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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 MikrozerreifSungen 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



