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Ģloutenka u novorozence 

 
Definice:  

*ģloutenka ģlut® zabarven² kŢģe a sliznic, 

zpŢsoben® vzestupem koncentrace bilirubinu v 

extra/- intracelul§rn²ch prostorech 

 

*Hyperbilirubinemie zvĨġen§ koncentrace 

bilirubinu v krevn²m s®ru nad  25,7 umol/l 

bez ohledu na dŊtskĨ vŊk (nŊkdy uv§dŊno 17.1 

umol/l)  

 
 



 

Ģloutenka u novorozence  

 

 

VĨskyt: 

Å25-50% u zralĨch novorozencŢ 

Åaģ 80%  u nezralĨch novorozencŢ 

 



 
 ĂGuideline  - Pediatrics 2004ñ 

 
AAP - Subcommitee on Hyperbilirubinemia  (od r. 1994) : 

                 www.aap.org./family/jaundicefaq.htm  

 
*redukovat incidenci hyperbilirubinemie  a encefalopatie 

* motivace koj²c² matky 

* definovat riziko propuġtŊn²  a  follow up  

* l®ļbou u novorozence pŚedch§zet vzniku j§drov®ho ikteru 

* cost benefit 

 

                                  www.pediatrics.org 

 

 

 

 
 



 
 ĂGuideline  - Pediatrics 2009ñ 

 
AAP - Subcommitee on Hyperbilirubinemia (1994) : 

                 www.aap.org./family/jaundicefaq.htm  

 

*predikce ļasn®ho ikteru 

* nov§ doporuļen²  v managementu ļasn®ho ikteru  

* definovat riziko vzniku cholestatick®ho ikteru 

* definovat riziko neonat§ln² onemocnŊn² jater pŚi  

   hyperbilirubinemii  

 

                                  www.pediatrics.org 

 

 

 

 
 



 
ĻNEOS- Neoweb (2015) 

 
Doporuļen® klinick® postupy: 

NejļastŊji diskutovan® ot§zky: 

ÅDiagnostika a l®ļba hyperbilirubinemie  

ÅFOTOTERAPIE ï TcB vs. S-bili  

ÅPropuġtŊn² novorozence Ò 24H (pupeļn²kov§ krev) 

ÅFollow-up u PLDD Ò 72H, u rizika 2-4 tĨdny KO 

+biochemick® vyġetŚen² + SCREENING SLUCHU 

 

 

 

 

      www.neonatologie.cz 

 

 



! ! 



 

Historie 

 

1876 - Pleasonton  Ăblue glass maniañ  

1958 - Cremer (Evropa) 

1968 - Lucey  klasick§ fototerapie (USA) 

1985 - Hegyi - transkut§nn² mŊŚen² 

1985 - Pol§ļek, 1991 Hodr (indikace k 

l®ļbŊ, FT, transfuze in utero) 

 



Metabolizmus bilirubinu  

Zdroj: hemo-proteiny v bb. RES  

Denn²  produkce bilirubinu: 

 *  u dospŊlĨch       3 - 4 mg/kg/den  

 * u plodu              transplacent§rn²  eliminace 

 * u novorozenece 6 - 10 mg/kg/den 

   hlavn² zdroj       75 % bilirubinu  z Hb 

    1g Hb = 34mg = 600 umol  bilirubinu  

   ostatn² zdroje   25 % myoglobin,  cytochromy, krvetvorba                 

                    

           CO  

HEME                       biliverdin         bilirubin  



Metabolizmus bilirubinu  

albumin 

+ 

bilirubin  

krev hepatocyt 

ligandin                 

+                         

bilirubin  
glukuronyl -

transfer§za 

konjugovanĨ 

bilirubin  

ģluļ 

bilirubin rozpustnĨ v tuc²ch                         rozpustnĨ ve vodŊ                                                                    

nekonjugovanĨ                                           konjugovanĨ                                         

nepŚ²mĨ                                                      pŚ²mĨ  

stŚevo 



Fyziologick® pŚ²ļiny ikteru     

1. ZvĨġen§ nab²dka bilirubinu jatern² buŔce 

*vyġġ²      erytrocyt§rn² masa/kg hmotnosti 

*kratġ²    d®lka ģ. erytrocytŢ ( 90 dnŢ) 

*zvĨġenĨ  enterohepat§ln² obŊh (odchod smolky) 

 

2. Sn²ģen§ eliminace bilirubinu                                                                    

*sn²ģen®  vychyt§n² bili jatern² buŔkou (ligandin -Y) 

*sn²ģen§  konjugaļn² schopnost (k.glukoronov§) 

*sn²ģen§  eliminace GIT (vyġġ² aktivita beta glukuronid§zy) 



Patologick® pŚ²ļiny ikteru  

1.ZvĨġen§ nab²dka bilirubinu jatern² buŔce 

*hemolĨza 

*defekty erytrocytŢ 

*polycytemie, extravaz§ty a hematomy 

 

2.Sn²ģen§ eliminaļn² schopnost bilirubinu                                                                    

*sn²ģen§ konjugaļn² schopnost hepatocytu  

* nezralost 

* sn²ģen§ eliminace stŚevem (obstrukce GIT...) 

3.Komplexn² poruchy (hypoxie, infekceé) 



Toxicita bilirubinu  

*  je dŢvodem, proļ hyperbilirubinemii l®ļit a  proļ ji pŚedch§zet 

 

Cytotoxicita :  

porucha  funkce bunŊļn® membr§ny, ¼nik iontŢ z buŔky,  p. oxidativn² 

fosforylace a synt®zy DNK, inhibice enzymŢ z¼ļastnŊnĨch na glykolĨze 

mitochondri§ln²ch pochodech a neurotransmiterŢ 

 

Faktory a stavy: 

hladina voln®ho (nepŚ²m®ho) bilirubinu +  vazba bilirubinu na albumin + 

propustnost H-E bariery (inhibice P-glykoproteinu), pH, S-alb +  vn²mavost 

nervov® tk§nŊ , asfyxie, nezralost 



Neurotoxicita 

Postiģen² CNS, zabarven² baz§ln²ch gangli² a jader hlavovĨch nervŢ  

Posl. ¼daj v ĻR 1950 (?) 

 

AKUTNĉ = encefalopatie (difuzn² postiģen² CNS)   

1. stadium - hypotonie, letargie, vysoko ladŊnĨ pl§ļ 

2. stadium - opistotonus, rigidita, kŚeļe, exitus (paralĨza dĨch§n²) 

 

CHRONICKĆ = j§drovĨ ikterus (j§dra hlavovĨch nn.)  

1. stadium - spasticita ustupuje koncem 1. tĨdne 

2. stadium - pozdn² spasticita, atet·za, PMR, senzoneuron§ln² postiģen² 



Copyright É2009 American Academy of Pediatrics 

Burke, B. L. et al. Pediatrics 2009;123:524-532 

RIZIKA J ĆDROV£HO IKTERU U NEZRALħCH 



Diagnostika I 

 

 

  

     hyperbilirubin®mie 

nekonjugovan§ konjugovan§ 

fyziologick§ patolog. patolog. 



Diagnostika II krit®ria klinick§ a biochemick§ 

Klinicky:             Ó  S - bilirubin 70 - 85 umol/l 

 

Nekonjugovan® : pŚevaha  nepŚ²m®ho bili 

        fyziologick®  

        patologick® 

 

Konjugovan® :    pŚ²mĨ bili > 20% celkov®ho 

       vģdy patologick® 



Rozmez² hodnot bilirubinu v populaci 

CelkovĨ bilirubin:  

VŊk                      S-bilirubin umol/l  

0   ï 1 den            34  ï 103 

0   ï  2 dny          103 ï 171 

3   ï  5 dnŢ          68  ï  137 

1   ï  15 rok          3,4 ï  17,1 

15 ï   99 rok         3,4  ï 17,1 

 

 

KonjugovanĨ bilirubin:  

0 ï     99 R            Ò3,4 



RozdŊlen² hyperbilirubinemi² 

(podle pŚ²ļin)-I  

 

1. Hyperbilirubinemie  nekonjugovan§ 

1.1. hemolytick§ 

Åkorpuskul§rn² ï vrozen® hemolytick® an®mie 

Åabnormity membr§ny erytrocytŢ 

ÅenzymatickĨ deficit 

Åhemoglobinopatie 

Åextrakorpuskul§rn² ï hemolytick§ nemoc   novorozence 

Åhematomy 



1.2. nehemolytick§ 

Åfyziologick§ 

ÅkojenĨch dŊt² 

Ånezralost 

ÅdŊti matek s diabetes mellitus 

Åobstrukce gastrointestin§ln²ho traktu 

Åhypothyre·za 

Åcystick§ fibr·za 

Åvrozen® defekty konjugace (GilbertŢv syndrom, 
Crigler - NajjarŢv syndrom) 

RozdŊlen² hyperbilirubinemi² 

(podle pŚ²ļin)-II  



2. Hyperbilirubinemie  konjugovan§ 

Å2.1. poġkozen² jater 

Åvrozen® metabolick® vady (napŚ. galaktosemie), 
deficit Ŭ-1-antitrypsinu, Dubin-JohnsonŢv 
syndrom, RotorŢv syndrom 

Åinfekļn² nemoci (hepatitis, sepse) 

    toxick® vlivy (l®ky, parenter§ln² vĨģiva) 

Å2.2. atrezie ģluļovĨch cest 

Å2.3. idiopatick§ neonat§ln² hepatitis 

RozdŊlen² hyperbilirubinemi² 

(podle pŚ²ļin)-III  



Diagnostika  
klinick® a ļasov® kriterium  

 

 

  

   

                       HYPERBILIRUBINEMIE  

   

ļasn§ pozdn² 

fyziologick§ patologick§ patologick§ 



Fyziologick§ forma 

    * pupeļn²kovĨ bilirubin: do 50 umol/l 

  projevy od 24 hodin - maximum 5. den 

  ¼stup po 1 tĨdnu ģivota 

  hodnota celkov®ho bilirubinu obvykle nepŚesahuje 300 umol/l 

 Ăjinak zdravĨñ novorozenec 

* zpravidla nevyģaduje l®ļbu 

 



Patologick§ forma             

    
* pupeļn²kovĨ bilirubin nad  50 umol/l 

   projevy pŚed 24.h / po 10. dnu ģivota 

   vysok§ hodnota celkov®ho bilirubinu a rychl§ progrese 

  ĂnemocnĨñ novorozenec 

   riziko akutn² encefalopatie * S-bili (Ó315 nezral², nedonoġen²)   

   Ó 420-520 umol/l (zral² , donoġen²)  

 

*  Pravideln® monitorov§n² a l®ļba nutn§: l®ļba ikteru a pŚ²ļiny 

 



Klinick® formy ģloutenek 

 nekonjugovan§ hyperbilirubinemie 

Fyziologick§ ģloutenka 

Patologick§ ģloutenka 

    a) pŚi hemolĨze  izoimunizace (Rh, ABO) heredit§rn² sferocyt·za  

                   

    b) sepse + TORCH adn§tn² infekce 

    c) extravaskul§rn² rozpad erytrocytŢ (hematomy) 

    d) DPM - hypotyre·za, galaktos®mie 

    e) polycytemie 

    f) vrozen® enzymopatie (napŚ. Criggler-Najar)  

    d) kojenĨch dŊt² (vļasnĨ), icterus z mateŚsk®ho ml®ka (pozdn²) 

    e) d²tŊ diabetick® matky 

    g) nedonoġen² 



Klinick® formy ģloutenek 

 konjugovan®  hyperbilirubin®mie 

Poġkozen² jatern² buŔky  (konjugovan§ + nekonjugovan§) 

*toxick® postiģen² endotoxiny, asfyxi², l®ky ATB 

* DPM  

 

Cholest§za (typick§ konjugovan§) 

* extrahepat§ln² (VVV) 

* intrahepat§ln² (VVV) 

* syndrom inspisovan® ģluļe pŚi tŊģk® hemolĨze 

 



Hemolytick§ nemoc novorozence 

RH izoimunizace - anti D 
 

 

1. f§ze: izoimunizace matky 
Matka KS Rh negativn²         
(v populaci 15 % d/d). Ery  -
trocyty  plodu do krve matky 

Å a)  prenat§lnŊ :  

     anemie - hypoxie hydrops  
plodu 

Å b) postnat§lnŊ:                
ikterus - anemie 

2. f§ze: hemolĨza PL  

ABO izoimunizace 

 

 

1.f§ze:  

matka  KS O produkuje 
inkompletn² PL anti A, anti B 
jiģ  pŚi  prvn² graviditŊ 



VyġetŚen² 

*KO   

*odeslat  krev matky (Cc, Dd, Kelly, Duffy)                                                          

*KS, Coombs test, voln® protil§tky                                                                   

*bili celkovĨ i pŚ²mĨ, jatern² enzymy, amoniak, lakt§t, ABR 

                                                                                                                        

*MOĻ 

*Zobrazovac² metody UZ bŚicha  

ÅDif.DG: tvar erytrocytŢ + TORCH + DPM (screening ĻR 

2009Ÿ vĨsledky)                            

    

    



CoombsŢv test  



L®ļba ģloutenky 

Prenat§lnŊ:  v ĻR -  prevence Anti D/72 hodin  

   fet§ln² TRF + pod§n² albuminu (kordocent®za)  

Postnat§lnŊ:  

ÅMedikament·znŊ: phenobarbital, carbo-adsorb.  

Åfototerapie , hydratace, HDIVIG: 

ÅHDIVIG  0.5 mg/kg/d iv.  (Gottstein 2003) 

ÅFototerapie: 

 

ÅInvazivn² metoda: vĨmŊnn§ transf¼ze 



 

Fototerapie  

 
ÅĐļinkem   svŊtla s  vlnovou d®lkou  425 - 475 nm  

Å fotodegradace bilirubinu  na netoxickĨ izom®r bilirubinu , kterĨ 

nemus² bĨt konjugov§n v j§trech 

 

Å a) fotoizomerizace - exkrece do ģluļi izom®r bilirubinu  

Å b) intramolekul§rn² cyklizace - exkrece do ģluļi lumirubin  

Å c) fotooxidace - eliminace moļ² 

 

Å CAVE:  kryt² oļ² (fotosensibilizace), pŚehŚ§t², dostatek tekutin , 

monitoring, syndrom bronzov®ho d²tŊte (bronz baby)- cholest§za 

lumirubin  - bilifuscin   = Kontraindikace FT!  



HodrŢv indikaļn² graf 


