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l. Teil: Grundlagen

1. Einleitung

Als Ikterus neonatorum bezeichnet man

die sichtbare Manifestation eines erhdh-

ten Serumbilirubins. Das Ausmass die-

ser Erscheinung bei Neugeborenen kann

man in runden Zahlen so ausdriicken:

~ 100% aller Neugeborenen weisen in
den ersten 4-8 Lebenstagen einen
erhohten Bilirubinwert auf.

~ 50% aller Neugeborenen bekommen
im Verlauf der ersten Woche eine
sichtbar gelbe Hautfarbe.

~ 10% werden in den Gebarkliniken
dieses lkterus wegen fototherapiert.

~ 0,5% missen wegen einer schweren
Ikterusform in eine Neonatologie-
station verlegt und speziell behandelt
werden. .

Welche Kinder missen nun wie und wo
behandelt werden?

Leider gibt es zur Losung dieser Frage
keine einfachen und allgemeinglltige
Regeln. Auch bei diesem, meist harmlo-

Dr. G.Schubiger, Leitender Arzt fiir
Neonatologie des Kinderspitals Luzern

sen Krankheitsbild, erlaubt nur das Zu-
sammenspiel von Anamnese, Beobach-
tung, Status und Laboruntersuchungen
eine korrekte Beurteilung. Der Entscheid
Uber Zeitpunkt, Art und Ort einer Ikte-
rusbehandlung gehoért deshalb in den
arztlichen Verantwortungsbereich. Die
sorgféltige und fachkundige Beobach-
tung der Kinder und die exakte Laborar-
beit bilden aber die wichtigsten Grundla-
gen fir diesen Entscheid.

Im ersten Teil dieser Ubersicht sollen
deshalb die Grundlagen zum Verstand-
nis des lkterus bei Neugeborenen aufge-
zeigt werden. Im zweiten Teil wird auf
die praktischen Aspekte der Diagnostik
und der Behandlung eingegangen.

2. Physiologie des Bilirubinhaus-
haltes (Abb. 1)

2.1 Bilirubinanfall

Die Huille alternder Erythrocyten wird im

retikuloendothelialen  System  (Milz)

«aufgeknackt» und der freiwerdende

Blutfarbstoff, das Hamoglobin (HB), ab-

gebaut. Das Hb-Eisen (Fe) bleibt dem

Korper fur die Neuproduktion von Hb im

Knochenmark erhalten (recycling), wah-

rend die Farbstoffgruppen in Form von

Bilirubin aus dem Koérper ausgeschieden

werden missen. Der téagliche Bilirubin-

anfall ist bei Neugeborenen physiologi-
scherweise 5 bis 7mal hoher als im Kin-
des-/oder Erwachsenenalter, weil:

- Neugeborenenerythrocyten schon
nach 80 Tagen «alt» sind (bei Er-
wachsenen nach 120 Tagen);

— der hohe Hamoglobingehalt aus der
intrauterinen Zeit fir die jetzt «luxu-
ridse» Sauerstoffversorgung unnétig
geworden ist und rasch absinkt;

— bei der Geburt aus dem maximal ar-
beitenden Knochenmark im Kurz-
schluss Bilirubin ins Blut abgegeben
wird, das nie in die Erythrocyten ein-
gebaut wurde.
(Shuntbilirubin  bei
engpass»)

«Verpackungs-

2.2 Bilirubintransport

Das in der Milz anfallende Bilirubin ist
kaum wasserldslich (im Labor mit einer
indirekten Methode nachweisbar). Es
wird daher an Serumalbumin gebunden
und so in den Blutgefassen zum Aus-
scheidungsorgan Leber transportiert.

Bei hohem Bilirubingehalt verteilt es sich
in dieser Form auch im Interstitium und
ist dann — wegen seiner Eigenschaft
blaues Licht zu absorbieren (Exkurs in
die Farbenlehre: Blau ist die Komple-
mentarfarbe zu Gelb; oder: Ein Stoff er-
scheint gelb, wenn er Blau «ver-
schluckt») — fir die Gelbfarbung der
Haut verantwortlich. Oft wird der Ikte-
rus bei Neugeborenen erst sichtbar,
wenn die Serumwerte 80-100umol/l
erreicht haben. Es bleibt weiterhin unge-
klart, warum die Gelbférbung zunachst
am Kopf und erst spater an den unteren
Extremitaten erscheint. Der alte Spruch
«solange die Fiisse nicht gelb sind, ist es
nicht gefahrlich», entspricht somit einer
Halbwahrheit. Es ist und bleibt gefahr-
lich — vor allem im Grenzbereich — den
Serumspiegel an der Gelbfarbung der
Haut abschatzen zu wollen.

2.3 Bilirubinausscheidung

Die Leberzelle besitzt zwei Tragerprotei-
ne (Y,Z), die das Bilirubin vom Albumin-
«Transporter» ablésen und in die Leber-
zelle einschleusen. Unter Einwirkung ei-
nes Enzyms (Glukuronyltransferase)
wird Glukuronid an das Bilirubin ange-
koppelt oder konjugiert. Glukuronid ist
ein aus Glukose entstandenes Molekdil,
das der Korper an verschiedene aus-
scheidungspflichtige Substanzen an-
koppelt. Auch Bilirubin wird so wasser-
I6slich gemacht («entgiftet») und ver-
lasst den Koérper Gber die Gallenwege
und den Darm. Im Blut finden sich nur
Spuren dieser Bilirubinform, die sich mit
einer Labormethode direkt nachweisen
lasst.

In der Darmwand befindet sich ein «kon-
traproduktives» Enzym (Beta-Glukuroni-
dase), das direktes Bilirubin erneut in in-
direktes zurtickfiihren kann. Solange der
Darm mit Mekonium gefullt ist und keine
Bakterienbesiedlung stattgefunden hat,
spielt dieser enterohepatische Zyklus
bei Neugeborenen eine gewisse Rolle.
Vor der Geburt wird indirektes Bilirubin
von der Mutter an der Plazentarschran-
ke Ubernommen und ausgeschieden.
Eine pranatale Schéadigung des Kindes
durch Bilirubin ist somit nicht madglich.
Mit zunehmender Leberfunktion wird
aber Bilirubin auch vom Kind abgebaut
und im Darm als Hauptbestandteil des
Mekoniums eingelagert.

3. Risiko der Hyperbilirubinamie

Erhohte Gefahr besteht dann, wenn bei
starkem Bilirubinanstieg die Albumin-




transportkapazitdt des Blutes nicht
mehr ausreicht oder die Albuminbin-
dung durch Medikamente beeintrachtigt
ist. Sind auch die Bindungsstellen im
Zwischengewebe gesattigt, so suchen
sich freie, nicht albumingebundene Bili-
rubinteile neue Bindungsstellen. Sie
dringen dabei in Zellen, vor allem in Hirn-
zellen, ein und schéadigen dort lebens-
wichtige Strukturen. Als schwerste Fol-
ge davon hat man friher den Kernikte-
rus (Befall der Kerne im Stammbhirn) be-
obachtet. Heute spricht man eher von
Bilirubinencephalopathie, und be-
schreibt damit auch isolierte Stérungen
von Hirnfunktionen, zum Beispiel Hor-
schaden.

Die Faustregel, dass bei gesunden Ter-
mingeborenen eine Bilirubinkonzentra-
tion von 350 umol/l nicht Giberschritten
werden soll, ist weiterhin brauchbar. Bei
welchen Bilirubinkonzentrationen je-
doch das Risiko einer Hirnschadigung
auftritt, hangt von vielen Faktoren ab,
die zum Teil mit dem vereinfacht darge-
stellten Modell des Bilirubinhaushaltes
nicht erklarbar sind. Bei Friihgeborenen
und anderen Risikokindern (durchge-
machte Asphyxie und ahnliche perinata-
le Komplikationen) spielt auch die
Durchgéangigkeit der Blut-Hirn-Schran-
ke eine wichtige Rolle. In diesen Situa-
tionen muss eine differenzierte Beurtei-
lung erfolgen.

Die von der Schweizerischen Neonato-
logiegruppe vertretenen Regeln zur Be-
urteilung und Behandlung von ikteri-
schen Kindern sind so gestaltet, dass
man sich «auf der sicheren Seite be-
wegt» und das Risiko einer Schadigung
praktisch ausgeschlossen wird.
(Schweizerische Arztezeitung Band 65,
Heft 41 1984)

4. lkterusformen

4.1 physiologischer lkterus/
einfache Hyperbilirubinamie

«Einfach» heisst in diesem Zusammen-
hang, dass keine pathologische Ursache
vorliegt. Nebst dem erwéahnten ver-
mehrten Anfall von Bilirubin wird auch
die noch ungentigende Glukuronisierung
in der Leber fir den haufigen, physiolo-
gischen lkterus zwischen dem 3. und
8.Tag verantwortlich gemacht. Man
spricht deshalb auch von einem «Bela-
stungsikterus».

Die Anpassungsfahigkeit der Leber un-
terliegt grossen individuellen, familiaren
und auch rassischen Schwankungen.
Auch ohne pathologisches Grundge-
schehen kann vom kaum sichtbaren Ik-
terus bis zur behandlungsbediirftigen
Hyperbilirubindmie alles auftreten. Es
leuchtet ein, dass diese Ikterusform bei

Frihgeborenen friher beginnen und
auch heftiger ausfallen kann. Trotzdem
wird ein solcher Belastungsikterus nie
schon innerhalb der ersten 24 Lebens-
stunden sichtbar.

Die von den Neonatologen fur die Hy-
perbilirubindmie verwendeten Diagno-
sekriterien haben rein statistischen Wert
und sind nicht identisch mit Behand-
lungsindikationen (vgl. Tab. 1).

4.2 lkterus durch vermehrte Hamolyse

4.2.1 allgemeine Hdmolysezeichen
Hamolyse bedeutet, dass die Uberle-
benszeit der Erythrocyten wesentlich
verklrzt und somit der Bilirubinanfall
grosser wird. Das Ausmass der vorge-
burtlichen Hamolyse erkennt man im
Blutbild an drei Zeichen:

hohe Retikulozytenzahl: weist auf ver-
mehrte Blutbildung im Knochenmark.
hohe Erythroblastenzahl: Hinweis auf
persistierende extramedulldre Blutbil-
dung.

Anédmie: sofern die angekurbelte Blut-
neubildung die laufende Hadmolyse nicht
mehr kompensieren kann.

Wahrend das Bilirubin vor der Geburt
Uber die Mutter ausgeschieden wird,
kommt es nach der Geburt zum raschen
Anstieg. Wird das Kind bereits in den er-

sten 24 Lebensstunden gelb, so spricht
man von lkterus praecox (Def. vgl. Tab.
1). Klinisch kann er von einer Leber-
und/oder Milzvergrosserung begleitet
sein.

4.2.2 Immunhdmolysen

Urséachlich liegen der Immunhamolyse

mutterliche Antikorper der IgG-Klasse

zugrunde. Diese passieren die Plazenta
und setzen sich auf kindliche Erythrozy-
ten, sofern diese entsprechende Anti-
geneigenschaften aus dem Erbgut des

Vaters auf ihrer Oberflache haben. Ihre

Uberlebenszeit wird dadurch verkirzt.

Als klassisches Modell dafirr ist allen die

Rhesuskrankheit — oder auch Erythro-

blastose genannt - bekannt. Sie ist zum

Glick heute selten geworden. Die

meisten Kinder, die heute frih ikterisch

werden und mit Fototherapie behandelt
werden missen, haben Mutter der Blut-
gruppe O, wahrend sie selbst der Blut-
gruppe A oder B angehéren. Eine solche

ABO-Konstellation besteht in rund 15%

aller Schwangerschaften. Zwei Fragen

mussen in diesem Zusammenhang auf-
tauchen:

— Warum kann - im Gegensatz zur Rhe-
suskrankheit — bereits beim ersten
Kind ein lkterus praecox auftreten?

— Warum kommt es meist nur zu einem
milden Verlauf nach der Geburt und

MINOLTA / AIR-SHIELDS

Tc Bilirubinmeter

Das tragbare, batteriebetiebene TcB-
Meter ermdglicht die Durchflihrung
von Tests gleichermassen praktikabel
in Klinik, Kreissaal und Neugeborenen-
Station, in der Praxis und sogar zu
Hause.

Arzte, Schwestern, oder MTA’s kon-
nen diese einfache, sichere Methode
mit gleicher Zuverldssigkeit anwen-
den.

Bequem in der Handhabung wird das
kleine leichte TcB-Meter (300g) an ei-
nem Halsband getragen und erleichtert

so die Einhandbedienung.
IngNuferAG

I‘ Medizintechnik

3073 Gumligen Telefon 031/52 0307




nie — wie bei der Rhesuskrankheit -
zur prénatalen Schadigung des Kin- Definitionen: Tabelle 1
des? Ikterus praecox: Frihikterus: Hautikterus in den ersten 24 Stunden sichtbar!
— Gesamtbilirubin meist > 120 umol/I
Dies kann man vereinfacht so erkléaren: Ikterus gravis:  deutlicher lkterus: Therapiebedurftigkeit abklaren!
— Menschen der Blutgruppe O haben — Frihgeborene (>2000 gr): Gesamtbilirubin > 200 pmol/I
«nattrliche» Antikorper gegen A- und - Termingeborene: Gesamtbilirubin > 250 pmol/l
B-Antigene, solche der Blutgruppe A Ikterus langdauernder lkterus: Hautikterus Gber den 14.Lebenstag
B-Antigene und umgekehrt. Diese prolongatus: hinaus sichtbar!
Antikorper entstehen in den ersten Anamie: < 160 g/l (erste 2 Tage)
Lebenswochen, wahrscheinlich als <1459/ (3.-7.Tag)
Reaktion auf Darmbakterien, die Retikulozytose: Termingeborene > 7% (erste 3 Tage)
ebenfalls derartige Eigenschaften ha- Frihgeborene > 10 % (erste 3 Tage)
ben. Erythroblastose: Termingeborene >0,5 x 10°/mm? (bei Geburt)
— Bei «0-Menschen» gehort ein Teil die- Frihgeborene > 1,5 x 10°/mm? (bei Geburt)

ser Antikérper zur IgG-Klasse und

sind plazentargéngig.

(Diese zwei Punkte erkldren, warum gen. Dies spielt aber fiir weitere gen werden und erreichen die kindli-
bereits beim ersten Kind eine Immun- Schwangerschaften eine untergeord- chen Erythrozyten nie.
hamolyse méglich ist.) nete Rolle. — Die A- und B-Eigenschaften auf den
— In der Folge einer Geburt eines «A- - Antikérper gegen A- und B-Eigen- kindlichen Erythrozyten reifen (im
oder B-Kindes» konnen die IgG-Anti- schaften kénnen bereits von Rezep- Gegensatz zu den Rhesuseigenschaf-
korper bei einer «O-Mutter» anstei- toren im Plazentagewebe abgefan- ten) erst spat in der Schwanger-
Abbildung 1

/—\ Physiologie Pathologie
/ @ Bilirubinanfall: vermehrter Anfall:

— Erythrocytenabbau — Immunhémolyse (Rh/ABO)
_— ope . .
Fe — «Shunt»-Bilirubin — seltene Hamolyseformen
5 N\ W Eisen-«Recycling» - Polyglobulie
:brazs
& (Milz) Bilirubintransport: gestorter Transport:
— Bindung an Plasmaalbumin — tiefes Albumin

— Uberforderte Kapazitat

Hautikterus: Bilirubinencephalopathie
— Einlagerung im Gewebe — nicht albumingebundenes, indirektes
Bilirubin kann toxisch sein!

@ Leberpassage: verzogerte Passage:

o — Glukoronisierung — «Unreife» der Leber

ua — Muttermilch?

[T — individuelle Faktoren
Ausscheidung: verzogerte Ausscheidung:
— Gallenwege — Leberzellschadigung

- Gallenwegsmissbildung

Ruckresorption: Von Bedeutung bei:
— Beta-Glukuronidase - Mekonium-Pfropf
- Missbildung

= indirektes = unkonjugiertes = wasserunldsliches Bilirubin
= Plasmaalbumin
= direktes = konjugiertes = wasserl6sliches Bilirubin

= Glukuronyltransferase

= Beta-Glukuronidase




schaft. Nur die kurz vor dem Termin
aus dem Mark ausgetretenen A- oder
B-Erythrozyten werden von den Anti-
koérpern erkannt und durch Hamolyse
eliminiert.

(Dies erklart, warum pranatal keine
Schéadigung eintritt, warum bei Friih-
geborenen kaum, bei Ubertragungen
jedoch recht heftige ABO-Hamolysen
beobachtet werden.)

Antikorper aus anderen Blutgruppensy-
stemen spielen gelegentlich eine Rolle.
Durch einen Antikorpersuchtest konnen
solche in der Schwangerschaft erkannt
werden. Beim Kind kénnen sie zum lkte-
rus praecox mit immer positivem direk-
tem Coombs-Test flhren.

4.2.3 Seltene Hamolyseformen

In seltenen Fillen ist die Uberlebenszeit
der Erythrozyten dadurch verkirzt, dass
die dussere Zellwand (Membran) defekt
ist. Dies ist bei der sogenannten Kugel-
zellanamie der Fall. Noch seltener sind in
unserer Region Enzymdefekte, die zu
Stoffwechselstorungen im Innern der
Erythrozyten flhren und sie deshalb zur
Hémolyse bringen. (Beispiel: G-6-PD-
Mangel)

4.3 Andere lkterusformen

4.3.1 Frauenmilchinduzierter Ikterus
Die Beobachtung, dass vollgestillte Kin-
der oft starker und vor allem langdau-
ernd ikterisch sind, ist allen bekannt.
Bisher konnte dieses gutartige Phéno-
men nie wissenschaftlich geklart wer-
den. Sicher spielen Blutgruppenantikor-
per in der Frauenmilch keine Rolle. Diese
werden im Magendarmtrakt nicht resor-
biert.

Eine Hemmung der Glukuronyltransfera-
se durch steroidédhnliche Hormone in der
Muttermilch wurde vermutet, jedoch
nicht bewiesen. Ein weiterer Erklarungs-
versuch bringt diese Ikterusform mit
freien Fettsduren, die bei Muttermilch-
erndhrung rasch entstehen, zusammen.

Auch dies wird angezweifelt. Die neue-
ste und auch Uberzeugendste Theorie
beruht auf dem Nachweis von erhohter
Beta-Glukuronidase in der Milch, wie
auch im Stuhl betroffener Kinder. Offen-
bar wird die Rickresorption von Bilirubin
im Darm durch dieses Enzym hoch ge-
halten (vgl. Abb. 1).

4.3.2 Cholestase

Ist die Ausscheidung aus der Leberzelle
oder der Abfluss durch die Gallengédnge
behindert, so steigt das direkte Bilirubin
im Blut an. In diesen Fallen muss eine
sofortige Abklarung erfolgen, auf die
hier nicht weiter eingegangen werden
kann.

Eine Hebamme berichtet:

Meine Arbeit als Beleghebamme in Stans

Esther Fischer-Burn, Beleghebamme am Kantonsspital in Stans

Hier im Kanton Nidwalden gibt es keine
vom Spital angestellte Hebammen. Das
Kantonsspital Stans weist etwa 480 Ge-
burten im Jahr auf. Ein sehr guter Gyna-
kologe steht der geburtshilflichen und
gynakologischen Abteilung vor, und vier
selbstandigerwerbende Hebammen ar-
beiten im Belegsystem. Mein Arbeitsge-
biet ist sehr umfassend. Ich betreue die
Frauen teilweise schon wahrend der
Schwangerschaft, gebe Geburtsvorbe-
reitungskurse und Mutterberatung und
mache Wochenbettpflege. Nachste-
hend mochte ich meine Tatigkeit kurz
beschreiben:

Die Frauen melden sich bei mir zur Ge-
burtsvorbereitung und zur Geburt an.
Die Hebamme wird vom Hausarzt oder
einer Freundin empfohlen. Wahrend der
Geburtsvorbereitung lernen wir uns ge-
genseitig kennen. Jeden Montag treffen
wir uns zum «Schwangerschaftstur-
nen», das sich aus Gymnastik, Atem-
und Entspannungstibungen und Gespra-
chen zusammensetzt. Nach Bedarf or-
ganisiere ich einen Abend, an dem ich
den zukiinftigen Eltern die Geburtsabtei-
lung zeige und sie Uiber den ganzen Ge-
burtsablauf und das Wochenbett infor-
miere.

Ab dem Termin wird die Frau vom Chef-
arzt und mir regelméassig Uberwacht
(CTG) und kontrolliert.

Bei Problemen und Unsicherheiten wah-
rend der Schwangerschaft oder bei Ge-
burtsbeginn setzt sich die Schwangere
mit mir in Verbindung. Wir haben die
Maoglichkeit, individuell und «natirlich»
mit einer Frau zu gebéren — doch kénnen
wir arztliche und technische Hilfe jeder-
zeit in Anspruch nehmen. Dank dem Be-
leghebammensystem kann ich eine Frau
von den ersten Wehen bis zur Geburt ih-
res Kindes begleiten und betreuen.
Wahrend dem Wochenbett werden Mut-
ter und Kind auf der Abteilung gepflegt.
Ich besuche sie hier einige Male, und in
gemeinsamen Gesprachen verarbeiten
und vertiefen wir das Geburtserlebnis.
Bei den wenigen ambulanten Geburten
betreue ich die Mutter und das Kind im
Wochenbett zuhause.

Ungefahr einmal im Monat werde ich zu
einer Hausgeburt gerufen. Schon vorher
habe ich die Eltern bei einem Hausbe-
such kennengelernt, und meistens hat
die Frau auch an meinem Geburtsvorbe-
reitungskurs teilgenommen.

In finf verschiedenen Gemeinden habe
ich die Mutterberatungsstelle Gbernom-

men. Dies gibt der Mutter, dem Kind und
mir die Gelegenheit, den Kontakt auf-
rechtzuerhalten. Vielfach werden Pro-
bleme auch Ubers Telefon beantwortet.
Die Frauen haben ja jetzt und nicht in
zwei Wochen Fragen. Wenn ndtig,
mache ich auch Hausbesuche.

Ein Vip-line (Signalfunk) und ein Tele-
fonbeantworter erleichtern mir meine
Arbeit sehr.

Dank dem Beleghebammensystem habe
ich die Méglichkeit, jede Frau individuell
ihren Wiinschen entsprechend auf die
Geburt vorzubereiten und ihnen mog-
lichst zu einer Geburt nach ihren Vor-
stellungen zu verhelfen. Sehr viel arbei-
te ich im Sinne von F. Leboyer. Schon
bei der Geburtsvorbereitung versuche
ich, bei den Frauen das Interesse zu
wecken, fur sich und das Kind den rich-
tigen Weg zu finden. Ich bin tberzeugt,
dass eine naturliche, sanfte Geburt dem
Kind den Start in unsere Welt verein-
facht und sein Seelenleben positiv
pragt.

Ebenfalls finde ich es wichtig, dass die
werdende Mutter die Geburt ihres Kin-
des bewusst und aktiv erlebt und ihre
Geflihle und Vorstellungen dabei voll
ausleben und verwirklichen kann. Das
ist doch fir ihr weiteres Leben und die
Beziehung zwischen Mutter und Kind
sehr wichtig. Meine abwechslungsrei-
che und umfassende Arbeit mit der Frau
rund um die Geburt ermdglicht eine indi-
viduelle Geburtsbetreuung, die jedoch
letztlich nur moglich ist dank der positi-
ven und unterstitzenden Einstellung un-
seres Chefarztes.

Abschliessend mochte ich auch noch
die Vater kurz erwahnen. Ich schatze es
sehr, dass auch die Vater immer mehr
Interesse fur die Geburt zeigen und sich
auch aktiv daran beteiligen, bringt doch
das gemeinsame Geburtserlebnis fir die
ganze Familie eine Bereicherung, die
sich auf das ganze weitere Zusammen-
leben auswirkt.

Seit 1% Jahren arbeite ich nun so. Es
geféllt mir recht gut, so zu leben. Ich
hatte am Anfang Mihe, war ich doch
vorher sehr wild und so viel wie mdglich
in den herrlichen, freien Bergen. Nun
gehe ich seltener und wenn, dann werde
ich von einer guten Hebamme vertreten.
Meine jetzige Hebammentaétigkeit
braucht viel Zeit und Kraft, und ich bin
um meinen verstandnisvollen und unter-
stlitzenden Ehemann sehr froh.
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