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1 Einleitung 

1.1 Abwehrmechanismus der Haut 

Mehrzellige Organismen haben zum Schutz vor Krankheitserregern verschiede-

ne Abwehrmechanismen entwickelt mit dem Ziel, ein Eindringen der Erreger zu 

verhindern und Eindringlinge zu vernichten. Die Haut ist permanent einer Vielzahl 

schädlicher Umweltfaktoren ausgesetzt, zu denen eine große Anzahl 

verschiedener Mikroorganismen zählt. Trotz dieser Tatsache kommt es selten zu 

einer Infektion der Haut durch pathogene Keime wie Bakterien, Pilze und Viren. 

Die Haut ist ein Immunorgan, das neben seiner Funktion als physikalische 

Barriere auch eine chemische Barriere als Abwehrsystem besitzt (Boman 2000). 

Diese Abwehrmechanismen beinhalten ein komplexes System aus zellulären 

und humoralen Bestandteilen, die das Immunsystem bilden. Grundsätzlich ist 

zwischen einem angeborenen und einem erworbenen Immunsystem zu 

unterscheiden (Medzithov, Janeway 1997 und 1998). Das angeborene besitzt im 

Gegensatz zum erworbenen Immunsystem kein Gedächtnis und reagiert auf eine 

Anzahl verschiedener Bakterien, kann aber zahlreiche Krankheitserreger beim 

ersten Zusammentreffen zerstören. Es setzt sich vor allem aus Makrophagen, 

Komplementsystem, Toll-like-Rezeptoren und den antimikrobiellen Peptiden 

zusammen.  

In den letzten Jahren wurde den antimikrobiellen Peptiden (AMP) als Teil des 

angeborenen Immunsystems viel Aufmerksamkeit geschenkt (Schröder 1999). 

Die AMP sind nicht nur bei Menschen, sondern auch im Pflanzen- und Tierreich 

weit verbreitet und übernehmen eine Kontrollfunktion im Wachstum von 

Mikroorganismen (Boman 1995). 

Das erworbene Immunsystem entwickelt sich während der gesamten Lebenszeit 

und ist darauf ausgerichtet, eine Reaktion auf ein bestimmtes Antigen 

auszulösen. Es beansprucht mehrere Tage, bis es eine Infektion bekämpft. Bis 

dahin ist das angeborene Immunsystem für den Schutz des Körpers verantwort-

lich. Am erworbenen Immunsystem sind hauptsächlich Antigen-präsentierende 

Zellen, B- und T-Lymphozyten beteiligt. Die antikörpervermittelte Immunantwort 

zeichnet sich durch eine Produktion von Antikörpern als Reaktion auf ein Antigen 

aus. Daran sind hauptsächlich B-Lymphozyten beteiligt, die die Antikörper 
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produzieren. Für die zellvermittelte Reaktion sind T-Lymphozyten verantwortlich. 

Sie beinhaltet die Produktion von T-Killerzellen sowie aktivierten Makrophagen 

und das Ausschütten von Botenstoffen (De Castro, Von Zuben 1999).  

1.2 Die Haut des Neugeborenen 

Das Neugeborenenalter umfasst die ersten vier Lebenswochen. Der Wechsel 

vom intrauterinen zum extrauterinen Leben ist mit unterschiedlichen Anpas-

sungsreaktionen verbunden, die auch das Organ Haut betreffen. Die Haut 

Reifgeborener ist dafür gut gerüstet, während Frühgeborene (Geburt vor der 

Vollendung der 37. SSW) erhebliche Defizite aufweisen, besonders auch die 

Funktion der epidermalen Barriere betreffend (Rutter 2000). Neben Wärme- und 

Wasserverlust sind auch erhöhte kutane Infektionen und Intoxikationen die 

Folge. Aber auch bei Reifgeborenen bestehen noch Defizite in der epidermalen 

Barrierefunktion, die sich im erhöhten transepidermalen Wasserverlust (TEWL), 

verminderter Hydratation und neutral-alkalischem pH-Wert widerspiegeln 

(Nikolovski et al. 2008). Generell unterscheidet sich die Haut der Neugeborenen 

von der des Erwachsenen durch eine erleichterte Bläschen- und Pustelbildung, 

die auf einen fragilen Verbund der Keratinozyten untereinander sowie der Epi-

dermis mit der Dermis zurückzuführen ist. Nach den Untersuchungsergebnissen 

von Nikolovski und Mitarbeitern ist frühestens nach dem ersten Lebensjahr davon 

auszugehen, dass die Barrierefunktion der Haut der eines Erwachsenen 

entspricht. In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, ob sich die Anpas-

sungsschwierigkeiten der Neugeborenen möglicherweise auch auf Veränderun-

gen der Expression von antimikrobiellen Peptiden der Haut beziehen können.  

Insbesondere ist von Interesse, ob Unterschiede in der Verteilung an verschie-

dene Lokalisationen antimikrobieller Peptide bei Neugeborenen mit und ohne 

Erythema toxicum neonatorum bestehen.  
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1.3 Erythema toxicum neonatorum 

Die Erstbeschreibung des Erythema toxicum neonatorum (ETN) erfolgte durch 

Netlinger im Jahr 1472, eine zweite durch Leiner 1912. Es ist ein papulöses oder 

pustulöses Exanthem, das bei mindestens 50 % der Neugeborenen innerhalb der 

ersten Lebenstage bei nicht beeinträchtigtem Allgemeinzustand auftritt (Menni et 

al. 2005). 

Es klingt nach wenigen Tagen bis Wochen ohne Behandlung wieder ab. Die 

Ursache dieser physiologischen Hautveränderung ist nicht bekannt (Menni et al. 

2005). Neben mechanischen und thermischen Stimuli wird auch die postpartale 

Umstellung des Neugeborenen diskutiert (Fölster-Holst, Höger 2010), die sich in 

Form des Exanthems widerspiegelt. Die Diagnose wird klinisch gestellt. 

Disseminierte konfluierende, unscharf begrenzte Erytheme werden hauptsäch-

lich am Stamm und den Extremitäten beobachtet. Palmae und Plantae sind frei. 

Die Hautveränderungen beginnen mit kleinen Maculae, die im Zentrum Papulo-

pusteln oder Pusteln aufweisen. Die Pusteln sind steril und enthalten zahlreiche 

eosinophile Granulozyten (Schoenlaub et al. 1999). Neben Morphologie und 

Verteilung der Hautveränderungen sind Anamnese und der unbeeinträchtigte 

Allgemeinzustand diagnoseweisend. Der Abstrich mit Nachweis überwiegend 

eosinophiler Granulozyten bestätigt die Diagnose. Das ETN tritt unabhängig von 

Rasse, Geschlecht und Jahreszeit auf. Reifgeborene Kinder sind wesentlich 

häufiger betroffen als Frühgeborene (Fölster-Holst 2010). Das „physiologische“ 

Auftreten, das Wohlbefinden der Neugeborenen und der selbstlimitierte Verlauf 

sprechen gegen eine toxische Genese, so dass der Begriff des Erythema toxicum 

neonatorum hier als historisch anzusehen ist. Die wichtigste Differentialdiagnose 

ist die transiente neonatale pustulöse Melanose, die nach Abheilung 

Hyperpigmentierungen hinterlässt und im Gegensatz zum Erythema toxicum 

neonatorum mit einer Beteiligung von Palmae und Plantae einhergeht. Weiterhin 

sind Infektionen wie Herpes simplex, Varizellen und Candida auszuschließen, die 

jedoch mit einer Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes verbunden sind 

(Fölster-Holst, Höger 2010). 
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Abb. 1: Erythema toxicum neonatorum bei einem zwei Tage alten Neugeborenen, 
das für die vorliegende Untersuchung rekrutiert wurde.  
Disseminierte verwaschene Erytheme mit Papulopusteln im Zentrum. 

 

1.4 Antimikrobielle Peptide 

Die antimikrobiellen Peptide (AMP) sind ein wichtiger Teil des angeborenen Im-

munsystems und als chemische Barriere befähigt, Mikroorganismen abzutöten 

oder deren Wachstum zu behindern. Sie werden in verschiedenen Zelltypen 

gebildet, insbesondere in Abwehrzellen wie Makrophagen oder Neutrophilen 

sowie in Epithelzellen von Säugetieren (Boman 1995; Schröder 1999b). AMP 

sind kleine Proteine aus einer heterogenen Proteinfamilie, die sich durch ihre 

dreidimensionale Struktur stark unterscheiden (Cordes et al. 2014).  

Verschiedene Studien zeigen, dass auch durch enzymatische Hydrolyse von 

Proteinen wie Hämoglobin, Lactoferrin und Histonen AMP entstehen. Diese 

Proteine haben eine weit größere antimikrobielle Aktivität als die Vorläufer-

proteine (Kim et al. 2000; Andreu, Rivas 1998). Sie können auch aus Proteinen, 

die ursprünglich keine antimikrobielle Aktivität besitzen, entstehen. Das ist der 

Fall für Fragmente von Casein, die nach Proteolyse aus Milch isoliert wurden 

(Liepke et al. 2001; Zucht et al. 1995). 
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Abb. 2: Expression von antimikrobiellen Peptiden in der gesunden Haut sowie bei Psoriasis, 
atopischer Dermatitis und nach akuter Verletzung der Haut. 
(JDDG 2011; mit freundlicher Genehmigung Prof. Gläser) 

 

Da AMP bei einer Infektion sehr schnell aktiv werden, stellen sie als effizientes 

Abwehrsystem die erste immunologische Barriere gegen viele Eindringlinge wie 

Viren, Bakterien und Pilze dar (Bulet et al. 2004). AMP induzieren zudem die 

Zellproliferation (Murthy et al. 1993), die extrazelluläre Matrixproduktion, 

begünstigen die Wundheilung (Schröder 1999a), die Angiogenese (Li et al. 2000) 

und die zelluläre Immunantwort (Yang et al. 2004).  

Einige AMP sind in der Lage, sich durch ihre dreidimensionale Struktur und ihre 

positive Ladung an die vorwiegend negative Ladung der Bakterienoberfläche zu 

binden. Dadurch können sie in die bakterielle Zellmembran eindringen und diese 

zerstören. Die AMP vereinigen sich dann zu Poren und führen so zur Lyse des 

Bakteriums (Cordes et al. 2014). 

Die Wirkung des Psoriasin gegen E. coli ist über die Bindung an das für das 

Bakterium lebenswichtige Zink zu erklären (Cordes et al. 2014). 

Verrucae vulgares und Condyloma acuminata zeigten im Vergleich zur gesunden 

Haut eine erhöhte Expression der AMP humanes Beta-Defensin 2 (hBD 2) und 

humanes Beta-Defensin 3 (hBD 3) (Meyer-Hoffert et al. 2008). 

Bei Patienten mit Acne vulgaris mit dem Nachweis von Propionibacterium acnes 

wurde eine erhöhte Expression von einigen AMP wie hBD 2 nachgewiesen 
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(Beylot et al. 2014). Die eigentliche Rolle der AMP bei der Pathogenese der Acne 

vulgaris wurde noch nicht geklärt (Harder et al. 2013). 

Zur äußeren Anwendung bei Infektionen der Haut werden bakterielle AMP wie 

z. B. Polymyxin B, Tyrocidin, Gramicidin und Daptomycin verwendet (Pirri et al. 

2009). 

Die Nutzung der antimikrobiellen Peptide zur Bekämpfung von Mikroorganismen 

ist in der Natur weit verbreitet. Es konnten über 600 verschiedene Vertreter dieser 

Klasse in Säugetieren, Pflanzen, Insekten, Fischen und Amphibien identifiziert 

werden (Tossi et al. 2000). In menschlicher Haut werden AMP hauptsächlich von 

Keratinozyten, neutrophilen Granulozyten und Schweißdrüsen produziert 

(Boman et al. 1995; Gallo et al. 1998).  

Zu den konstitutiven exprimierten AMP der Haut gehören Psoriasin, RNase 7 und 

Dermcidin. Induzierbar sind die Beta-Defensine (hBD 2/3) und LL-37. Darüber 

hinaus sind Psoriasin und RNase 7 auch induzierbar (Cordes et al. 2014). 

Aus dem Stratum corneum gesunder Haut wurde die antimikrobiell aktive Ribo-

nuklease RNase 7 isoliert (Harder und Schröder 2002). Diese RNase 7 wird in 

Keratinozyten und respiratorischen Epithelien exprimiert und zeigt unabhängig 

von ihrer Ribonuklease-Aktivität ein breites antimikrobielles Spektrum gegen 

pathogene Erreger wie Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 

Propionibacterium acnes, Candida albicans und Enterococcus faecium (Harder 

und Schröder 2002).  

In der Hautklinik der Universität Kiel konnte auch das AMP Psoriasin aus Kera-

tinozyten gesunder Probanden isoliert werden (Gläser et al. 2005). Psoriasin 

gehört zu den Calcium-bindenden Proteinen, wird in den Keratinozyten vermehrt 

gebildet und wirkt bevorzugt gegen verschiedene E.-coli-Stämme. 

Die meisten der AMP sind gegen Gram-positive und Gram-negative Bakterien, 

verschiedene humanpathogene Pilze und gegen einige Viren wirksam (Schröder 

2010). 

Auch bei neoplastischen Erkrankungen konnten veränderte AMP-Expressionen 

nachgewiesen werden. So wurden niedrigere hBD 1- und hohe hBD 2-Expressio-

nen bei Basalzellkarzinomen gefunden (Gambichler et al. 2006). Das wurde auch 

bei kutanen T-Zell-Lymphomen beobachtet (Gambichler et al. 2006). Bei oralen 
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Plattenepithelkarzinomen wurde eine verminderte Expression von hBD 1, 2 und 

3 nachgewiesen (Joly et al. 2009). 

Ein herausragendes Merkmal der AMP ist deren breites Wirkungsspektrum, das 

auch multiresistente Erreger einschließt, sowie der schnelle Wirkungseintritt.  

Die Expression von RNase 7, hBD 2/3 und Psoriasin wurden beim Fetus während 

der Pränatalzeit von Schuster und Kollegen untersucht (Schuster et al. 2013). 

Immunhistochemisch ließ sich im ersten Trimester eine geringe Expression von 

RNase 7 feststellen, während die Expression von hBD 2/3 und Psoriasin nicht 

nachzuweisen war. Am Ende des zweiten Trimesters wird RNase 7 schwach in 

allen Schichten der Epidermis, am stärksten im Stratum corneum nachgewiesen. 

Psoriasin und hBD 3 waren fokal, hBD 2 nicht nachweisbar. Eine kombinierte 

Expression von RNase 7, hBD 3 und Psoriasin stellt möglicherweise eine 

Entwicklung eines breiten Spektrums an antimikrobieller Aktivität in der 

Fruchthöhle dar, um die Sterilität zu wahren (Schuster et al. 2013). 

Die Arbeitsgruppe um Gläser wies bei Patienten mit atopischer und psoriatischer 

Haut eine erhöhte Expression der AMP Psoriasin und RNase 7 nach. Die 

Psoriasin-Konzentration läsionaler und nicht läsionaler atopischer Haut war 

signifikant erhöht im Vergleich zu gesunder Haut. Demgegenüber zeigen sich die 

Expression und Sekretion der AMP RNase 7 und Psoriasin im Vergleich zur 

Psoriasis erniedrigt (Gläser 2009). 

Auch durchgeführte Studien durch Gambichler bestätigen die verminderte 

Expression bestimmter antimikrobieller Peptide bei atopischer Dermatitis im 

Vergleich zu Psoriasis, aber gleichzeitig eine signifikant höhere Expression in 

atopischer Haut im Vergleich zu gesunder Haut (Gambichler et al. 2008). 

Die Bedeutung der antimikrobiellen Peptide und ihre Relevanz für bisher 

unerforschte klinische Phänomene wurden erst in den letzten Jahren erkannt. 

Die Zukunft wird zeigen, ob diese Peptide für therapeutische Zwecke und sogar 

als Infektionsprophylaxe eingesetzt werden können (Kozulla et al. 2003). 

Antimikrobielle Peptide werden in der Phagentherapie, zur Verwendung als 

topisch angewendete Biozide untersucht, insbesondere zur Behandlung multi-

resistenter Keime und zur Behandlung von Haut- und Wundinfektionen. 

Weiterhin wird untersucht, ob sie sich auch zur Therapie von Tumoren eignen 
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(Laverty et al. 2011; Malmsten 2014; Habets et al. 2012; Gunzman-Rodriguez et 

al. 2015). 

1.4.1 Psoriasin 

Psoriasin ist ein Mitglied der S100-Familie und wird auch als S100A7 bezeichnet. 

Es ist in der Lage, Calcium zu binden. Psoriasin wurde als ein 11,4 kDa großes, 

sezerniertes Protein identifiziert, das in psoriatischer Haut gebildet wird (D’Amico 

et al. 2016). 

Das AMP Psoriasin wird im Bereich des epidermalen Differenzierungskomplexes 

auf dem Chromosom 1q21 kodiert und nimmt bei epidermalen Funktionen eine 

wichtige Rolle ein. Der Komplex kodiert verschiedene wichtige Gene (Filaggrin, 

Trichohyalin etc.). Diese Gene werden in der differenzierten Epidermis exprimiert 

(Mischke et al. 1996). Psoriasin wird kontinuierlich von Keratinozyten der 

normalen Epidermis produziert (Broome et al. 2003; Gläser et al. 2005). Eine 

verstärkte Expression lässt sich z. B. durch UV-B-Exposition induzieren (Di 

Nuzzo et al. 2000). 

Eine direkte Aktivierung der AMP-Produktion in Haut und Schleimhaut nach 

Kontakt mit Bakterien ist möglich. Ein wichtiger bakterieller AMP-Induktor ist das 

Flagellin, das über TLR 5 in den Epithelzellen die Synthese von Psoriasin und 

hBD 2 stimuliert (Schröder 2010). 

Die Induktion durch Bakterien wie E. coli und einige proinflammatorische 

Zytokine wie IFN-Ɣ, IL-1ẞ und im geringeren Ausmaß TNF-α ist bei Psoriasin 

bekannt (Gläser et al. 2005). 

Die Expressionsrate ist bei Psoriasis-Patienten fünffach erhöht (Brodersen et al. 

1999; Moog-Lutz et al. 1995). Ein verändertes Expressionsmuster von Psoriasin 

ist mit einer veränderten Keratinozyten-Differenzierung assoziiert. Es wurde 

gezeigt, dass das von Keratinozyten produzierte Protein Psoriasin die Haut vor 

Infektionen mit dem Bakterium E. coli schützt (Gläser et al. 2005).  

Das aus Hautschuppen isolierte Protein entzieht Darmbakterien das lebenswich-

tige Zink und tötet die Bakterien ab. Die höchsten Psoriasin-Konzentrationen 

konnten an bakterienreichen Hautarealen wie Kopfhaut und Achselhöhle 

nachgewiesen werden.  
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Abb. 3: Verteilungsmuster von Psoriasin auf der Hautoberfläche. 
Konzentration in ng/cm² (mit freundlicher Genehmigung Prof. Dr. J. Schröder, 
pharmazeutische Online Zeitung 16/2010). 

 

Das AMP Psoriasin wird nicht nur bei Psoriasis, sondern auch bei anderen 

Hauterkrankungen mit Hyperproliferation und Entzündungen verstärkt gebildet. 

In der Haut von Patienten mit atopischem Ekzem, Mycosis fungoides, Lichen 

sclerosus et atrophicus und Morbus Darier wurde ebenfalls eine erhöhte 

Expression von Psoriasin nachgewiesen (Gläser et al. 2009). Beispielsweise 

wurde mittels ELISA bei Patienten mit einem atopischen Ekzem eine bis zu 1500-

fache Zunahme der Psoriasinsekretion der Hautoberfläche im Vergleich zu 

Gesunden gefunden (Gläser et al. 2009). 

In unterschiedlichen Tumoren kommt es ebenso zu einer Expression von 

Psoriasin. So wird beispielweise Psoriasin bei Patienten mit Blasenkarzinom 

gebildet und im Urin nachgewiesen (Celis et al. 1996; Ostergaard et al. 1997; 

Ostergraad et al. 1999). Ebenso ist es in aktinischen Keratosen und spinozellu-

lären Karzinomen erhöht gefunden worden (Scola et al. 2012). Darüber hinaus 

ist es als Chemokin für neutrophile Granulozyten und CD4-T-Lymphozyten 

wirksam (Jinquan et al. 1996). 
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Zusammengefasst ist Psoriasin nicht nur als ein antimikrobielles Peptid (Gläser 

et al. 2005), sondern auch als ein Marker für Differenzierungs- und Entzün-

dungsaktivität anzusehen. 

1.4.2 RNase 7 

Nach der Entdeckung der Beta-Defensine hBD 2 (Harder et al. 1997) und hBD 3 

(Harder et al., 2001), die in gesunder Haut kaum exprimiert werden, wurde die 

Frage aufgeworfen, ob und durch welche antimikrobiellen Faktoren sich die 

gesunde Haut schützt. Dabei gelang es, aus dem Stratum corneum hautgesun-

der Probanden ein neues antimikrobielles Protein zu isolieren, das aufgrund 

seiner Ähnlichkeit zu Mitgliedern der humanen RNase-Familie als RNase 7 

bezeichnet wurde (Harder und Schröder 2002). RNase 7 ist nicht das erste 

antimikrobielle Protein des Menschen mit Ribonuklease-Aktivität. Eine weitere 

Ribonuklease mit antimikrobieller Aktivität ist die in den eosinophilen Granulo-

zyten produzierte RNase ECP („eosinophil cationic protein“; Gleich et al. 1986). 

ECP besitzt neben seiner Ribonuklease-Aktivität antiparasitische (Yazdanbaksh 

et al. 1987), antivirale (Domachowske et al. 1998) sowie antibakterielle Aktivität 

(Lehrer et al. 1989). Lehrer et al. konnten 1989 zeigen, dass ECP (50 μg/ml) 

innerhalb von 2 h eine über 99%ige Reduktion der koloniebildenden Einheiten 

von S. aureus bewirkt. Über die Bedeutung von antimikrobiell wirksamen Ribo-

nukleasen in humanen Epithelien war bisher wenig bekannt. Die Expression kann 

in Epithelzellen durch Bakterien induziert werden (Harder und Schröder 2002).  

RNase 7 wirkt auch gegen Enterokokken einschließlich der Vancomycin-resis-

tenten Enterococcus-faecium-Bakterien (Wehkamp et al. 2007) und besitzt ein 

sehr breites Wirkspektrum. RNase 7 wurde aus Hautschuppen gesunder Proban-

den isoliert und in vergleichsweise hohen Mengen aufgereinigt. Es konnte dabei 

10- bis 100-fach mehr RNase 7 pro Gramm Hautschuppen gewonnen werden als 

beispielsweise hBD 2 oder hBD 3. Auch in Schuppenextrakten von Patienten mit 

Psoriasis wurde RNase 7 identifiziert (Harder und Schröder 2002).  

Deutlich höhere RNase 7-Konzentrationen wurden in der befallenen Haut von 

Patienten mit Psoriasis und atopischem Ekzem im Vergleich zu Gesunden 

gefunden. Hingegen bestand kein signifikanter Unterschied der nicht läsionalen 
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Haut bei Psoriasis und atopischem Ekzem im Vergleich zur gesunden Haut 

(Gläser et al. 2010). 

1.5 Ziel der Arbeit 

Das Erythema toxicum neonatorum ist quasi als „physiologische“ Hautverän-

derung bei Neugeborenen anzusehen, da über 50 % der Neugeborenen das 

Exanthem zeigen. Als Ursache werden Adaptationsschwierigkeiten an die neue 

Umgebung vermutet, jedoch ist die Genese letztendlich unklar.  

Die vorliegende Dissertation fokussiert sich auf die Bedeutung der AMP bei 

Erythema toxicum neonatorum. Im Detail sollen folgende Fragen beantwortet 

werden: 

1. Wie hoch ist die Prävalenz des Erythema toxicum neonaturum bei den 

untersuchten Neugeborenen? 

2. Gibt es Geschlechterunterschiede bezüglich der Ausbildung eines Erythema 

toxicum neonaturum? 

3. Spielt eine Frühgeburt für die Ausbildung eines Erythema toxicum 

neonaturum eine Rolle? 

4. Beeinflusst eine Antibiotikatherapie der Mutter oder des Neugeborenen die 

Ausbildung eines Erythema toxicum neonaturum? 

5. Unterscheidet sich die Expression der antimikrobiellen Peptide bei Neugebo-

renen mit Erythema toxicum neonaturum und ohne Erythema toxicum 

neonaturum? 

6. Wie ist die Expression der antimikrobiellen Peptide (Psoriasin, RNase 7) im 

Verlauf der Neugeborenenphase? 

7. Wie ist die topografische Verteilung der antimikrobiellen Peptide in 

Abhängigkeit von den Lokalisationen (Stirn, Unterarm, Fuß) im 

Neugeborenenalter? 
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2 Material und Methoden 

2.1 Patienten und Kontrollen 

Für die Studie wurden 38 Neugeborene (15 weiblich, 23 männlich) rekrutiert. Es 

handelte sich um 17 Neugeborene mit einem Erythema toxicum neonatorum 

(45 %) und 21 hautgesunde Neugeborene (55 %). Die Rekrutierung erfolgte nach 

ausführlicher Aufklärung und Einwilligung der Eltern über Durchführung und Ziel 

der Untersuchung in der Universitäts-Frauenklinik Kiel. Die Teilnahme war 

freiwillig. Die Neugeborenen wurden über einen Zeitraum von sechs Monaten 

rekrutiert (10/2006 bis 04/2007). Zu den Ausschlusskriterien der Studie zählten 

Kinder mit schweren Haut- und/oder systemischen Erkrankungen. Eine 

Genehmigung durch die Ethikkommission (Aktenzeichen: 104/06) lag vor. 

2.2 Rekrutierung der Patienten 

Zum Zeitpunkt der Spülungen befanden sich alle Neugeborenen in einem guten 

Allgemeinzustand. Von den 38 Neugeborenen waren 36 (94,7 %) zum errechne-

ten Geburtstermin geboren und bei 2 (5,3 %) handelte es sich um Frühgeburten 

(unter 36. Woche). Die erste Spülung wurde nach der Geburt (Tag 2 bis Tag 5) 

während des stationären Aufenthaltes in der Frauenklinik der Universitätsklinik 

Kiel durchgeführt. Die zweite Spülung fand nach vier Wochen in der Ambulanz 

der Universitäts-Hautklinik Kiel statt. In der Tabelle 5 (siehe Anhang) ist das 

Patientenkollektiv mit den Diagnosen und Nebendiagnosen der Säuglinge und 

Mütter aufgeführt. Zudem sind der Tabelle demografische Daten und 

verabreichte Antibiotika (siehe Anhang) zu entnehmen.  

Die Studie wurde in Kooperation mit der Frauenklinik der Universitätsklinik, 

UKSH, Campus Kiel durchgeführt. Die Ärzte wurden zunächst in einer Informa-

tionsveranstaltung über das Studiendesign informiert. Mit den Schwestern und 

Hebammen der Neugeborenenstation wurde ein Termin vereinbart, bei dem der 

Ablauf der Studie besprochen wurde. Bei Geburten wurde unser Team von den 

Schwestern der Neugeborenenstation informiert, so dass wir nach Vorliegen der 

Einverständniserklärung der Eltern das Aufklärungsgespräch und anschließend 

die Untersuchungen bei den Neugeborenen durchführen konnten. Es wurde 

zudem eine Fotodokumentation der Neugeborenen, die ein Erythema toxicum 

neonatorum aufwiesen, vorgenommen. 
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2.3 Untersuchungen der Neugeborenen einschließlich der 
Hautspülungen 

Die vorgesehenen Untersuchungen beinhalteten eine dermatologische Unter-

suchung zur Diagnosestellung, eine Fotodokumentation, bakterielle Abstriche 

sowie Spülungen der Haut mit einer Natriumphosphatpufferlösung. Zur Gewin-

nung der Hautschuppen der Neugeborenen wurde die Haut der Neugeborenen 

in einem standardisierten Hautareal mit einem Spülzylinder (1,3 cm Durchmes-

ser, 1,3 cm² Fläche) mittels Pipette mit 900 µl der Pufferlösung dreimal gespült. 

Die Spülungen wurden an insgesamt drei Lokalisationen durchgeführt: Stirn, 

Beugeseite der oberen Extremität und plantar. Die gewonnenen Proben wurden 

anschließend mit 100 µl des gleichen Puffers mit einem Zusatz von 10 % BSA 

gemischt. 

Abb. 4: Darstellung der Hautspülung bei einem Neugeborenen am Unterarm. 

 

Die Proben wurden zu je 500 µl aliquotiert, um die gleiche Qualität der Proben für 

eine eventuelle Zweitmessung zu sichern. Die Spülflüssigkeiten wurden in 

Eppendorf-Röhrchen bei -80 °C für die Analyse eingefroren. Das BSA wurde zur 

Verhinderung der Anlagerung der kationischen antimikrobiellen Peptide an die 

Reaktionsgefäßwände zugegeben. Die Konzentrationsmessung der AMP 

erfolgte mittels ELISA (enzymgekoppelter Immunadsorptionstest).  

Zusätzlich wurde eine qualitative Untersuchung der Bakterien des gespülten 

Hautareals durch paralleles Ausplattieren von 50 µl der Spüllösung auf einer 

TSB-Platte (Tryptic Soy Broth) gesichert. TSB ist ein nährstoffreiches Medium, 
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welches das Wachstum einer Vielzahl von Mikroorganismen unterstützt (30 g 

Trypton Soja ad 1000 ml VE-Wasser). 

Die verschiedenen Mikroorganismen wurden in TSB-Medium kultiviert. Nach 

Inkubation der Platten für 24 Stunden bei 37 °C erfolgte die qualitative Bewertung 

der Kolonien bildenden Einheiten (KBE). 

Für alle experimentellen Arbeiten wurden, sofern im Text nicht anders angege-

ben, autoklavierte Einwegartikel (z. B. Reaktionsgefäße, Pipettenspitzen) bzw. 

Glasmaterialien (z. B. Messzylinder, Vorratsflaschen) verwendet. Neben den 

unten aufgeführten Produkten wurden ausschließlich Chemikalien und Lösungen 

von den Firmen Sigma-Aldrich (Deisenhofen); Merck (Darmstadt); R&D Systems 

(Wiesbaden-Nordenstadt); Invitrogen (Karlsruhe) bezogen. Alle verwendeten 

Chemikalien waren von höchstem verfügbarem Reinheitsgrad.  

2.4 Geräte und verwendete Materialien 

Pipetten  (Eppendorf) 

Verstellbarer Vortexer  (VF-2 Janke und Kunkel) 

Photometer  (Sunrise, Tecan, Crailsheim) 

Reader ELX800  (Biotek Instruments)  

Wascher für Multiwellplatten (Nunc-Immuno Wasch 8) 

ELISA Platten von Nunc (Nunc-Immuno Omni Tray, Maxisorp) 

Analysenwaagen (R 160 P / L 610 Sartorius) 

Inkubator (Heraeus, Hanau, Deutschland) 

Pipettierhilfe (Hirschmann) 

Brutschrank (B 5060 EC / CO2 Heraeus) 

Schüttler  (Eppendorf) 

Sterile Werkbank  (Heraeus) 

Pipettenspitzen (Eppendorf, Hamburg) 

Zentrifuge Biofuge 17RS  (Heraeus, Hanau) 

Einwegspritzen  (Becton Dickinson, Fraga, Spanien) 

Mikrotiterplatten (Nunc, Langenselbold) 

Tewameter (Courage und Khazaka, Köln) 

Streptavidin POD Konjugat (Roche, Mannheim, Deutschland) 

BSA  (Sigma, Steinheim) 
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Tween  (Sigma, Steinheim) 

TSB (Merck) 

ABTS Puffer  (Roche, Mannheim) 

Carbonatpuffer  (Merck, Darmstadt) 

Natriumphosphatpuffer (Merck, Darmstadt) 

Aqua Spüllösung  (Deltaselect GmbH, Pfullingen) 

Bovines Kollagen  (BD Biosciences, Bedford, USA) 

H
2
O  (Delta Select GmbH, Dreieich)  

KCL (Merck, Darmstadt) 

KH
2
PO

4
  (Merck, Darmstadt) 

NaCl (Merck, Darmstadt)  

PBS (Bioconcept, Umkirch)  

RNase 7-Bestimmung 

Antikörper im Hause hergestellt: (Köten et al. 2009) 

1. Antikörper: Polyklonaler Ak gegen RNase 7 aus der Ziege, 

Verdünnung 1:1000 

2. Antikörper: Biotinylierter Ak, Verdünnung 1:7500 

Psoriasin-Antikörper 

Die Antikörper 1 und 2 wurden freundlicherweise von Herrn Dr. rer. nat. Hans 

Lange (Institut für Experimentelle Chirurgie, Universitätsklinikum Schleswig-Hol-

stein, Campus Kiel) zur Verfügung gestellt. Diese gegen natürliches humanes 

Psoriasin gerichteten Antikörper wurden mittels standardisierter Methoden 

generiert und ihre Spezifität mittels Westernblot verifiziert (Gläser, Harder et al. 

2005). 

1. Antikörper: Monoklonaler Ak (Klon HL15-4) Verdünnung: 1:7500 

2. Antikörper: Biotinylierter Ak (Klon HL44-8) Verdünnung: 1:8000 

Nicht aufgeführte Chemikalien wurden über Merck (Darmstadt) oder Sigma-

Chemie (Deisenhofen) bezogen. 
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2.5 ELISA-Untersuchungen der antimikrobiellen Peptide von 
Psoriasin und RNase 7 

Der ELISA ist eine sensitive Methode zur Immundetektion von Proteinen. Es ist 

ein immunologisches Verfahren zum Nachweis bestimmter Moleküle in Körper-

flüssigkeiten, basiert auf einer enzymatischen Farbreaktion und gehört zu den 

enzymatischen Immunadsorptionsverfahren (EIA). Das nachzuweisende Antigen 

wird über einen Erstantikörper an eine Mikrotiterplatte adsorptiv gebunden und 

angereichert, ein Enzym-gekoppelter Zweitantikörper führt zur Reaktion des 

Farbstoffsubstrates. Die Signalstärke des Farbumschlags kann mit einem 

Photometer genau gemessen werden. Die Intensität der Farbe steigt mit 

Zunahme des zu bestimmenden Antigens in der Probe im Vergleich mit einer 

Verdünnungsreihe mit bekannter Konzentration (Standardreihe).  

Für die Bestimmung von Psoriasin und RNase 7 in den Hautspülungen wurde ein 

ELISA (Enzyme-linked Immunosorbent Assay) durchgeführt. Spezifische primäre 

Antikörper binden dabei an den nachzuweisenden Stoff (= Antigen). Mit Hilfe 

sekundärer biotinylierter Antikörper und des an Streptavidin gekoppelten Enzyms 

Peroxidase zeigt sich im Photometer eine Farbreaktion. Die Intensität der 

Farbreaktion ist proportional zur Konzentration des nachzuweisenden Peptides. 

Dabei können Antigene, die in niedrigsten Konzentrationen vorliegen, 

quantifiziert werden. 

2.5.1 Psoriasin- und RNase 7-ELISA 

Mit Hilfe des ELISAs wurden die Konzentrationen der AMP Psoriasin und 

RNase 7 bei Neugeborenen mit und ohne Erythema toxicum neonatorum unter-

sucht. Dazu wurden bei den Neugeborenen an verschiedenen Hautregionen 

(Unterarm, Stirn, Fuß) Hautwaschungen durchgeführt.  

Der Arbeitsablauf beinhaltete folgende Schritte: Als Erstes wurde eine 96-Well-

Platte (Nunc-Immuno-Platten Maxi Sorb, Nunc GmbH, Wiesbaden) mit dem 

primären Antikörper bestückt. Jede Vertiefung wurde mit entsprechendem 

erstem Antikörper, welcher in 50 µl 0,05 M Natriumcarbonatpuffer (pH 9,6) auf 

1 ng/µl verdünnt war, beschichtet und 1 h schüttelnd bei 37 °C inkubiert. Alle 

weiteren Arbeitsschritte erfolgten bei Raumtemperatur. Nach Ablauf der Inkuba-
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tionszeit des ersten Antikörpers erfolgte eine Sättigung unspezifischer Protein-

bindungen durch eine 10-minütige Inkubation mit PBS/1 % BSA bei 37 °C. 

Danach wurde die Mikrotiterplatte dreimal mit Waschpuffer (0,01 % Tween 20 in 

PBS) gespült. Auf die Platten wurden dann neben einem Leerwert je 50 µl der zu 

testenden Überstände und eine jeweilige Konzentrationsreihe (RNase 7: 

0,3 ng/ml – 40 ng/ml; Psoriasin: 0,6 ng/ml – 30 ng/ml als „Standards“ gegeben 

und 30 Minuten bei 37 °C inkubiert. Anschließend erfolgte wiederum dreimaliges 

Waschen mit Waschpuffer. Im nächsten Schritt wurde der biotinylierte Antikörper 

verdünnt in Waschpuffer aufgetragen (je 50 µl pro Kavität), wiederum 30 Minuten 

bei 37 °C inkubiert und anschließend dreimal gewaschen. 

Im Folgenden wurden 50 µl pro Vertiefung aufgetragen und ebenfalls 30 Minuten 

inkubiert. Nach erneutem dreimaligem Waschen der Mikrotiterplatte erfolgte das 

Auftragen von 50 µl ABTS (2,2’Azino-bis-3-Ethylbenzthiazolin-6-Sulfonsäure) 

pro Vertiefung als Entwicklungsreagenz. Nach ca. 15 Minuten Inkubation im 

Dunkeln wurde die Farbreaktion durch Messung der Absorption bei 405 nm und 

Referenzwellenlänge 492 nm in einem Multikanal-Photometer (Sunrise, Tecan, 

Crailsheim) bestimmt. 

Arbeitsschritte Psoriasin ELISA Dauer  

Inkubation mit primärem Antikörper 1 Stunde 

Benetzung mit PBS + 1 % BSA 10 Min 

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween  

Inkubation der Standards und Proben 30 Min 

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween  

Inkubation mit sekundärem Antikörper 30 Min 

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween  

Inkubation mit Streptavidin-POD 30 Min 

Auftragen des ABTS-Substarts, schütteln 15 Min 

Absorptionsmessung der Extinktion  

Arbeitsschritte RNase 7 ELISA Dauer  

Inkubation mit primärem Antikörper  1 Stunde  

Benetzung mit PBS 1 % BSA  10 Minuten 

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween  

Inkubation der Standards und Proben  30 Minuten  
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3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween 

Auftragen der biotinylierten Antikörper 30 Minuten  

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween 

Auftragen von Streptavidin Konjugat  30 Minuten  

3 x waschen in PBS + 0,05 % Tween 

Substratauftrag + kurz schütteln  15 Minuten  

Absorptionsmessung der Extinktion  

Um genaue Messergebnisse zu erhalten, wurden die Mittelwerte der Extinktionen 

der dreifach pipettierten Standardkonzentrationsreihe und der Hautproben 

errechnet. 

Die grafische Darstellung der Extinktionen der Standardkonzentrationsreihe in 

Relation zur Psoriasin- RNase 7-Konzentration zeigt den linearen Zusammen-

hang von Extinktion und Psoriasin- RNase 7-Konzentrationen. Es entsteht eine 

Gerade mit positiver Steigung, die Regressionsgerade bzw. „Standardkurve“, die 

verdeutlicht, dass die Farbintensität proportional zur Psoriasin/RNase 7-Konzen-

tration ist. Die Stärke des linearen Zusammenhangs wurde mit dem 

Regressionskoeffizienten bestimmt. Mit der durch die Standard-

Konzentrationsreihe generierten Standardkurve konnte die Psoriasin- bzw. 

RNase 7-Konzentration der einzelnen Hautproben aus den photometrischen 

Messwerten errechnet werden (Microsoft, Excel).  

2.6 Demografische Daten und statistische Analyse 

Für die Analyse der einzelnen Messgrößen wurden die Häufigkeiten der 

Neugeborenen, getrennt nach hautgesunden Neugeborenen und   

Neugeborenen mit einem Erythema toxicum neonatorum, angegeben. Die 

Gruppenunterschiede wurden mit dem Chi-Quadrat-Test und die drei Areale 

Stirn, Unterarm und Fuß zu den verschiedenen Messzeitpunkten V1 und V2 mit 

dem Friedman-Test verglichen. Im Anschluss wurden die Subgruppen mit dem 

Friedman-Test und die Expression der humanen Psoriasin/RNase 7 mit dem 

Mann-Whitney-Test zwischen den verschiedenen Lokalisationen verglichen. 

Darüber hinaus wurden multiple Vergleiche mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-

Test durchgeführt, um das Verhältnis der Expression mit den Proben von Stirn, 

Unterarm und Fuß untereinander zu vergleichen. Bei der diagnostischen 
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Trennung von Neugeborenen mit und ohne ETN wurden die verschiedenen 

Aspekte und bestimmten Parameter der Neugeborenen, bezogen auf ihre 

Unterschiede, mit dem Chi Quadrat Tests verglichen. 

Die Unterschiede des Geschlechtes und der Einfluss einer möglichen 

Antibiotikabehandlung der Mutter oder des Kindes auf die Ausbildung eines ETN 

und die Expression von AMP wurden mittels Chi-Quadrat-Tests verglichen. 

Die statistische Auswertung und Darstellung erfolgte mit den Softwarepaketen 

SPSS 17,0 und Excel. Für die grafische Darstellung wurden Boxplot und 

Balkendiagramme verwendet. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 

festgelegt, wobei die multiplen Tests nicht berücksichtigt wurden. 

 

Abb. 5: Demografische, klinische und anamnestische Daten zu den untersuchten 
Neugeborenen (n = 38). 
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3 Ergebnisse 

Im Jahre 2006 und 2007 (10/06–10/07) wurden auf der Neugeborenenstation der 

Universitäts-Frauenklinik Kiel bei Neugeborenen Hautspülungen an drei 

verschiedenen Lokalisationen durchgeführt. Die Bestimmung der Expression der 

antimikrobiellen Peptide Psoriasin und RNase 7 erfolgte bei 38 Neugeborenen. 

Es handelte sich um 23 (60,5 %) männliche und 15 (39,5 %) weibliche 

Neugeborene. Das durchschnittliche Alter bei der ersten Spülung lag bei 2,5 

Tagen (Tag 2 bis 5). Bei der zweiten Spülung betrug das durchschnittliche Alter 

der Säuglinge 30,5 Tage (Tag 28 bis 33). Die Anamnese bezog sich auf zusätz-

lich bestehende Erkrankungen der Neugeborenen sowie auf eine mögliche Anti-

biotikatherapie der Mutter und des Kindes. Eine Antibiotikatherapie erfolgte bei 

12 der Mütter während der Schwangerschaft. Von den untersuchten Neugebo-

renen erhielten zwei eine Antibiotikabehandlung. Bei den Neugeborenen 

handelte es sich um zwei (5,3 %) Frühgeburten, 36 (94,7 %) kamen zum 

erwarteten Zeitpunkt auf die Welt.  

3.1 Wie hoch ist die Prävalenz des Erythema toxicum 
neonaturum bei den untersuchten Neugeborenen? 

Von den insgesamt 38 Neugeborenen (15 weiblich, 23 männlich) boten 17 (45 %) 

ein Erythema toxicum neonatorum (ETN), 21 waren hautgesund (55 %).  

Abb. 6: Rekrutierte Neugeborene (n = 38). Erythema toxicum neonatorum (n = 17), 
hautgesund (n = 21). 
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3.2 Gibt es Geschlechterunterschiede bezüglich der 
Ausbildung eines Erythema toxicum neonaturum? 

Tab. 1: Zusammenhang von Geschlecht und Ausbildung des Erythema toxicum neonatorum 
(ETN). 

ETN Geschlecht 

Kreuztabelle 

Anzahl     

ETN  Geschlecht  

  weiblich männlich Gesamt 

 nein 9 12 21 

 ja 6 11 17 

Gesamt  15 23 38 

 

Von den 23 männlichen Neugeborenen zeigten elf ein ETN, zwölf waren haut-

gesund. Von den 15 weiblichen Neugeborenen zeigten sechs Neugeborene das 

Exanthem, neun waren hautgesund. 

Abb. 7: Geschlechtsverteilung der Neugeborenen mit und ohne Erythema toxicum 
neonatorum (ETN). Männlich (n = 23), weiblich (n = 15). 

 

Es lässt sich in den durchgeführten Chi-Quadrat-Tests kein signifikanter Unter-

schied zwischen der Ausbildung eines ETN und dem Geschlecht des Neugebo-

renen feststellen (p > 0,05). 
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3.3 Spielt eine Frühgeburt für die Ausbildung eines Erythema 
toxicum neonaturum und die Expression der AMP eine 
Rolle? 

Tab. 2: Zusammenhang von Frühgeburt und Ausbildung des Erythema toxicum neonatorum 
(ETN). 

ETN Frühgeburt 

Kreuztabelle 

Anzahl     

ETN  Frühgeburt  

  nein ja Gesamt 

 nein 21 0 21 

 ja 15 2 17 

Gesamt  36 2 38 

 
 

Abb. 8: Zusammenhang von Frühgeburt und Ausbildung eines Erythema toxicum neonatorum 
(ETN). Frühgeburten (n = 2), reifgeborene Neugeborene (n = 36). 

 

Von den 2 frühgeborenen Neugeborenen wiesen beide ein ETN auf. Von den 36 

reifgeborenen Neugeborenen zeigten 15 das Exanthem, 21 waren hautgesund. 

Es lässt sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Ausbildung eines ETN 

und der Frühgeburt eines Neugeborenen feststellen (p > 0,05). Allerdings ist die 

Probandenzahl sehr gering. 
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3.4 Spielt eine Antibiotikatherapie der Mutter oder des 
Neugeborenen für die Ausbildung eines Erythema toxicum 
neonaturum eine Rolle? 

Tab. 3: Zusammenhang von Antibiotikaeinnahme der Mutter während der Schwangerschaft 
und Ausbildung des Erythema toxicum neonatorum (ETN). 

Kreuztabelle 

Anzahl     

ETN Antibiotika Behandlung Mutter 

  nein ja Gesamt 

 nein 16 5 21 

 ja 10 7 17 

Gesamt  26 12 38 

 

Abb. 9: Zusammenhang von Antibiotikaeinnahme der Mutter während der Schwangerschaft 
und Ausbildung des Erythema toxicum neonatorum (ETN). Antibiotikaeinnahme 
Mutter (n = 12), keine Antibiotikaeinnahme Mutter (n = 26).  
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Von den zwölf Müttern, die während der Schwangerschaft Antibiotika einnahmen, 

wiesen sieben der Neugeborenen das ETN auf, fünf waren hautgesund. Von den 

26 Müttern ohne Antibiotikatherapie während der Schwangerschaft zeigten zehn 

Neugeborene das ETN, 16 waren hautgesund. 

Es lässt sich in den durchgeführten Chi-Quadrat-Tests kein signifikanter Unter-

schied zwischen der Antibiotikaeinnahme der Mutter während der Schwanger-

schaft und der Ausbildung eines ETN feststellen (p > 0,05). 

Tab. 4: Zusammenhang von Ausbildung eines Erythema toxicum neonatorum und einer 
Antibiotikaeinnahme des Neugeborenen. 

Kreuztabelle 

Anzahl     

  Antibiotika Behandlung Kind  

  nein ja Gesamt 

Exanthem nein 21 0 21 

 ja 15 2 17 

Gesamt  38 2 38 

 
 

Abb. 10: Zusammenhang von Erythema toxicum neonatorum (ETN) und Antibiotikaeinnahme 
des Neugeborenen. Antibiotikaeinnahme Kind (n = 2), keine Antibiotikaeinnahme Kind 
(n = 36). 

 

Die zwei Neugeborenen, die Antibiotika einnahmen, wiesen beide ein Erythema 

toxicum neonatorum auf. 

Von den Neugeborenen ohne Antibiotikatherapie zeigten 15 Neugeborene das 

Erythema toxicum neonatorum, 21 waren hautgesund. Es lässt sich in den 
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durchgeführten Chi-Quadrat-Tests kein signifikanter Unterschied zwischen der 

Ausbildung eines Erythema toxicum neonatorum und der Antibiotikaeinnahme 

des Neugeborenen feststellen (p > 0,05). Allerdings ist die Probandenzahl sehr 

gering. 

3.5 Unterscheidet sich die Expression der antimikrobiellen 
Peptide (Psoriasin und RNAse 7) bei Neugeborenen mit 
Erythema toxicum neonatorum und ohne Erythema 
toxicum neonatorum? 

Abb. 11: Konzentrationen von Psoriasin (Mittelwerte) in der Spülflüssigkeit von Neugeborenen 
mit und ohne Erythema toxicum neonatorum (ETN) in Abhängigkeit von der 
Lokalisation (Stirn, Unterarm, Fuß) zu den Untersuchungszeitpunkten 
(Neugeborenenalter) V1 und V2. 

 

Die höchsten Psoriasin-Konzentrationen (Mittelwerte) werden in der zweiten 

Visite im Bereich der Stirn bei Neugeborenen ohne Exanthem (19,3 ng/ml) und 

Neugeborenen mit ETN (17,9 ng/ml) festgestellt. 
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Abb. 12: Konzentrationen von Psoriasin in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm, 
Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V1 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21). 

 

Lokalisationen 

Bei hautgesunden Neugeborenen wurde in der Visite 1 (V1) für Psoriasin an der 

Stirn eine durchschnittliche Konzentration von 8,56 ng/ml, am Unterarm eine 

Konzentration von 3,63 ng/ml und am Fuß eine Konzentration von 3,57 ng/ml 

gemessen (p = 0,035). 

An der Stirn sind signifikant höhere Werte an Psoriasin im Vergleich zum Fuß 

nachweisbar. Zwischen Unterarm und Fuß sowie Unterarm und Stirn konnten 

keine signifikanten Unterschiede gefunden werden. 
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Abb. 13: Konzentrationen von Psoriasin in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm, 
Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V1 bei Neugeborenen mit einem Erythema toxicum 
neonatorum (n = 17). 

 
Lokalisationen 

Bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum wurden in der Visite 1 (V1) 

an der Stirn mit 14,2 ng/ml signifikant höhere Werte als am Fuß mit 4,4 ng/ml und 

Unterarm mit 4,1 ng/ml gemessen (p < 0,001). 

Nachweisbar unterscheiden sich die Psoriasin-Konzentrationen von Stirn und 

Fuß sowie von Stirn und Unterarm signifikant bei Neugeborenen mit Erythema 

toxicum neonatorum am 1. Untersuchungstag (V1).  
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Abb. 14: Konzentrationen von Psoriasin in Abhängigkeit von den Lokalisationen Stirn, Unterarm 
und Fuß zum Untersuchungszeitpunkt V2 bei Neugeborenen mit einem Erythema 
toxicum neonatorum (n = 17). 

 
Lokalisationen 

Bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum wurde in der Visite 2 (V2) 

für Psoriasin an der Stirn eine höhere Konzentration von 29,34 ng/ml im Vergleich 

zum Unterarm mit 12,76 ng/ml und Fuß mit 12,13 ng/ml gemessen (p = 0,02). 

An der Stirn sind signifikant höhere Werte an Psoriasin im Vergleich zum Fuß in 

der zweiten Visite nachweisbar. Zwischen Unterarm und Fuß sowie Unterarm 

und Stirn konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
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Abb. 15: Konzentrationen von Psoriasin in Abhängigkeit von den Lokalisationen (Stirn, Unter-
arm, Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V2 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21). 

 
Lokalisationen 

Bei hautgesunden Neugeborenen wurde in der Visite 2 (V2) für Psoriasin die 

höchste Konzentration an der Stirn (30,18 ng/ml) im Vergleich zu Unterarm 

(9,23 ng/ml) und Fuß (6,56 ng/ml) gemessen (p = 0,002). 

An der Stirn sind signifikant höhere Werte an Psoriasin im Vergleich zum Fuß in 

der zweiten Visite nachweisbar.  

Insgesamt zeigen sich signifikant höhere Psoriasin-Konzentrationen an der Stirn 

im Vergleich zum Fuß bei Neugeborenen mit und ohne ETN zu den 

Untersuchungszeitpunkten V 1 und V 2.  

Nach vier Wochen waren die Psoriasin-Konzentrationen bei der 2. Spülung 

signifikant erhöht im Vergleich zur 1. Spülung. Dies ließ sich sowohl für 

Neugeborene mit ETN als auch für hautgesunde Neugeborene feststellen.  

Bestimmung der RNase 7 

Hinsichtlich der unterschiedlichen Lokalisationen zeigten sich die höchsten 

RNase 7-Konzentrationen im Bereich der Füße, es folgten Stirn und Unterarme. 
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Entsprechend dem Psoriasin wurden auch für RNase 7 bei der 2. Spülung 

signifikant höhere Konzentrationen gemessen im Vergleich zur 1. Spülung. Dies 

ließ sich sowohl für Neugeborene mit ETN als auch für hautgesunde Neugebo-

rene feststellen.  

Abb. 16: Konzentrationen von RNase 7 (Mittelwerte) in der Spülflüssigkeit von Neugeborenen 
mit und ohne Erythema toxicum neoantorum in Abhängigkeit von der Lokalisation 
(Stirn, Unterarm, Fuß) zu den Untersuchungszeitpunkten (Neugeborenenalter) V1 und 
V2.  

 

Die höchsten RNase 7-Konzentrationen (Mittelwerte) werden in der zweiten 

Visite (V2) im Bereich der Stirn bei Neugeborenen ohne Exanthem (6,9 ng/ml) 

und am Fuß bei Neugeborenen ohne Exanthem (5,8 ng/ml) festgestellt. 
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Abb. 17: Konzentrationen von RNase 7 in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm, 
Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V1 bei Neugeborenen ohne Erythema toxicum 
neonatorum (ETN) (n = 21). 

 
Lokalisationen 

Bei hautgesunden Neugeborenen wurde in der Visite 1 (V1) für RNase 7 an der 

Stirn eine Konzentration von 0,685 ng/ml, am Unterarm eine Konzentration von 

1,1 ng/ml und am Fuß eine Konzentration von 1,62 ng/ml gemessen (p = 0,07). 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen der 

RNase 7 an den verschiedenen Lokalisationen (Stirn, Unterarm, Fuß) bei 

gesunden Neugeborenen zum Untersuchungszeitpunkt 1 (V1). 
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Abb. 18: Konzentrationen von RNase 7 in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm 
und Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V1 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum 
neonatorum (ETN), (n = 17). 

 
Lokalisationen 

Bei Neugeborenen mit ETN wurde in der Visite 1 (V1) für RNase 7 an der Stirn 

eine Konzentration von 0,59 ng/ml, am Unterarm von 1,35 ng/ml und am Fuß von 

2,745 ng/ml gemessen. 

Es bestehen signifikante Unterschiede zwischen der Konzentration der RNase 7 

an der Stirn im Vergleich zum Unterarm und Fuß bei Neugeborenen mit ETN zum 

Untersuchungszeitpunkt 1 (V1). Zwischen Unterarm und Fuß gab es keine 

signifikanten Unterschiede. 

Am Fuß und Unterarm sind signifikant höhere Werte an RNase 7 im Vergleich 

zur Stirn in der ersten Visite nachweisbar.  
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Abb. 19: Konzentrationen von RNase 7 in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm, 
Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V2 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21). 

 
Lokalisationen 

Bei hautgesunden Neugeborenen wurde in der Visite 2 (V2) für RNase 7 an der 

Stirn eine Konzentration von 2,67 ng/ml, am Unterarm von 3,07 ng/ml und am 

Fuß von 4,52 ng/ml gemessen (p jeweils > 0,05). 

Es sind keine signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen der 

RNase 7 an den verschiedenen Lokalisationen (Stirn, Unterarm, Fuß) bei 

gesunden Neugeborenen zur zweiten Visite festzustellen.  



 

34 
 

Abb. 20: Konzentrationen von RNase 7 in Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm 
und Fuß) zum Untersuchungszeitpunkt V2 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum 
neonatorum (ETN), (n = 17). 

Exanthem 

 
Stirn, V2 Unterarm, V2 Fuß, V2 

Lokalisationen 

Bei Neugeborenen mit ETN wurde in der Visite 2 (V2) für RNase 7 an der Stirn 

eine Konzentration von 1,97 ng/ml, am Unterarm von 1,13 ng/ml und am Fuß von 

3,67 ng/ml gemessen (p = 0,004). 

Am Fuß sind signifikant höhere Werte an RNase 7 im Vergleich zum Unterarm in 

der ersten Visite nachweisbar. Zwischen Stirn und Unterarm sowie Stirn und Fuß 

konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
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3.6 Ändert sich die Expression der antimikrobiellen Peptide 
Psoriasin, RNase 7 im Verlauf der Neugeborenenphase V1 
(Tag 2 bis Tag 5) und V2 (Tag 28 bis Tag 33)? 

Abb. 21: Konzentrationen von Psoriasin an der Stirn zu den Untersuchungszeitpunkten V1 (Tag 
2 bis 5) und V2 (Tag 28 bis Tag 33) bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), 
p = 0,002 

 
Lokalisationen 

Es zeigt sich eine signifikant erhöhte Expression von Psoriasin zum Zeitpunkt 

Visite 2 (V2) von 30,18 ng/ml im Vergleich zu Visite 1 (V1) von 8,56 ng/ml. 

Es bestehen signifikante Unterschiede der Psoriasin-Konzentrationen an der 

Stirn bei hautgesunden Neugeborenen zu den Untersuchungszeitpunkten V1 

und V2. 
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Abb. 22: Konzentrationen von Psoriasin an der Stirn zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und 
V2 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), p = 0,068. 

 
Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede der Psoriasin-Konzentrationen an 

der Stirn bei Neugeborenen mit ETN zu den Untersuchungszeitpunkten Visite 1 

(V1) von 14,2 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 29,34 ng/ml. 

Abb. 23: Konzentrationen von RNase 7 an der Stirn zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und 
V2 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), p = 0,047. 

 

Lokalisationen 
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Es zeigt sich eine signifikant erhöhte Expression von RNase 7 zum Zeitpunkt 

Visite 2 (V2) von 2,67 ng/ml im Vergleich zu Visite 1 (V1) von 0,685 ng/ml. 

Abb. 24: Konzentrationen von RNase 7 an der Stirn zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und 
V2 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), p = 0,056. 

 

Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede der RNase 7-Konzentrationen an 

der Stirn bei Neugeborenen mit ETN zu den Untersuchungszeitpunkten Visite 1 

(V1) von 0,59 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 1,97 ng/ml. 
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Abb. 25: Konzentrationen von Psoriasin am Unterarm zu den Untersuchungszeitpunkten V1 
und V2 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), 
p = 0,002. 

 
Lokalisationen  

Es zeigt sich eine signifikant erhöhte Expression von Psoriasin zum Zeitpunkt 

Visite 2 (V2) von 12,76 ng/ml im Vergleich zur Visite 1 (V1) von 4,1 ng/ml. 

Abb. 26: Konzentrationen von Psoriasin am Unterarm zu den Untersuchungszeitpunkten V1 
und V2 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), p = 0,044. 

 

Es zeigt sich eine signifikant erhöhte Expression von Psoriasin zum Zeitpunkt 

Visite 2 (V2) von 9,23 ng/ml im Vergleich zur Visite 1 (V1) von 3,57 ng/ml. 
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Abb. 27: Konzentrationen von RNase 7 am Unterarm zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und 
V2 bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), p = 0,0047. 

 
 Lokalisationen 

Es zeigt sich eine signifikant erhöhte Expression von RNase 7 zum Zeitpunkt 

Visite 2 (V2) von 3,07 ng/ml im Vergleich zur Visite 1 (V1) von 1,1 ng/ml. 

Abb. 28: Konzentrationen von RNase 7 am Unterarm zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und 
V2 bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), p = 0,093. 

 
Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede der RNase 7-Konzentrationen am 

Unterarm bei Neugeborenen mit ETN zu den Untersuchungszeitpunkten Visite 1 

(V1) von 1,35 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 1,13 ng/ml. 
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Abb. 29: Konzentrationen von Psoriasin am Fuß zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und V2 
bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), p = 0,07. 

 
Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede der Psoriasin-Konzentrationen am 

Fuß bei Neugeborenen mit ETN zu den Untersuchungszeitpunkten Visite 1 (V1) 

von 4,4 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 12,13 ng/ml. 

Abb. 30: Konzentrationen von Psoriasin am Fuß zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und V2 
bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), p = 0,07. 

 
Lokalisationen 
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Es bestehen keine signifikanten Unterschiede der Psoriasin-Konzentrationen am 

Fuß bei hautgesunden Neugeborenen zu den Untersuchungszeitpunkten Visite 

1 (V1) von 3,57 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 6,56 ng/ml. 

Abb. 31: Konzentrationen von RNase 7 am Fuß zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und V2 
bei hautgesunden Neugeborenen (n = 21), p = 0,093. 

 
Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede bei den Konzentrationen der 

RNase 7 am Fuß bei hautgesunden Neugeborenen zu den Untersuchungszeit-

punkten Visite 1 (V1) von 4,52 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 

1,62 ng/ml.  
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Abb. 32: Konzentrationen von RNase 7 am Fuß zu den Untersuchungszeitpunkten V1 und V2 
bei Neugeborenen mit Erythema toxicum neonatorum (ETN), (n = 17), p = 0,068. 

 
Lokalisationen 

Es bestehen keine signifikanten Unterschiede bei den Konzentrationen der 

RNase 7 am Fuß bei Neugeborenen mit ETN zu den Untersuchungszeitpunkten 

Visite 1 (V1) von 2,743 ng/ml im Vergleich zur Visite 2 (V2) von 3,67 ng/ml. 



 

43 
 

3.7 Vergleich der Konzentrationen der AMP an verschiedenen 
Lokalisationen  

Abb. 33: Vergleich der untersuchten Körperlokalisationen. Die Balken stellen die Psoriasin-
Konzentrationen aller Lokalisationen (Stirn, Unterarm und Fuß) der gesamten 
Neugeborenen dar. 

 

Die Stirn (53 ng/ml) zeigt signifikant erhöhte Psoriasin-Konzentration, es folgen 

Unterarm (20,7 ng/ml) und Fuß (19,1 ng/ml). 

Abb. 34: Vergleich der untersuchten Körperlokalisationen. Die Balken stellen die RNase 7-
Konzentrationen aller Lokalisationen (Stirn, Unterarm und Fuß) der Neugeborenen 
dar. 
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Die höchste RNase 7-Konzentration zeigt sich am Fuß (13,87 ng/ml), es folgen 

Stirn (10,59 ng/ml) und Unterarm (6,96 ng/ml). Die RNase 7-Konzentration ist 

abhängig von der Körperlokalisation. 

Bestimmung der Bakterienpopulation 

Bei allen Neugeborenen mit ETN wurden bakterielle Abstriche aus den Läsionen 

entnommen. Die bakteriologischen Abstriche zeigten Keime der physiologischen 

Standortflora (Staphylococcus epidermidis, stäbchenförmige Korynebakterien, 

Hefepilz Malassezia furfur).  
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4 Diskussion 

Antimikrobielle Peptide (AMP) sind Bestandteil des angeborenen Immunsystems 

(„innate immune system“) und zur Abwehr von Infektionserregern unerlässlich. 

In den letzten Jahren wurden von unterschiedlichen Fachdisziplinen viele Publi-

kationen zu diesem Thema veröffentlicht. Diese sind jedoch für das Neugebore-

nenalter spärlich. Das ätiopathogenetische noch unklare Neugeborenen-

exanthem (Erythema toxicum neonatorum, ETN), das bei der Hälfte der Neu-

geborenen auftritt und vermutlich als physiologische Anpassungsschwierigkeit an 

die Umgebung zu betrachten ist, hat uns veranlasst, diese Studie durchzuführen. 

Eine verstärkte Reaktion des noch unreifen Immunsystems im Erstkontakt mit 

apathogenen Keimen wurde von Marchini et al. vermutet, so dass der Verdacht 

nahelag, dass die Expression der antimikrobiellen Peptide bei Neugeborenen mit 

einem ETN hochreguliert sein könnte (Marchini et al. 2005). 

Auch eine erhöhte Expression von HMGB-1 (High-Mobility Group Box 1) konnte 

in den Hautläsionen von Neugeborenen mit einem ETN gefunden werden 

(Marchini G 2007). Somit stellen wir uns die Frage, ob auch die Expression von 

AMP wie Psoriasin und RNase 7 bei Neugeborenen mit ETN verändert sind. 

Zur Klärung dieser Fragestellung wurden 38 Neugeborene der Frauenklinik des 

Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel rekrutiert. Die AMP 

wurden in der Hautspülflüssigkeit mittels ELISA bestimmt. Wir erwarteten eine 

veränderte Konzentration von AMP in der Spülflüssigkeit der Neugeborenen, die 

mit den Hautveränderungen des ETN als Anpassungsschwierigkeit vom 

intrauterinen zum extrauterinen Leben zu vereinbaren wären.  

Die Ergebnisse zeigten, dass in den gemessenen Konzentrationen von Psoriasin 

und RNase 7 zwischen Neugeborenen (NG) mit und ohne ETN keine 

Unterschiede bestehen.  

Damit bleibt das Krankheitsbild des ETN, das sich wenige Stunden nach der 

Geburt als papulopustulöses Exanthem für wenige Tage zeigt, auch weiterhin 

ätiopathogenetisch unklar.  
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Der Nachweis aktivierter Makrophagen und dendritischer Zellen sowie die 

Synthese proinflammatorischer Zytokine und Chemokine sprechen für die über-

schießende Aktivierung des unreifen Immunsystems beim Erstkontakt mit 

apathogenen Hautbakterien (Marchini et al. 2001). 

Weitere wichtige und bisher nicht untersuchte Fragestellungen dieser Disserta-

tion waren, ob sich die AMP-Konzentrationen in Abhängigkeit von der Lokalisa-

tion und dem Alter der NG ändern. Ebenso interessierten uns der Einfluss von 

Antibiotika und die Dauer der Schwangerschaft (Frühgeborene, Reifgeborene) 

und deren Einfluss auf das Auftreten eines ETN sowie auf die AMP-Konzen-

trationen.  

Im Folgenden werden die anfangs gestellten Fragen beantwortet und diskutiert.  

1. Wie hoch ist die Prävalenz des Erythema toxicum neonaturum bei den 

untersuchten Neugeborenen? 

Von den 38 untersuchten Neugeborenen zeigten 17 (45 %) das ETN und 21 

(55 %) Neugeborene waren hautgesund. Die Verteilung des Auftretens des ETN 

(zwischen 19 % und 72 %) konnte somit bestätigt werden (Menni S et al. 2005).  

In einer epidemiologischen Studie von Monteagudo et al. wurde eine wesentlich 

niedrigere Prävalenz (16,7 %) ermittelt (Monteagudo et al. 2012). Diese ist 

vermutlich auf den Untersuchungszeitpunkt zurückzuführen. So wurden über 

80 % der NG am ersten Lebenstag untersucht. Der Manifestationsgipfel des 

Exanthems ist aber der 2. und 3. Lebenstag, so dass hier wahrscheinlich die 

meisten Neugeborenen mit ETN gar nicht erfasst wurden. Eine andere Ursache 

für die hier niedrige Prävalenz kann die stärkere Pigmentierung der Haut sein. 

Eine vor Jahren durchgeführte große prospektive Studie an 1000 Neugeborenen 

zeigte eine höhere Prävalenz von weißen Neugeborenen (Monteagudo et al. 

2012). 
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2. Gibt es Geschlechterunterschiede bezüglich der Ausbildung eines 

Erythema toxicum neonaturum? 

Liu wies in einer Studie einen signifikanten Unterschied der Geschlechter nach. 

Es wurden 783 Neugeborene, davon 427 männliche und 356 weibliche Neuge-

borene, untersucht. 342 der Neugeborenen zeigten ein ETN und 441 waren 

hautgesund. 

Bei 54,57 % der männlichen und 30,62 % der weiblichen Neugeborenen bestand 

das ETN (Liu 2005). Warum es zu diesen Unterschieden kam, hat Liu in seiner 

Arbeit nicht erklärt. In Studien aus Spanien (Monteagudo et al. 2012) wurde das 

ETN bei Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 2500 g seltener 

beobachtet. Da die weiblichen NG häufig ein niedrigeres Geburtsgewicht als die 

männlichen NG aufweisen, kann das die Ursache der Unterschiede der 

Geschlechtsverteilung bei Lius Studie sein. 

In dieser Studie konnten wir keine signifikanten Unterschiede bezüglich der 

Geschlechterverteilung feststellen. 

In vielen anderen Studien (Mahajan et al. 2010) und auch in der vorliegenden 

Untersuchung wurde kein Geschlechterunterschied nachgewiesen.  

Somit spielen hormonelle Unterschiede zwischen weiblichen und männlichen NG 

bei der Ausbildung eines ETN offensichtlich keine Rolle.  

3.  Spielt eine Frühgeburt für die Ausbildung eines Erythema toxicum 

neonaturum eine Rolle? 

In unserer Untersuchung fanden wir keinen Anhalt des Einflusses einer Früh-

geburt auf das Auftreten des ETN. Allerdings erlaubt die niedrige Anzahl der 

Neugeborenen mit einer Frühgeburt (zwei Neugeborene) keine aussagekräftige 

Antwort auf diese Frage. 

Es ist jedoch aus der Literatur bekannt, dass Frühgeburten und auch Kinder mit 

einem niedrigen Geburtsgewicht eine niedrigere Prävalenz des ETN aufweisen 

(Mahajan 2010). Dazu passen auch die Ergebnisse früherer Arbeiten mit einem 

höheren Auftreten des ETN bei Reifgeborenen und Vaginalgeburten mit einem 

Geburtsgewicht über 2,5 kg (O’Connor et al. 2008; Sachdeva et al. 2002; Goyal 

et al. 2011). 
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Das Fehlen der Käseschmiere bei übertragenen Neugeborenen kann eine 

Ursache der Häufung des ETN in dieser Gruppe darstellen. Die Käseschmiere 

hat eine Schutzfunktion für das Neugeborene, wirkt antibakteriell und schützt es 

vor Infektionen (Blume-Peytavi et al. 2009). 

Von den 38 untersuchten Neugeborenen war keines übertragen, so dass wir zur 

Prävalenz des ETN bei übertragenen Neugeborenen keine Aussage machen 

können. 

Bei einer Vaginalgeburt hat das Neugeborene schon während der Geburt Kontakt 

zum Scheidenmilieu und muss sich mit der Bakterienflora der Vagina 

auseinandersetzen. Bei Kaiserschnittgeburten fehlt diese Auseinandersetzung. 

Der Kontakt mit den vaginalen Keimen könnte bei Vaginalgeburten zu einer 

veränderten Sekretion von AMP in der Haut führen. 

4. Beeinflusst eine Antibiotikatherapie der Mutter oder des 

Neugeborenen die Ausbildung eines Erythema toxicum neonaturum? 

Marchini et al. vermuten die Ursache des ETN in einer überschießenden 

Aktivierung des noch unreifen Immunsystems, möglicherweise als Reaktion auf 

den Erstkontakt mit apathogenen Hautbakterien (Marchini et al. 2001). Auch in 

bakteriologischen und elektronenmikroskopischen Untersuchungen wurden 

Koagulase-negative Staphylokokken im und um den Follikel gefunden (Marchini 

2005). Neugeborene mit einer Antibiotikaeinnahme der Mutter während der 

Schwangerschaft zeigten zu 66 % ein ETN (Hussein et al. 2014). 

In unseren Untersuchungen konnte kein Zusammenhang zwischen der Ausbil-

dung eines ETN und einer Antibiotikatherapie der Mutter oder des Kindes 

gefunden werden. 

Da die Antibiotikatherapie in der Regel bei den Müttern und Neugeborenen 

zeitlich begrenzt durchgeführt worden ist, hatte sie offensichtlich keinen Einfluss 

auf den Endzustand der bakteriologischen Beschaffenheit des Hautfollikels und 

der Ausbildung eines ETN beim Neugeborenen. 

Auch besteht die Möglichkeit, dass die Antibiose nicht das Spektrum der verant-

wortlichen Keime getroffen hat. Ebenso wäre möglich, dass die Dosierung und 

Dauer der Behandlung zu kurz oder mit einem zu großen Zeitabstand zum ETN 

erfolgt ist. 
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5. Unterscheidet sich die Expression der antimikrobiellen Peptide bei 

Neugeborenen mit Erythema toxicum neonaturum und ohne Erythema 

toxicum neonaturum? 

In einer Arbeit aus dem Jahre 2002 wurden in immunhistochemischen Haut-

biopsien von Säuglingen mit dem ETN eine konstitutive Expression des humanen 

Beta-Defensin 1 und die induzierte Expression von LL-37 nachgewiesen. 

Darüber hinaus wurden LL-37 und Lysozym in den Proteinfraktionen aus der 

Käseschmiere identifiziert, die eine deutliche antibakterielle Aktivität zeigten 

(Marchini et al. 2002). So können die AMP eine wichtige Verteidigung gegen 

Infektionen und eine Förderung des adaptiven Immunsystems darstellen 

(Marchini et al. 2002). 

In dieser Arbeit wurde untersucht, ob bei Neugeborenen mit ETN auch die 

Expression der AMP Psoriasin/RNase 7 verändert ist. Wir haben im Unterschied 

zu Marchini, der immunhistochemische Hautbiopsien verwendet hat, 

Hautspülungen vorgenommen und die Konzentrationen der AMP mittels ELISA 

quantifiziert.  

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in der Expression der AMP 

Psoriasin und RNase 7 bei Neugeborenen mit und ohne ETN. Das könnte darauf 

hinweisen, dass die Ätiologie des Erythema toxicum neonatorum nicht in der 

antimikrobiellen Aktivität der Haut, sondern in einer überschießenden Reaktion 

des kutanen Immunsystems auf die Erstbesiedlung der Haut mit apathogenen 

Keime liegt (Höger 2011). 

6. Wie ist die Expression der antimikrobiellen Peptide (Psoriasin, 

RNase 7) im Verlauf der Neugeborenenphase? 

Anatomisch gleicht die Haut des NG der des Erwachsenen. Allerdings ist die Haut 

des Neugeborenen insgesamt dünner (Höger, Harper 2011). Der Durchmesser 

des Stratum corneum beträgt bei Neugeborenen durchschnittlich ca. 0,9 –1 mm, 

bei Erwachsenen ca. 1–1,5 mm.  

Funktionen und Strukturen sind beim NG noch nicht ausgereift. Das trifft auch für 

die Schweißdrüsen zu, so dass der Säugling die Temperatur nur ungenügend 

regulieren kann (Höger, Harper 2011). 
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Beim Neugeborenen macht die Haut 10 % bis 13 % des Körpergewichtes aus. 

Beim Erwachsenen sind es nur 3 % (Nonato et al. 2002). Da die anatomische 

Reife nur zum Teil mit der funktionellen Reife des Hautorgans korreliert, gibt es 

Unterschiede in der Barrierefunktion, der Thermoregulation, der mechanischen 

Belastbarkeit und der transkutanen Resorption (Fölster-Holst 2010; Höger 2006). 

Somit ist anzunehmen, dass die chemische Barriere, die auch die 

antimikrobiellen Peptide beinhaltet, erst im weiteren Verlauf der Säuglingszeit 

vollständig ausgereift ist.  

Auch die Sebumsekretion kann für die Expression der antimikrobiellen Peptide 

eine Rolle spielen. Nach der Geburt steigt die Sebumsekretion der Neugebore-

nen bis zur ersten Lebenswoche signifikant an (Agache et al. 1980). Ein halbes 

Jahr nach der Geburt kommt die Sebumsynthese bis zur Pubertät zum Erliegen. 

Während der Pubertät kommt es durch Aktivitätszunahme der Nebennieren-

rinden und Gonaden zu einem Androgenanstieg mit nachfolgender Stimulation 

der Talgdrüsen (Henderson et al. 2000). Der Schluss liegt nahe, dass der Anstieg 

der antimikrobiellen Peptide zwischen der Geburt und dem ersten Lebensmonat 

auch durch einen Anstieg der Sebumsekretion verursacht sein könnte. 

In der Arbeit von K. Reithmayer konnte nachgewiesen werden, dass die Talg-

drüse und der Haarfollikel ein komplexes und teilweise induzierbares antimikro-

bielles Abwehrsystem besitzen, einschließlich der Peptide RNase 7, Psoriasin, 

Hornerin und LEKTI-2. RNase 7 und Psoriasin lassen sich durch bakterielle 

Zellwandbestandteile induzieren, während Hornerin konstitutiv exprimiert wird 

und bei Kontakt mit bakteriellen Pathogenitätsfaktoren weitgehend unverändert 

bleibt (Reithmayer 2009). 

Die Zunahme der Keratinozytenzahl im Laufe des ersten Lebensmonats ist auch 

für eine Zunahme von Immunzellen und erhöhte Freisetzung von Zytokinen und 

AMP in der Epidermis verantwortlich. Darüber hinaus erhöht sich auch die Anzahl 

der Schweißdrüsen.  

Mit den Ergebnissen dieser Arbeit zeigen wir erstmals, dass die Expression von 

Psoriasin im Laufe der Neugeborenenphase zunimmt, unabhängig vom 

Vorliegen eines ETN. 
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Soweit scheint die chemische Barriere mit Bereitstellung von Psoriasin in den 

ersten Lebenstagen noch nicht vollkommen ausgereift zu sein. Auch für RNase 7 

wurde dieser Anstieg nach einem Monat deutlich, jedoch lediglich bei 

hautgesunden Neugeborenen, während die mit ETN einen Abfall von RNase 7 

zeigten.  

Das kann bedeuten, dass RNase 7 bei Neugeborenen mit ETN hochreguliert ist 

und erst im Laufe der Neugeborenenphase abnimmt. Da RNase 7 ein breites 

Wirkspektrum gegen Bakterien zeigt und eine Hypothese der Entstehung des 

ETN auf Erstkontakt mit apathogenen Keimen (Marchini et al. 2001) besteht, 

könnte auch die RNase 7 in den ersten Tagen der Neugeborenenphase durch 

Kontakt zu Bakterien induziert sein und sich im Laufe der Wochen normalisieren. 

Die konstitutive Expression von hBD 2, hBD 3, S100-Proteinfamilienmitglieder 

und Cathelicidin ist in den Keratinozyten der fetalen Haut signifikant höher als in 

der postnatalen Haut. Die Fähigkeit, die AMP-Produktion zu erhöhen, ist ver-

gleichbar zwischen prä- und postnatalen Keratinozyten (Gschwandtner et al. 

2014). Die Analyse von Hautäquivalenten (SE) zeigte eine starke konstitutive 

Expression von S100-Proteinen der fetalen, aber nicht der Neugeborenen- und 

Erwachsenenhautäquivalente (Gschwandtner et al. 2014). Die Erhöhung der 

AMP in der pränatalen Haut könnte eine wichtige Verteidigungsstrategie des 

Ungeborenen darstellen (Gschwandtner et al. 2014). 

Antimikrobielle Peptide (AMPs) spielen eine wichtige Rolle in der Immunabwehr 

der Haut. Während des intrauterinen Lebens hat das Immunsystem der Haut die 

Fähigkeit zu erwerben, das Neugeborene vor einer Infektion in der „feindlichen 

Umgebung“ nach der Geburt zu schützen. Schuster et al. fanden eine niedrige 

RNase 7-Expression im Periderm (Embryogenese), aber keine Expression von 

hBD 2/3 und Psoriasin im ersten Trimester der Schwangerschaft in der 

menschlichen Haut.  

Am Ende des zweiten Trimesters wurde in allen epidermalen Schichten eine 

schwache Expression von RNase 7 mit einem deutlichen Signal im Stratum 

corneum nachgewiesen. Die Expression von hBD 3 und Psoriasin war fokal 

nachweisbar, während hBD 2 nicht nachweisbar war. Eine Analyse aus Über-

ständen kultivierter pränataler Hautzellen zeigte, dass im Gegensatz zur 

Erwachsenenhaut RNase 7 und Psoriasin nicht exprimiert wird. Es ist denkbar, 
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dass die kombinierte Expression von RNase 7, hBD 3 und Psoriasin in fetaler 

Haut notwendig ist, um antimikrobielle Aktivität auszuüben und die Sterilität in der 

Amnionhöhle damit zu gewährleisten (Schuster et al. 2013). 

7. Wie ist die topografische Verteilung der antimikrobiellen Peptide in 

Abhängigkeit von der Lokalisation (Stirn, Unterarm, Fuß) im 

Neugeborenenalter? 

Es lassen sich, wie auch frühere Untersuchungen bei Erwachsenen zeigten, 

deutliche Unterschiede in den Konzentrationen der AMP Psoriasin und RNase 7 

hinsichtlich der Lokalisationen feststellen. Bei den Erwachsenen zeigen Stirn, 

Fußsohle und die Achseln die höchsten Konzentrationen an Psoriasin (Schröder 

2010). Bei den Neugeborenen dieser Studie ließ sich an der Stirn die höchste 

Konzentration des AMP Psoriasin feststellen. Der Grund der unterschiedlichen 

AMP-Konzentrationen ist am ehesten auf die Verteilung der Hautanhangsdrüsen, 

die bakterielle Besiedlung der Haut, den Feuchtigkeitsgehalt und die Dicke der 

Haut zurückzuführen. Die Freisetzung von Talg in den Talgdrüsen wird sogar als 

möglicher Sekretionsmechanismus für Psoriasin vermutet (Gräser et al. 2005). 

Auch die Besiedlung der Stirn mit lipophilen Mikroorganismen wie 

Corynebakterien, Proprionibakterien und Malasssezia furfur könnte die verstärkte 

Expression von Psoriasin an dieser Lokalisation erklären (Lovell et al. 1945).  

Die chemische Barriere passt sich offensichtlich den unterschiedlichen Aufgaben 

der Haut, auch gegenüber der Umwelt an. 

Zudem wurde eine UV-abhängige Induktion von Psoriasin beschrieben (Gläser 

et al. 2009b), die die höhere AMP-Konzentration der Stirn erklären könnte. 

Die Konzentrationen des antimikrobiellen Peptides RNase 7 bei Neugeborenen 

waren am Fuß am höchsten, am Unterarm am niedrigsten. Bei den Erwachsenen 

zeigten sich die höchsten Werte der RNase 7 im Bereich der ventralen Unter-

schenkel und des Nackens, die niedrigste Konzentration konnte an der Stirn 

gemessen werden (Rudolph 2006). Bei den von uns untersuchten Neugeborenen 

wurden die Konzentrationen der AMP am Fuß und nicht am Unterschenkel 

gemessen. Somit ist ein direkter Vergleich nicht möglich. 

In der menschlichen Haut sind die Keratinozyten die Hauptquelle für die AMP. 

Zusätzlich können neutrophile Granulozyten, Mastzellen und T-Zellen in der Haut 
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sowie ekkrine Schweißdrüsen, Haarwurzelzellen und Sebozyten AMP 

produzieren (Harder 2001). Die Expression ist besonders im Stratum corneum 

und in der äußeren im Vergleich zur inneren Haarwurzelscheide erhöht (Dressel 

et al. 2010). Diese Unterschiede, einschließlich der Verteilung der ekkrinen 

Schweißdrüsen, Sebozyten und Haarfollikel, können die unterschiedliche 

Expression der RNase 7 an den verschiedenen Lokalisationen erklären. 

5 Zusammenfassung  

Unsere Haut ist ständig einer großen Zahl an pathogenen Mikroorganismen 

ausgesetzt. Trotzdem erkrankt der Mensch selten an Infektionen. Neben der 

physikalischen Barriere ist die chemische Barriere von Bedeutung, vor allem 

aufgrund der antimikrobiellen Peptide (AMP).  

Zu diesen AMP gehören RNase 7 und Psoriasin, die in dieser Arbeit bei Neu-

geborenen (NG) mit und ohne Erythema toxicum neonatorum (ETN) untersucht 

worden sind. 

Das Erythema toxixum neonatorum ist ein „physiologisches“ Exanthem, das sich 

bei ca. 50 % der Neugeborenen zeigt, wenige Stunden nach der Geburt auftritt 

und von transienter Natur ist. 

Die Ätiologie ist nach wie vor unklar. Da das ETN als „Anpassungsschwierigkeit“ 

der NG an seine neue Umgebung aufgefasst wird, interessierte uns die Frage, 

ob AMP eine pathogenetische Rolle spielen könnten. Unsere Ergebnisse zeigen 

eindeutig, dass das nicht der Fall ist. Die AMP Psoriasin und RNase 7 wurden in 

der Hautspülflüssigkeit untersucht und zeigten keine Unterschiede in ihrer 

Konzentration zwischen NG mit und NG ohne ETN. 

Zudem waren die Konzentrationen unabhängig vom Geschlecht und der Antibio-

tikagabe, die den Müttern während der Schwangerschaft oder den NG 

verabreicht wurden. Ebenso spielte die Gestationszeit keine Rolle. In den AMP-

Konzentrationen ließen sich keine Unterschiede im Vergleich von Reif- und 

Frühgeborenen feststellen. 

In dieser Untersuchung konnten wir erstmals zeigen, dass die AMP-Konzentra-

tionen im Verlauf der NG-Periode zunehmen. 
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Hierfür wurden die AMP-Konzentrationen der ersten Visite (Tag 2 bis Tag 5) mit 

der zweiten Visite (vier Wochen nach der Geburt) verglichen. Sowohl für 

Psoriasin als auch RNase 7 ließ sich ein signifikanter Anstieg feststellen, der die 

Anpassung des Immunsystems an die neue Umgebung widerspiegelt. 

Entsprechend der Erwachsenen waren lokalisationsabhängige Unterschiede der 

AMP festzustellen. Dies ist im Wesentlichen auf die Dichte der Talgdrüsen 

zurückzuführen, die mit einer erhöhten Expression der AMP verbunden sind. Die 

höchste Konzentration stellten wir für Psoriasin im Stirnbereich fest. Die 

Konzentrationen des Psoriasin erhöhten sich bei der 2. Spülung nach einem 

Monat drastisch, ein Indiz dafür, dass sich die AMP im weiteren Verlauf immer 

stärker ausbilden. Auch bei den RNase 7-Konzentrationen konnte kein 

signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe der NG mit und ohne Exanthem 

festgestellt werden. Die höchsten Konzentrationen wurden für RNase 7 im 

Bereich der Füße und Unterarme festgestellt. Die Konzentrationen von RNase 7 

erhöhten sich nach vier Wochen deutlich.  
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6 Abkürzungsverzeichnis 

Abb. Abbildung 

AMP Antimikrobielles Peptid 

Aqua. Destilliertes Wasser 

BSA  Bovines Serumalbumin 

ECP  Eosinophil cationic protein 

ELISA  Enzyme-linked Immunosorbent Assay 

et al.  et alii (und andere) 

ETN  Erythema toxicum Neonatorum 

h  Stunde 

M  Molar 

min  Minute 

nm  Nanometer 

NG  Neugeborenen 

PBS  Phosphat-buffered Saline 

RNase  Ribonuklease 

RT  Raumtemperatur 

s.  siehe 

s  Sekunde 

std.  Standard 

Tab.  Tabelle 

TEWL  Transepidermaler Wasserverlust 

TBS  Tris-buffered Saline 

TSB  Tryptic Soy Broth 

U  Unit 

UV  Ultraviolette Strahlung 
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12 Anhang 

Tab. 5: Gegenüberstellung Neugeborene mit/ohne Exanthem. Deskriptive Statistiken 

Exanthem   N Mittelwert Standard-
abweichung 

Minimum Maximum Perzentile 
75. 25. 50. 

(Median) 
nein Stirn Psoriasin 

Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 5,5071 5,05506 ,02 18,49 2,0400 3,0400 8,5600 

Stirn RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 1,5614 2,93913 ,00 10,23 ,1800 ,5100 ,6850 

Unterarm Psoriasin 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 2,4671 2,26289 ,04 9,87 1,0950 1,5800 3,6350 

Unterarm RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 ,8971 1,27278 ,00 5,01 ,1900 ,4500 1,1000 

Fuß Psoriasin 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 3,3157 4,21715 ,03 15,63 1,0300 1,5500 3,5700 

Fuß RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

21 1,1948 1,59637 ,00 6,83 ,2600 ,5900 1,6200 

Stirn Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

17 19,3059 12,37969 1,21 42,89 8,0600 19,0300 30,1800 

Stirn RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

17 6,9047 13,72464 ,00 40,58 ,3300 ,8900 2,6700 

Unterarm Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

16 7,9469 9,57213 1,24 36,13 2,1475 4,8200 9,2325 

Unterarm RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

16 2,8200 4,55432 ,00 13,51 ,3300 ,6150 3,0775 

Fuß Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

16 4,7481 4,27260 1,10 14,26 1,6950 3,1000 6,5675 

Fuß RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

16 5,8144 11,98806 ,00 37,80 ,3850 ,6950 4,5275 

ja Stirn Psoriasin 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 10,4594 7,80370 1,00 31,37 3,9300 8,9900 14,2150 

Stirn RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 1,0853 2,10973 ,00 8,13 ,2150 ,3700 ,5900 

Unterarm Psoriasin 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 2,4165 1,65508 ,70 5,54 1,1400 1,8500 4,1200 

Unterarm RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 2,5559 5,27820 ,04 18,08 ,3200 ,8100 1,3500 

Fuß Psoriasin 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 3,3329 3,59390 ,00 13,34 1,2300 1,7900 4,4000 

Fuß RNase 7 
Konzentration 
1. Visite ng/ml 

17 4,2624 9,37897 ,00 33,66 ,2350 ,5100 2,7450 

Stirn Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 17,9573 10,40343 1,47 32,25 8,7300 18,6200 29,3400 

Stirn RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 1,0500 1,03175 ,00 3,13 ,2500 ,6200 1,9700 
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Exanthem   N Mittelwert Standard-
abweichung 

Minimum Maximum Perzentile 
75. 25. 50. 

(Median) 
Unterarm Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 8,0053 6,41880 1,32 23,37 3,0500 6,1500 12,7600 

Unterarm RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 ,7627 ,85602 ,00 2,99 ,1100 ,3900 1,1300 

Fuß Psoriasin 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 7,8487 8,93437 1,28 30,34 1,9400 3,3500 12,1300 

Fuß RNase 7 
Konzentration 
2. Visite ng/ml 

15 2,6733 4,06900 ,00 15,85 ,5700 ,8900 3,6700 

 

Tab. 6: Patientenkollektiv und Diagnosen der Neugeborenen und der Mütter 

  Geb' 
datum 

Geb' 
datum 
Mutter 

Alter  
G/P 

Gesta-
tions-
alter 

Schwanger-
schafts-und 
Geburtsrisiken
, Infektionen 

Entbindungsmodus 
Geburtsverlauf, 
Einleitung, Sectio 

Kind, APGAR Kind Verlauf, 
Infektionen, 
Antibiose 

 24.10.2006 
03:29 

22.07.1974 32 j, 
I G / 
I P 

ET+6 Terminüber-
schreitung 

Prothrahierte EP, PDA, 
ODTI, susp. CTG, 3x 
MBU, Geburtsstillstand 
in AP, med-lat Epi, VE 
vom BM, Handgriff nach 
Kristeller 

weiblich, 
10/10/10, 
3345 g, pH 
7,19 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 21.10.2006, 
17:08 

02.09.1981 25 j, 
I G / 
I P 

40+6 Unauffälliger 
SSV 

SPP, Damm intakt, 
Labienschürfung bds. 

weiblich, 
9/10/10, 3760 
g, pH 7,34 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 23.10.2006, 
08:44  

28.06.1975 31 j, 
II G / 
II P 

38+5 Zn sek. Sectio 
in SPA bei 
pathol. CTg,  

Primäre Sectio in SPA männlich, 
10/10/10, 
3005 g, 
pH 7,35  

Rooming in, 
keine Antibiose 

 24.10.2006, 
10:10 

10.08.1969 37 j, 
V G / 
II P 

37+5 Unauffälliger 
SSV, mat. 
Hypothyreose 

Primäre Re-Sectio,  weiblich, 
8/9/10, 3265 g, 
pH 7,20 

Resp. Adaptations-
st., Hyperbiliru-
binämie, 
keine Antibiose 

 14.11.2006, 
16:04 

30.05.1986 20 j, 
I G / 
I P 

41 Unauffälliger 
SSV 

PDA, Amniotomie, 
ODTI, Susp. CTG, man-
gelnde materne 
Kooperation, 2x MBU, 
SPP, med-lat Epi, 
Handgriff nach Kristeller  

männlich, 
8/9/10, 3815 g, 
pH 7,31 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 14.11.2006, 
02:37 

30.08.1984 21 j, 
I G / 
I P 

39 Unauffälliger 
SSV 

PDA, Amniotomie, KSE, 
ODTI, susp. CTG, Hand-
griff nach Kristeller, SPP, 
unvollständige Plazenta, 
Cervix-Riss, Nachtastung 
in ITN 

weiblich, 
9/10/10, 
3550 g, 
pH 7,33 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.11.2006, 
19:07 

23.08.1973 33 j, 
II G / 
II P 

40 Unauffälliger 
SSV 

Amniotomie, KSE, MBU, 
zeitw. Tokolyse, MBU, 
schnelle EP und AP, 
Handgriff nach Kristeller, 
SPP, DR III ° incomple-
tus, Naht in LA  

männlich, 
9/10/10, 
3395 g, 
pH 7,25 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.11.2006, 
0:51 

01.06.1977 29 j, 
I G / 
I P 

41 Unauffälliger 
SSV 

Sek. Sectio in SPA bei 
fet. Makrosomie 

weiblich, 
8/9/10, 3920 g, 
pH 7,14 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.11.2006, 
16:23 

25.06.1970 35 j, 
I G / 
I P 

40 Terminüber-
schreitung, 
unauffälliger 
SSV 

Geburtseinleitung mit 
Cytotec, kein Geburts-
fortschritt, sek. Sectio in 
SPA 

weiblich, 
9/10/10, 
3640 g, 
pH 7,25 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 23.11.2006, 
03:34 

21.01.1969 37 j, 
I G / 
I P 

40 Vorz. hoher 
Blasensprung, 
unauffälliger 
SSV  

protrahierte EP und AP, 
susp. CTG, sek. Wehen-
schwäche, MBU, ODTI,  

männlich, 
9/10/10, 
3345 g, 
pH 7,43 

Rooming in, 
keine Antibiose 
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  Geb' 
datum 

Geb' 
datum 
Mutter 

Alter  
G/P 

Gesta-
tions-
alter 

Schwanger-
schafts-und 
Geburtsrisiken
, Infektionen 

Entbindungsmodus 
Geburtsverlauf, 
Einleitung, Sectio 

Kind, APGAR Kind Verlauf, 
Infektionen, 
Antibiose 

 20.11.2006, 
01:52 

23.08.1977 29 j, 
I G / 
I P 

40 Unauffälliger 
SSV 

Amniotomie, sek. 
Wehenschwäche, ODTI, 
susp. CTG, MBU, med-
lat Epi, Handgriff nach 
Kristeller, SPP, Naht in 
LA  

männlich, 
9/10/10, 
3620 g, 
pH 7,81 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 22.11.2006, 
3:07 

30.09.1981 25 j,  
I G / 
I P 

39 Unauffälliger 
SSV, vorz. 
Blasensprung, 
Antibiose 

Geburtseinleitung mit 
Cytotec, PDA, sek. 
Wehenschwäche, ODTI, 
Handgriff nach Kristeller, 
Spontanpartus 

weiblich, 7/8/9, 
3225 g, 
pH 7,291 

Rooming in, keine 
Antibiose, Hyper-
bilirubinämie 

 28.11.2006, 
13:22 

30.08.1989 17 j,  
I G / 
I P 

39 Pers. Becken-
endlage, 
unauffälliger 
SSV 

Primäre Sectio in SPA männlich, 
9/10/10, 
3160 g, 
pH 7,25 

Rooming in, keine 
Antibiose, Hypo-
glykämien, Hyper-
bilirubinämie, 
Maldescensus 
testis bds. 

 29.11.2006, 
3:18 

25.05.1983 23 j, 
I G / 
I P 

ET+10 Nikotinabusus, 
Terminüber-
schreitung 

path. CTG, ODTI, 
Spontanpartus nach 
Handgriff nach Kristeller 
und med-lat Episiotomie 

weiblich, 
8/9/10, 3430 g, 
pH 7,09 

Va. Amnioninfek-
tionssydrom, 
Entzugssyndrom 
bei mütterlichem 
Nikotinabusus, 
keine Antibiose 

 04.12.2006, 
8:45 

14.05.1977 29 j,  
II G / 
I P 

38+2 Vorz. Blasen-
sprung, unauf-
fälliger SSV 

PDA, sekundäre 
Wehenschwäche, ODTI, 
Spontanpartus 

männlich, 
9/10/10, 
3485 g, 
pH 7,28 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 04.12.2006, 
19:27 

18.04.1969 37 j.  
II G / 
II P 

38 Unauffälliger 
SSV, vorz. 
Blasensprung, 
Antibiose 

Geburtseinleitung mit 
Cytotec, sek Wehen-
schwäche, ODTI, Spon-
tanpartus, Damm intakt 

männlich, 
9/10/10, 
3740 g, 
pH 7,32 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 04.12.2006, 
9:45 

23.03.1975 31 j,  
III G / 
II P 

41 Zn vorz. WT, 
sonst unauf-
fälliger SSV 

protrahierte AP, sek. 
Wehenschwäche, ODTI, 
Spontanpartus 

männlich, 
9/10/10, 
3475 g, 
pH 7,37 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 06.12.2006, 
22:02 

18.04.1978 28 j,  
II G / 
II P 

40 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt 

weiblich, 
8/9/10, 3425 g, 
pH 7,344 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 06.12.2006, 
12:56 

03.09.1975 30 j, 
I G / 
I P 

41 Zn ICSI, Va. 
Makrosomie,  

Zn frustraner Geburts-
einleitung, primäre 
Sectio in SPA 

weiblich, 
10/10/10, 
3455 g, 
pH 7,32 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 06.12.2006, 
20:20 

20.03.1986 20 j, 
II G / 
I P 

40 Unauffälliger 
SSV, vorz. 
Blasensprung 

Susp. CTG, 2x MBU, 
ODTI, Geburtsstillstand 
in der Austreibungspe-
riode, sekundäre Sectio, 
Single-Shot-Antibiose 

männlich, 
8/10/10, 
3925 g, 
pH 7,23 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 06.12.2006, 
13:59 

27.04.1971 35 j, 
III G / 
III P 

40 Zn Sectio, Zn 
VE 2004 (Kind 
verstorben), 
unauffälliger 
SSV 

Primäre Sectio in SPA weiblich, 
10/10/10, 
3325 g, 
pH 7,35 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 09.12.2006, 
1:21 

28.11.1971 35 j,  
II G / 
II P 

ET+3 Unauffälliger 
SSV 

Amniotomie, mangelnde 
materne Kooperation, 
Handgriff nach Kristeller, 
Spontanpartus, DR I° 

männlich, 
9/9/10, 4245 g, 
pH 7,29 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.12.2006, 
3:42 

25.04.1986 20 j,  
I G / 
I P 

ET+2 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt 

männlich, 
9/10/10, 
2850 g, 
pH 7:31 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 12.12.2006, 
12:08 

29.03.1966 40 j,  
I G / 
I P 

39 Unauffälliger 
SSV, BEL 

Primäre Sectio in SPA männlich, 
10/10/10, 
3250 g, 
pH 7,30 

Rooming in, 
keine Antibiose 
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  Geb' 
datum 

Geb' 
datum 
Mutter 

Alter  
G/P 

Gesta-
tions-
alter 

Schwanger-
schafts-und 
Geburtsrisiken
, Infektionen 

Entbindungsmodus 
Geburtsverlauf, 
Einleitung, Sectio 

Kind, APGAR Kind Verlauf, 
Infektionen, 
Antibiose 

 12.12.2006, 
21:54 

09.07.1976 30 j, 
I G / 
I P 

ET+2 Kugelzell-
anämie, unauf-
fälliger SSV 

Geburtseinleitung mit 
Cytotec, pathologisches 
CTG, ODTI, med-lat. 
Episiotomie, Spontan-
partus 

weiblich, 
9/10/10, 
3400 g, 
pH 7,24 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 10.12.2006, 
5:06 

18.01.1963 43 j, 
II G / 
II P 

40 Zn Sectio bei 
BEL, unauf-
fälliger SSV 

Geburtsstillstand in der 
Eröffnungsperiode und 
suspektes CTG, sekun-
däre Sectio in Spinal-
anästhesie  

männlich, 
9/10/10, 
3110 g, 
pH 7,27 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 17.12.2006, 
21:51 

14.12.1984 22 j,  
I G / 
I P 

37+6 Antibiose bei 
Zystitis, vorzei-
tiger Blasen-
sprung, unauf-
fälliger SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt  

weiblich, 
9/10/10, 
3745 g, 
pH 7,26 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 16.01.2007, 
7:38 

31.10.1971 35 j,  
II G / 
II P 

40 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt 

männlich, 
9/10/10, 
3430 g, 
pH 7,22 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 22.01.2007, 
10:26 

07.12.1968 38 j,  
IV G / 
II P 

38 Zn Sectio Primäre Sectio in SPA männlich, 
9/10/10, 
3300 g, 
pH 7,33 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 20.01.2007, 
11:47 

19.08.1978 27 j,  
I G / 
I P 

ET+1 Unauffälliger 
SSV 

Geburtsstillstand in der 
AP, hoher Geradstand, 
sekundäre Sectio in SPA 

männlich, 
8/9/10, 3400 g, 
pH 7,27 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 16.12.2006, 
13:28 

31.08.1975 31 j, 
II/II P 

ET+10 EPH-Gestose, 
Zn Sectio 
2003  

Geburtseinleitung, 
pathologisches CTG, 
Cito-Sectio in ITN, 
Single-Shot-Antibiose 

weiblich, 
9/10/10, 
2870 g, 
pH 7,07 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 19.12.2006, 
3:57 

04.12.1986 20 j,  
I G / 
I P 

40 V.a. SGA, 
vorzeitiger 
Blasensprung, 
Antibiose 

Geburtseinleitung, ODTI, 
susp. CTG, 2x MBU, 
drohende fet. Asphyxie, 
sek. Sectio in ITN 

weiblich, 7/8/9, 
2380 g, 
pH 7,244 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 22.01.2007, 
21:45 

31.08.1974 32 j, 
VG / 
III P[?] 

40 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, grünes 
Fruchtwasser, Atonie II, 
manuelle Nachräumung 
in ITN, Single-Shot-Anti-
biose, Atonieprophylaxe 

männlich, 
9/10/9, 3175 g, 
pH 7,314 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 04.02.2007, 
15:12 

16.02.1979 27 j,  
III G / 
II P 

ET+3 Gestations-
diabetis 

Geburtseinleitung, 
Wehenschwäche, PDK, 
ODTI, Spontanpartus  

männlich, 
9/9/10, 3660 g, 
pH 7,20 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 21.02.2007, 
4:31 

13.03.1971 35 j, 
III G / 
III P 

ET +1 Leistenhernie Spontanpartus, 
Dammriss I° 

weiblich, 
9/10/10, 
3120 g, 
pH 7,35 

Rooming in,  
keine Antibiose 

 01.04.2007, 
1:09 

21.04.1980 26 j, 
I G / 
I P 

41 Unauffälliger 
SSV 

Einleitung, PDK, susp. 
CTG, 2 x MBU, sek. We-
henschwäche, path. 
CTG, Vakuumextraktion 
vom Beckenmitte, 
Handgriff nach Kristeller, 
med-lat Episiotomie, 
schwere Schulterdysto-
kie, hoher Scheidenriss 

männlich, 
3/8/8, 3800 g 
pH 7,19 

Resp. Adaptations-
st., peripartale 
Azidose, 
passagere 
Oligurie, Antibiose 
mit Cefuroxim 

 05.02.2007, 
9:36 

22.10.1979 27 j, 
I G / 
I P 

40 V.a. fet. 
Makrosomie 

Einleitung, PDK, ODT, 
path. CTG, MBU, 
Geburtsstillstand in der 
Eröffnungsperiode, sek. 
Sectio in Spinal-
anästhesie 

männlich, 
8/10/10, 
3930 g, 
pH 7,31 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 05.02.2007, 
19:00 

16.07.1970 36 j, 
IV G / 
I P 

41 Unauffälliger 
SSV, vorz. 
Blasensprung, 
Antibiose 

Sek. Wehenschwäche, 
PDA, ODTI, patholo-
gisches CTG, 2xMBU, 
sek. Sectio in SPA,  

weiblich, 
9/9/10, 4050 g, 
pH 7,20 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 05.02.2007, 
12:26 

22.12.1975 31 j, 
II G / 
II P 

40 Zn Sectio, 
unauffälliger 
SSV 

Primäre Re-Sectio in 
SPA 

weiblich, 
10/10/10, 

Rooming in, 
keine Antibiose 
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  Geb' 
datum 

Geb' 
datum 
Mutter 

Alter  
G/P 

Gesta-
tions-
alter 

Schwanger-
schafts-und 
Geburtsrisiken
, Infektionen 

Entbindungsmodus 
Geburtsverlauf, 
Einleitung, Sectio 

Kind, APGAR Kind Verlauf, 
Infektionen, 
Antibiose 

3285 g, 
pH 7,30 

 13.03.2007, 
16:49 

01.08.1977 29 j, 
I G / 
I P 

40 Unauffälliger 
SSV, vorzeiti-
ger Blasen-
sprung, 
Antibiose  

Spontanpartus, med-lat. 
Episiotomie 

weiblich, 
9/9/10, 2870 g, 
pH 7,279 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.03.2007, 
9:49 

04.06.1967 39 j, 
III G / 
II P 

39 Unauffälliger 
SSV, vorz. 
Blasensprung, 
Antibiose  

Spontanpartus, Damm 
intakt 

weiblich, 
9/9/10, 3620 g, 
pH 7,23 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 04.04.2007, 
6:23 

27.06.1971 36 j, 
V G / 
VP 

40 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt 

männlich, 
9/10/10, 
3500 g, 
pH 7,33 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 13.04.2007, 
23:43 

12.04.1986 21 j, 
I G / 
I P 

? Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, Damm 
intakt 

weiblich, 
9/10/10, 
3435 g, 
pH 7,14 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 04.04.2007, 
3:00 

16.05.1971 28 j, 
I G / 
I P 

38+5 Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus, DR II° weiblich, 
10/10/10, 
3000 g, 
pH 7,29 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 20.04.2007, 
1:19 

26.02.1976 31 j, 
II G / 
II P 

39 Unauffälliger 
SSV, vorzeiti-
ger Blasen-
sprung, 
Antibiose  

Einleitung, ODTI, 
Spontanpartus 

weiblich, 
9/10/10, 
3530 g, 
pH 7,25 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 14.04.2007, 
11:27 

10.05.1977 29 j, 
I G / 
I P 

36 Uterus 
subseptus, Zn 
Sectio 2005 

Vorz. Blasensprung, 
sek. Wehenschwäche, 
pathologisches cTG, iv-
Antibiose, eilige Sectio 
in Spinalanästhesie 

männlich, 
5/7/9, 3390 g, 
pH 7,158 

Frühgeborenes, 
resp. Anpas-
sungsst. Ikterus 
gravis, 
Polyglobulie 

 08.10.2007 30.12.1969 36 j  Antibiose Sectio männlich 
3710 g, 56 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 05.10.2007 21.11.1973 33 j  Unauffälliger 
SSV 

3 Wochen zu früh männlich 
3620 g, 52 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 05.10.2007 28.05.1974 33 j  Unauffälliger 
SSV 

Sectio weiblich, 
2790 g, 48 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 

 08.10.2007 08.11.1982 24 j  Antibiose Glocke, Fruchtblase 
geplatzt 

männlich, 
2560 g, 48 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 08.10.2007 23.11.1981 25 j  Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus männlich, 
4060 g 

Ikterus gravis 

 13.10.2007 19.06.1975 32 j  Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus männlich, 
3995 g, 51 cm 

CRP hoch, Anti-
biose (Ampicillin) 

 23.10.2007 05.08.1988 19 j  Unauffälliger 
SSV 

Spontanpartus männlich, 
3090 g, 49 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 24.10.2007 12.07.1970 37 j  Gestations-
diabetes 

Sectio weiblich, 
3860 g 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 16.10.2007 02.02.1977 30 j  Zwillingsgeburt Spontanpartus männlich, 
3175 g, 53 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 23.10.2007 15.05.1975 32 j  Unauffälliger 
SSV 

Sectio, Antibiose 
während der Geburt 

weiblich, 
3180 g, 55 cm 

Rooming in, 
keine Antibiose 

 

 

 


