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Novorodenecka hyperbilirubinémia je naj¢astejsim chorobnym stavom vyskytujicim sa na novorodeneckych oddeleniach, ktora v niek-
torych pripadoch vyzaduje lekarsku intervenciu. Novorodenecka Zltacka sa prezentuje takmer u 80 - 100 % nezrelych novorodencov
au 50 - 60 % zrelych novorodencov. Je ¢astou pri¢inou predizenej hospitalizacie na novorodeneckych oddeleniach. Vi¢sina Zltaciek je
benigna, avsak pre potencialnu toxicitu bilirubinu pri jej neskorom zachyte je nevyhnutna identifikacia rizikovych novorodencov a ich
monitorovanie. Poznanie rizikovych faktorov, désledna prevencia a monitorovanie rizikovych novorodencov a véasna terapia moézu
prispiet k znizeniu akutnej a dlhodobej morbidity, ako aj k znizeniu po¢tu rehospitalizacii.
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Neonatal hyperbilirubinemia

Neonatal hyperbilirubinemia is the most common disease occurring in the neonatal department, which in some cases require medical
intervention. Neonatal jaundice is presented in almost 80-100% of premature infants and 50-60% in mature newborns. Itis a common
cause of discharge delay from neonatal departments. Most of the jaundice are benign, but the potential toxicity of bilirubin in late
detection, need monitoring and identification of risk newborns. Knowledge of risk factors, prevention and rigorous monitoring of risk

newborns and early therapy can help to reduce acute and long-term morbidity, as well as to reduce the number of rehospitalization.
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Uvod

Takmer vetci novorodenci maju hodnotu sé-
rového alebo plazmatického bilirubinu > 1 mg/dl
(17,1 umol/l) na rozdiel od dospelych, u kto-
rych sa za normélnu hodnotu povazuje kon-
centrécia bilirubinu < 1 mg/dl (17,1 umol/I) (1).
Avsak hodnoty hyperbilirubinémie, vyzadu-
jucej liecbu, sa urcuju podla veku v hodinach
a rizikovych faktorov pre rozvoj zdvaznej hy-
perbilirubinémie. Novorodeneckd hyperbiliru-
binémia je definovand ako hodnota sérového
alebo plazmatického bilirubinu (TSB) > 95 per-
centil Bhutaniho nomogramu podla veku die-
tata. Tazkd novorodenecka hyperbilirubinémia
je definované ako TSB > 25 mg/dl (428 umol/I).
Tato hodnota je spojend so zvysenym rizi-
kom vzniku bilirubinom indukovanej neuro-
logickej dysfunkcie (BIND), ktoréd sa rozvija po
prechode bilirubinu cez hematoencefalickd
bariéru a jeho vdzbe na mozgové tkanivo (2).

Incidencia

Novorodeneckd Zltacka postihuje az
60 — 85 % zrelych novorodencov (3, 4) a je
najcastejsou pri¢inou opakovanej hospitali-
zacie v novorodeneckom veku (5). Priblizne
85 % vsetkych zrelych novorodencov ma
koncentraciu bilirubinu (TSB) > 12,9 mg/dl
(220,6 pumol/l) a 3 % zrelych novoroden-
cov dosahuje > 15 mg/dl (256,5 umol/Il) (1).
Hyperbilirubinémia je bez ohladu na vek defi-
novana ako zvysenie koncentracie bilirubinu
vkrvinad > 1,5 mg/dl (25 pmol/I) (6). Z&dvazna
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Tabulka 1. Klinické priznaky akutnej bilirubinovej encefalopatie

FAZA 1.(1.a2.defi) 2.(3.-7.den) 3.(>7dni)

STUPEN mierny stredny tazky

SPRAVANIE spavost, letargia  stredny stupor a/alebo iritabilita, hlboky stupor — kéma a/alebo
slabé pitie velmi slabé pitie, ki¢e, horicka,  extrémna iritabilita, apnoe, kice,

vracanie horticka, smrt

SVALOVY TONUS  mierna perz. strednd hyper/hypotoénia, tazkd hyper/hypotonia,

hypotoénia opistotonus vyrazny opistotonus
bicyklovanie

PLAC jemne vysokoladeny neutiditelny/velmi slaby, place
vysokoladeny ostry, prenikavy len pri stimuldcii

PROGNOZA reverzibilna ireverzibilna ireverzibilna

hyperbilirubinémia (TSB > 20 mg/dl = 342,1
pmol/l) sa vyskytuje u menej ako 2 % zrelych
novorodencov a méze viest ku kernikteru
(t. j. chronickej bilirubinovej encefalopatii)
a permanentnému psychomotorickému
postihnutiu (5). Z tohto dévodu je dolezi-
té sledovanie bilirubinémie a systematické
vyhodnocovanie u vietkych novorodencov.
Zltacka nie je bolestivé ochorenie, ale mo-
Ze spOsobit zdvazné komplikacie, najma ak
zvysend koncentracia bilirubinu nie je lie-
¢ena veas. Zltacka je klinicky marker urceny
na identifikdciu tych novorodencov, ktorf
mozu byt vystaven( riziku rozvoja zavaznej
hyperbilirubinémie. Hoci je novorodenecka
zltacka bezné ochorenie, akttna bilirubinova
encefalopatia a kernikterus (t. j. chronicka
bilirubinova encefalopatia) su zriedkavé.
Akutna bilirubinova encefalopatia sa
vyvija u 1z 10000 novorodencov (5). Jej prejavy

su uvedené v tabulke 1. Udaje o progresii akut-
nej bilirubinovej encefalopatie do kernikteru su
obmedzené. Gamaleldin a kol. vo svojej studii
zistil, Zze u 95 % deti s akutnou bilirubinovou
encefalopatiou doslo k Uplnému vymiznutiu
symptomov, u 5 % boli preukdzané zndmky
kernikteru v ¢ase prepustenia (7). Kernikterus
savyvijau 1zo 100 000 novorodencov. V akut-
nej faze sa kernikterus u novorodenca prejavuje
zmenami svalovej sily — niekedy ochabnuto-
stou, inokedy naopak stuhnutostou, kfi¢mi.
Niekedy sa objavi zvysena teplota, epileptické
zachvaty a Cast postihnutych novorodencov
zomiera. Chronicky kernikterus je doZivotné
poskodenie mozgu nasledkom pdsobenia bi-
lirubinu. Jeho prejavom je mentdlna retarddcia,
poruchy zmyslov (Castd je hluchota, poruchy
zraku), poruchy hybnosti pripominajice niek-
toré formy detskej mozgovej obrny, sklon k epi-
leptickym zachvatom.
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Metabolizmus bilirubinu
u novorodenca

Bilirubin je produktom katabolizmu hemu.
Priblizne 80 az 90 % bilirubinu je produkova-
ného pocas rozpadu cervenych krviniek z he-
moglobinu alebo pri nedcinnej erytropoéze.
Zvysnych 10 az 20 % je derivovanych z inych
hem-obsahujucich proteinov, ako st cytochro-
my a kataldzy. Produkcia bilirubinu u zrelych
novorodencov je 3 az4 mg/kg/den (1). Bilirubin
je tvoreny v dvoch krokoch. Enzym hem-oxyge-
naza (HO), ktory sa nachadza v slezine a v pe-
Ceni, ako aj vo vsetkych jadrovych bunkach,
katalyzuje odburavanie hému, ¢o vedie k tvorbe
ekvimoldrneho mnoZstva oxidu uholnatého
(CO) a biliverdinu. Biliverdin je dalej prevede-
ny enzymom biliverdin-reduktéza na bilirubin.
Cirkulujuci bilirubin viazany na albumin, je trans-
portovany do pecene, kde disociuje zalbuminu
anasledne sa vychytéva v hepatocytoch, ktoré
ho spracuju na vylu¢ovanie. V hepatocytoch
dochadza ku konjugdcii bilirubinu s kyselinou
glukurénovou, ¢im sa menf bilirubin rozpustny
v tukoch na bilirubin rozpustny vo vode a teda
vylucitelny zlcou a mocom. Bilirubin sa konju-
guje pomocou glukuronyltransferazy. Zdrojom
kyseliny glukurénovej je kyselina uridindifosfo-
glukurénova. Konjugéciou vznikaju monogluku-
ronidy a diglukuronidy. Tie sd aktivnym preno-
som proti koncentracnému spadu vylucované
do ZI¢ovych kandlikov a dalej do Creva. Velka
Cast konjugovaného bilirubinu je inkorporovana
do zmiesanych micel s cholesterolom, fosfolipi-
dmi a ZI¢ovymi kyselinami a s nimi vylu¢ovana
ZI¢ou. V ¢reve dochadza ¢innostou crevnych
baktéril k redukcii konjugovaného bilirubinu
na niekolko medziproduktov. Kone¢nym me-
tabolitom je bezfarebny sterkobilinogén, kto-
ry na vzduchu oxiduje na sterkobilin a svojou
oranzovou farbou prispieva k sfarbeniu stolice.
Prizmene ¢revnej flory méze vznikat biliverdin
a stolica ma potom zeleny nadych. Pi narodent
je GIT novorodenca sterilny, deti maju ovela
menej baktérii v Creve, takze len velmi malo
konjugovaného bilirubinu je redukovaného
na urobilin. V ¢revnej sliznici novorodenca je
beta-glukuronidéza, ktord dekonjuguje kon-
jugovany bilirubin. Nekonjugovany bilirubin
sa mdze vstrebdvat cez ¢revnu stenu a byt re-
cyklovany do krvného obehu. Tento proces je
zndmy ako ,enterohepatélna cirkulacia biliru-
binu”. U zrelych novorodencov je produkcia
bilirubinu 2 — 3-krat vyssia ako u dospelych. Vo
fetdlnom obdobf je bilirubin transportovany
transplacentédrne, pecen je malo aktivna. Po
pdrode dochddza k rychlemu ndrastu koncen-
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Tabulka 2. Rizikové faktory hyperbilirubinémie a bilirubinovej encefalopatie (17)

Rizikové faktory pre zavaznu hyperbilirubinémiu

Neurotoxické rizikové faktory

TSB alebo TcB pred prepustenim vo vysokorizikovej zéne (> 95 %)

Hemolytickd choroba

Nezrelost G6PD deficit
Exkluzivne dojcenie (neadekvatne dojcenie, velky hmotnostny Ubytok) — Asfyxia
Zltacka v prvych 24 h Sepsa
Izoimunna alebo hemolyticka choroba Acidéza

7ltacka u predchadzajuceho surodenca

Albumin < 3 mg/dl

Kefalhematém, hematémy

Azijska rasa

Tabulka 3. Priciny novorodeneckej hyperbilirubinémie (12)

Mechanizmus Pricina

Zvyseny

enterohepatalny obeh Zltacka doj¢enych

Zlta¢ka z materského mlieka

Liekmi indukovany paralyticky ileus (Mg sulfat alebo morfin)

Hladovanie alebo ina pricina znizenej peristaltiky (Hirschsprungova choroba)
Crevné atrézia alebo stendza vratane pankreas anulare

Mekdniovy ileus alebo syndrom mekdniovej zatky

Pylorostendza
Prehltnutd krv

Zvysena produkcia
alebo okultné krvacanie)

Rozpad extravaskularnej krvi (napr. hematomy; petechie; plicne, cerebraine

Polycytémia v dosledku maternofetdinej alebo fetofetainej transfuzie alebo
oneskoreného podviazania pupocnika

Zvysend produkcia
v dosledku hemolytickej
anémie

Lieky (napr. acetaminophen, alkohol, antimalarika, aspirin, bupivakain,
kortikosteroidy, diazepam, nitrofurantoin, oxytocin, penicillin, sulfonamidy, ...)
Inkompatibilita (napr. Rh, ABO)

Enzymovy deficit erytrocytov (napr, G6PD alebo pyruvét kindzy)

Sférocytoza
Talasémia (a, )

Zvysend produkcia
v dosledku bilidrnej
obstrukcie

Deficit al-antitrypsinu
Bilidrna atrézia

Cysta choledochu
Cysticka fibréza

Dubin-Johnsonov alebo Rotorov syndrom

Parenterdina vyziva

Tumor alebo vonkajsia obstrukcia

Zvysend produkcia
v dosledku
metabolicko-
endokrinnych pricin

Crigler-Najjarov syndrom
Lieky a hormony
Gilbertov syndrém
Hypermetioninémia

Hypopituitarizmus a anencefalia

Hypothyreoidizmus

Lucey-Driscollov syndréom

Diabetes matky
Nezrelost
Tyrozindza

Zmiesané:
zvysena produkcia
a znizena sekrécia

Asfyxia
Intrauterinnd infekcia
Diabetes matky

Syndrém respiracnej tiesne

Sepsa

Zavazna fetdlna erytroblastéza

Syfilis
TORCH infekcie

tracie bilirubinu. Pricinou je kratsia zivotnost
erytrocytov, vacsi objem krvi, minimaélna pasaz
gastrointestindlnym traktom (GIT), zvysena re-
absorpcia nekonjugovaného bilirubinu z ¢reva
a zvysend aktivita beta-glukuronidazy v ¢reve.
Konjugacny systém pecene je nezrely a znize-
né je aj eliminac¢na schopnost pecene (najma
znizend koncentracia uridin difosfatglukuronyl-
transferazy) (8).

Fyziologicka hyperbilirubinémia
Sérové hodnoty bilirubinu v priebehu pr-
vého tyzdna Zivota stipaju na > 2 mg/dl (34,2
pmol/1). Fyziologickd hyperbilirubinémia je pre-
chodné zvysenie koncentracie nekonjugova-
ného bilirubinu so zaciatkom po 24 hodindch
Zivota. Maximum (t. j. subikterus Il. stupria) dosa-
huje u donosenych novorodencov na 3. - 5. de,
u nedonosenych na 5. - 7. den Zivota. K Ustupu



dochédza u donosenych vo veku < 10 dni, u ne-
donosenych vo veku < 14 dni (9). K Uplnému
vymiznutiu dojde u donosenych novorodencov
po 14. dni, u nedonosenych po 21. dni Zivo-
ta. Dolezité je vylucenie patologickych pricin/
komplikacil. Fyziologickd hyperbilirubinémia
ustupuje bez intervencie.

Rizikové faktory

Predikcia zavaznej hyperbilirubinémie je
zalozend na merani koncentrécie sérového
(TSB) alebo transkutanneho (TCB) bilirubinu
a detekcii dalsich rizikovych faktorov hyper-
bilirubinémie a bilirubinovej encefalopatie.
Americkd pediatrickd akadémia (AAP) v roku
2004 publikovala 2 kategérie rizikovych fak-
torov, ale rozdiel medzi tymito dvoma kate-
goriami nebol jasny vsetkym uZzivatelom (10).
Maisels a kol. v roku 2009 publikoval laboratér-
ne a klinické faktory, ktoré pomahaju posudit
riziko naslednej tazkej hyperbilirubinémie.
Uvedené su v tabulke 2.

Priciny hyperbilirubinémie

Hyperbilirubinémia mdze byt spdsobend
jednym alebo viacerymi z nasledujucich pro-
cesov uvedenych v tabulke 3 (12).

Klinické znamky
Hyperbilirubinémia sposobi zazltnutie sklér,
koze a sliznic. Tieto zmeny mézu byt tazko roz-
poznatelné u deti s tmavou farbou pleti alebo
v pripade, ze dieta nie je schopné otvorit viecka.
K orienta¢nému vizudlnemu odhadu miery
zltacky sluzia dermélne zony podla Kramera
(13,14).
. stupen — hlava a krk 100 pmol/I (68 — 136
pmol/1)
Il stupen —hrudnik 150 umol/I (85 — 204 umol/l)
lll. stupen — brucho a stehnd 200 umol/I (136
- 280 umol/l)
IV. stupen — predlaktia a predkolenia 250 umol/!
(187 = 311 pmol/l)
V. stupen — chodidla a dlane > 250 umol/I
Hodnoty bilirubinu nad 1,5 mg/dl (26 pmo-
I/1) si povazované za abnormélne. Zltacka sa
klinicky stava viditelnou pri hodnotach nad 5
mg/dl (86 umol/l) a progreduje kefalokaudal-
nym smerom. OZltnutie po Uroven prsnych
bradaviek relativne koreluje s laboratérnymi
hodnotami — max. 12 mg/dl (200 pmol/1) (15).
Klinickd Zltacka pod hranicou prsnych brada-
viek ma senzitivitu 97 %, ale $pecificita je len
19 %. Klinické hodnotenie je nespolahlivé, ak
méa novorodenec fototerapiu alebo ma tmavu
farbu pleti (16).

Diagnostika a monitorovanie
Vyznamnou sucastou diagnostiky je odliSe-
nie fyziologickej a patologickej zltacky. Na
predvidanie patologickej hyperbilirubinémie
mozno pouzit rizikové faktory, klinické monitoro-
vanie a skrining transkutdnneho (TCB)/sérového
bilirubinu (TSB). Na potvrdenie patologickej hy-
perbilirubinémie ako pomaécka sliZia diagramy
AAP pre fototerapiu a exangvinac¢nu transfuziu.
AAP odporuca univerzalny skrining TSB alebo
TCB alebo v pripade detekcie rizikovych faktorov
cieleny skrining (17). Univerzalny skrining TSB/
TCB dokdze presne identifikovat deti, ktorych
TSB Uroven bude pravdepodobne vyssia ako 95.
percentil pre ich vek (18, 19). Niektoré studie zis-
tili, Ze pouzitie rizikovych faktorov je také presné,
ako univerzélny skrining na predikciu hyperbi-
lirubinémie (14, 15). Kombinacia univerzélneho
skriningu a vyhodnocovanie rizikovych faktorov
sa javi ako najucinnejsi spdsob identifikacie deti
ohrozenych hyperbilirubinémiou. Vizualna kont-
rola Zltacky nie je presnd metéda na stanovenie
koncentracie bilirubinu. Tymto sp6sobom moz-
no prehliadnut tazkd hyperbilirubinémiu (20).
VSetci novorodenci, ktorf sa zdaju byt ZIti, by mali
byt hodnoteni podla skore rizika alebo meranim
TSB/TCB. Koncentraciu bilirubinu treba posudzo-
vat v stlade s vekom novorodenca v hodinach.
Dalsie testovanie je indikované pod!a rizikovych
faktorov u novorodenca. Koncentracia bilirubinu
moZe byt merand biochemickymi metddami
(sérovy/kapilarny bilirubin) alebo transkutannym
bilirubinometrom. Pocetné studie preukazali, ze
transkutanna bilirubinometria m3 linedrnu
koreldciu s TSB pri nizsich urovniach, ale nie pri
vy$3ich hodnotach (17, 21, 22). Hodnoty TCB >
12 = 13 mg/dl (205 az 222 pumol/l) treba inter-
pretovat s opatrnostou a musia byt potvrdené
vysetrenim TSB (23). TCB redukuje pocet odbe-
rov (0 23 — 30 %), pocet pacientov s fototerapiou,
zavazné hyperbilirubinémie (o 55 %), pocet re-
hospitalizaci, riziko infekcie, minimalizuje bolest
a znizuje naklady. Avsak nikdy nenahradi sérovy
bilirubin (hlavne priiktere, ktory sa objavi pocas
prvych 24 h, alebo ak hodnota TCB je > 14,5
mag/dl (250 umol/1) (24). Vysledky dvoch studif
poukézali na niekolko obav, ktoré sa tykaju vyko-
navania skriningu TCB u predc¢asne narodenych
detf kvoli Sirokému kolisaniu koreldcie medzi
meraniami TCB a TSB. To plati najma pre deti
narodené pred 30. tyzdhom gestécie. Na zaklade
dostupnych klinickych studif sa rutinné meranie
TCB u nezrelych novorodencov neodporuca (25,
26). Zlatym Standardom na stanovenie bilirubinu
je vysetrenie celkového a konjugovaného
bilirubinu v sére na zaklade Van den Berghovej
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reakcie. Koncentracie bilirubinu su merané na
potvrdenie diagndzy Zltacky a uréenie jej z&-
vaznosti. Mikrometodika (kapildrny bilirubin)
je zaloZzend na spektrofotometrii a stanovuje
bilirubin z mikrovzorky kapildrnej krvi. To je
uzitocné u novorodencoy, kde je bilirubin pre-
vazne nekonjugovany. Hodnoty kapildrneho
avendzneho Bi su porovnatelné. Prihodnotach
kapildrneho bilirubinu > 200 umol/I je vhodné
vysetrit vendzny bilirubin na overenie hodno-
ty (20). Odber venézneho TSB sa odporuca,
ak hodnoty TCB dosiahnu > 95. percentil TCB
nomogramu (27), > 75 percentil grafu predik-
cie (28), > 200 umol/(12 mg/dl) pri prepustani
alebo ak po pridani 50 umol/ k TCB hodnota
bilirubinu dosiahne fototerapeutické pasmo (1,
29). Viysledky tychto sérovych hodndt by mali
byt podla veku dietata nanasané do nomogra-
mov, ktoré boli vydané AAP (10). Nomogramy,
ktoré zohladnuju vek, riziko (nizke riziko: > 38
g.t. a zdravé dieta; stredné riziko: > 38 g. t. +
rizikové faktory alebo 35 -37 6/7 g. t. a zdravé;
vysoké riziko: 35 - 37 6/7 g. t. + rizikové faktory)
a koncentracia sérového bilirubinu mézu poskyt-
nut ndvod na to, kedy zacat fototerapiu (graf 1)
event. indikovat vymennu transfuziu (graf 2).
U deti s gestaciou < 35 tyzdnov nie su k dispo-
zicii podobné pokyny ako pri vyssich gestéciach,
a to napriek pozorovaniam, ktoré naznacuju,
Ze predcasne narodené deti s gestaciou < 35
tyzdnov su nachylnejsie na bilirubinom indu-
kovanu neurologicku dysfunkciu uz pri nizsich
drovniach bilirubinu. Existuju len obmedzené
Udaje na odporucania fototerapie a vymennej
transfuzie zalozené na dékazoch, Maisels a kol.
v roku 2012 preto publikoval odporicania zalo-
Zené na konsenze. Odporuc¢ané urovne liecby
sU prezentované v tabulke 4 (27).

Dynamika sérovych hodnét bilirubinu by
nemala presiahnut prvy den zivota 3,4 umol/I/h
(0,2 mg/dl/h), druhy den Zivota: 2,5 umol/I/h
(0,15mg/dl/h) a treti den Zivota: T umol/I/h (0,06
mg/dl/h). Hodnota konjugovaného bilirubinu by
mala byt < 34 umol/l (< 15 - 20 % celkového bili-
rubinu). Ak dieta vyZzaduje fototerapiu alebo kon-
centrdcia bilirubinu rychlo stupa, st indikované
dalsie vysetrenia (20, 30). Koncentrécie bilirubinu
a priamy aglutinacny test (PAT) z pupocnikovej
krvi nepredikuju patologickd hyperbilirubiné-
miu. Koncentracia sérového bilirubinu vyssia ako
30 - 40 ymol/l v pupocnikovej krvi Statisticky
koreluje s maximalnou koncentraciou TSB >
300 umol/l, ale pozitivna prediktivna hodnota
je iba 4,8 % u zrelych novorodencov a zvysuje
sa na 10,9 % u nezrelych novorodencov, $pe-
cificita je velmi slaba (31). Ak je koncentracia
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bilirubinu vysoka, su potrebné dalsie krvné testy
(tabulka 5). Patri medzi ne vysetrenie krvného
obrazu (hematokrit, vysetrenie vzorky krvi pod
mikroskopom, pocet retikulocytov), vysetrenie
konjugovaného bilirubinu krvnej skupiny a Rh
faktora novorodenca a matky, priamy Coombsov
test, vySetrenie albuminu. Na zaklade anamne-
stickych Udajov a fyzikdlneho vysetrenia mozu
byt indikované aj dalsie vysetrenia zahfnajice
kultivaciu vzorky krvi, mocu, mozgovomiecho-
vého moku, kontrolu infekcie a vy3etrenia na
dodkaz enzymového deficitu erytrocytov.

Liecba

Cielom liecby nekonjugovanej hyperbiliru-
binémie je udrzat koncentracie bilirubinu (Bi)
v pasme, v ktorom je riziko vzniku bilirubinovej
neurotoxicity nizke (32). Kauzalna liecba hy-
perbilirubinémie je zaloZzend na manazmente
vyvolavajuiceho ochorenia a je mozné az po
ziskanf spravnej diagnézy zakladného ochorenia
po dokladnej diferencidlne diagnostickej analyze
pacienta na podklade anamnézy, klinickych pri-
znakov, laboratérnych a zobrazovacich vy3etreni.
Symptomaticka liecba zahfia optimalizéciu
enterdlnej vyzivy, fototerapiu, vymennu trans-
fuziu a farmakologicku intervenciu. Hlavnou
metddou symptomatickej liecby hyperbiliru-
binémie je fototerapia. Je preferovana pre jej
neinvazivitu a bezpecnost. U deti s miernou
hyperbilirubinémiou znizuje jej progresiu do
tazkej hyperbilirubinémie. Expoziciou Zltej koze
svetlu dochéddza k fotoizomerizacii, Strukturdinej
izomerizécii a fotooxidacii molekul bilirubinu
na menej toxické, vo vode rozpustné produkty,
ktoré su vyluCované zl¢ou a mocom. Optimalna
enteralna vyziva je podmienena efektivnym
perordlnym prijmom vyZivy/doj¢enim. Na jej
posudenie je doélezitd kontrola prijmu stravy,
sledovanie spokojnosti dietata, adekvatnosti
vydaja mocu (6 — 8 x/24 h),pritomnosti ruzovo-
-oranzovych Skvfn na plienke, stolice, vracania,
posudenie hydratacie a hmotnosti (Ubytok nie
> ako 10 % tretf den Zivota). Vhodnym rieSe-
nim na dosiahnutie adekvétneho enterdlneho
prijmu je ¢asté prikladanie k prsniku (& 2 - 3 h),
spravny uchop, poloha pri doj¢eni. Odporuca
sa nepouzivat cumel do stabilizacie dojcenia
a v pripade potreby dokrmovanie materskym
mliekom alebo formulou (nie glukézou ¢i ¢a-
jom), vitana je aj pomoc lakta¢ného konzul-
tanta. Podavanie glukdzy ma za nésledok zni-
Zeny prijem kaldrii, znizenie produkcie mlieka,
zvysenie enterohepatadlneho obehu a nasledné
meskanie poklesu koncentracie bilirubinu (33,
34, 35). InfUzna terapia je pripustna pri dehydra-
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Tabulka 4. Indikicie na fototerapiu alebo exangvina¢nu transfuziu u novorodencov < 35 tyzdnom

gestacie (23)

Fototerapia

Exangvinacna transfuzia

Gestacny vek (tyzdne)

TSB pmol/l (mg/dl)

TSB umol/I (mg/dl)

<280/7 85-102(5-6) 188 -239 (11 - 14)
280/7-296/7 102-136 (6-8) 205-239(12-14)
300/7 -316/7 136 -171 (8- 10) 222-237(13-14)
320/7-336/7 171 =205 (10-12) 256 -308 (15-18)
340/7-346/7 205-239(12-14) 290-325(17-19)

Tabulka 5. Laboratérne vyhodnocovanie Zltacky u novorodencov s gestaciou > 35t. (10)

Indikacia VysSetrenie
Zltacka prvych 24 h Meranie TCB a/alebo TSB
Excesivna Zltacka pre dany vek dietata Meranie TCB a/alebo TSB

Novorodenec s fototerapiou alebo
TSB rychlo stupa (napr. prekrocenie
percentilového grafu a pricina
nevysvetlitelnd anamnézou alebo
fyzikalnym vysetrenim)

Krvna skupina a Coombsov test

Kompletny krvny obraz a nater,

vysetrenie priameho a nepriameho bilirubinu

ViySetrenie retikulocytov, G6PD a ETCO, ak je dostupné
Opakovat TSB v 4 — 24 h, v zavislosti od veku dietata a TSB

hodnot

Hodnota TSB sa blfZi Urovni exsangvinacnej
transfuzie alebo nereaguje na fototerapiu

ViySetrenie retikulocytov, G6PD a ETCO, ak je dostupné

Zvyseny priamy (konjugovany ) bilirubin

ViySetrenie mocu (chemicky + sediment + kultivacie)

ViySetrenie sepsy indikované pri pritomnosti
anamnestickych udajov alebo klinickych prejavov

7/Itacka pritomnéa vo veku 3 a viac tyzdiov
alebo chory novorodenec

Celkovy a priamy bilirubin
Ak priamy bilirubin zvyseny, vyhodnotit priciny cholestazy

Skontrolovat moznost poruchy stitnej Zlazy a galaktosémie
a vyhodnocovat dieta na priznaky hypotyreézy

Graf 1. Indikdcie na intenzivnu fototerapiu (volne podla AAP 2004)
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tacii a v pripade rizika vymennej transfuzie (VT).
Aplikacia sine¢ného svetla (helioterapia) sa
neodporucal Problematické je zaistenie bez-
pecnej aplikacie tak, aby sa predislo prehriatiu
alebo podchladeniu, dehydratacii, vystaveniu
UV Ziareniu ako aj omeskaniu pri zhodnoteni
zavaznosti hyperbilirubinémie a nutnosti lie¢-
by (33, 36). Fototerapia zniZuje koncentracie
bilirubinu. Pracuje na principe svetelnej degra-
ddcie bilirubinu v koZi na netoxické produkty,

ktoré su vylu¢ované z organizmu nezavisle od
funkcie pecene. Svetelné Ziarenie urcitej vinovej
df#ky pdsobf na nekonjugovany bilirubin tak, ze
ho menf na vo vode rozpustnu formu, ktora sa
moZe z organizmu vylucit mocom.

Indikacie a realizacia fototerapie
Fototerapia je zakladnou intervenciou,

ktord sa pouziva v prevencii a lie¢be zavaznej

hyperbilirubinémie u asymptomatickych novo-



Graf 2. Indikdcie na exsangvinan¢nu transfuziu (volne podla AAP 2004)

0 O U T I T B R . S N T 513
==== pnizke riziko (= 38 g.t. @ zdravé diefa)
- == Stredné riziko (z 38 g.t. + rizik. {. alebo 35-37 67 g.1. a 2drave)
vysoké riziko (35-37 67 g.1. + rizikowé fakiony
=25 — T 428
= —a
2 =
— -p"‘ e . o e . .
o ats e =
&0 Pl - 342 E
- e i 3
B
-
8 Py
2 15 T 257
-~
10 1m
porod 24h 48h T2h 96 h Sdni & dnl 7 dni
wvak

Rizikovy faktor: asfyxia, RD, acidoza, termdlna instabilita, hemolytickd choroba, sepsa, letargia, albumin

< 3 g/dL, G6PD deficiencia

Graf 3. Predikcia zavaznej neonatélnej hyperbilirubinémie podla hladiny bilirubinu (volne podla

Bhutani 1999, AAP 2004)
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rodencov. V roku 2004 AAP vydala usmernenia
na realizaciu fototerapie u novorodencov naro-
denych > 35. tyzdni tehotenstva (graf 3). Tieto
usmernenia boli prijaté vo viacerych krajinach
vratane Slovenskej republiky. Koncentracia cel-
kového bilirubinu v sére, pri ktorej sa odporuca
intervencia, zavisi od gesta¢ného tyzdna, ve-
ku a pritomnosti rizikovych faktorov (asfyxia,
aciddza, termélna instabilita, hemolytickd cho-
roba, sepsa, letargia, albumin < 3 g/dL, G6PD
deficiencia). Fototerapia je kontraindikovana
pri porfyrii, aplikacii fotosenzituzujucich liekov.
Konjugovana hyperbilirubinémia je rizikom pre
vznik syndromu ,bronze baby’, aviak nie je
kontraindikaciou fototerapie. V pripade sepsy
je okrem fototerapie potrebnd predovsetkym
kauzalna lie¢ba. Uéinnost fototerapie zavi-

si od povahy a charakteru zdroja svetla a jeho
vinovej dizky (najefektivnejsia 450 — 460 nm:
modré 425 — 475 nm, biele 550 - 600 nm, mod-
ro-zelené 400 — 550 nm), od intenzity Ziarenia
(konven¢na fotaTh: 6 — 12 microW/cm?/nm,
intenzivna fotoTh: > 30 microW/cm?/nm, potreba
kontroly spektralneho Ziarenia lampy pomocou
spektroradiometra), od vzdialenosti zdroja svetla
adietata (< 50 cma > 20 cm, para a kondenzécia
vody v inkubdatore zniZuju absorpciu svetla), od
povrchu tela, na ktory svetlo posobfia od priciny
a zdvaznosti hyperbilirubinémie (8, 37). Pri Rh izo-
imunizacii, pritomnosti extravazatov a extrémnej
nezrelosti (ELBWI) je u¢inna profylakticka foto-
terapia. Konvencna fototerapia je indikovang,
ak hodnoty TSB st o 35 = 50 umol/I nizdie ako
indikacné kritéria podla AAP 2004. Konven¢na

Prehladové cldnky

fototerapia vyuZiva intenzitu ziarenia 6 — 12 uW/
cm?/nm, jej prinosom by malo byt znizenie TSB
06— 20 %/den. Konvencnd fototerapia méze byt
intermitentnd, v jej priebehu su pripustné pauzy
na kfmenie a pestovanie dietata. Intenzivna
fototerapia je indikovand v pripade, ak po
6 hodinach aplikacie konvenc¢nej fototerapie
nedochadza k poklesu koncentracie TSB a ak
hodnoty TSB podla grafu AAP 2004 dosahuju
pasmo pre fototerapiu podla AAP 2004, alebo
ak Bi este stipa o > 8,5 umol/I/h. Priintenzivnej
fototerapii by mali byt koncetracie TSB kontro-
lované o 6 h od jej zaciatku. V priebehu inten-
zivnej fototerapie sa ocakéava pokles bilirubinu
017 -35umol/lza4 -6 h (38). Intenzita zZiarenia
je = 30 yW/cm2/nm, jej prinosom by malo byt
znizenie TSB 0 30 — 50 %/den. Intenzivna fo-
toterapia v pripade rizika vymennej transfuzie
musi byt kontinudlna a jej U¢inok mdze byt
potenciovany viacpocetnou kombinovanou
fototerapiou (8, 39, 40). Fototerapia mdéze byt
aplikovand réznymi spésobmi. Zékladné roz-
diely st vo vinovej dizke a type svetla. Medzi
komerc¢ne dostupné fototerapeutické systémy
patria tie, ktoré poskytuju svetlo cez zZiarivky
(fluorescecné trubice — emitujlce biele, modré,
zelené, Specidlne modré svetlo), halogénové
kremenné lampy, svetlo emitujuce diddy a fiber-
optické deky alebo podlozky. Vyhodou bilibedu
¢i biliblanketu je umoznenie fototerapie bez
potreby inkubatora a bez krytia oci. Odburava sa
tym separacia od matky. Vhodné je jeho pouzitie
pri miernej a stredne zavaznej hyperbilirubiné-
mii, neodportca sa viak ich pouZitie pri zdvaznej
hyperbilirubinémii a izoimunizacii (41).

Technika fototerapie. \ priebehu fototera-
pie by mala byt oblast pokryta plienkou minima-
lizovand. O¢i musia byt chrdnené nepriehladnym
krytim tak, aby nedoslo k prekrytiu nosa. Pri
fluorescencnych trubiciach by dieta malo byt
umiestnené v otvorenej postielke, je vhodnejsia
nez inkubétor (hornéa cast inkubatora zabranuje
efektivnemu prenosu svetla). Oblozenie strany
postielky hlinikovou féliou alebo bielym mate-
ridlom zvysuje Uc¢innost fototerapie na expono-
vanu povrchovu plochu tela (42).

Ukoncenie fototerapie. Fototerapia moze
byt ukoncend, ak hodnota celkového bilirubinu
v sére klesne pod 200 - 250 umol/I, alebo pod
40. percentil - predik¢ného grafu (graf 1), alebo
pri poklese bilirubinu na hodnotu, ktord je o 17
— 35 ymol/I niZsia, ako je hodnota pri ktorej bola
fototerapia indikovana. U rizikovych skupin (he-
molytickd choroba, gestécia < 37 t, ukoncenie
fotoTh vo veku < ako 72 h Zivota) sU potrebné dal-
Sie kontroly TCB/TSB aj po ukoncent fototerapie
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(19, 43). Koncentracia Bi by sa mala skontrolovat
12 — 24 h po ukonceni fototerapie (30, 36). Hrozf
totiZ riziko tzv. ,rebound” fenoménu, t.j. zvysenia
bilirubinu o 17 = 34 umol/l alebo i viac.

Vedlajsie ucinky fototerapie. Vedlajsie
Ucinky fototerapie su zvycajne prechodné. Patria
k nim zvysenie transepidermalnych strat vody
(mbZe mat za néasledok dehydratéciu), nestabi-
lita teploty (hypotermia/hypertermia), znizenie
kardidlneho vydaja lavej komory a redistribucia
prietoku krvi, zvysenie crevnej motility (hnac-
ka), kozné eflorescencie (purpurézna buldzna
erupcia, popaleniny, ,bronze baby’, rash), hy-
pokalciémia, zniZzenie koncentracie riboflavi-
nu, trombocytopénia, interferencia s doj¢enim
a narusend vdzba medzi matkou a dietatom.
Fototerapia moéze byt vnimana rodi¢mi ako za-
vazna intervencia, dolezité je ich upokajit. Pri
fototerapii je potrebné krytie o¢i na ochranu
vyvijajucej sa sietnice. Na podklade animalnych
studif 24-hodinova expozicia svetlu preukazala
degenerdciu sietnice. Fototerapia ma tiez foto-
-oxida¢né ucinky na vnutrozilovo aplikované
lipidy, proteiny a lieky (napr. amfotericin B) (1).
Domaca fototerapia sa neodporuca.

Vymenna transfuzia

Vymennd transfuzia sa pouziva na odstra-
nenie bilirubinu z krvného obehu, ak zlyha in-
tenzivna fototerapia alebo u detf s priznakmi
BIND. Vymennd transfuzia pomaha odstrano-
vat senzibilizované erytrocyty, hemolyzujlce
protildtky a bilirubin, ako aj korigovat anémiu.
Indika¢nym kritériom na vymennu transfuziu je
hodnota pupoc¢nikového hemoglobinu (Hb) <
110 g/1 a pupocnikového Bi > 75 pmol/l, alebo
hodnota Hb < 110 g/l a anémia sa prehlbuje
napriek intenzivnej fototerapii, alebo hodnoty
Hb 110 - 130 g/l a hodnota Bi stipa > 8 umol/I/h
napriek intenzivnej fototerapii, alebo vzostup
TSB > 17 umol/I/h napriek intenzivnej fototerapii,
alebo zlyhanie fototerapie — dosiahnutie exan-
gvina¢ného péasma podla AAP (graf 2), alebo
pritomnost klinickych zndmok akutnej biliru-
binovej encefalopatie, alebo nutnost korekcie
anémie a kardidlneho zlyhania u hydroptického
novorodenca s hemolytickou chorobou (1). Ako
pridavny faktor pri urcovani potreby vymennej
transflzie moéze byt pouZity pomer bilirubin/
albumin, nemal by viak byt pouZity samostat-
ne, ale v kombindcii s koncentraciou sérového
bilirubinu. U novorodencov s gestaciou > 38
tyzdnov tehotenstva, je potrebné zvazit vymen-
nu transfuziu, ak pomer TSB (mg/dl)/albuminu
(g/1) je > 8,0 alebo TSB (umol/l)/albumin (umol/l)
je>0,94. U zdravych novorodencov s gestaciou
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Tabulka 6. Rozdiely medzi zltackou dojcenych a. ikterom z materského mlieka

ICTERUS DOJCENYCH ICTERUS zMM
(,v€éasny typ”) (»neskory typ”)
Etioldgia B | Materského mlieka (MM): B t 3-glukuroniddza v MM =4 EHC
B { peristaltika =% enterohepatdlna M Inhibi¢ny efekt: progesterédn, NEMK
cirkuldcia (EHC)
B hemokoncentracia
Zaciatok 2.—-4.den 4.-7.den
Vrchol koncentracie Bi 3.-6.den 5.—-14.(10. - 15.) den
Max. Bi (mmol/l) > 205 > 205 (340 - 500)
Ustupovanie po 3.t 9t.-3m.
Incidencia uzdravych 12-13% 2-4%

donosenych deti

(u dojeenych 10 - 30 %)

Prezentacia prvy tyzden Zivota

neskor (2. tyzden)

Kfmenie slabé dobre pije

Hmotnost neprimerany hmotnostny Ubytok normalny hmotnostny prirastok
alebo slaby hmotnostny prirastok

Mocenie menej Casté Casté

Stolica menej ¢astd smolka alebo prechodnd  casto, ZItd
stolica

Obavy potencidlne vazny problém benigny stav

Terapia fototerapia (ak je indikovana) algoritmus Th

Riesenie zlepSenie prijmu mlieka a exkrécie spontanne v priebehu prvych 12
bilirubinu stolicou tyzdnov Zivota

Dojcenie podpora laktacie pokracovat v dojceni

pokracovat v dojceni

neprerusit dojcenie

35-376/7 tyzdiov alebo u deti s gestaciou > 38
tyzdnov s hodnotou TSB vo vysokorizikovej
zéne alebo hemolytickéd choroba alebo G6PD
deficienciou zvazujeme vymennu transfuziu,
ked pomer TSB (mg/dl) / aloumin (g/1) je > 7,2
alebo TSB (umol/l)/albumin (umol/l) je > 0,84.
U deti s gestaciou 35 — 37 6/7 tyzdrov a hod-
notou TSB vo vysokorizikovej zone alebo pri
pritomnosti hemolytickej choroby alebo G6PD
deficiencie zvazujeme vymennu transfuziu,
ked pomer TSB (mg/dl)/albumin (g/l) je > 6,8
alebo TSB (umol/l)/albumin (umol/1) je > 0,80
(2). Zavedenim prevencie hemolytickej choro-
by v désledku Rh izoimunizécie a systémovym
pouzivanim usmernenia Americkej pediatrickej
akadémie v roku 2004 sa potreba vymennych
transfuzif znizila.

Technika vymennej transfuzie. Cirkulujuci
objem krvi zrelého novorodenca je 85 ml/kg,
nezrelého 100 ml/kg. Za optimédlne mnoZstvo
nahradenej krvi sa povazuje tzv. dvojndsobny
objem. Dvojndsobny objem (85 ml/kg x 2 pre
zrelych novordencov, 100 ml/kg x 2 pre novoro-
dencov s velmi nizkou pérodnou hmotnostou)
by mal odstranit priblizne 75 — 90 % cirkuluju-
cich ¢ervenych krviniek plodu, 50 % bilirubinu,
75 — 90 % protildtok (2). V dosledku tkanivovej
reekvilibracie s rebound fenoménom dochadza
po ukonceni exangvinacie k vzostupu hodnot
bilirubinu na priblizne 60 % pévodnej preexan-

gvinac¢nej hodnoty. Krv uréend na vymennu
transfuziu nesmie byt starsia ako 3 dni, mala by
byt oZiarend, CMV negativna, nariedend plna
krv (Htk 0,45 — 0,50), pripravena z erytrocytov
a Cerstvej plazmy v CDP (citrat-fosfat-dextréza)
konzerva¢nom roztoku. Pri Rh inkompatibilite by
mala byt pripravend 0 Rh negativna krv kompa-
tibilna s krvou matky a dietata, pri ABO inkompa-
tibilite sa podava 0 Rh negativna krv alebo Rh
kompatibilné s matkou a dietatom (zvycajne ery-
trocyty O, v AB plazme), ak nie je izoimunizacia,
podava sa krv zhodna s krvnou skupinou a Rh
dietata (1). Pocas vymennej transfizie a aj po jej
ukonceni sa odporuca priebezne pokracovat vo
fototerapii s opakovanymi kontrolami sérovych
koncentracif bilirubinu v priebehu 2 hodin a na-
slednou korekciou, Upravou intervencie podla
pasma na grafe. Citrat v CDP konzerva¢nom
roztoku viaZe ionizované kalcium a magnézium,
preto sa odporuca sledovat ich sérové hodnoty.
Pri hypokalciémii alebo pri zmendch na EKG je
indikované podanie kalcia. Pokles magnézia zvy-
¢ajne nie je spojeny s klinickymi prejavmi (1, 44).

Vedlajsie ucinky vymennej transfuzie.
Riziko komplikdcii a neziaducich ucinkov vy-
mennej transfuzie vyplyva z pouzivania krv-
nych produktov a zo samotného postupu. Tato
procedura je stale vysokorizikova. K neZiaducim
Ucinkom patri metabolickd dysbalancia v zmysle
hypokalciémie, hypomagneziémie, hyperkalié-



mie (zvysenie koncentracie draslika v darcovskej
krvi), hypoglykémie (vyssie koncentracie glukdzy
v citrdtovej krvi spdsobia hyperinzulinizmus)
a porudch ABR (metabolickd aciddza, neskor
alkaléza). Ku kardiovaskularnym neziaducim
Uc¢inkom sa radia perforacia cievy, embolizacia
(vzduchova, trombus), trombdza, vazospazmus,
infarkt, arytmia (bradykardia), objemové pre-
tazenie, zéstava srdca. K dalSim potencidlnym
komplikacidm patri krvécanie (trombocytopénia,
pokles zrdzacich faktorov), hemolyza s nésled-
nou hemoglobindriou. Vyznamné je infek¢né
riziko (bakterémia, hepatitida, CMV, ..), ako aj
imunologické reakcie (reakcia Stepu voci hosti-
telovi), ¢i hypotermia, hypertermia a nekrotizu-
juca enterokolitida (NEC) (1).

Farmakoterapia

Z farmakologickych latok sa v sticasnosti na
lie¢bu nekonjugovanej hyperbilirubinémie pou-
Zivaju iba intravenézne imunoglobuliny (IVIG).
V pritomnosti Rh, ABO, alebo inkompatibility
v inej krvnej skupine, ktord sposobuje vyznam-
nu novorodenecku hyperbilirubinémiu, bolo
viacerymi Studiami preukazané, Ze IVIG znizuje
potrebu vymennej transfuzie. Niekofko systema-
tickych prehladov a metaanalyz preukazalo, Ze
deti, ktoré dostali IVIG v porovnani s kontrolnou
(45). Nasledne publikované studie viak uvadzaju,
ze pouzitie IVIG nezmenilo pocet vymennych
transfuzii (46, 47). Odvratenie vymennej trans-
fuzie znizuje riziko ktorejkolvek z jej moznych
vedlajsich Ucinkov. IVIG sa odporuca ako dopl-
nok ku kombinovanej intenzivnej fototerapii, ak
Bi stUpa napriek intenzivnej fototerapii o viac
ako 8,5 umol/I za hodinu alebo ak je hodnota Bi
34 - 51 umol/I pod uroviiou dolnej hranice pas-
ma pre vymennu transfuziu (2). Podla pokynov
AAP sa odportca dédvka 0,5 -1g/kgza2-4h
s moznostou opakovania za 12 h (2). Niektorf
podavaju albumin pri hypoalbuminémii a pred
i po vymennej transfuzii na prechodné zvyse-
nie vézobnej kapacity séra pre bilirubin (10 g/I
albuminu viaze 150 umol/l). Infuzia albuminu 1
az 4 hodiny pred exangvina¢nou transfuziou
moZe zvysit mnozstvo bilirubinu, ktoré sa od-
strani (38). K novsim farmakoterapeutickym
prostriedkom patria metaloporfyriny (znizuju
produkciu bilirubinu kompetitivnou inhibiciou
hemoxygendzy) a protoporfyriny (blokatory
hemoxygendzy), ktorych pouzitie je viak este
stale experimentalne. Guideline NHS z roku 2010
neodporuca v terapii nekonjugovanej hyperbi-
lirubinémie podavanie albuminu, barbiturdtov
(zvy3uju konjugaciu a exkréciu bilirubinu, ale

pozitivny vyznam je minimalny pre pomaly na-
stup Ucinku), Zivo¢isneho uhlia, cholestyraminu,
clofibratu, d-penicilaminu, glycerinu, metalopor-
fyrinov, riboflavinu ¢i homeopatik (48).

Ikterus dojcenych vs. ikterus
z materského mlieka

Zlta¢ka dojéenych je termin pouzivany
na oznacenie zvysenych hodnét bilirubinu po-
¢as prvych siedmich dni Zivota. Vyskytuje sa
u takmer 13 % dojcenych deti. V porovnani s no-
vorodencami na umelej vyZzive, doj¢eni novoro-
dencimaju 3 az 6-krat vyssiu pravdepodobnost
vyskytu Zltacky. Je spdsobend nizkym prijmom
materského mlieka v désledku neefektivneho
dojc¢enia, nasledkom ¢oho dochddza k nadmer-
nému hmotnostnému Ubytku alebo slabému
hmotnostnému prirastku, oddialeniu pasaze
mekonia a tym k zvydenej enterohepatélnej
cirkuldcii bilirubinu (2, 49).

lkterus z materského mlieka je definova-
ny ako Zltacka pretrvavajuca > 14 dni u zrelych
a > 21 dni u nezrelych novorodencov (1).
Etiologia zltacky z materského mlieka nie je
jednoznacna. Je to forma nehemolytickej, ne-
konjugovanej hyperbilirubinémie, ktord by mala
byt diagnostikovana predovsetkym vyltcenim
inej etioldgie u dobre prospievajuceho dietata.
Niektoré faktory pritomné v materskom mlie-
ku mézu prispiet k zvyseniu enterohepatélnej
cirkulacie bilirubinu (3-glukuroniddza moéze zo-
hravat Ulohu v uvolnenf bilirubinu z vézby na
kyselinu glukurénovd, a zvysuje tak reabsorbciu
bilirubinu). Z dalsich faktorov su to inhibi¢ny
efekt metabolitov progesterénu a infibi¢ny efekt
neesterifikovanych mastnych kyselin s dlhym
retazcom na glukuronyltransferazu. Pri¢inou viak
moZe byt i oneskorené osfdlenie GIT ¢revnou
florou. Tento typ Zltacky méze vzniknu u tretiny
zdravych novorodencov. Typickym priznakom je
jeho prezentécia po 2 - 3 tyzdrioch Zivota, pri-
¢om klinicky stav dietata nie je alterovany, dieta
dobre pije, ma normalny hmotnostny prirastok,
mocenie je dostatocné, stolica je zlto sfarbena.
Ikterus z materského mlieka zvycajne spontdnne
ustupi v priebehu prvych 12 tyzdiov Zivota.
Hodnoty bilirubinémie mézu dosiahnut > 250
umol/I. Predoslé grafy pre fototerapiu nie su
validné pre deti v tomto veku. Terapeuticky al-
goritmus zohladnuje klinicky obraz, rast a vyvoj
dietata, laboratérny nalez, intervenciu a vyZivu.
Ak st hodnoty bilirubinu < 200 umol, odporuca
sa pokracovat v dojcent. Pri hodnotéch bilirubinu
200 - 350 pymol/l, negativnom klinickom naleze,
negativnom laboratérnom naleze (KO dif, Tr, Rt,
KS, PAT, hepatalne testy) dieta nevyzaduje inter-
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venciu, odporuca sa pokracovat v dojcenf. Ak
hodnoty bilirubinu dosiahnu > 350 pmol/I, kli-
nicky obraz je negativny a rovnako i laboratérne
markery (KO dif, Tr, Rt, KS, PAT, hepatélne testy),
je indikovana fototerapia, pripadne i zvézenie
prechodného prerusenia dojcenia (tabulka 5).
Komplexna klinickd a laboratérna diagnostika je
nevyhnutna pri prolongovanom iktere a pri no-
vovzniknutej Zltacke, ktord sa objavi po 7. dni
Zivota. Rozdiely medzi Zltackou doj¢enych a ik-
terom z materského mlieka prezentuje tabulka 6.

Zaver

U vacsiny novorodencov je nekonjugo-
vana hyperbilirubinémia normalny prechod-
ny jav. Zvycajne je benigna, avsak méze byt pri-
znakom i velmi zadvazného az zivot ohrozujliceho
stavu. Viysoké koncentracie nekonjugovaného
bilirubinu a jeho neurotoxicita mézu spdso-
bit zavazné celoZivotné neurologické nasledky
az smrt novorodenca. DoleZity je fakt, Ze tomuto
ochoreniu sa da predchadzat. Struktdrovany
a prakticky pristup na identifikaciu pacientov
a starostlivost o nich méze prispiet k jeho pre-
vencii, ako i k zniZzeniu chorobnosti a Umrt-
nosti. NajdoleZitejSim preventivnym krokom
je zabezpeclenie adekvétnej enterdinej vyZivy
a nasledné ostrazité sledovanie novorodeneckej
Zltacky, ktoré zahfna identifikdciu deti s rizikom
pre tazku hyperbilirubinémiu a zabezpecenie jej
monitorovania aj po prepusteni do domdaceho
prostredia. U vietkych novorodencov s ikterom
by mali byt pravidelne monitorované hodnoty
transkutdnneho bilirubinu event. aj sérového
bilirubinu. Ich vysledky by mali byt nandsané
do nomogramov podla veku dietata, ktoré boli
vydané AAP (American Academy of Pediatrics
v roku 2004). Jednotlivé rizikové zény a vysledné
hodnoty TCB a TSB mézu viest k nacasovaniu
dalsieho sledovania. Dalsie nomogramy, ktoré
zohladnuju vek, rizikové faktory a koncentraciu
sérového bilirubinu mézu poskytnit navod na
to, kedy zacat fototerapiu, event. indikovat vy-
mennu transfuziu. Ak dieta vyzaduije fototerapiu
alebo koncentrécie bilirubinu rychlo stdpajy, su
indikované dalsie vysetrenia. Riziko mortality
a ireverzibilného poskodenia mozgu u zdravych
novorodencov so Zltackou je jednoznacnym do-
vodom na propagaciu edukacie zdravotnickych
pracovnikov, lekdrov prvého kontaktu a rodiny.
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