurze Zeit nach der Geburt kann ein reifes Neugebo-
renes an der Brust seiner Mutter anfangen zu saugen. Das
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dortzunichst abgesonderte Kolostrum besteht zum Teil aus
Serum und tragt so zur Infektabwehr (Immunglobuline)
bei. Die vom Kind oral aufgenommene Fliissigkeitsmenge
kann in den ersten Tagen die Verluste iiber die Haut (trans-
epidermaler Wasserverlust), Atmung und Ausscheidung
nicht kompensieren, das Neugeborene nimmt physiologi-
scherweise rund 5% seines Geburtsgewichts ab. Innerhalb
weniger Tage steigt die getrunkene Milchmenge stetig an,
gleichzeitig wandelt sich die Zusammensetzung der Milch
(steigender Laktose- und Fettgehalt, sinkende EiweifSkon-
zentration). Der vergleichsweise niedrige Eiweifgehalt der
menschlichen Milch begiinstigt die Etablierung einer Flora
aus apathogenen Keimen. Der Gehalt der menschlichen
Milch an Eiweif}, Kalzium und Phosphat ist fiir eine stabil
wachsendes sehr unreifes Frithgeborenes nicht ausreichend:
Diese Kinder verdoppeln ihr Geburtsgewicht in rund 60
Tagen, wofir ein reifes Neugeborenes ein halbes Jahr beno-
tigt. Die deshalb durchgefiithrte Supplementierung der
Muttermilch mit Eiweif3 fithrt allerdings zu einer Verschie-
bung der intestinalen Flora hin zu potenziell pathogenen
gramnegativen Enterobacteriaceae.

1.4 Ausscheidung

und Elektrolytregulation

1.4.1 Nierenfunktion

Die intrauterine Urinproduktion ist wesentlich fiir die Pro-
duktion des Fruchtwassers (Anhydramnion bei urethralen
Harnklappen). Bei einer Volumeniiberlastung des fetalen
Kreislaufs (z. B. bei einem fetofetalen Transfusionssyndrom)
entsteht folgerichtig ein Polyhydramnion. Fiir die Elimina-
tion harnpflichtiger Substanzen spielen die fetalen Nieren
jedoch keine Rolle, weil der Fet iiber die Plazenta himodi-
alysiert ist. Unmittelbar nach der Geburt entsprechen die
Konzentrationen von Elektrolyten, Harnstoff und Kreatinin
im Blut des Neugeborenen derjenigen der Mutter. Erst am
Ende der ersten Lebenswoche reflektieren die im Serum
gemessenen Harnstoff- und Kreatininwerte tatsichlich die
Verhiltnisse im Kind. Da das Neugeborene eine viel kleinere
Muskelmasse als die Mutter hat, sinkt das Kreatinin im Se-
rum nach der Geburt deutlich ab, obwohl die Kreatinin-
Clearance des Neugeborenen viel kleiner ist als die der
Mutter. Die Fahigkeit, den Urin zu konzentrieren und damit
Wasser zu konservieren, ist beim Neugeborenen wesentlich
geringer ausgepragt als beim Erwachsenen oder grofleren
Séugling, das Neugeborene kann den Urin jedoch ausrei-
chend verdiinnen.

1.4.2 Einwertige Kationen (Na*, K*)

Der Natrium- und Kaliumbedarf des Neugeborenen wird
im Allgemeinen tiber die Milch gedeckt, bei iiberwiegend

parenteraler Zufuhr ist zur Steuerung der Zufuhr eine tig-
liche Messung der Konzentrationen im Serum erforderlich.
Die renale Ausscheidung von Kalium kommt bei sehr un-
reifen Frithgeborenen in den ersten Tagen nur verzogert in
Gang, so dass bei einigen dieser Frithgeborenen am zweiten
Lebenstag auch bei hoher Urinproduktion ein steiler An-
stieg des Serumkaliums zu verzeichnen ist (sog. nicht-olig-
urische Hyperkalidgmie des Frilhgeborenen). Aus diesem
Grund sollte in den ersten 24-36 Lebensstunden auf eine
parenterale Kaliumzufuhr bei Frithgeborenen verzichtet
werden. Hingegen besteht bei einem stabil wachsenden
Frithgeborenen mit einer Nettozunahme der Zellzahl des
Korpers ein erhohter Kaliumbedarf, da Kalium das intra-
zellulir dominante Kation ist.

0 Cave

Hypokalidmien knnen durch Schleifen- und Thiazid-
diuretika und andere diuretisch wirksame Pharmaka
wie Coffein ausgeldst oder unterhalten werden und
wirken sich hemmend auf die Darmperistaltik aus.

1.4.3 Zweiwertige Kationen (Ca**, Mg**)

Die Konzentration des ionisierten Kalziums wird norma-
lerweise in engen Grenzen von der Parathyreoidea reguliert
(Ausnahmen: schwere diabetische Fetopathie, schwere As-
phyxie), wobei der Knochen des Kindes als Reservoir dient.
Selbst bei lang anhaltender Unterversorgung mit Kalzium
kann der Korper deshalb den Kalziumspiegel im Serum
aufrechterhalten. Dies geschieht auf Kosten des Kalksalz-
gehalts der Knochen, die Knochendichte nimmt ab (Osteo-
penie). Fiir eine effektive Kalziumaufnahme aus der Milch
ist im ersten Lebensjahr die Gabe von Vitamin D sinnvoll
(seit der flichendeckenden Einfiithrung dieser Mafinahme
ist die Rachitis nahezu ausgestorben). Bei sehr unreifen
Frithgeborenen muss zudem eine Anreicherung der Mut-
termilch mit Kalzium und Phosphat erfolgen. Klinisch
bedeutsame Hypomagnesiamien, die sich insbesondere
durch Krampfanfille duf3ern, werden vor allem bei lingere
Zeit ausschliefSlich parenteral erndhrten Neugeborenen be-
obachtet und sind durch niedrig dosierte Magnesiumzu-
fuhr zu beheben.

1.5 Blutbildung und Bilirubinstoff-

wechsel

1.5.1 Besonderheiten der Blutbildung
beim Neugeborenen

Die Hamatopoese findet intrauterin nicht nur im Knochen-
mark, sondern auch in Leber und Milz statt. Bei stark ge-
steigerter Hdmatopoese kénnen auch Blutbildungsinseln
in anderen Organen, etwa der Haut, auftreten (»blueberry
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muffin baby«). Die fetalen Erythrozyten enthalten iiber-
wiegend HbF, das eine hohere O,-Affinitat aufweist als
adultes HbA. Im Gegensatz zu HbA behilt HbF bei Alka-
lisierung seine rote Farbe, wiahrend HbA bei Zugabe von
Natron- oder Kalilauge braun wird (Apt-Test zur Unter-
scheidung von kindlichem und miitterlichem Blut). Als
Reaktion auf den intrauterin niedrigen Sauerstoffpartial-
druck liegen die Himoglobinnormwerte beim Neugebo-
renen deutlich hoher als beim Erwachsenen.

Eine intrauterine absolute (z. B. bei chronischer Pla-
zentainsuffizienz) oder relative (z. B. bei miitterlichem Dia-
betes) O,-Minderversorgung fithrt iiber eine Ausschiittung
von Erythropoetin zu einem weiteren Himoglobinanstieg.
Nach der Geburt herrscht verglichen mit den intrauterinen
Verhiltnissen ein Uberangebot an Sauerstoff, die Erythro-
poetinkonzentrationen im Blut sinken stark ab. Die durch-
schnittlichen Himoglobinkonzentrationen sinken infolge-
dessen im Laufe der ersten 3 Monate um tiber ein Drittel ab
(Trimenonreduktion). Durch Blutentnahmen beschleunigt
sich diese Form der Andamie (die Gesamtblutmenge eines
reifen Neugeborenen betrégt ca. 280 ml, bei einem Frithge-
borenen von 750 g nur ca. 65 ml).

1.5.2 Hamolyse

Immunglobulin G (IgG) wird aktiv tiber einen speziellen
Mechanismus aus dem Blut der Mutter in das kindliche Blut
transportiert. Damit erhilt das Kind fiir die ersten Lebens-
monate die komplette [gG-Ausstattung der Mutter und ist
dadurch gegen zahlreiche im Lebensbereich der Mutter
vorkommende Keime passivimmunisiert (Nestschutz).
Entwickelt die Mutter Antikorper, die gegen Blutgrup-
peneigenschaften des Kindes gerichtet sind, konnen diese
infolge des diaplazentaren Transfers beim Kind eine Himo-
lyse auslosen. Antikorper im ABO-System sind normaler-
weise IgM, die nicht die Plazenta passieren. Bei Kindern
von Frauen mit der Blutgruppe 0, die zusitzlich anti- A oder
anti-B der IgG-Klasse bilden, kann es jedoch zu einer
Coombs-positiven Himolyse kommen, wenn die Kinder
die entsprechenden Blutgruppen aufweisen. Sind Mutter
und Kind fiir andere Blutgruppeneigenschaften (z. B. im
Rhesus- oder Kell-System) different und wird die Mutter
vor (z.B. durch Bluttransfusionen) oder wihrend der
Schwangerschaft (z. B. infolge einer Amniozentese) sensi-
bilisiert, kann die Miitter IgG-Antikérper bilden, die die
kindlichen Erythrozyten agglutinieren (Coombs-Test) und
zerstoren. Zur Vermeidung einer moglichen Sensibilisie-
rung infolge von Mikroblutiibertritten aus dem fetalen
Kreislauf in das miitterliche Blut erhalten deshalb Rhesus-
negative Miitter wahrend der Schwangerschaft passiv anti-
D-Antikorper, die moglicherweise iibergetretene Rhesus-
positive (D) fetale Erythorozyten maskieren und so die
miitterliche Antikorperbildung verhindern. Die Himolyse
neonataler Erythrozyten durch anhaftende Antikérper

kann durch unspezifische Blockierung von Fc-Rezeptoren
im retikuloendothelialen System der Milz und der Leber
mittels intravendser IgG-Gabe verlangsamt werden.

1.5.3 Bilirubinstoffwechsel

Beim Zerfall bzw. Abbau von Erythrozyten werden die da-
rin enthaltenen Hiamgruppen zu Bilirubin metabolisiert.
Bilirubin ist nicht wasserlgslich und deshalb im Blut an
Albumin gebunden. Als lipophile Substanz ist es frei mem-
brangingig und findet sich deshalb in allen Korperfliissig-
keiten (einschliefllich Liquor) in #hnlichen Konzentra-
tionen. Zur Ausscheidung des Bilirubins wird es in der Le-
ber durch kovalente Bindung an 2 Glukuronséureeinhei-
ten wasserldslich gemacht. Das glukuronidierte Bilirubin
(»direktes« Bilirubin) wird in die Galle ausgeschieden, ge-
langt in den Darm und ist letztlich fiir die Firbung des
Stuhls verantwortlich (zementgraues Aussehen acholischer
Stiihle bei intra- oder extrahepatischer Cholestase).

Die fiir die Bilirubin-Glukuronidierung benotigten
Enzyme in der Leber werden in den ersten Lebenstagen
noch nicht ausreichend gebildet, es kommt voriibergehend
zu einem sichtbaren Ikterus. Diese Hyperbilirubindmie tritt
bei allen Neugeborenen mit einem Maximum zwischen
dem 4. und 7. Lebenstag auf und ist als physiologisch zu
betrachten (antioxidative Schutzwirkung des Bilirubins?).
Das nicht konjugierte (indirekte) Bilirubin lagert sich als
lipophile Substanz stark in Nervenzellen ab und kann diese
bei sehr hohen Konzentrationen schidigen (Kernikterus).

© Beiallen sichtbar ikterischen Neugeborenen muss die
Bilirubinkonzentration iiberwacht werden. Bei Uber-
schreiten bestimmter Grenzwerte, deren Hohe vom
Lebensalter, der Reife des Kindes und seinem Zustand
abhéngig ist, erfolgt eine Phototherapie mit blauem
Licht (kein UV-Licht). In Extremfallen muss ein Blutaus-
tausch liber einen Nabelvenenkatheter erfolgen.

1.6 Infektabwehr

Systemische, vor allem bakterielle Infektionen gehoren zu
den wichtigsten Todesursachen von Neugeborenen. Die
Symptomatik einer Infektion beim Neugeborenen ist umso
unspezifischer, je unreifer das Kind ist. Leitsymptome sind
graufahles Kolorit, verldngerte Rekapillarisierungszeit,
Temperaturinstabilitit (Hypo- oder Hyperthermie), Irrita-
bilitat, vermehrte Apnoen und Bradykardien, Magenreste
und vorgewdélbtes Abdomen. Entscheidend fiir eine erfolg-
reiche Therapie sind vor allem die frithzeitig eingeleitete
Diagnostik und Therapie mit Antibiotika und intravasaler
Volumenstiitzung.

Aufgrund der unspezifischen Symptomatik ist zu Be-
ginn einer Infektion ein breites Spektrum an Differenzial-
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diagnosen zu beriicksichtigen (insbesondere Stoffwechsel-
defekte mit metabolischer Azidose und Herzfehler mit
Obstruktion der linken Ausflussbahn oder duktusabhin-
giger Lungen- oder Systemperfusion). Die antibiotische
Therapie muss — nach Sicherung von Material fiir die mi-
krobiologische Diagnostik — bereits bei Verdacht auf eine
Infektion eingeleitet werden. Friihzeichen im Labor sind
Linksverschiebung, Leukopenie, Thrombopenie, Erh6hung
von Interleukin-6, Interleukin-8, oder Prokalzitonin. Das
C-reaktive Protein steigt hingegen erst relativ spét (nach
12-18 Stunden an. Seine Bestimmung hilft deshalb nicht
bei der Entscheidung, mit einer antibiotischen Behandlung
zu beginnen, wohl aber, um eine begonnene Antibiotika-
gabe wieder zu beenden: Nach vollstindigem Abklingen
der Symptome kann bei Normalisierung des C-reaktiven
Proteins die Antibiotikagabe gestoppt werden, selbst bei
Sepsis mit positiver Blutkultur, Meningitis oder nekrotisie-
render Enterokolitis (Pourcyrous et al. 2005). Hingegen ist
bei einem anhaltend erhohten C-reaktiven Protein ein
Strategiewechsel zu erwédgen (Wechsel der Antibiotika,
Abszesssuche).

1.6.1 Vertikale Infektionen

Pri-, peri- oder postnatal kann es zur Besiedlung und dann
Infektion mit Keimen aus dem miitterlichen Anogenitalbe-
reich kommen (insbesondere Streptokokken der Gruppe B
oder gramnegative Keime wie E. coli). Bei einer prinatalen
Infektion vermehren sich die Bakterien zunéchst im Frucht-
wasser. Die Fruchtwasserinfektion kann bei der Mutter
Fieber, vorzeitige Wehen und einen Blasensprung auslosen,
sie ist die haufigste Ursache der spontanen Frithgeburt
(Amnioninfektionssyndrom). Uber das Fruchtwasser ge-
langen die Keime in die Alveolen, das postnatale klinische
Bild ist gekennzeichnet durch eine Pneumonie mit zuneh-
mender Atemstorung (radiologisch u. U. nicht von einem
Surfactant-Mangelsyndrom zu unterscheiden). Wird das
Kind erst unmittelbar beim Durchtritt durch den Geburts-
kanal besiedelt, kommt es hingegen viel spater, nach einer
hamatogenen Aussaat im Gefolge einer Haut- oder Schleim-
hautlédsion, zu einer Sepsis, gelegentlich auch Meningitis
(sog. late-onset infection). Das Intervall zwischen Besied-
lung und Infektion kann mehrere Wochen betragen. Nur ein
Kkleiner Teil der peri- oder postnatal mit miitterlichen Kei-
men besiedelten Neugeborenen entwickelt eine Infektion.

1.6.2 Nosokomiale (horizontale) Infektionen

Fiir den Kinderchirurgen sind vor allem Infektionen wich-
tig, die ein Neugeborenes auf der (Intensiv-)Station erwirbt.
Dabei wird ein breites Keimspektrum beobachtet, das von
koagulasenegativen Staphylokokken (typisch fiir Katheter-
infektionen) tiber Enterokokken und gramnegative Entero-

bacteriaceae (E. coli, Klebsiellen, Enterobacter, Proteus,
Pseudomonas) bis hin zu Pilzen reicht. Pradisponierende
Faktoren sind Unreife, Gefif3zugange (insbesondere zen-
trale mit langer Liegedauer), ldngerfristige parenterale Er-
nihrung, grofiziigiger Einsatz von Breitbandantibiotika,
mangelnde Hindedesinfektion und hohe Patientendichte.

Ubersicht

Vermeidungsstrategien gegeniiber nosokomialen

Infektion auf Neugeborenen-Intensivstationen

== Zeitliche Begrenzung einer perioperativen Anti-
biotikaprophylaxe

== Gabe von Breitbandantibiotika nur in begriindeten
Féllen (Schelonka et al. 2006)

== Restriktive Indikationsstellung und penibler Um-
gang mit zentralen Kathetern

== Hautpflege bei Friihgeborenen mit Sonnen-
blumendl (Darmstadt et al. 2005)

== Konsequente Handedesinfektion des medizinischen
Personals vor und nach jedem Patientenkontakt

== Z{igiger enteraler Nahrungsaufbau mit Mutter-
milch (Markestad et al. 2005)

== Prabiotika d. h. lebende apathogene Keime wie
Lactobacillus acidophilus und Bifidusbakterien
(Deshpande et al. 2007; Alfaleh u. Bassler 2008)

1.6.3 Septischer Schock

Pathophysiologie

Bei jeder lokalen Entziindung kommt es typischer Weise
zur Ausschiittung von Mediatoren, die eine arterielle und
venose Gefiflerweiterung, eine erhhte Gefiflpermeabilitat
mit Exsudation von Plasma und Extravasation von Leuko-
zyten sowie eine verstirkte Gerinnbarkeit des Blutes be-
wirken. Diese bei der lokalen Infektabwehr fiir den Orga-
nismus an sich sinnvollen Mechanismen wirken sich deletir
aus, wenn die Infektionserreger, ihre Toxine oder die im
Rahmen der Infektabwehr ausgeschiitteten Entzindungs-
mediatoren im systemischen Blutkreislauf zirkulieren.
Analog zur lokalen Entziindung kommt es dann zu einer
- nun generellen - Geféf3dilatation mit erhohter Gefifiper-
meabilitit und im Blut diffus ablaufender Gerinnungsak-
tivierung. Die Folge sind arterielle Hypotension, Kapillar-
leck und Verbrauchskoagulaopathie (»disseminated intra-
vascular coagulation«, DIC).

Die Gefaf3dilatation und das Kapillarleck bewirken ei-
nen intravasalen Volumenmangel, den der Organismus
zum einen mit einer Steigerung des Herz-Zeit-Volumens,
zum anderen mit einer peripheren arteriellen Vasokons-
triktion zu beantworten sucht. Da das Neugeborene sein
Herz-Zeit-Volumen fast nur tiber die Erh6hung der Herz-
frequenz steigern kann, kommt es in dieser Situation zu
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einer Tachykardie, wihrend die periphere Vasokonstriktion
sich in Blédsse und verldngerter Rekapillarisierungszeit nie-
derschligt. Betrifft das Kapillarleck auch die pulmonalen
GefifSe, erschwert das resultierende interstitielle Lungen-
6dem den Gasaustausch, die Folge sind Zyanose bzw. stei-
gender Sauerstoffbedarf und Tachydyspnoe. Das Vollbild
des pulmonalen Kapillarlecks im Rahmen eines Schocks
wird ARDS (»acute respiratory distress syndrome«) ge-
nannt.

Als Folge des Kapillarlecks in den Glomeruli (renales
Nierenversagen) und der arteriellen Hypotension (prire-
nales Nierenversagen) kommt es zur Oligurie und zur Re-
tention harnpflichtiger Substanzen. Auch die Ausscheidung
hepatisch eliminierter Stoffe ist beeintrachtigt, im Serum
steigt das direkte (konjugierte) Bilirubin an. Die Kombina-
tion aus Blisse, Zyanose und Ikterus ergibt beim Neugebo-
renen das fiir die Sepsis typische »graue« Kolorit.

o Das erheblichen Kapillarleck mit starker Kreislaufzentra-
lisierung im Rahmen einer Sepsis erfordert eine ziigige
intravasale Volumengabe (ca. 20-40 ml/kg KG, beim
Neugeborenen initial physiologische Kochsalzlésung,
dann sobald als moéglich Erythrozytenkonzentrat).

Therapie
Die ziigige Behebung des intravasalen Volumenmangels
muss in der Regel ausschlieflich aufgrund des klinischen
Bildes begonnen werden. Physiologische Kochsalzlésung
hat den Vorteil, dass sie rasch verfiigbar ist und schnell an-
zuwdrmen ist. Allerdings wird ein Teil der infundierten
Menge durch die pordsen Kapillaren wieder ins Intersti-
tium verloren gehen. Dies gilt in dhnlicher Weise auch fiir
kolloidale Lésungen (z. B. Humanalbumin), da die Grofle
der kolloidalen Teilchen unter der der Poren der Kapillaren
liegt (ca. 0,1 um). In das Interstitium gelangte kolloidale
Teilchen wirken dort onkotisch und prolongieren so das
Kapillarleck. Lediglich bei Erythrozyten (Durchmesser
7 um) ist ein intravasaler Verbleib des Infusats gesichert.

Wihrend die Blutdruckamplitude, d. h. die Differenz
zwischen systolischem und diastolischem Blutdruck, im
Schock vermindert ist, kann der mittlere Blutdruck selbst
bei schwersten septischen Schockzustinden im Neugebore-
nenalter normal sein und eignet sich deshalb nicht zur Ein-
schdtzung des Schweregrads. Das einfachste hdamodyna-
mische Monitoring besteht in einer kursorischen Echokar-
diographie, die mit auf Neugeborenen-Intensivstationen
tiblichen Sonographiegeratenauch von Nicht-Kinderkardio-
logen durchgefithrt werden kann. Damit ldsst sich insbe-
sondere erfassen, ob zusitzlich zur Volumengabe eine medi-
kamentose Steigerung der myokardialen Kontraktilitét (mit
kontinuierlicher Infusion von Dobutamin, ggf. Adrenalin
[Epinephrin]) sinnvoll ist.

Die Sequenz
== rasche Behebung des intravasalen Volumenmangels mit

physiologischer Kochsalzlosung,

== bei unzureichendem Ansprechen Gabe von Erythrozy-
tenkonzentrat,

== bei Fortbestehen des Schocks Erh6hung der myokardi-
alen Kontraktilitit mit Dobutamin

entspricht der sog. »early goal-directed therapy, die sich
bei erwachsenen (Rivers et al. 2001) wie auch bei pidia-
trischen Patienten (de Oliviera et al. 2008) mit akutem
Schock als eine der wenigen evidenzbasierten Vorgehens-
weisen etabliert hat. Es muss betont werden, dass gerade bei
Neugeborenen die Aufrechterhaltung eines bestimmten
Blutdruckes in ihrer Bedeutung hinter die Sicherung der
Perfusion zuriicktritt. Dementsprechend sind Vasopres-
soren in der Behandlung des septischen Schocks beim Neu-
geborenen eher zweitrangig. In bestimmten klinischen Si-
tuationen kann im Gegenteil versucht werden, gleichzeitig
mit der Steigerung der myokardialen Kontraktilitit durch
die Senkung des Gefiflwiderstandes das Herz-Zeit-Volu-
men zu erh6hen. Dies geschieht im pulmonalen Kreislauf
zweckmifligerweise durch inhalatives Stickstoffmonoxid
(NO), das dort iiber den »second messenger« cGMP wirkt,
im grofien Kreislauf durch Phosphodiesterase-Inhibitoren
wie Milrinone, die das in den Gefiflwinden gebildete
c¢GMP stabilisieren (sog. Inodilatatoren, die gleichzeitig po-
sitiv-inotrop und peripher vasodilatierend wirken). Bei
extrem unreifen Frithgeborenen mit sehr niedrigen mittle-
ren Blutdruckwerten (<20 mmHg) selbst unter Katechola-
mininfusion kann eine Gabe von Hydrokortison den Ge-
fafStonus u. U. rasch stabilisieren.

Die Therapiepfeiler der Therapie des septischen Schocks
sind die Elimination des Erregers durch wirksame anti-
mikrobielle Substanzen und ggf. Entfernung einer Infekt-
quelle (infizierter Katheter, nekrotisches Gewebe) sowie die
ziigige Kreislaufstabilisierung. Demgegeniiber haben sich
zahlreiche sog. adjunktive Therapien, wie aktiviertes Pro-
tein C, Antithrombin III, C1-Esterase-Inhibitor oder neu-
tralisierende TNF-Antikorper in randomisierten Studien
nicht als wirksam erwiesen. Einen nachgewiesenen Nutzen
bei der Neugeborenensepsis hat lediglich die Gabe von po-
lyvalentem Immunglobulin und von Pentoxifyllin (Haque
u. Mohan 2003).

1.6.4 Andere Schockformen

Ein hamorrhagischer Schock kann durch intraoperative
Blutverluste oder perinatal durch einen Blutverlust aus der
Plazenta in ein retroplazentares Himatom, in die Mutter
(fetomaternale Transfusion) oder in einen eineiigen Zwil-
ling (fetofetale Transfusion) ausgeldst werden, seltener
durch eine akute Blutung aus der Nabelschnur bei Abriss
oder Klemmendislokation. In diesen Situationen ist u. U.
die rasche Gabe von Erythrozytenkonzentrat in einer am
geschitzten kindlichen Blutvolumen (85 ml/k KG) aus-
gerichteten Menge lebensrettend. Wichtig ist, dass beim
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Neugeborenen bei einem Blutverlust mittlerer Blutdruck,
Hiamoglobin und Hamatokrit lange Zeit lingere Zeit stabil
bleiben, diese Werte sich also nicht zur Diagnose oder Ab-
schitzung des Schweregrades eignen.

Der kardiogene Schock ist beim Neugeborenen aufSer
nach kardiochirurgischen Eingriffen zur Korrektur oder
Palliation komplexer Vitien sehr selten. Bei strukturell
herzgesunden Neugeborenen sind mogliche Ursachen die
koronare Luftembolie und sowie anhaltende brady- oder
tachykarde Herzrhythmusstorungen. Bei einem AV-Block
dritten Grades muss unverziiglich eine ventrikuldre Sti-
mulation iiber einen externen Schrittmacher erfolgen, eine
paroxysmale supraventrikuldre Tachykardie kann meist
durch rasche intravendse Gabe von Adenosin unterbrochen
werden.

1.7 Gehirnlasionen

Psychomotorische Entwicklungsdefizite und Zerebralpa-
resen stellen die grofite Biirde tiberlebender sehr unreifer
Frithgeborener dar. Diese haben in vielen Fillen ein sono-
graphisch fassbares Korrelat in Form von Blutungen aus
dem Keimlager in die Seitenventrikel hinein (intraventriku-
lire Himorrhagie, IVH) und in Form von zystischen Nekro-
sen in der weiflen Substanz lateral der Seitenventrikel (pe-
riventrikulire Leukomalazie, PVL).

1.7.1 Keimlagerblutungen und intra-
ventrikuldare Hamorrhagien

Die Keimlager (germinale Matrix) am Boden der Seiten-
ventrikel im Bereich der thalamokaudalen Furche stellen
eine Art Grof3baustelle fiir die intrauterine, komplexe Ent-
wicklung der Nerven- und Gefif3strukturen des Grof3-
hirns dar. Bei der Geburt und wihrend der ersten Woche
nach der Geburt kann es hier akut zu Blutungen kommen.
Kleinere Blutungen werden durch das dariiber liegende
Ependym begrenzt (subependymale Blutungen, Grad I).
Bei grofleren Blutungen erfolgt ein Einbruch in das Ventri-
kelsystem (intraventrikuldre Blutungen - IVH - im engeren
Sinne). In Abhéngigkeit von der Ausfiillung der Seiten-
ventrikel unterscheidet man Grad-II-Blutungen (<50% des
Lumens ausgefiillt) und Grad-IlI-Blutungen (>50% des Lu-
mens ausgefiillt). Groflere Blutungen konnen mit einer
Schocksymptomatik einhergehen, aber auch klinisch dis-
kret verlaufen. Die Behinderung des Liquorabflusses durch
die Blutkoagel kann sekundér zu einem posth@morrha-
gischen Hydrozephalus fithren. Dariiber hinaus kann es
durch Kompression vendser Gefifle lateral eines tampo-
nierten Ventrikels dort zu einem hamorrhagischen Infarkt
kommen (frither als Grad-IV-Blutung bezeichnet). Der
Hauptrisikofaktor fiir die Ausbildung von Keimlagerblu-
tungen ist die Unreife des Frithgeborenen (ein Frithgebore-

nes mit einem Gestationsalter von 24 Wochen hat ein rund
10-mal hoheres Risiko dafiir als ein Frithgeborenes von 30
Wochen Gestationsdauer).

0 Cave

Entscheidende MaBnahmen zur Vermeidung von intra-
ventrikuldren Blutungen sind die friihzeitige Verlegung
von Schwangeren mit Frithgeburtlichkeitsbestrebun-
gen in ein Perinatalzentrum, die fetale Lungenreifung
mit Betamethason, das spate Abnabeln bei der Geburt
und die strikte Vermeidung von pCO,- und Blutdruck-
schwankungen wahrend der ersten Lebenstage. Jeg-
licher Transport sehr unreifer Frilhgeborener wahrend
der ersten Lebenstage muss vermieden werden.

1.7.2 Periventrikuldre Leukomalazie

Die periventrikulire Leukomalazie (PVL) entwickelt sich
klinisch stumm wiéhrend der zweiten bis vierten Lebens-
woche in der weiflen Substanz lateral der Seitenventrikel.
Sonographisch kommen Zysten unterschiedlicher Grofle
zur Darstellung, die im Gegensatz zur multizystischen
Enzephalopathie die Mark-Rinden-Grenze respektieren.
Anders als die IVH zeigt die PVL keine steile Zunahme mit
abnehmendem Gestationsalter und keine Korrelation mit
niedrigen Apgar-Werten. Als einzige nachgewiesene Ver-
meidbarkeitsfaktoren gelten Infektionen (pri- wie post-
natal) und Hypokapnien (pCO, <35 mmHg) unter kontrol-
lierter mechanischer Beatmung. Die PVL betriftt vor allem
die langen motorischen Bahnen und verursacht eine sich
im Laufe des ersten Lebensjahres abzeichnende beinbetonte
spastische Zerebralparese.
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2 Physiologie des Verdauungstraktes
im Kindesalter

o Die Physiologie des Verdauungstraktes von Neugeborenen,
Sauglingen und Kindern unterscheidet sich nicht grund-
satzlich von der des Erwachsenen. Lediglich die Besonder-
heiten des Alters und damit der Entwicklung und die Aus-
reifung physiologischer Funktionen sind hier zu beriicksich-
tigen. Daher wird in diesem Kapitel auf die altersabhangige
Entwicklung physiologischer Funktionen eingegangen.
Diese spielt vor allem bei Friihgeborenen Neugeborenen
und jungen Sduglingen eine herausragende Rolle.

2.1 Entwicklung des Gastrointestinal-
traktes: Digestion und Absorption

von Nahrungsmitteln

Die Entwicklung des Gastrointestinaltraktes wihrend der
fetalen Reifung in utero ist die Voraussetzung fiir das Uber-
leben nach der Geburt. Die digestive und absorptive Kapa-
zitdt der intestinalen Organe als auch der Kontakt mit pa-
thogenen Keimen durch ein aktives Inmunsystem garan-
tiert normales Wachstum und Gedeihen im frithen Leben
des Neugeborenen und Séiuglings. Da die Zahl von Friih-
geborenen mit sehr niedrigem Geburtsgewicht zunimmt,
ist die Kenntnis der Ausreifung gastrointestinaler Funktio-
nen von vitalem Interesse fiir die in diesem Lebensalter
befassten Arzte.

Der Gastrointestinaltrakt hat digestive, absorptive und
sekretorische Eigenschaften sowie eine Barrierefunktion.
Er ist auch Teil des endokrinen Systems und stellt das grofi-

te immunologische Organ im Menschen dar. Der Fetus be-
reitet den Gastrointestinaltrakt fiir das extrauterine Leben
vor. Hierbei miissen Nahrungsmittel verdaut und auf-
genommen werden, der Transport durch den Darm be-
werkstelligt und eine Barriere errichtet werden fiir die di-
versen pathogenen und apathogenen Keime und dem sym-
biotischen Leben mit ihnen im Dickdarm. Antigene miissen
erkannt und verarbeitet werden ohne den ganzen Korper
krank zu machen.

Der menschliche Darm entwickelt sich aus dem Endo-
derm des Embryos durch Inkorporation des dorsalen An-
teils des Dottersackes wihrend des Einfaltens der Embryo-
nalscheibe. In der 3. Gestationswoche kann man dann den
Vordarm, den Mitteldarm und den Enddarm unterschei-
den. Osophagus und Magen entwickeln sich aus dem Vor-
darm, beginnend in der 4. Gestationswoche. An der Grenze
zwischen Vordarm und Mitteldarm entwickeln sich das
Pankreas, die Gallenwege und die Leber durch Ausstiilpung
in der 5. Gestationswoche. Der Diinndarm verldngert sich
in der 6. bis 7. Gestationswoche, und fiithrt seine Rotation
von 270° gegen den Uhrzeigersinn durch. Ein Ausbleiben
dieser Rotation ist mit verschiedenen Auspragungen der
Malrotation verbunden. Die Funktionen des Gastrointes-
tinaltraktes entwickeln sich parallel zu den morpholo-
gischen Verdnderungen.

Osophagus und Magen

Osophagus und Magen entwickeln sich aus dem Vordarm
in der 4. Gestationswoche und sind in der 10. Woche soweit
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morphologisch entwickelt, dass sie auch ihre Funktion
tibernehmen konnen, denn der Fetus beginnt ja ab der
16. Gestationswoche, Fruchtwasser zu schlucken. Das Vo-
lumen des verschluckten Fruchtwassers betrégt bei Beginn
2-7 ml/Tag, spiter etwa 20 ml/Tag in der 20. Gestationswo-
che und etwa 450 ml/Tag am Termin.

Die funktionelle Entwicklung des Magens, insbeson-
dere die Saureproduktion, sind zwar gut studiert, aber die
Ergebnisse widerspriichlich. Einigkeit besteht dartiber, dass
die Sdureproduktion iiber die ersten Monate nach der Ge-
burt erst heranreift. Die genaue Abfolge dieser Entwicklung
ist aber nicht genau bekannt. Gut etabliert ist die Tatsache,
dass die basale Saureproduktion und die Pentagastrin-sti-
mulierte Saureproduktion bis zum 8. Lebensmonat lang-
sam zunimmt und dann ihr Plateau erreicht hat.

Bei Neugeborenen besteht eine Hypergastrindmie. Die
Konzentrationen des Gastrins im Blut sind héher als bei
Erwachsenen. Die Ursache und die Bedeutung dieser Hy-
pergastrinamie sind nicht bekannt. Moglicherweise dient
Gastrin als Wachstumsfaktor fiir die Diinndarmschleim-
haut und damit zur Verbesserung der intestinalen Verdau-
ungsfunktion.

Pepsin erreicht seine volle hydrolytische Aktivitit um
den Geburttermin herum, ist aber bereits auch schon bei
Frithgeborenen von 1000 g nachweisbar und hat bereits die
halbe Aktivitit verglichen mit der bei reifen Termingebo-
renen.

Diinndarm

Zwischen der 9. und der 26. Gestationswoche entwickelt
auch der Diinndarm seine digestive und absorptive Kapazitat
ausgehend von einem primitiven undifferenzierten Epithel
zu einem voll differenzierten Organ mit Krypten und Villi,
was zu einer enormen Vergréflerung der absorptiven Ober-
flache fithrt (Moxey u. Trier 1974). In der 10. Gestationswoche
sind die meisten absorptiven Mechanismen wie Enzyme und
Transporter erstmals messbar. Sie reifen bis zur 25. Woche
zur vollen Aktivitit heran. Dies ist wichtig fiir die Bewil-
tigung der ,, Abfille“ aus dem Turnover der Zellen, die sich ab
der 11. bis 12. Woche alle 5 Tage erneuern und auch durch
Apoptose absterben. Die gesamte Oberfliche des Diinn-
darms muss demnach alle 5 Tage rezirkuliert werden.

Der Gastrointestinaltrakt ist in der Lage, Abfille aus
dem Turnover der Zellen zu verdauen und zu rezirkulieren.
Auflerdem konnen Substanzen, die mit dem Fruchtwasser
verschluckt werden, verdaut und absorbiert werden. Dies
trifft sowohl fiir die Kohlenhydrate als auch fiir die Pro-
teine zu.

Kohlenhydrate. Die Saccharase-Isomaltase, die ab der 10.
Woche messbar wird, kann bereits komplexe Kohlenhyd-
rate sowohl in al-4-glykosidischer Verkniipfung als auch in
al-6-glykosidischer Verbindung hydrolysieren (8 Abb. 2.1).
Sie ibernimmt damit die Funktion der sehr viel spater aktiv
werdenden a-Amylase des Pankreas. Korpereigenes Glyko-

gen kann durch die Saccharase-Isomaltase bereits hydroly-
siert werden. Laktose kann ebenfalls fetal hydrolysiert wer-
den, allerdings fehlt hierfiir das Substrat Laktose, die erst
postnatal tiber die Muttermilch zugefiihrt wird. Die volle
Aktivitat der Laktase wird mit 32. Wochen erreicht. Da
einige Frithgeborene bereits zwischen der 23. und 32. Wo-
che geboren werden, konnte man annehmen, dass hier ein
Problem entsteht. Die Gabe von Muttermilch oder einer
Frithgeborenenmilch in diesem frithen Alter ist aber aus
Sicht der Laktaseaktivitit kein Problem, da die Gesamt-
aktivitdt der Laktase im Diinndarm grof3 genug ist, die Lak-
tose in der Milch zu hydrolysieren (Lentze 1986). Die Pro-
dukte Glukose und Galaktose werden iiber den Natrium
abhingigen Glukose-Transporter 1 (SGLT 1) aufgenom-
men, der bereits in der 10. Woche erscheint (Davidson et al.
1992). Die Kapazitit der Saccharase-Isomaltase fiir die Hy-
drolyse von Starke ist begrenzt. Damit kénnen Frithgebo-
rene und Neugeborene ein gewisses Maf3 an Stirke abbau-
en, aber nicht grof3e Mengen.

Proteine. Was die Digestion von Proteinen angeht, so wird
Trypsinogen in der 24. Woche und aktives Trypsin in der
26. Woche festgestellt. Die fiir die Aktivierung des Trypsi-
nogens erforderliche Enterokinase der Biirstensaummemb-
ran erscheint in der 24. Woche. Die durch die Digestion
anfallenden Produkte wie Peptide und Aminosauren kon-
nen durch die Peptidasen der Biirstensaummembran hy-
drolysiert werden und anschlieflend tiber die Aminosaure-
Transporter bzw. die Dipeptid-Transporter aufgenommen
werden, die wie die Zuckertransporter in der 10. Woche
messbar sind und bis zur 25. Woche ihre volle Aktivitat
entfalten (8 Abb. 2.1; Adibi 2003).

Lipide. Was die Fettverdauung angeht, so werden die Magen-
Lipase und Pankreas-Lipase zwischen der 24. und 26. Woche
voll aktiv (Menard 1994). Die durch Gallensduren stimu-
lierte Muttermilch-Lipase hilft nach der Geburt im Konzert
der anderen Lipasen, das Fett zu verdauen (8 Abb.2.2;
Boehm et al. 1991). Einzig die a-Amylase des Pankreas reift
sehr viel spéter heran. Thre volle Aktivitat reift erst bis zum
Alter von 6 Monaten nach der Geburt heran. Groflere
Mengen von Stirke konnen erst dann gut verdaut werden.
Bis dahin tibernehmen die Saccharase-Isomaltase und Mal-
tase-Glucoamylase diese Funktion (Terada et al. 1995).

Digestive Kapazitat. Im Diinndarm selbst besteht ein
deutlicher Unterschied zwischen Duodenum und Ileum,
was die Lange der Zotten und ihre digestive Kapazitit an-
geht. Wihrend die Zotten im Duodenum etwa 0,8 mm
lang sind, sind die des Ileums nur ca. 0,5 mm lang. Da-
mit vermindert sich die digestive Kapazitit und die
Oberfldche von proximal nach distal. Positiv beeinflusst
wird dieser Gradient im Duodenum durch die Nahrung,
negativ durch Hungern und durch parenterale Erndhrung.
Im lleum dagegen besteht dagegen eine hohere adapta-
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tive Kapazitit. Bei Verlust von proximalem Diinndarm,
wie z.B. bei Operation eines Volvulus mit konseku-
tivem Kurzdarmsyndrom, kann das Ileum die digestive
und absorptive Kapazitit deutlich erhéhen. Hier kann
das Ileum zur erhohten Adaptation gebracht werden
(8 Abb. 2.3).

Die Mechanismen, die zur Adaptation fithren sind viel-
faltig. Die oral aufgenommen Nahrung hat hierbei den

1 ]
32 40 6
A

schaftswochen Monate

Friihgeborene
<1500 g

n Enterokinase wahrend der Schwangerschaft. ---- Nachweis der ersten

Haupteinfluss auf die Adaptation. Freie Fettsduren, kurz-
kettige Fettsduren, eine Didt mit hohem Proteinanteil, frag-
lich Glutamin und Kohlenhydrate sind die wesentlichen
Faktoren, die die Adaptation positiv beeinflussen. Disaccha-
ride sind hierbei wirksamer als Monosaccharide. Aufler-
dem beeinflussen die Sekretionen aus Pankreas und Galle
die Adaptation sowie Hormone und Wachstumsfaktoren.
Ein dem Enteroglukagon dhnliches Peptid, das »glucagon-
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like peptide 2« (GLP2) hat hierbei die stirkste adaptative
Wirkung gezeigt. Es wird bald als Medikament zur Ver-
fiigung stehen und helfen, die Adaptation des Ileums bei
Kurzdarmsyndrom zu verbessern (8 Abb. 2.4; Tappenden
2006, Alpers 2006).

2.2 Entwicklung der Motilitat

des Gastrointestinaltrakts

Eine wesentliche Voraussetzung zum extrauterinen Leben
eines Frith- oder Neugeborenen ist die Fahigkeit zu saugen
und zu schlucken. Daneben muss die geschluckte Nahrung
auch den Gastrointestinaltrakt passieren. Hierzu ist eine
von proximal nach distal gerichtete Peristaltik notwendig.

Obwohl Feten in utero bereits Fruchtwasser schlucken, ist
ein Frithgeborenes vor der 34. Woche nicht in der Lage,
geniigend Milch zu trinken. Versuche, jiingere Friihge-
borene zum Trinken zu stimulieren, scheitern meistens
und fiihren zur Erschopfung des Kindes mit dem Risiko der
Aspiration. Daher miissen die meisten Frithgeborenen vor
der 34. Woche zusitzlich mit nasogastrischen Sonden er-
nahrt werden.

Osophagus- und Magenmotilitit

Frithere Studien haben suggeriert, dass das Neugeborene
einen niedrigen Sphinkterdruck des unteren Osophagus-
sphinkters bei Geburt aufweise und dass Frithgeborene
demnach tiberhaupt keine Antirefluxbarriere besitzen. In-
zwischen wissen wir aber, dass der Druck des unteren
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Osophagussphinkters auch bei Frithgeborenen vorhanden
ist und gegen den errechneten Geburtstermin und auch
danach noch stetig ansteigt. Die Magenentleerung héngt
eindeutig von der Art der Nahrung ab. Muttermilch wird
beim Frithgeborenen schneller entleert als Frithgeborenen-
milch. Der Mechanismus ist wiederum wenig studiert,
grundsitzlich hat aber die klinische Beobachtung gezeigt,
dass unreife Frithgeborene den Magen langsamer entleerten
als am Termin geborene Neugeborene.

Diinndarmmotilitat

Bei der motorischen Aktivitit unterscheiden wir die Niich-
ternaktivitdt von der postprandialen Aktivitit. Vor der
31. Woche kann kaum eine geordnete Niichternaktivitat
beobachtet werden, sondern nur einige zufillige Kontrak-
tionen. Zwischen 31. und 34. Woche kénnen dann etwas
besser koordinierte Muskelkontraktionen gefunden wer-
den. Am Termin finden sich schliellich gut unterscheid-
bare Phase-I-, -II- und -III-Kontraktionen des migrieren-
den Motorkomplexes als Ausdruck gereifter Niichternak-
tivitat (Bisset et al. 1989). Die postprandiale Aktivitat ent-
wickelt sich dementsprechend. Bei Frithgeborenen der
31. Woche konnte keine postprandiale Aktivitit gemessen
werden (Bisset et al. 1988). Zwischen der 31. und 35. Woche
kommt es zu einer leichten postprandialen Aktivitit und
nach der 35. Woche zu einer geordneten typischen post-
prandialen Aktivitit (Bisset et al. 1988)

o Die Motilitat und ihre Entwicklung stellen somit den
limitierenden Faktor fiir die Erndhrung von Frithgebore-
nen dar, da die digestiven und absorptiven Funktionen
bereits friiher und in ihrer Aktivitat besser entwickelt
sind.

Die fehlende oder nur wenig ausgeprigte Motilitit zwi-
schen der 24. und 35. Gestationswoche macht in diesem
Zeitabschnitt die Erndhrung von Frithgeborenen zu einer
schwierigen und durch mannigfache Riickschlage gekenn-
zeichnete Zeitperiode, in der dann auch die typischen Kom-
plikationen wie die nekrotisierende Enterokolitis auftreten.
Derzeit sind wir aber nicht in der Lage, die Entwicklung
der Motilitdt zu beschleunigen. Es bleibt kiinftigen Unter-
suchungen vorbehalten, hier eine Moglichkeit zu finden.

Intestinale Barrierefunktion
und Kolonisation
des Gastrointestinaltraktes

23

Der Gastrointestinaltrakt stellt eine Barriere fiir verschluck-

te oder durch die Nahrung zugefiithrte Antigene dar. Es

werden unterschieden:

== Dije nicht-immunologischen Abwehrmechanismen
beinhalten die Magensdure, Pankreas- und Gallesekre-
tionen, die Schleimschicht auf der Mukosa, der Zell-
turnover und der Blutfluss im Darm.

== 7u den immunologischen Abwehrmechanismen zih-
len wir Komponenten der Muttermilch wie sIgA, Lym-
phozyten, Makrophagen, Leukozyten und Komple-
ment. Laktoferrin, Lysozym, Lipasen, Laktoperoxidase,
Oligosaccharide dagegen sind nicht-immunologische
Faktoren der Muttermilch, die zur Barrierefunktion
beitragen.

Die Entwicklung des intestinalen Immunsystems erfolgt

wihrend der Schwangerschaft. Es besteht aus 3 Kompo-

nenten:

== Lymphfollikeln der Peyer-Plaques: Die ersten Anla-
gen der Peyer-Plaques finden sich in der 11. Woche,
jedoch noch ohne Lymphozyten (Owen et al. 1974). In
der 24. Woche finden sich 45, in der 29. Woche 60 und
bei Geburt 120 Peyer-Plaques. Die Zahl steigt im Teen-
ageralter auf 250, um dann graduell bis zum 90. Lebens-
jahr wieder auf 100 abzufallen. Die Lymphfollikel
werden ab der 16. Woche mit T- und B-Lymphozyten
besiedelt.

== Lymphoide Zellen in der Lamina propria: Vor der Ge-
burt sind keine IgA-positiven Zellen nachzuweisen. Sie
finden sich in den ersten 12 Tagen nach der Geburt in
der Mukosa ein. T-Zellen sind bereits ab der 12. Woche
vorhanden.

== |ntraepitheliale Lymphozyten: Sie finden sich eben-
falls schon in der 12. Woche der Gestation.

Die Dindarmmukosa exprimiert Rezeptoren fiir enterale
Infektionen, z. B. Cholera. Studien an neugeborenen Tie-
ren, z. B. Ratten, konnten zeigen, dass sie auf zugefiihrte
Toxine wie Shiga-Toxin oder Vero-Toxin weniger rea-
gierten alsadulte Tiere. Eine geringere Rezeptordichte wird
hier als Ursache diskutiert. So konnte auch gezeigt werden,
dass eine Besiedlung mit Clostridium difficile vom Neu-
geborenen besser vertragen wird als bei élteren Kindern
auf Grund der geringeren Rezeptordichte fir das bakteriel-
le Toxin.

Die Kolonisation des Gastrointestinaltrakts beginnt
unmittelbar nach der Geburt und hangt von der Geburt ab.
Vaginal entbundene Neugeborene weisen eine andere Flora
aufals durch Kaiserschnitt entbundene. Die Erndhrung mit
Muttermilch fiithrt zu einer Flora reich an B. bifidum und
Laktobazillen. Diese Flora schiitzt Neugeborene und Saug-
linge vor enteralen Infektionen. Auch Probiotika dieses
Typs haben diesen Effekt gezeigt und bei praventiver Gabe
vor enteralen Infektionen, insbesondere Rotavirusinfektio-
nen geschiitzt. Wihrend im Sauglingsalter die Bifidusflora
bei gestillten Kindern dominiert, haben kiinstliche ernéhrte
Séuglinge eine Flora, die vornehmlich aus Anaerobiern be-
steht. Nach der Siuglingsperiode stellt sich langsam die
Erwachsenenflora ein. Diese ist fiir jeden Menschen indivi-
duell und sehr bestindig. Sie ist wie ein Fingerabdruck und
stellt sich auch nach exogenen Einfliissen wie Antibiotika
oder Chemotherapie immer wieder ein.
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3 Grundlagen der Kinderanasthesie

o Die Qualitat der andsthesiologischen Betreuung von
Kindern hangt nicht vom Vorhandensein eines Kinder-
krankenhauses ab, sondern von situationsgerechter
Planung und kompetenter Durchfiihrung von Narkosen
sowie korrekter Nachbetreuung in einer kindgerechten
Infrastruktur. Sind diese Voraussetzungen nicht gegeben,
sollte das Kind in ein dafiir eingerichtetes Zentrum tber-
wiesen werden

3.1 Allgemeine Betreuung von Kindern

und notwendige Infrastruktur

Kompetente Betreuung bedeutet, dass die Sicherheit des
Kindes vor, wihrend und unmittelbar nach dem Eingriff
gewihrleistet wird und dem Kind durch die invasiven Maf3-
nahmen kein Schaden zugefiigt wird. Dazu gehért die Mog-
lichkeit, eine praoperative Evaluation zur Abschitzung des
perioperativen Risikos durchfiithren zu konnen. Nach dem
Eingriff muss Personal zur Verfigung stehen, das fiir die

Betreuung und die Uberwachung der Kinder ausgebildet
ist. Der Andsthesiearzt trdgt auch dann eine Mitverant-
wortung, wenn dieses Personal organisatorisch nicht der
Anisthesieabteilung unterstellt ist. Zur angepassten Infra-
struktur gehort auch die Moglichkeit, einen Pidiater hin-
zuziehen zu kénnen. Rontgen- und Laboruntersuchungen
miissen von Personal durchgefithrt werden, das im Um-
gang mit Kindern ausgebildet ist und iiber die notwendi-
gen Apparate und entsprechenden Techniken verfiigt. Auf
Grund dieser Uberlegungen muss entschieden werden, ob
der geplante Eingriff im betreffenden Krankenhaus durch-
gefiihrt werden kann, oder ob das Kind in eine geeignete
Klinik Gberwiesen werden soll (Keenan 1991; Frei 1993;
Morray 2000).

© Jeder ausgebildete Anasthesist muss selbst abschatzen,
ob die eigene Kompetenz und die vorhandene Infra-
struktur ausreichen, ein bestimmtes Kind perioperativ
verantwortlich zu betreuen, oder ob er damit nachlas-
sig oder gar fahrlassig handelt.
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3.2 Physiologische Grundlagen

Anatomisch betrachtet unterscheiden sich padiatrische Pa-
tienten von Erwachsenen lediglich beziiglich Gewicht und
Grof3e. Diese Groflenunterschiede haben jedoch grundle-
gende Folgen beziiglich Physiologie, Pathophysiologie,
Pharmakodynamik und Pharmakokinetik. Diese Folgen
sind umso bedeutungsvoller je kleiner das Kind ist. Wih-
rend ein 10-jahriges Kind sich beziiglich andsthesiolo-
gischer Betreuung kaum von einem Erwachsenen unter-
scheidet, benétigen Kinder im Vorschulalter meistens eine
spezielle Behandlung. Die perioperative Betreuung von
Sduglingen im Alter unter einem Jahr und insbesondere
von Frith- und Neugeborenen unterscheidet sich grund-
satzlich von derjenigen von ilteren Kindern und Erwach-
senen (fur Details s. Frei 2009).

3.2.1 Herz-Kreislauf-System

Wihrend und unmittelbar nach der Geburt andern sich die
Kreislaufverhiltnisse grundsitzlich (Clarke 1990). Damit
die Sauerstoffversorgung gewihrleistet ist, fliefit nun das
gesamte Herz-Minutenvolumen durch die Lungen. Der
Widerstand im Lungengefafgebiet sinkt im Verlauf der
ersten postnatalen Tage auf Erwachsenenwerte ab. Der
Ductus arteriosus verschlie3t sich vorerst nur funktionell,
und es dauert einige Wochen, bis der Verschluss auch ana-
tomisch vollstindig ist. Faktoren, die zu einem Anstieg des
pulmonalarteriellen Widerstandes fiithren, wie Hypoxie,
Hyperkapnie, Azidose, Uberwiasserung, Hypothermie und
mechanische Stimulationen der Luftwege oder Faktoren,
die den systemvaskuldren Widerstand senken, wie Andmie,
arterielle Hypotension und hohe Dosen von Anisthetika,
konnen eine erneute Durchgingigkeit des Duktus mit
Rechts-links-Shunt verursachen.

Bei einem normalen Kind ist der Kreislauf bereits im
Alter von 1 Monat dem extrauterinen Leben gut angepasst.
Bei reifen Neugeborenen variiert der systolische Blutdruck
normalerweise zwischen 55 und 70 mmHg. Bei Séuglingen
unter 1 Jahr liegt der systolische Blutdruck in Ruhe norma-
lerweise unter 100 mmHg und die Herzfrequenz betréagt
in Ruhe ca. 120 Schldge/min, aber die Variationsbreite ist
grofi. Die Herzfrequenz fillt mit zunehmendem Alter ab.
Atemabhiéngige Schwankungen der Herzfrequenz sind nor-
mal (Sinusarrhythmie) und konnen bei einzelnen Sauglin-
gen und Kindern, insbesondere im Schlaf, ausgepragt sein.

3.2.2 Atemsystem

Der Kehlkopf des Sauglings unterscheidet sich in verschie-
dener Hinsicht von demjenigen des dlteren Kindes. Die Epi-
glottis ist lang, weich und Q-formig; die Arytenoidknorpel
sind grofi. Der engste Teil der Luftwege liegt unmittelbar

subglottisch in Hohe des Krikoidknorpels. Die Trachea ist
im 1. Lebensjahr 4-5 cm lang, weshalb die Intubationstiefe
sorgfiltig angepasst und der Tubus gut fixiert werden muss.
Der Durchmesser betragt nur 4-6 mm, was zur Folge hat,
dass bereits minimale Schleimhautschwellungen zu Atem-
not fithren kénnen.

Die Sauglingslunge ist, im Verhéltnis zum Korper-
gewicht, kleiner als bei dlteren Kindern. Die Anzahl der
Alveolen erhoht sich zwischen dem Neugeborenenalter bis
5 Jahre um den Faktor 10. Anschlieflend nimmt das Wachs-
tum des Lungenvolumens ungefihr im Verhaltnis zum
Korpergewicht zu, dies infolge des kontinuierlichen Wachs-
tums der einzelnen Alveolen. Werden die Resultate von
Lungenfunktionstests auf die Grofle der Lunge extrapoliert,
zeigt sich, dass kleine Sauglinge eine kleinere elastische Re-
traktionskraft aufweisen als éltere Kinder. Der Brustkorb
eines Sduglings ist weich. Es konnen leicht paradoxe Tho-
raxbewegungen bei Atemwegsobstruktionen unter Spon-
tanatmung auftreten, die den irrefiihrenden Eindruck
hervorrufen kénnen, die Lungen seien beltftet. Wenn der
Séaugling beatmet wird, konnen die Thoraxbewegungen gut
gesehen werden. Wahrend der Maskenbeatmung kann Luft
leicht in den Magen gelangen, man sieht dies daran, dass
sich das Abdomen im oberen linken Quadranten vorwolbt.
Das Atemzentrum ist wahrend der ersten Lebensmonate
gegeniiber Opiaten empfindlich. Sie miissen deshalb beim
spontan atmenden jungen Sédugling vorsichtig dosiert
werden.

3.2.3 Thermoregulation

Beim 3 kg schweren Neugeborenen ist der Quotient Kor-
peroberfliche/Korpergewicht ungefihr 3-mal grofler als
beim Erwachsenen. Die isolierende Fettschicht ist diinn
und die Haut ist gut durchblutet. Die Warmeabgabe bzw.
-aufnahme und die konsekutive Hypo- bzw. eine Hyperther-
mie erfolgt deshalb rascher als bei Erwachsenen. Seit dem
routineméfligen Einsatz von Warmluftgeriten ist die Ge-
fahr der intraoperativen Hypothermie allerdings auch bei
kleinen Kindern deutlich gesunken.

3.3 Prdoperative MaBnahmen

Grundsatzlich soll der Anisthesist vor jeder Anisthesie die
Maoglichkeit zum Gespréach mit Eltern und Kind haben und
das Kind untersuchen konnen. So erhilt er wesentliche
Informationen fiir die geplante Narkose: aktueller Gesund-
heitszustand des Kindes, Vorgeschichte, Allergien, Medika-
mentengebrauch, frithere Anisthesieerfahrungen des Pa-
tienten und der Familie.

Bei gesunden Kindern kann auf routinemiaflig durch-
gefiihrte Laboruntersuchungen verzichtet werden. Liegen
aufgrund der Voruntersuchung irgendwelche Anhalts-



3.3 - Prdoperative MaBnahmen

19

B Tab. 3.1. Ambulante versus stationdre Betreuung: Kriterien aus anasthesiologischer Sicht

Kriterien Geeignet

Dauer des Eingriffs Minuten bis mehrere Stunden

Ungeeignet

>4 h

Gesundheitszustand Gesunde Patienten

Chronische, stabile Erkrankung. z. B. Epilepsie,
zystische Fibrose, Zerebralparese, Herzvitium

Schwere oder unstabile Erkrankung. z. B. Herz- oder
respiratorische Insuffizienz, generalisierter Infekt,
schwere Andmie

Ausdehnung des Eingriffs Oberflachlich

Er6ffnung einer Korperhohle

Lebensalter (Termingeborene) >1-6 Monate (je nach Klinik)

<1 Monat

Gestationsalter bei >48- 60 Gestationwochen

ehemaligen Frihgeburten

<48 Gestationwochen

Notfalle

punkte fiir relevante Begleiterkrankungen vor, so sollen
gezielt Blut- oder Urinuntersuchungen durchgefiihrt wer-
den. Ist ein grofler Eingriff geplant, sollten Blut- und Gerin-
nungswerte vorliegen, eventuell missen Blutkonserven
getestet werden.

Die praoperative Niichternzeiten fiir elektive Eingriffe
betrigt 6 h fiir feste Speisen und 2 h fiir klare Flussigkeit
unabhingig davon ob der Eingriff stationdr oder ambulant
stattfindet. Ist ein Eingriff erst am Nachmittag geplant, so
sollten die Kinder bis 6 h vorher eine leichte Mahlzeit zu
sich nehmen. Sduglinge konnen bis 4 h vor dem Eingriff
noch Muttermilch zu sich nehmen.

Abschlieflend miissen die Eltern iiber die Risiken
miundlich und schriftlich informiert werden. Falls vom Ge-
setzgeber verlangt, muss eine Einwilligungserklarung un-
terschrieben werden.

3.3.1 Ambulante - stationare Eingriffe

Oberflachliche Verletzungen, Frakturen
der GliedmaBen, Verbrennungen <10%

ZNS-Trauma, unstabile vitale Funktionen; schwere Tho-
rax- oder Abdominalverletzungen

25% der Eingriffe verschoben werden. Zudem hat sich ge-
zeigt, dass mogliche Komplikationen in der Regel rechtzeitig
antizipiert und behandelt werden kénnen und dass schwere
Komplikationen duferst selten sind.
Kinder mit oberen Atemwegsinfekten kénnen fiir elek-
tive Eingriffe anésthesiert werden, wenn
== keine Zeichen oder anamnestische Hinweise fiir eine
generalisierte Erkrankung vorliegen,
== kein Fieber (>38°C) besteht,
== keine Zeichen einer obstruktiven Atemwegserkrankung
oder eines Infektes der unteren Luftwege vorliegen.

Zudem ist die elterliche Beurteilung wegweisend: Falls die
Eltern ihr Kind als krank beurteilen, empfiehlt es sich, den
Eingriff zu verschieben. Generell ist die Dringlichkeit der
Intervention ein weiterer bestimmender Faktor.

3.3.3 Medikamentose Pramedikation

Die meisten Anisthesien fiir diagnostische, interventio-
nelle oder operative Eingriffe werden heutzutage ambulant
durchgefiihrt (B Tab. 3.1).

3.3.2 Akute Infekt der oberen Luftwege

Infektionen sind bei Kindern haufig. Beispielsweise treten
bei Kleinkindern alleine im Bereich der oberen Luftwege
durchschnittlich 6-8 Infekte pro Jahr auf. Entsprechend oft
ist der padiatrisch titige Andsthesist mit der Frage konfron-
tiert, wie bei floriden oder erst vor kurzer Zeit durch-
gemachten Infekten der oberen Luftwege vorgegangen wer-
den soll. Obwohl auch neuere Untersuchungen das erhohte
Risiko von perioperativen respiratorischen Komplikationen
bestatigen, hat vielerorts die Praxis Einzug gehalten, elektive
Eingriffe unter gewissen Voraussetzungen auch bei Vorlie-
gen eines Infektes durchzufithren (Tait 2005). Aufgrund der
hohen Pravalenz an Atemwegsinfekten miissten sonst bis zu

Eine effiziente Primedikation reduziert die Trennungs-
angst, induziert eine partielle anterograde Amnesie, er-
leichtert die stressarme Einleitung der Andsthesie und re-
duziert die Inzidenz von unerwiinschten postoperativen
Verhaltensstérungen. Wahrend bei jungen Sduglingen eine
medikamentdse Pramedikation im Allgemeinen nicht not-
wendig ist, wird bei Sduglingen tiber 6 Monaten, Klein-
kindern und Schulkindern in der Regel ein Anxiolytikum,
meist Midazolam verabreicht. Bei alteren Kindern oder
Adoleszenten kann bei guter Kooperation unter Umstén-
den auch auf eine Medikamentengabe vor Anisthesie ver-
zichtet werden. Die Zufuhr von Midazolam kann rektal
oder oral erfolgen. Selten wird das Medikament auch nasal
oder intramuskular verabreicht.

Anticholinergika (Atropin, Glycopyrrolat, Scopolamin)
werden heutzutage nur noch selten peroral vor einer Anis-
thesie verabreicht, da die Resorption unzuverldssig ist und
Nebenwirkungen (trockene Schleimhéute) haufig auftreten
und unangenehm sind.
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Kapitel 3 - Grundlagen der Kinderandsthesie

3.4 Anasthesiefiihrung

3.4.1 Anasthesieeinleitung

Der Anisthesiebeginn ist fiir alle Beteiligten, Kind, An-
gehorige und oft auch das Anésthesieteam mit besonde-
rer Spannung verbunden. Der Beginn der Anésthesie sollte
deshalb in einer ruhigen Atmosphare erfolgen und die Vor-
bereitungen sollten vor Eintreffen des Kindes abgeschlossen
sein. Die Mehrzahl der Eltern mdochte bei der Narkose-
einleitung ihres Kindes anwesend sein, wenn ihnen dazu
Gelegenheit geboten wird. Sofern dies aus logistischen
Griinden maglich ist, soll diesem Wunsch nachgekommen
werden; andernfalls konnen die Eltern beruhigt werden,
dass das Kind keine Nachteile hat, wenn sie bei der Narko-
seeinleitung nicht anwesend sein diirfen.

Vor allem bei Kindern im Vorschulalter wird die Anis-
thesie vielerorts inhalativ mit Sevofluran eingeleitet und die
Venenverweilkantile wird erst nach Bewusstseinsverlust
eingelegt. Andere Anisthesieédrzte ziehen eine intravendse
Einleitung mit Thiopental oder Propofol auch bei kleinen
Kindern vor. Als Vorbereitung fiir das Einfiihren einer Ka-
niile im Wachzustand kann die betreffende Haut mit einem
lokalanésthesiehaltigen Pflaster unempfindlich gemacht
werden. Die intramuskulire Einleitung mit Ketamin wird
nur bei ginzlich unkooperativen Kindern eingesetzt.

B Abb. 3.1. Ausriistung fiir Routineands-
thesien: intravendser Zugang (i.v.), Blut-
druckmessung (BD), Pulsoxymeter (SpO,),
Elektrokardiogramm (EKG), Cuff-Druck-
messgerat (CDM), Feuchtigkeits-Warme-
austauscher (FWA). Anstelle des Seiten-
strom-CO,-Analyzers (CO,) kann auch ein CO:z
Hauptstromanalyzer verwendet werden.
Die Temperatur (Temp) kann naso-
pharyngeal, 6sophageal oder rektal gemes-
sen werden. Der Nervenstimulator (nichtab-
gebildet) wird eingesetzt, wenn Muskelrela-
xanzien gebraucht werden

Temp

cDM
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Bei Notfalleingriffen ist das Kind meistens als nicht
nuichtern zu betrachten; das Aspirationsrisiko ist erhoht
(Warner 1999). Eine spezielle Einleitungstechniken, die
sog. »schnelle oder Ileus-Einleitung« soll dieses Risiko so
klein wie mdglich halten. Wenn mdoglich sollte mit dem
Eingrift zugewartet werden (Details » Kap. 3.6.1).

Wiahrend der gesamten Anisthesie muss grofite Auf-
merksambkeit auf das Offenhalten der Atemwege gerichtet
werden, damit kein Sauerstoffmangel eintritt. Dies ist umso
wichtiger, als die O,-Reserven bei Kleinkindern geringer
sind, der O,-Verbrauch jedoch hoher ist und damit eine
lebensbedrohlich Hypoxie schneller auftritt als bei Er-
wachsenen (von Ungern-Sternberg 2006a). Die Atemwege
konnen manuell (Maskenaniésthesie) oder mit speziellen
Hilfsmitteln (Guedel- oder Wendel-Tubus, Larynxmaske,
endotrachealer Tubus) offen gehalten werden. Da das Ein-
leiten der Anidsthesie zusammen mit einer Relaxation
immer eine Abnahme der funktionellen Residualkapazitat
zur Folge hat, wird bei der Beatmung die Gabe von PEEP,
6 cm H,O, empfohlen (von Ungern-Sternberg 2006b).

Das Routinemonitoring (8 Abb. 3.1) wird, falls vom
Kind toleriert, vor Beginn der Andsthesieeinleitung instal-
liert. Das Einlegen einer venésen Verweilkantiile ist in den
meisten Féllen indiziert: allerdings ist es bei kleinen Ein-
griffen nicht eine unbedingte Notwendigkeit (z. B. bei
einem einfachen Verbandwechsel oder einer Fadenentfer-

FWA

EKG
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3.5 - Anasthesieausriistung

nung). Was die minimalen Sicherheitsstandards betriftt
existieren nationale Richtlinien. Zusétzlich hat im Allge-
meinen jede Andsthesieabteilung eigene abteilungsinterne
Vorschriften.

In geeigneten Fillen wird nach der Andsthesieeinlei-
tung eine regionale Andsthesie durchgefithrt (» Kap. 3.9).
Dies reduziert den Anisthetikaverbrauch und begiinstigt
die postoperative Analgesie.

3.4.2 Aufrechterhalten der Anasthesie

Die Aufrechterhaltung der Andsthesie hat zum Ziel, ideale
Bedingungen fiir Diagnostik oder Therapie und ein rasches
und schmerzfreies Erwachen nach Beendigung der Inter-
vention zu ermdéglichen. Um dieses Ziel zu erreichen, wer-
den meistens verschiedene Medikamente gleichzeitig ver-
abreicht. Inhalationsandsthetika (Sevofluran, Isofluran,
Desfluran) und Hypnotika (Propofol) garantieren bei kor-
rekter Dosierung die Bewusstlosigkeit, wahrend Opioide
(Fentanyl, Alfentanil, Remifentanil, Morphin) die Schmerz-
perzeption herabsetzen. Zur Intubation oder fiir bestimmte
chirurgische Eingriffe werden héufig nicht depolarisieren-
de Muskelrelaxanzien verabreicht (Atracurium, Rocuroni-
um, Pancuronium u. a.).

o Insbesondere bei grofen Eingriffen sind die Optimie-
rung des Fliissigkeitshaushalts und die Temperatur-
kontrolle zentrale Aufgaben.

3.4.3 Beenden der Anasthesie

Wie die Anésthesieeinleitung ist auch die Ausleitung eine
kritische Phase der Narkosefithrung. Um Patienten in den
Aufwachraum oder auf die Abteilung verlegen zu kon-
nen, miissen Kreislauf und Atmung stabil sein. Wihrend
dies fiir den Kreislauf nur in seltenen Fillen ein Problem
darstellt, ist die Atmung durch Anésthetika und Schmerz-
mittel in dieser Phase hiufig kompromittiert, die Atem-
schutzreflexe haben sich noch nicht normalisiert und
Atemwegsobstruktion oder Apnoe sind mogliche Kompli-
kationen. Auch nimmt die Uberwachungsintensitit in
dieser Phase ab; der Anésthesist tibergibt das Kind einer
Pflegefachfrau, die meistens mehrere Kinder zu iiberwa-
chen hat.

3.5 Anasthesieausriistung

3.5.1 Andsthesiegeriate

Die wichtigsten Anforderungen an Narkosesysteme sind
minimaler Totraum, geringer Atemwiderstand und Fehlen
von Riickatmung von Atemgasen. Mit modernen Anéasthe-
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siegerdten und angepassten Kinderkreissystemen kon-
nen diese Bedingungen erfillt und Kinder fast aller Ge-
wichtsklassen beatmet werden. Fiir Kinder mit einem Ge-
wicht unter 1-2 kg sowie fiir lungenkranke Kleinkinder
sollte man sich nicht scheuen, spezielle Gerite, die in der
neonatologischen Intensivstationen zum Einsatz kommen,
in den Operationssaal zu transferieren (Hochfrequenz-
ventilatoren, Gerite zur Verabreichung von Stickoxid, etc.)
und die notwendige Unterstiitzung von geschultem Per-
sonal anzufordern. Die frither haufig verwendeten halbof-
fenen Systeme werden heutzutage nur noch in Ausnahme-
fallen eingesetzt (Ayre-T-Stiick, Mapleson-System A und D,
Jackson-Rees-System, Bain-System, Kuhn-System).

3.5.2 Material fiir Atemwegsmanagement

Es wird grundsitzlich dasselbe Material wie bei Erwachse-
nen eingesetzt, wobei im Allgemeinen 4-6 verschiedene
Grof3en verfigbar sind. Atemmasken sollten durchsichtig
sein und besitzen vorzugsweise einen weichen, luftgefiillten
Plastikring mit dem der luftdichte Abschluss zum Gesicht
besser erreicht wird. Guedel-Tuben werden oft verwendet,
da sie den oropharyngealen Luftweg offen halten. Aller-
dings muss beachtet werden, dass zu grofie Tuben Obstruk-
tionen oder Verletzungen des Kehlkopfes verursachen kon-
nen. Zu kleine Guedel-Tuben konnen die Zunge zusitzlich
nach hinten driicken und damit die Durchgéngigkeit des
Atemweges verschlechtern. Nasopharyngeale Tuben wer-
den in der Kinderanisthesie seltener verwendet, da beim
Einlegen vor allem im Alter zwischen 2-6 Jahren haufig
Blutungen durch Verletzung der Adenoide hervorgerufen
werden konnen. Laryngealmasken in den Gréflen 1-4 eig-
nen sich besonders gut fiir Eingriffe in Allgemeinandsthesie
und sind als Ersatz fiir eine Intubations- oder konventio-
nelle Maskennarkose einsetzbar.

Endotrachealtuben miissen diinnwandig sein, damit
ein grofies Lumen zur Verfiigung steht. Gummituben oder
Tuben, die sich an der Spitze verjiingen (sog. Cole Tuben)
sollten nicht mehr verwendet werden. Die meisten Tuben
bestehen aus durchsichtigem Kunststoff und haben Langen-
markierungen in Abstinden von 1 cm. Vorgeformte RAE-
Tuben (Ring-Adair-Elwyn) ermoglichen ein leichteres
Ableiten der Narkoseschlduche nach unten und haben
sich besonders fiir Hals-, Nasen-, Ohren-, Mund-, Kiefer-,
Gesichts-, Augen- und neurochirurgische Eingriffe be-
wahrt.

Traditionell werden von den meisten Kinderanasthesis-
ten bis zum 8. Lebensjahr Tuben ohne Cuff verwendet. In-
zwischen sind jedoch auch fiir Kinder Tuben mit Cuff in
allen Groflen verfiigbar und verschiedene Studien haben
gezeigt, dass bei sachgerechter Anwendung Komplikatio-
nen nicht hiufiger auftreten. Vorteile von blockbaren Tuben
sind das Wegfallen des Luftlecks und damit eine besser
kontrollierbare Beatmung, die Verringerung der Narkose-



