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Summary: After the birth of a child due to the appearance of hyperbilirubinemia as an increased concentration of
serum bilirubin, it is most important to distinguish whether it is physiological or pathological hyperbilirubinemia.
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1. UVvOD

Hiperbilirubinemija je stanje u kojem dolazi do nakupljanja bilirubina u krvi,
uzrokujuéi Zutu promjenu boje oéiju i koZe, koja se naziva Zutica (1). Zutica najprije
postaje vidljiva na o¢ima (bjeloo¢nice), zatim na prsima te naposljetku na nogama kako
se koli¢ina bilirubina indirektnog ili direktnog poveéava. Povecan rizik za nastanak
hiperbilirubinemije imaju nedonos¢ad, novorodencad s niskom porodajnom tezinom ili
novorodencad koja prima lijekove. Rizi¢na skupina su takoder i djeca koja se hrane
majcinim mlijekom, djeca s dijabetesom te ona rodena s porodajnom traumom.
Novorodenacka Zutica se opcenito moze podijeliti na fiziolosku ili patolosku, a njen uzrok
lezi u povecanom stvaranju, smanjenom izlu¢ivanju i ubrzanoj enterohepatickoj
cirkulacija bilirubina. lako bilirubin moze imati fiziolo§ku ulogu antioksidansa, povisene
razine indirektnog, nekonjugiranog bilirubina potencijalno su neurotoksi¢ne. U
slu¢ajevima vrlo visokih vrijednosti bilirubina, hiperbilirubinemija moze izazvati stanje
koje dovodi do oSte¢enja mozga, a naziva se kernikterus. Za razliku od novorodenc¢adi
kod odraslih zutica uvijek upucuje na odredenu patologiju poput bolesti Vvirusnog
hepatitisa, raka gusterace, hemoliti¢ke anemije, ciroze jetre te Gilbertovog sindroma. Kao
jedan od vaznih parametara za razlikovanje fizioloSke od patoloske Zutice novorodenceta
navodi se dob Zivota u kojem se Zutica pojavila. Zutica koja se manifestira nakon 72 sata
daje naslutiti da je rije¢ o fizioloSkoj ili dojenackoj Zutici koja iS¢ezne bez potrebe za
lijecenjem do kraja prvog tjedna djetetova zivota u terminski rodene djece. S druge strane
pak Zutica koja se razvija u prvih 24 sata ili potraje vise od 1 tjedna u donesenog ili 2
tjedna u nedoneSenog djeteta obicno je patoloSka koja indicira lijeCenje. LijeCenje u

konacnici obuhvaca fototerapiju ili eksangvinotransfuziju.

Za razumijevanje hiperbilirubinemije kao bolesti u uvodnom dijelu rada prikazan je
metabolizam bilirubina kao i njegova toksi¢nost te antioksidacijska svojstva koja
posjeduje. U daljnjem dijelu istaknute su vrste novorodenacke zutice odnosno
hiperbilirubinemije, osnovna nacela dijagnostike i lije¢enja bolesti, klinicka slika te
simptomi. Naposljetku je naglaSena vaznost neonatoloSske medicinske sestre u
zbrinjavanju, postupcima te njezi oboljele djece kao i izniman znacaj sestrinskih

dijagnoza te intervencija kod procjene te pracenja ove bolesti.



1.1 METABOLIZAM BILIRUBINA

Vecina bilirubina (75%) je krajnji proizvod razgradnje i raspada hema u
retikuloendotelnom sustavu dok je ostalih 25% nehemoglobinskog porijekla.
Katabolizmom hemoglobina odnosno zastarjelih eritrocita kojima je zivotni vijek 60-70
dana kod novorodencadi se stvara biliverdin iz kojeg kasnije nastaje bilirubin,
tetrapirolski ravni lanac kao netopivi razgradni produkt. Kako bi se izluc¢io potrebno je da
se bilirubin pretvori u vodotopivu tvar. Ova se transformacija odvija u pet faza:
proizvodnja, prijenos u plazmi, unos u jetru, konjugacija i bilijarna ekskrecija (2). Dnevno
se proizvede 250-350 mg nekonjugiranog (indirektnog) bilirubina koji se transportira u
plazmu vezan za albumine do jetrenih stanica, stoga slobodnog bilirubina kao takvog
nema mnogo. Indirektni bilirubin se u hepatocitima uz pomo¢ enzima glukuronil—
transferaze preoblikuje u bilirubin-monoglukuronid i bilirubin-diglukuronid. Nakon
konjugacije bilirubin se prenosi preko mreze kanali¢a u Zu¢ne kanale. Nadalje takav
bilirubin dospijeva iz zu¢i u tanko crijevo gdje vec¢ina bude izlu¢ena iz organizma. Kako
bi se manji dio bilirubina vratio u natrag u cirkulaciju odnosno u portalni krvotok
odgovorna je beta-glukoronidaza. Vise od polovice konjugiranog bilirubina koji dolazi u
crijevo reducira se uz pomo¢ bakterija u topljivi bezbojni urobilinogen. Glavninu
urobilinogena jetra izlu¢i ponovno u crijeva dok samo 5 % bubrezi izlu¢uju mokracom.
Ostatak urobilinogena razgraduje se na sterkobilin i urobilinogen koji se u mokraéi
pretvara u urobilin. U zdrave terminske djece vrijednosti bilirubina dosegnu vrhunac 3.
dan zivota (1. faza), dok izmedu 1.-2. tjedna vrate se u granice kao kod odraslih (2. faza)
(3). Za razliku od pravovremeno rodene djece kod nedonoscadi najveéa koncentracija
bilirubina ocekuje se izmedu 5 do 7 dana $to €ini prvu fazu dok se druga faza proteze

izmedu 2 do 4 tjedna.

U novorodenceta se bilirubin stvara 2 do 3 puta brze (6 do 10 mg/kg u 24 sata) nego
u odraslog (3 mg/kg u 24 sata) (4). Tijekom prvog mijeseca Zivota novorodenceta
metabolizam bilirubina izmjenjuje se i transformira iz fetalnog gdje je posteljica bila
temelj izlu¢ivanja nekonjugiranog bilirubina u adultni u kojem se konjugirani bilirubin

izucuje iz hepatocita.
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Slika 1:Metabolizam bilirubina

Izvor: https://www.slideshare.net/azadhaleem/neonatal-jaundice-95388997

1.2 ANTIOKSIDACIJSKO I TOKSICNO DJELOVANJE
BILIRUBINA

Bilirubin je vjerojatno najobilniji endogeni antioksidans u tkivu sisavaca, §to ¢ini
veéinu antioksidativnog djelovanja ljudskog seruma (5). Smatra se da je njegov
antioksidacijski ucinak posljedica ciklusa oksidacije-redukcije izmedu bilirubina i
biliverdina. Njegovo djelovanje pokazuje se i u sakupljanju radikala. Razli¢ite studije
pokazale su kako antioksidacijski uc¢inci kod blago povisene razine bilirubina mogu
prevenirati razvoj ateroskleroze, a samim time i kardiovaskularnih bolesti kao i drugih
bolesti deaktiviranjem oksidacijskog stresa. Bilirubin je znacajan i kao zastitnik stanica
za tkiva sa slabom antioksidacijskom obranom primjerice tkivo miokarda i ziv€ano tkivo.
Poznatije djelovanje bilirubina zasigurno je ono toksi¢no koje mozZe dovesti do
nuklearnog ikterusa ili kernikterusa. Kernikterus prouzrokuje trajno oSteCenje, a nastaje
kada nekonjugirani bilirubin u visokim koncentracijama zahvati stanice bazalnih ganglija
mozga i hipokampusa. Pritom ih oboji u Zuto $to je jasan pokazatelj njegove prisutnosti.

Negativni efekti na mozgu koje prouzro¢i kernikterus dovode do bilirubinske


https://www.slideshare.net/azadhaleem/neonatal-jaundice-95388997

encefalopatije. Medutim uzrok encefalopatije mogu biti i zarazna toksoplazmoza,
dijabetes kod majke, sepsa te traume pri rodenju. lznimno visok stupanj
hiperbilirubinemije dovodi do slike akutne bilirubinske encefalopatije. Karakteristi¢na
pojava dogada se izmedu treceg i ¢etvrtog dana kroz slabo sisanje i hranjenje, letargiju,
hipertonijom ili hipotonijom te cerebralne konvulzije. Letalitet je takve djece visok zbog
centralnog zatajenja respiracije (6). Medutim kod djece koja prebrode akutnu fazu bolesti
javlja se slika cerebralne paralize s gluhoCom, oSteCenjem mentalnih funkcija te
ekstrapiramidnim sindromom koreoatetoze. Nazalost, ne postoji pouzdana pretraga koja
bi odredila moguénost razvoja kernikterusa stoga se moguénost procjenjuje na osnovu
mjerenja bilirubina iz krvi (TSB) i TcB (mjerenje uredajem na kozi)te se vrijednost

analizira prema nomogramu uzevsi u obzir 1 prisustvo rizi¢nih ¢imbenika.



2. CILJ
Cilj rada je:

e definirati metabolizam bilirubina te njegova svojstva

e objasniti razliCite oblike hiperbilirubinemije

e opisati postupke lijeCenja te mjere prevencije

e objasniti ulogu 1 zadaéu medicinske sestre u skrbi za dojence S
hiperbilirubinemijom

e prikazati najceSce sestrinske dijagnoze i intervencije



3. RASPRAVA

3.1 FIZIOLOSKA ZUTICA NOVORODPENCETA

Gotovo sva djeca nakon rodenja pokazuju znakove benigne novorodenacke Zutice
koja se naziva i fizioloSka zutica. Fizioloska zutica se javlja u oko 50-70% donosene i u
oko 80% nedonosene djece (7). Ona se manifestira najces¢e nakon 72-sata djetetova
Zivota te spontano nestaje do kraja tjedna. Najvi$a razina bilirubina o¢ekuje se od 2 do 4
dana dok kod Azijske djece specifiéno se maksimalna koncentracija dostize sedmog dana.
Fizioloska Zzutica je prolazno, bezopasno stanje koje postaje izrazeno nakon porasta
bilirubina od 85-120 pmol/L. Medutim, kod neke dojencadi koncentracije bilirubina
znaju prijeéi i brojku od 200 umol/L, ali su i dalje prihvatljive u zdrave terminski
donesene djece. Dinamika promjena koncentracije serumskog bilirubina odvija se u dvije
faze (8). Kod novorodencadi s ovom vrstom zutice maksimalne koncetracije bilirubina
zapazene su drugi i Cetvrti dan Sto Cini prvu fazu kada nekonjugirani bilirubin raste
nepravilno i brzo. Druga faza pocinje petog dana i traje do zavrSetka drugog tjedna zivota.
Obiljezje druge faze je takoder nekonjugirana hiperbilirubinemija. Nakon zavrsetka druge
faze koncentracija bilirubina pada na vrijednosti kao u zdrave odrasle osobe. Kod
preterminskog novorodenceta maksimalne koli¢ine bilirubina iznose 170 - 205 pumol/L
dostizu¢i tu vrijednost 4 ili 5 dan djetetova Zivota. Koncentracija bilirubina se normalizira
nakon 4 tjedna od pojave zutice. Mnogostruki su uzrocnici fizioloske Zzutice u
novorodenceta, a valja istaknuti posebice smanjeno Zivotno razdoblje eritrocita, slabu
konjugaciju bilirubina zbog smanjene funkcije UGT (uridin difosfat glukuronil
transferaza) enzima, manjak albumina kao prijenosnika nekonjugirane frakcije bilirubina
te vecu enterohepati¢ku cirkulaciju. Ovakva vrsta zutice ne iziskuje terapijsko lijeCenje
ve¢ prolazi spontano. Provjeru postojanja zutice kod novorodenceta nakon izlaska iz
rodili§ta mozemo provjeriti pritiskom ruke primjerice na ¢elo djeteta. Novorodencad
hranjena maj¢inim mlijekom uvijek ima nesto vise vrijednosti bilirubina. Takva zutica

naziva se laktacijska, a kako je benignog karaktera ne preporuca se prestanak dojenja.



3.2 LAKTACIJSKA ZUTICA

Dojenje  zdravog novorodenceta moze prouzrokovati vrstu indirektne
hiperbilirubinemije koja se naziva laktacijska zutica koja se pak moze javiti u svom ranom
ili kasnom obliku. Sam uzrok nije objasnjen, ali se navodi kako je odgovorna prisutnost
enzima glukuronidaze te pregnan-3a,20B-diola i neesterificirane masne kiseline u
majc¢inom mlijeku. Prva istrazivanja laktacijske zutice zapocela su prije Cetrdeset godina
u SAD-u vodena od strane Arias-a i suradnika koji su pretpostavili kako postoji
mogucnost da indikator za nastanak zutice lezi u mlijeku majke. U isto vrijeme Newman
i Gross opazili su kako se Zutica u djece hranjene maj¢inim mlijekom pojavljuje ucestalije
te kako su njezine vrijednosti izrazajnije nego Sto je to kod djece hranjene adaptiranim
mlijekom. Uocili su kako se najviSa vrijednost pojavljuje negdje izmedu desetog i
dvadesetog dana. Ispituju¢i dalje novorodencéad su podijelili u dvije skupine. Skupine su
razlikovali prema tome je li dojenje zaustavljeno na 3 do 4 dana ili je nastavljeno.
Rezultati su pokazali kako se u djece kojima je nakratko prekinuto dojenje koncentracija
bilirubina naglo snizena. Gotovo 14% dojene djece ima znacajan porast bilirubina od ¢ak
221 umol/LI u odnosu na djecu koja dobivaju adaptirano mlijeko (4%). Dojenje nije
potrebno prekinuti sve dok koncentracije bilirubina ne prijedu 300 pmol/l, no ako se to i
dogodi dojenje se prekida samo na 24-48 sati, a majka u to vrijeme hrani dijete
adaptiranim mlijekom. Nakon pada razine bilirubina majka moze nastaviti dojiti dijete.
Laktacijska zutica fizioloSka je pojava koja se smatra bezazlenom no ovakva djeca
svakako se promatraju kako bi se iskljucio patoloski uzrok. | rana i kasna laktacijska
zutica oblici su nekonjugirane (indirektne) zutice. Razlikuju se po etiologiji te

terapijskom pristupu, a smatra se da ih definiraju kako genetski tako i okoli$ni ¢imbenici.

3.2.1 Rana laktacijska Zutica

Rana laktacijska zutica najces¢i je uzrok nekonjugirane hiperbilirubinemije (9).
Primjecuje se unutar prvog tjedna Zivota, a njen uzrok lezi u smanjenom unosu mlijeka,
slabom refleksu sisanja u djeteta te nemoguénoscu dojenja na zahtjev. Svaki od ova tri
uzroka mogu pak izazvati dehidraciju i kalorijsku deprivaciju. Takozvano “gladovanje*

djeteta takoder moze biti jedan od razloga pojave rane laktacijske zutice dok se ne razvije



optimalna laktacija u prvim danima djetetova Zivota. Stoga se kao naziv spominje i Zutica
zbog nedostatka maj¢ina mlijeka. AKo je broj podoja manji od 6 veliki je rizik od nastanka
zutice kao 1 gubitka na tjelesnoj masi djeteta Sto nije situacija kod djece na adaptiranom
mlijeku. Ucestalost podoja povecat ¢e kalorijski unos, a osim toga osnazit ¢e peristaltiku
I gastrokoli¢ni refleks. Potaknuti ¢e i izluCivanje stolice te smanjiti moguénost
enterohepaticke cirkulacije. Dojen¢ad koja gube na tjelesnoj masi potrebno je
procjenjivati te pratiti svakodnevno kako zutica ne bi progredirala te se razvio kernikterus

posebice ako je stanje dugotrajnije.

Opéenito dvije su metode primarne prevencije rane laktacijske zutice. Prva se svodi na
dovoljan broj podoja i to izmedu 8 i 12 dnevno svako 2 do 3 sata koje se najbolje mogu
posti¢i u uvjetima “rooming-in-a“ odmah nakon rodenja. Druga metoda ne savjetuje unos
glukoze niti vode peroralno kod dojenc¢adi koja nisu dehidrirana jer takav na¢in dovodi
do enterohepaticke cirkulacije, a samim time i do povecanja razine bilirubina, a moze

dovesti i do hiponatremije.

3.2.2 Kasna laktacijska Zutica:

Kasna laktacijska zutica nazire se krajem prvog tjedna, a moze se pojavitii od 3 do
12 tjedna, a najc¢esce izmedu 7. do 10.dana. Ona se referira na nastalu fiziolosku zuticu.
Kada se jednom pojavi, vjerojatnost da ¢e se ponoviti u narednim trudno¢ama iznosi 70%
Sto govori o genetskoj utjelovljenosti ove vrste Zutice. Kod kasne laktacijske Zutice
koli¢ine bilirubina u serumu rijetko doseZu alarmantne vrijednosti. Koli¢ina bilirubina
raste u drugom i tre¢em tjednu do 85-170 pmol/L, a zatim se o¢ekuje pad u narednih
nekoliko mjeseci. Kod ove vrste Zzutice hemoliza nije prisutna, dojen¢ad ne gubi na
tjelesnoj masi, a stolica je uredne boje. Uzrok se pak nalazi u smanjenoj aktivnosti
glukuronil-transferaze to jest enzima UGT1AL. Genske analize pokazale su da djeca s
kasnom laktacijskom zuticom mogu imati jednake mutacije kao djeca s Gilbertovim
sindromom. To znaci da se pojedini broj pacijenata s Gilbertovim sindromom prezentira

pod kasnom laktacijskom Zzuticom u prvim danima zivota.

Kasna novorodenacka Zzutica joS se kroz proslost nastojala razjasniti kroz utjecaj

inhibitornih supstanci u maj¢inom mlijeku koje poticu djetetovu glukuronil-transferazu.



Medu tim supstancijama prisutni su steroidi(3-alfa-20-beta-pregnadiol) te lipidi
(nezasi¢ene dugolancane masne kiseline). U danasnje vrijeme Smatra se da je kasni
nastanak laktacijske Zutice posljedica i intestinalne apsorpcije bilirubina. Povecanje
recirkulacije bilirubina je pak posljedica utjecaja enzima beta-glukoronidaze u maj¢inom
mlijeku. Sto je vecéa koncentracija beta-glukoronidaze u majéinom mlijeku visa je i
koncentracija bilirubina u djetetovom fecesu to jest u samog djeteta. Znacajan utjecaj na
intestinalnu apsorpciju bilirubina imaju i proteaze u crijevnoj flori koje dekonjugiraju

bilirubin te ga pretvaraju u urobilinogen.

3.3 PATOLOSKA ZUTICA

Nakon rodenja djeteta te pojave zutice kljucno je razluciti patolosku od fizioloske
hiperbilirubinemije kako ne bi doslo do pojave trajnog ostecenja mozga ve¢ spomenutog
kernikterusa. Za razliku od fizioloSke, patolosku Zutica nastupa unutar prva 24 sata, a
koncentracija bilirubina se dnevno povecava za 85 pmol/L. U terminski rodenog djeteta
koncentracija bilirubina u serumu premasuje 255 pmol/L, dok u nedonos$ceta je ona visa
od 205 umol/L. Postojanje zutice nakon prvog tjedna zivota kod donesenog ili na koncu
treceg tjedna u nedonesenog novorodenceta pokazatelj je prisutnosti odredene patologije.
Svaka zutica koja potraje viSe od 2 tjedna ili se ponavlja potrebno je dodatno razmotriti.
Ciljevi lijecenja su iskljuciti patoloske uzroke hiperbilirubinemije i zapoceti lijecenje radi

sprjeCavanja neurotoksi¢nosti bilirubina (10).

Indikator patoloske Zutice takoder je i1 povecana koncentracija direktnog bilirubina.
Patoloska zutica nastaje zbog niza stanja, odnosno bolesti novorodenceta koja u svojoj
sepsa i poremecaji konjugacije bilirubina, a opcenito je dijelimo na nekonjugirane
hiperbilirubinemije te konjugirane hiperbilirubinemije (kolestatske zutice). Uvidom u
koncentraciju bilirubina i njegovih frakcija raspoznajemo o kakvoj je hiperbilirubinemiji
rije¢ o cemu ¢e nam ovisiti daljnji postupci u lijecenju. U novorodenackoj i ranom
dojenackom stadiju vecina patoloskih hiperbilirubinemija je nekonjugirana. Kod
nekonjugirane hiperbilirubinemije dolazi do povecanja samo nekonjugiranog bilirubina

dok se kod kolestatske Zutice povisuje razina nekonjugiranog i konjugiranog bilirubina u



serumu. NajceS¢a malformacija koja dovede do konjugirane hiperbilirubinemije u
novorodenceta je EHBA-ekstrahepati¢na bilijarna atrezija. Ona uzrokuje 25-50%

konjugiranih hiperbilirubinemija.

3.4 NOVORODPENACKE ZUTICE S KONJUGIRANOM
HIPERBILIRUBINEMIJOM

Konjugirane (direktne) hiperbilirubinemije uvijek su patoloske za razliku od
nekonjugiranih koje mogu biti ili fizioloske ili patoloske. Uzroke konjugirane
hiperbilirubinemije ¢esto pronalazimo u o$te¢enjima hepatocita raznolike etiologije ili u
opstukciji intra ili ekstraheptalnih zuénih vodova koje dovode do povecanja direktnog
odnosno konjugiranog bilirubina u serumu. Poremecaj pri izlu¢ivanju moze biti i dio
nasljednih metabolickih bolesti, nekih tumora, bolesti jetre, hepatocelulrnog ostecenja,
intraheptalne kolestaze i ekstrahepati¢nih Zu¢nih vodova. Bitno je definirati radi li se
intraheptalnim zbivanjima ili ekstraheptalnom zastoju zuci poradi planiranja kirurSkog
rjeSavanja problema kod ekstraheptalonog zastoja. Nazalost, samo biokemijskim
pretragama nije moguce razluciti uzrok ove zutice te su stoga potrebne slikovne metode.
Cista koledohusa dokazat ¢e se ultrazvukom, a odsustvo zuénog mjehura uputit ¢e
klini¢are kako je moguce rije¢ o ekstrahepati¢noj atreziji zu¢nih vodova. Intrahepati¢na
kolestaza posljedica je Siroke i sve viSe zagonetne raznolikosti zaraznih, endokrinih,
genetskih, metabolickih i toksi¢nih poremecaja, pri cemu serumske razine gama-glutamil
transpeptidaze mogu pomoc¢i u diferencijalnoj dijagnozi (12). Zajednicki naziv za
intrahepati¢ne poremecaje je““sindrom novorodenackog hepatitisa® ili ,.hepatopathia

cholestatica“ koji bolje obuhvaca patoanatomske promjene u tajkvim stanjima.

Konjugirana hiperbilirubinemija javlja se u jednog naspram 2500 novorodencadi, rjedi je
ali 1 tezi oblik od nekonjugirane hiperbilirubinemije. Postavljanje klinicke dijagnoze ove
bolesti smatra se izuzetno zahtjevnim, a neophodna je hitna dijagnostika i pravovremena
terapija. Znacajan podatak pri dijagnosticiranju je boja stolice novorodenceta jer se kod

kolestaze ocituje hipokoli¢na ili aholi¢na stolica.

Najc¢es¢a malformacija koja uzrokuje kolestaze je ekstrahepati¢na bilijarna atrezija,

progresivna bolest koja moze dovesti do zatajenja jetre. U vrlo kratkom vremenu jetra se
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uveca te otvrdne. Takoder uz jetru povecavaju se i slezena kao i cijeli abdomen te se
pojavljuje ascites. Simptomi bilijarne atrezije su tamna mokraca, blijeda stolica koja
postaje aholi¢na, hepatomegalija, splenomegalija te Zuto-zelena boja koze. Moguca je i
pojava svrbeza koju u manjim dozama ublazava ursodeoksikoli¢na kiselina. Simptomi se
zamjecuju u pravilu u prvih 14 dana. Dijagnoza se osim mjerenjem direktnog bilirubina,
GGT-a (y—glutamil transpeptidaze) te alkalne fosfataze postavlja biopsijom jetre ili
hepatobilijarnom scintigrafijom dok UZ pretragom c¢eSto ne mozemo uspostaviti
dijagnozu. Ishod bilijarne atrezije moze biti letalan do 1 godine Zivota ako se ne lijec¢i
kirurskim zahvatom i to operacijom portoenterostomije po Kasai-u u razdoblju najkasnije
izmedu 2 do 3 mjeseca. Ukoliko operacija ne podari dobre rezultate jedini nacin lijeenja
koji preostaje je transplantacija jetre koja pruza visoku stopu preZivljavanja i to 90%.
Rezultati transplantacije ovise i 0 tjelesnoj masi te klinickom statusu prije operacije. Osim
toga, uspostavljanjem dijagnoze te daljnjim lije¢enjem vazno je prilagoditi prehranu te u

vec¢oj koli¢ini unositi vitamine A,D.E i K.

U konjugirane hiperbilirubinemije izmedu ostalih ubrajaju se Dubin-Johnsonov i Rotorov
sindrom ¢iji su uzro¢nici metabolicke pogreske. Rijetko ih susre¢emo u dojenackoj dobi,
a opazaju se porastom konjugiranog bilirubina. Oba sindroma se prenose autosomno-
recesivno i ne zahtijevaju lije¢enje. Dubin-Johnsonov sindrom je benigno stanje, koje je
posljedica nasljednog ostecenja Zu¢nog lucenja bilirubinskih pigmenata i manifestira se

kao ponavljajuca zutica s konjugiranom hiperbilirubinemijom (13).

Nasuprot tome za nastanak Rotorovog sindroma klju¢an je poremecaj u hepatocitima pri

prijenosu organskih aniona.

3.5 PATOLOSKI UZROCI NEKONJUGIRANE
HIPERBILIRUBINEMIJE

Kod nekonjugiranih hiperbilirubinemija dolazi do povecanja samo nekonjugiranog
bilirubina, a uzrok je prekomjerna hemoliza ili naruSena konjugacija bilirubina. Razlog
povecane hemolize pronalazi se u policitemiji, hemolizi, defektu membrane eritrocita

(sferocitoza,eliptocitoza), nedostataku eritrocitnih enzima (piruvat kinaze i glukoza-6-
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fosfat-dehidrogenaze) te greske vezane uz protutijela (ABO,Rh i drugi antigeni).
Poremecéenu konjugaciju ili izlu¢ivanje povezujemo s manjkom hormona, Crigler-
Najjarovim sindromom tipa I, Crigler-Najjarovim sindromom tipa Il, Gilbertovom
boles¢u, Lucey-Driscollovom sindromom, pove¢anom enterohepati¢cnom cirkulacijom te

opstrukcijom dijela gastrointestinalnog sustava.

Prisutnost i aktivnost UGT enzima (uridin-difosfat glukoronozil transferaze)
zajednicka je kod dvaju sindroma: Crigler-Najjarovog sindroma i Gilbertovog sindroma
koji su geneticki razliciti. Potpuni nedostatak UGT enzima u podlozi je sindroma Crigler-
Najjar tip 1, a smanjena aktivnost UGT uzrokuje sindrom Crigler-Najjar tip Il (14). Sva

tri sindroma ¢ine obiteljske nekonjugirane nehemoliti¢ne hiperbilirubinemije.

3.5.1 Gilbertov sindrom

Gilbertov sindrom je nasljedni poremecaj metabolizma bilirubina koji se nasljeduje
autosomno-recesivno, no moguce je i autosomno-dominantno nasljedivanje. U srediStu
problema je poremecaj jetre poradi kojeg jetra ne moze ispravno obraditi bilirubin. Zutica
prisutna na o¢ima kao kljuan simptom pojavljuje se nakon $to se koli¢ina
nekonjugiranog  bilirubina  uve¢a wuslijed nedovoljne  aktivnosti  enzima
glukuronoziltransferaze. Povodom za povecanje koncentracije bilirubina smatra se i
fizi¢ki napor, infektivna bolest, gladovanje ili stres. Manjak enzima glukoniltransferaze
takoder uvecava i nuspojave nekih lijekova jer se smatra bitnim ¢imbenikom u njihovoj
preradi i ¢is¢enju iz organizma. Ti lijekovi se ve¢inom odnose na snizavanje kolesterola,
lijeenje HIV infekcije, te lijeenje karcinoma crijeva. Pri dijagnosticiranju Gilbertovog
sindroma potrebno je odbaciti sumnju na jetrene ili hematoloske bolesti. Prve indicije za
pojavu sindroma su uredne jetrene probe te nepronalazak bilirubina u mokraci. Sindrom
je benigan i ve¢inom ne iziskuje lije¢enje, no ako je pojava Zutice znacajna preporuca se
uzimanje fenobarbitala. Dijagnosticira se ve¢inom kod osobe nakon puberteta ili u ranim
dvadesetim godinama. Bitno je naglasiti kako mnogi pacijenti uopée nemaju simptoma
Sto im omoguéava nesmetano i kvalitetno Zivljenje. Ne preporuca se uzivanje alkohola
jer moze dovesti do pogorsanja bolesti. Cesce se dijagnosticira kod muskaraca, a zahvaca

5-10% svjetske populacije §to ga ¢ini ucestalijim od Crigler—Najjarovih sindroma.
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3.5.2 Crigler-Najjarov sindrom

Crigler-Najjarov sindrom dijelimo na dva oblika odnosno tipa, tip 1 i tip 2. Tip 1
susrecemo izuzetno rijetko i to u 1 naspram 100 000 ljudi, a prenosi se autosomno
recesivno. Kod prvog tipa bolesti zbog potpunog nedostatka enzima glukuronil
transferaze te nemogucénosti konjugacije bilirubina dolazi do teske hiperbilirubinemije
koja pak moze prerasti u kernikterus, univerzalnu i naj¢es¢u komplikaciju ovog tipa
sindroma. Kernikterus kada se pojavi moze izazvati smrtni ishod no nekolicina bolesnika
ipak dozive odraslu dob. Teska nekonjugirana hiperbilirubinemija ostvaruje se unutar
prva tri dana nakon rodenja i iznosi 427.5-598.5 umol/L. Koncentracije bilirubina vece
od 342 umol/L koje ne jenjavaju kroz tjedan dana osim pri koristenju fototerapije kao
metode snizavanja sugeriraju pojavu ovog sindroma, a definitivnhu potvrdu njegove
prisutnosti dobivamo mjerenjem aktivnosti jetrene glukonil-transferaze nakon zatvorene
biopsije jetre i genskom analizom. Lije¢enje osim navedene fototerapije obuhvaca i

transplataciju jetre. Od ostalih tretmana lijeCenja spominje se plazmafereza.

Za razliku od tipa 1 kod Crigler-Najjarovog sindroma tipa 2 prisutan je djelomiéni
nedostatak, ali postoji odredena aktivnost enzima glukonil transferaze, Samim time
pacijenti imaju nesto blazu hiperbilirubinemiju. Ovakav tip sindroma ¢e$¢i je, a
nasljeduje se autosomno dominantno. Dojenc¢ad nema klinickih simptoma te nema dokaza
0 hemolizi. Pacijenti najcesce dozive odraslu dob bez neuroloskih smetnji. Sindrom tipa
2 se uspjesno lijeci primjenom fenobarbitona od 5 mg / kg /24 sata koji pospjesuje
aktivnost enzima. Prognoza bolesti uz terapiju je povoljna jer razina bilirubina u serumu

opada.

3.5.3 Hemoliti¢ka bolest novorodenceta

Hemoliticka bolest novorodenceta (HBN) posljedica je maj¢ine aloimunizacije na
eritrocitne antigene fetusa (15). Pored tog uzroka valja navesti i nekompatibilnost ABO
krvnih grupa i nedostatak glukoze-6-fosfat dehidrogenaze kao uzro¢nike hemoliticke
zutice. Drugi pripadaju¢i naziv je fetalna eritroblastoza. Temelj nastanka bolesti jest

zastupljenost antigena naslijedenog od oca kod novorodencadi koju maj¢ini eritrociti ne
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objedinjuju. Majc¢ina antieritrocitna protutijela 1gG razreda prodru kroz posteljicu
naruSavajuéi i razgradujuci eritrocite fetusa. Rije¢ je o majcinoj aloimunizaciji koja u
trudno¢i izazove hemoliticku bolest koja dovodi do hidropsa fetusa u 25% slucajeva.
Najcesce posljedice koje se javljaju su anemija kao najblazi oblik i hiperbilirubinemija
razli¢itog stupnja. TeSka hiperbilirubinemija kao takva moze izazvati kernikterus ako ne
dode do transfuzijske izmjene krvi novorodenceta. Tezina klini¢ke slike ovisit ¢e

maj¢inom senzibilitetu koji je najmanji kod prve trudnoce, ali sve veci kod ostalih.

Prisutnost zutice zbog ABO nekompatibilnosti obi¢no je izrazena nakon 24 sata od
poroda. Najces¢i primjer nepodudarnosti je kada majka ima krvnu grupu 0 dok dijete ima
krvnu grupu A ili B. Ako dode do izrazajnije zutice ili zutice koja se javi u prvih 24 sata
tada se prema njoj odnosimo kao patoloskoj Zutici koja se lije¢i fototerapijom ili

eksanfvinotransfuzijom ovisno nalazu TSB-a te porodajnoj tezini.

G6PD osim kod mnogim stanicama biljaka i zivotinja pronalazimo kod ¢ovjeku u krvnim
stanicama, nadbubreznoj Zlijezdi, kod plu¢a,bubrega, mozga miokarda, dojke, jetre
gusterae te masnog tkiva, crijevne sluznice, Stitnjace i hipofize. NajéeS¢e klinic¢ke
manifestacije deficita G6PD su akutna stecena hemolizna anemija, kroni¢na urodena
hemolizna anemija, favizam i novorodenacka hiperbilirubinemija (16). U crne
(negroidne) rase i u mediteranskom pojasu dokazana je ucestalost deficita enzima G6PD
vise nego u drugim podru¢jima i rasama. Rizik za oboljevanje od hiperbilirubinemije
ovakve vrste imaju podjednako i muska i Zenska novorodenéad. Zutica povezana s
nedostatkom G6PD lije¢i se na jednak nacin kao i Zzutica uzrokovana ABO

nekompatibilnosti.

3.5.4 Lucey-Driscoll sindrom

Lucey-Driscoll sindrom je rijetko privremeno stanje koja se naziva i prolazna
obiteljska hiperbilirubinemija. Smatra se da je uzrok Lucey-Driscollovog sindroma
posljedica spojeva u krvi majke i djeteta koji blokiraju razgradnju bilirubina (17). Kao
uzrok biljezi se takoder i promjena gena UGTIA1 koji je ¢imbenik rizika za izricito
visoku razinu bilirubina. Zbog visoke razine nekonjugiranog bilirubina u krvi

novorodencad s navedenim sindromom veéinom se rada s prisutnom jakom Zuticom te
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letargijom. Visoka koncentracija ostaje naj¢esce poviSena 4 dana nakon ¢ega opada. Kako
ne bi doslo do napadaja bilirubinske encefalopatije, drugih neuroloskih problema ili ¢ak
smrti, Lucey-Driscollov sindrom lije¢i se fototerapijom ili izmjeni¢nom transfuzijom.

Vecina novorodencadi nakon lijeCenja nema dodatnih komplikacija.

3.6 SIMPTOMI HIPERBILIRUBINEMIJE DOJENCADI

Svako novorodence je posebna osoba te je razli¢ito od drugog pa moze imati
razli¢ite simptome koji su pokazatelj iste bolesti. Medutim postoje odredeni znakovi i
simptomi kojima se pokazuje prisutnost hiperbilirubinemije. Kako se koncentracija
bilirubina u krvi djeteta povecava zutica kao glavni simptom pojave hiperbilirubinemije
napreduje od glave odnosno lica i bjeloo¢nica prema nogama djeteta. Kada se pojavi u
razini pupka smatra se kako je vrijednost bilirubina negdje oko 258 pmol/L. Ako koli¢ine
dosegnu vrlo visoke granice €initi ¢e se kako je dijete zuto i ispod koljena i preko dlanova.
Zahvaceno podruc¢je nogu znaci kako vrijednosti bilirubina iznose oko 340 pmol/L.
Zutica nastala pak povec¢anjem direktnog bilirubina ima zelenkastu ili blatnjavo zutu boju.
Znakovi koji upucuju da se radi o visokom stupnju bilirubina su i poteskoce u budenju
djeteta, razdrazljivost i jak plac, poteskoce s hranjenjem i sisanjem, izvijanje vrata ili tijela
djeteta. Takoder bitne karakteristike pojave hiperbilirubinemije su: tamni urin i blijeda
(aholi¢na) stolica. Za usporedbu novorodencad koja nije zahvacéena hiperbilirubinemijom
ima bezbojnu mokracu i zelenkasto-zute stolice ako su hranjene dojenjem ili zelenkasto-

smede kada se hrane adaptiranim mlijekom.

U slucaju da je hiperbilirubinemija povezana s drugom medicinskom dijagnozom,
primjerice hepatitisom moguci su i drugi simptomi kao §to su mu¢nina, bol u trbuhu te

groznica.
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3.7 KERNIKTERUS

Nekonjugirani bilirubin osim svog antioksidacijskog svojstva koje mu daje
bioloske benefite u svojim visokim dozama moze biti i neurotoksi¢an. Takve visoke doze
mogu u novorodenceta prodrijeti kroz krvno-mozdanu barijeru i taloziti se u bazalnim
ganglijama i jezgrama mozdanog debla uzrokujuci neuroloski sindrom koji se naziva
kernikterus ili nuklearni ikterus. Zastupljenost Zute boje i oSte¢enje mozga prvi je opisao
Hervieux 1847. godine dok je sam naziv osmislio Schmorl 1903. godine. Odraz
prisutnosti kernikterusa je bilirubinska encefalopatija. Patogeneza kernikterusa je
visefaktorska i ukljucuje interakciju izmedu nekonjugirane razine bilirubina, vezivanja
albumina i nevezane razine bilirubina, prolaska kroz krvno-mozdanu barijeru i
osjetljivosti neurona na ozljede (18). Najbitniji faktor pri nastanku zacijelo je koli¢ina
slobodnog bilirubina koja pak ovisi 0 vrijednostima i prisutnosti aniona i albumina na
koji se veze. Kernikterus oboji bazalne ganglije i hipokampus zutom bojom. Cimbenici
rizika koji povecavaju moguénost pojave navedene bolesti su: dob djeteta, hemoliza,
sepsa, niska porodajna tjelesna tezina, kefalhematom te dojenje. Hipoksija, acidoza i

hipoglikemija takoder pogoduju nastanku nuklearnog ikterusa (19).

Kernikterus se obi¢no manifestira u prvom tjednu djetetova zivota, no moguca je 1
pojava za 2 do 3 tjedna. Nije poznato i nepredvidivo je u kojoj ¢e mjeri razina slobodnog
bilirubina biti toksi¢na za odredeno dojence medutim visoke koncentracije bilirubina od
360 pumol/L koje dovode do razvoja bolesti rijetka su pojava. Kernikterus je rijedak i u
zdrave novorodencadi bez prisutnosti hemolize kada su koncentracije u serumu manje od

427.5 pmol/L te u dojene novorodencadi ako je iznos manji od 598.5 umol/L.

Simptomi akutne bilirubinske encefalopatije su smanjeno hranjenje, letargija, hipotonija
ili hipertonija, izraZen plac, opistotonus, povecana tjelesna temperatura i znak zalazeceg
sunca. Moguca je pojavnost i “kernikterskog lica“ koja se sastoji od fenomena zalazeceg
sunca (pareza pogleda prema gore) te retrakcije vjede (Collierov znak) i distonije lica.
Izgled lica novorodenceta kod ovakve pojave doima se zaprepasteno ili tjeskobno, a sam
fenomen opstaje ¢ak nakon 2 do 3 tjedna poslije pojave kernikterusa. Od ostalih oblika
kernikterusa navode se ,,motorno-dominantni kernikterus te ,,tihi kernikterus*. SlusSna

neuropatija bitan je znak postojanja tihog kernikterusa.
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Lijecenje kernikterusa fokusira se na smanjenje nekonjugiranog bilirubina. Rano lije¢enje
imperativ je u pokusSaju sprjecavanja simptoma povezanih s razvojem kenikterusa. Mnoga
dojencad nedugo nakon postavljanja dijagnoze kernikterusa umiru dok prezivjeli imaju
ozbiljna oStecenja. Strategija lijeCenja kod bilirubinske encefalopatije safinjena je od
fototerapije te izmjeni¢ne transfuzije. Neurorazvojne posljedice kernikterusa kod
prezivjelih vidljive su nakon godinu dana dok se u dobi od 3 godine ocituje cjelokupni
neuroloski sindrom. NajceS¢e su to koreoatetoza, gréenje misic¢a, gluho¢a, mentalna
zaostalost te spasti¢na kvadriplegija, a ispravljaju se fizikalnim, govornim i audioloskim
terapijama. U tek nekolicine oboljele novorodencadi primijeti se razvoj hipotonije i
ataksije. Posljedice kernikterusa u nekolicine djece mogu dovesti i do blazih posljedica u

vidu neuroloske disfunkcije, smetnji kod ucenja ili hiperkineza.

3.8 DIJAGNOZA

Prema smjernicama mjerenje novorodenacke Zutice trebalo bi se provoditi prije
otpusta iz bolnice, ali i nakon toga kroz ambulantne provjere djeteta. Kako bi odredili
razinu bilirubina kod novorodenceta nije dovoljno rutinsko gledanje i promatranje
moguceg razvoja simptoma ili same Zutice. Poznata su dva nacina testiranja i to TSB
(engl. Total Serum Bilirubin) kao zlatni standard te TcB (engl. Transcutaneous Bilirubin).
TcB je jednostavnija, brza, neivazivna metoda pri kojoj se sluzimo transkutanim
bilirubinometrom, uredajem kojeg prislonimo na kozu djeteta i to ponajvise na ¢elo.
Dobiveni rezultat analiziramo prema nomogramu u prisustvu rizi€nih ¢imbenika. Rizi¢ni
¢imbenici koji aludiraju na mogu¢ razvoj hiperbilirubinemije su: isklju¢ivo dojenje,
pojava Zutice kod prethodnog djeteta, kefalnematom i drugi podljevi, nepodudaranje krve
grupe majke 1 djeteta te pojavnost Zutice prvog dana zivota. Prakti¢na primjena
transkutanog bilirubinometra smanjila je potrebu za upotrebom TSB-a, no ako TcB
pokaze visoke vrijednosti kljuéna je njegova primjena. TSB prikazuje vadenjem Krvi
ukupni serumski, konjugirani i nekonjugirani bilirubin. Njegovi rezultati usmjerit ¢e
kliniCare o potrebitoj vrsti lijecenja. Kada Zutica traje viSe od dva tjedna ili kada klini¢ari
smatraju da je hiperbilirubinemija samo simptom bolesti moguce su provedbe i drugih

testova krvi i urina. Kako bi se saznali samu vrstu Zutice te uzrok preporucljivi su i dodatni
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testovi koji ukljucuju: potpunu krvnu sliku, Coombs test (Direct Antiglobulin Test) te
odredivanje broja retikulocita. Coombs test pokazati ¢e mogucnost postojanja ABO
nekompatibilnosti i Rh nekompatibilnosti uzimanjem uzorka krvi novorodenceta.
Coombs test mora se provesti u dojen¢adi kojoj je odredena terapijski postupak
fototerapije ili kod onih kojima koli¢ina bilirubina ubrzano raste. Bitno je naglasiti kako
pozitivan Coombsov test ne mora nuzno rezultirati hiperbilirubinemijom u dojenceta.
Ako su broj retikulocita, Coombsov test i direktni bilirubin uredni, mogu biti prisutne
fizioloska ili patoloska indirektna hiperbilirubinemija (18). Kod pojave hemolize prisutni
su indirektna hiperbilirubinemija, retikulocitoza te bris kojim je potvrdeno razaranje
crvenih krvnih stanica, no ako je prisutna direktna hiperbilirubinemija kao uzrok se moze
na¢i poremecaji zu¢nih kanala, Kkolestaze te hepatitis. Pri dijagnozi novorodenacke

hiperbilirubinemije koristi se i Cramerova ljestvica koja se sastoji od 5 stupnjeva. U

zadnjem 5-om stupnju razina bilirubina je preko 400 umol /L.

U danasnje vrijeme smatra se kako bi bilo neophodno kod svakog djeteta prije

izlaska iz rodiliSta napraviti rutinski skrining TB-a.

3.9 LIJECENJE

LijeCenje hiperbilirubinemije kao jednog od najcescih stanja nakon rodenja djeteta
prilagodit ¢emo vrsti i uzroku koji je doveo do povisenja bilirubina u serumu. Bez obzira
na metodu osnovni cilj lije¢enja prevencija je razvoja bilirubinske encefalopatije stoga se
fizioloska zutica koja se javlja treceg ili Cetvrtog dana te spontano nestaje nakon prvog
tjedna ne lije¢i. Ako se pak uoci prevelika koncentracija bilirubina u prva 24 sata
djetetova Zivota, takva se smatra patoloSkom Zuticom i zahtijeva lije¢enje. Uspjesno
tretiranje rane laktacijske zutice usmjereno je na §to ¢eSc¢e dojenje, 8-12 puta dnevno.
Kod kasne laktacijske zutice dojenje se ne prekida ako koli¢ine bilirubina nisu pretjerano
visoke te se dijete izlaze dnevnom svjetlu. Ukoliko su koli¢ine bilirubina izrazito visoke
dojenje se prekida te se dijete nastavlja hraniti izdojenim mlijekom koje se zagrijava na
56 stupnjeva kako bi se deaktivirali Stetni uzrocnici Zutice. Ohladeno na sobnoj
temperaturi mlijeko se daje djetetu do spustanja razine bilirubina. Sekundarni nacéin

lijecenja je fototerapija.
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Standardne najpoznatije metode lijeCenja hiperbilirubinemije su fototerapija te
eksangvinotransfuzija. Od preostalih metoda poznate su: hidracija, reduciranje enzima
koji poti¢u konjugaciju bilirubina, blokiranje reapsorpcije bilirubina te smanjivanje
stvaranja bilirubina. Ovakve metode lijeGenja nisu dovoljno istrazene te ih stru¢njaci i

dalje ispituju.

Hidracija kao metoda lijeCenja ne primjenjuje se jer nije do kraja ispitana. Njeno
djelovanje temelji se na pruzanju tekucine koja ¢e dovesti do snizavanja razine bilirubina

razrjedenjem seruma.

Blokiranje reapsorpcije bilirubina takoder nije do kraja ispitana metoda lijecenja.
Obuhvaca upotrebu agara i bilirubin oksidaze. Stru¢njaci pak preporuc¢uju upotrebu agara
uz fototerapiju za bolje rezultate. Uc¢inkovitost bilirubin oksidaze lezi u reduciranju
pretvorbe bilirubina u biliverdin. Usporedno s ovom metodom postoji i metoda
smanjivanja stvaranja bilirubina kojoj je osnovica inhibicija hem oksigeneze uz pomo¢

organskih spojeva metaloporfirina.

3.9.1 Farmakoloski pristup lije¢enju i prevenciji hiperbilirubinemije

Zbog visoke ucestalosti, ozbiljnih posljedica i slozenog i skupog upravljanja, zutica
novorodencadi dobar je kandidat za preventivno lijecenje (20). U danasnje vrijeme na
ispitivanijim i najdjelotvornijim smatra s fenobarbital ili fenobarbiton jer on utjece na
indukciju UGT enzima te posljedicno na konjugaciju bilirubina te njeno izlucivanje.
Upotreba fenobarbitala kod trudnica uvelike umanjuje razinu bilirubina novorodencadi
ako 10 dana prije porodaja svakodnevno uzima tabletu od 100 mg. Medutim, primjenom
prenatalnog fenobarbitala moze do¢i do sedacije novorodenceta ili do pretjerane upotrebe
kod majke stoga se prenatalni fenobarbital primjenjuje tek u rizicnih skupina. Primjena
fenobarbitala zajedno s fototerapijom ne pospjesuje ubrzanom smanjivanju koncentracije
bilirubina. Od ostalih farmakoloskih nacina lijeCenja hiperbilirubinemije kod

novorodencadi spominju se i intravenski imunoglobulini (IVIG) i metaloporofirini.
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3.9.2 Povijest fototerapije

Prije fototerapije, lijeCnici su koristili eksangvinotransfuziju za lijeCenje Zutice
uzrokovane prekomjernom koli¢inom bilirubina (21). Prva upotreba fototerapijske lampe
zabiljezena je 1958.godine otkada se i prvi put uvida djelovanje fotona na bilirubin u
Opcoj bolnici Rochford, Essex. Otkri¢e suvremene fototerapije dugujemo ponajprije
medicinskoj sestri Jean Ward koja je bila zaduZena za jedinicu za prijevremeno rodenu
djecu. Kao $to su opisali RH Dobb, pedijatar i njegov pomo¢nik Richard Cremen, sestra
Walls izvodila je djecu tijekom toplih ljetnih dana u dvoriste smatrajuci inkubatore
zagusljivima. Na podrucjima izloZenim dnevnom svjetlu, dr. Dobbs i suradnici kao i sama
medicinska sestra J.Ward uo¢ili su kako se Zuta boja povlaci s koze. Njihove pretpostavke
potvrdili su i djelatnici labaratorija koji su uvidjeli smanjenje bilirubina u serumu u
bocicama s krvlju ostavljenim na sunc¢evoj svjetlosti. Poveden novim saznanjima Richard
Cremen osmislio je prvi aparat za fototerapiju proucavajuci djelovanje umjetnog svjetla
na novorodence s hiperbilirubinemijom. Cremer je modelirao poluloptasti aparat koji je
sadrzavao osam 24-in¢nih svijetloplavih fluorescentnih Zarulja od 40 W, koje su bile
ravnomjerno razmaknute (21). Modificirani modeli aparata danas primjenjuju halogene
zarulje, diode za emitiranje LED svijetlosti, fluorescentna svjetla ili kombinaciju sva tri.
Za povecanje jacine djelovanja uredaja danas se u svijetu koriste i pokrivaci koji sadrze

opticka vlakna kako bi se povecala izloZenost koZe na koju ¢e se djelovati.

3.9.3 Fototerapija

Fototerapija te eksangvinotransfuzija i dalje su primarni nacini lijeCenja koji se
koriste za odrzavanje koncentracije bilirubina ispod razine koja bi izazvala
neurotoksi¢nost. Ipak naj¢eS¢e primjenjena metoda je fototerapija jer se
eksangvinotransfuzija upotrebljava pri izrazito teSkim slucajevima. Prva upotreba
fototerapijske lampe zabiljeZzena je 1958.godine otkada se 1 prvi put uvida djelovanje
fotona na bilirubin. Danasnji je svijet upoznat s razli¢itim vrstama fototerapijskih lampi

od standarnih koje se sastoje od dvije bijele i dvije plave lampe do halogenskih svijetiljki
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I bijelih fluorescentnih svijetiljki. Uc¢inkovitost se moze posti¢i i bijelim i plavim

svjetlom, ali efikasnijim se smatra plavo.

Slika 2:Novorodence pod utjecajem fototerapije

Izvor: https://www.zzjzpgz.hr/nzl/32/plavo.htm

Fototerapijom se bilirubin pretvara u lumibilirubin strukturalnom izmerizacijom uz
upotrebu svjetla odredene valne duljine. Opisani postupak naziva se fotoizomerizacija
kojom bilirubin apsorbira svjetlost terapijski najucinkovitije valne duljine od 460 do 490
nm. Potom slijedi postupak fotosenzitivne oksidacije kojom se bilirubin izlu¢uje u jetru i
zu¢ kao vodotopiva tvar. Nakon prestanka tretmana neophodno je mjeriti koli¢inu

bilirubina svako 12-18 sati kako ne bi doslo do ponovnog povecanja.

Terapijski ucinak fototerapije ovisi o svjetlosnoj energiji koja se emitira u
ucinkovitom rasponu valnih duljina, udaljenosti izmedu svjetla 1 djeteta te povrSini
izlozene koze, kao i o brzini hemolize i metabolizmu in vivo i izlu¢ivanju bilirubina (18).
Primjena fototerapije je kontinuirana, a dijete se okre¢e u odabranim vremenskim
intervalima kako bi svjetlost zahvatila cijelu povrSinu koze. Prije zapocinjanja
fototerapije neizostavan postupak je prekrivanje odnosno zastita o¢iju. Potrebno je djetetu
primjereno zastititi o¢i zbog utjecaja fototerapijskog svjetla na roznicu te paziti na toplinu
odnosno pothladenost djeteta jer je dijete bez odjece. Prijeko potrebno je provjeravati
toplinu svako 2 sata. Uslijed povecanja topline te posljedi¢nog isusivanja koze potrebit je

veéi unos tekuéine od 25 %. Adekvatne doze tekuéine i kontinuirane stolice uvelike
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pomazu izlu¢ivanju bilirubina. Kako bi pospjesili djelovanje fototerapije moguca je
primjena i fiberoopticke dekice $to je skuplji ali i efikasniji nacin jer uzrokuje primjenu
dvostruke fototerapije, standardne od gore i preko dekice ispod djeteta. Uz fiberoopticku
dekicu moguce je i koriStenje fenobarbitona kao farmakoloske potpore za ucinkovitiju
fototerapiju no nije dokazan njegov utjecaj na smanjenje koncentracije bilirubina tijekom

fototerapije.

Kod fototerapije susre¢emo se i s nezeljenim komplikacijama odnosno
nuspojavama kao Sto su: makularni ili purpurni osip, dehidracija i ponekad proljev.
Sindrom broncanog djeteta oznaCava sivo smedu odnosno tamniju boju koze od
uobicajene. Sindrom se pojavljuje kod novorodencadi s povisenim direktnim bilirubinom
ili nekom opstruktivnom bolesti jetre, §to nije indikacija za fototerapiju. Unato¢ pojavi
sindroma bron¢anog djeteta fototerapija se moze nastaviti ako to koli¢ina indirektnog
bilirubina zahtjeva. Jedina kontraindikacija za ne provodenje tretmana fototerapije je
kongenitalna porfirija. Prema istrazivanjima fototerapija mozda moze izazvati i povecéani
rizik od nastanka tumora kod djece stoga se pokusava umanjiti koristenje i nepotrebno

izlaganje fototerapijskom svjetlu.

Ukoliko ucinci fototerapije nisu zadovoljavajuéi kako bi se koli¢ina bilirubina
dostatno smanjila i ukoliko postoje prijete¢i znakovi kernikterusa potrebna je primjena

izmjeni¢ne transfuzije odnosno eksangvinotransfuzije.

3.9.4 Eksangvinotransfuzija

Ako intenzivna kontinuirana fototerapija ne pokazuje znaCajne rezultate, a
vrijednosti TB-a se podizu ili je pak u pitanju pojava simptoma akutne bilirubinske
encefalopatije nuzna je izmjena krvi ili eksangvinotransfuzija. Eksangvinotransfuzija je
najbrzi nacin smanjenja visokih koncentracija bilirubina kojim se modificira anemija
novorodenceta, eliminiraju majcina protutijela i senzibilizirani eritrociti, a dodaju se
albumini. Buduc¢i da samo nekonjugirana hiperbilirubinemija moze dovesti do razvoja
kernikterusa parametri prema kojima se odlucuje o provodenju postupka su gestacijska
dob i ukupni bilirubin u serumu. Dok se priprema i provjerava potrebna koli¢ina krvi za

izmjeni¢nu transfuziju dijete se nalazi pod intenzivhom fototerapijom. Postupak

22



eksangvinotransfuzije se najcesce izvrsava kroz umbilikalnu venu djeteta, odnosno kroz
kateter plasiran u venu pri asepti¢nim uvjetima. U isto vrijeme se oduzima krv dojenceta
s visokom koncentracijom bilirubina i antieritrocitnih antitijela te se zamjenjuje zdravom
krvlju davaoca u intervalima svakih nekoliko minuta po 5 do 20 ml. Postupak se mora
ponavljati sve dok se ne izmjeni zeljeni volumen krvi. Za prerano rodenu djecu ili djecu
s poteSkocama i rano otkrivenim bolestima koriste se alikvoti od 5 do 10 ml kako bi
sprijecili nagle promjene koli¢ine krvi. Potencijalne komplikacije izmijenjene transfuzije
nisu trivijalne i ukljucuju metaboli¢ku acidozu, abnormalnosti elektrolita, hipoglikemiju,
hipokalcemiju, trombocitopeniju preoptere¢enje volumena, aritmije, NEC, infekciju,
bolest presadka naspram domacina i smrt (18). Kako se postupak izvodi preko
umbilikalne vene nije iskljucen i razvoj zracne embolije ili perforacije. Komplikacije
takoder mogu ukljucivati 1 ljudsku pogresku i greSke tijekom provodenja postupka.

Letalno zavrsi oko 0,5% pacijenata.

Eksangvinotransfuzija je najefikasnija metoda sniZenja bilirubina koja je prvi put
izvedena 1940.godine, a izveo ju je Alexander S. Wiener. Primjenjuje se kod doneSene
novorodencadi u prvih 24-48 sati nakon rodenja s razinom bilirubina ve¢om od 340
umol/l dok je za nedonoscad s tjelesnom tezinom manjom od 2 kg vrijeme pocetka
postupka 290-310 umol/L. Eksangvinotransfuzija je ¢eSc¢e primjenjivana u nedonoséadi

nego li u terminski doneSene djece zbog smanjenje moguénosti konjugacije bilirubina.

FADAM.
Slika 3.1zmjena krvi pri eksangvinotransfuziji

Izvor: https://medlineplus.gov/ency/presentations/100018_3.htm
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3.10 PREVENCIJA

Iako se nastajanje hiperbilirubinemije ne moze u potpunosti sprijeciti, rano
prepoznavanje vazan je faktor kako se ne bi razvili neuroloski i Zivotno opasni oblici te
na vrijeme zapocelo lijeCenje. Otprilike jedna od deset novorodene djece razviti ¢e
klinicki znacajnu zuticu koja zahtjeva pracenje i pomno lijeCenje. Kako bi smanjili
koli¢inu ucestalosti takve pojave vazno je utvrditi ima li dojence znakove bilirubinske
encefalopatije, izmjeriti TBC te isti usporediti s odgovaraju¢im vrijednostima. Posebno
je znacajno paziti na novorodencad otpusStenu prerano iz rodiliSta kao i nedonoscad
rodenu prije 38. tjedna trudnoce. Zdravstveni djelatnici trebali bi svim roditeljima
ponuditi i pisane i usmene upute o razvoju i praenju Zutice. Primarna prevencija
obuhvaca i podrsku ranog i uspjesnog dojenja. S obzirom da smanjeni kalorijski unos
pospjesuje povecanje razine bilirubina u serumu, povecéani intenzitet dojenja smanjit ¢e
vjerojatnost znacajno povisenih vrijednosti bilirubina. Od krucijalne vaznosti je i provjera
kompatibilnosti krvne grupe preko ABO i Rh testiranja kao i krvne pretrage koje bi
iskljucile nedostatak glukoze-6-fosfat dehidrogenaze. Nuzna je i rana fototerapija za

novorodencad s hemoliti¢kim bolestima.

3.11 ZDRAVSTVENA NJEGA DOJENCADI S
HIPERBILIRUBINEMIJOM

Sestrinstvo kao profesija datira iz 19. stoljeca kada se osnovala prva Skola za
medicinske sestre pod vodstvom Florence Nightingale. Djelotvornost rada medicinske
sestre predstavlja zdravstvena njega koja obuhvaca brigu o samom pojedincu, obitelji ili
zajednici, a definirala ju je V.Henderson kao najznacajnija medicinska sestra proslog
stolje¢a. U 21.stoljecu, zdravstvena njega pronalazi svoje uporiSte u visoko razvijenim

tehnologijama i moralnim nacelima kao i u kvalitetnom obrazovanju medicinskih sestara.

Zdravstvena njega neophodna je komponenta lijecenja svakog bolesnika pa tako i
najmanje 1 najranjivije novorodencadi i nedonoscadi. Medicinska sestra duzna je svojim

kompetencijama, vjestinama i znanjem pruziti najbolju moguéu zdravstvenu njegu za
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novorodence s postavljenom dijagnozom. Kao ¢lanovi medicinskog tima koji provode
najvise vremena uz novorodencad medicinske sestre su spremne svojim znanjem uociti
nastanak hiperbilirubinemije i njenih komplikacija. Kroz planove zdravstvene njege
duzna je sprijecavati ozljede i pratiti napredovanje stanja, informirati i davati podrsku
obitelji te odrzavati fizioloSku homeostazu djeteta. Medicinska sestra ucestvuje U svim
aktivnostima tijekom obrade i tretmana djeteta s hiperbilirubinemijom. Aktivno ucestvuje
u labaratorijskim pretragama (TSB) i provodenju transkutanih (TcB) mijerenja,
postupcima sniZavanja razine bilirubina (fototerapija, eksangvinotransfuzija) kao i per os
terapiji. Nezamjenjiva je uloga sestre u edukaciji majke i poticanju dojenja kojim se moze
izbje¢i povecanje serumskog bilirubina te samim time izbjegavanje nepotrebnih tretmana.
Edukacija je bitna i kod rodilja koje napustaju rodiliSte kako bi pravovremeno znale

prepoznati znakove Zutice i javili se lijeniku.

3.11.1 Zdravstvena njega kod fototerapije

Medicinska sestra ima veliku ulogu pri pripremi i procesu provodenja odnosno
nadgledavanju i utvrdivanju sigurnog procesa fototerapije kod novorodencadi. Uoci
pocetka fototerapije, nakon indikacija o potrebi neonatolog odlucuje o koli¢ini, potrebi i
provodenju iste. Termoregulacija je bitan ¢imbenik pri zapocinjanju fototerapije.
Potrebno je novorodencetu skiniti odjecu to jest ostaviti ga samo u peleni. Dojence bi
trebalo biti u najmanjoj odgovarajucoj peleni kako bi se povecala izloZenost koze. Ako je
razina Zutice vrlo visoka, tada se dijete moze dojiti na spljoStenoj otvorenoj peleni ili
upijajucoj podlozi. Zbog opremljenosti aparata za fototerapiju nema rizika za spolne
Zlijezde. Medicinska sestra odrzava dijete Cistim i suhim. Sve ostatke kreme ili ulja
potrebno je njezno isprati toplom vodom kako pod svjetlom fototerapije ne bi povecali
toplinu 1 time oStetili integritet novorodenacke koze. Medicinska sestra mjeri 1 biljezi
temperaturu djeteta prije pocCetka, nakon jednog sata te najmanje svaka 3 sata u daljnjem
procesu. Tezi toplini inkubatora od 36,6 do 37,2°C. Duznost medicinske sestre je i
pazljivo postavljanje nepropusnog S$titnika za o¢i kako ne bi skliznuo tijekom samog
postupka ili pritiskao lice novorodenceta. Potrebno je Stitnik za oci stavljati kada

novorodence ima sklopljene oc¢i kako bi zastitili roznicu djeteta od iritacije. Trenutno
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nema dokaza koji pokazuju da izlaganje svjetlosti kod novorodencadi ostecuje oci ili
pridonosi razvoju retinopatije nedonoscadi. Medutim, preveliko svjetlo ometa san i
neugodno je za oc¢i. Medicinska sestra zaduzena je i za svakodnevno ispitivanje tjelesne
tezine dojenceta, pracenje unosa tekucine (enteralno ili intravenozno) kao i mjerenja
tezine pelene nakon mokrenja i gubitka stolice zbog povremenih proljeva. Tijekom
fototerapije novorodencadi ili nedonos¢adi potreban je nadzor pomoc¢u monitora ili barem
pulsne oksimetrije. Medicinska sestra stavlja dijete pod fototerapijsko svjetlo u inkubator,
namjeSta ga 45 cm od izvora svjetla te ga okrece svakih dva sata. Ako razine bilirubina u
serumu ne rastu brzo moguc¢ je i prekid fototerapije zbog hranjenja, roditeljskog posjeta
ili njege koze. Neophodno je mjeriti koli¢inu bilirubina svakih 12 sati. Medicinska sestra

educirana je i zna prepoznati kriti¢na stanja i mogucu pojavu komplikacija.

3.11.2 Zna¢aj medicinske sestre kod eksangvinotransfuzije

U samom procesu eksangvinotransfuzije sudjeluju najmanje jedna medicinska
sestra i jedan lije¢nik. Prije samog pocetka postupka medicinska sestra mora identificirati
novorodence, obavijestiti roditelje, naruciti krvne pripravke te pripremiti opremu za
reanimaciju ukljucuju¢i i adrenalin (1:10 000). Vrijeme cjelokupnog trajanja
eksangvinotransfuzije je najcesce 2-3 sata do maksimalnih 4 sata, a izmjena krvi od 5 do
20 ml dogada se svakih 4 minute stoga se u pripremi mora naci i odreden tajmer ili sat.
Kod nedonos¢adi se za razliku od novorodencadi postupak obavlja u inkubatoru.
Mehanizam izmjene provodi se tako da se dijete ostavi nataSte. Kako bi prevenirali rizik
od aspiracije medicinska sestra prije pocetka postupka aspirira sadrzaj Zeludca i uvlaci
nazogastricnu sondu na slobodnoj drenaZzi. Takoder postavlja dijete na potpuni kardio-
respiratorni nadzor te urinsku vrecicu za analizu urina i specifi¢nu tezinu. Vitalni znakovi
oCitavat ¢e se kontinuirano i to: puls i ritam srca, saturacija, temperatura te brzina i jacina
disanja. Neinvazivni krvni tlak mjerit ¢e se svakih 15 minuta. Provjera glukoze u krvi biti
¢e izmjerena svakih 30 min. Medicinska sestra ¢e organizirati 1 pripremiti potrebne stavke
za fototerapiju koja je takoder prisutna pri eksangvinotransfuziji. Uobicajena procedura
je da lijeénik vodi cjelokupnu izmjenu krvi dok medicinska sestra biljezi izmijenjene

kolic¢ine. Biljezi 1 ukupne koli¢ine krvi svakih 100 ml kako ne bi doSlo do zabune ili
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pogreske. Po zavrSetku postupka vodove ispire fizioloSkom otopinom, prati mogucéu
pojavu abnormalnosti i komplikacija i biljezi svoja rutinska promatranja svakih sat
vremena, mjeri koli¢inu glukoze 1, 2, 4 sata nakon postupka, prikuplja urin za analizu te

nastavlja hraniti dijete pod fototerapijom dva sata od transfuzije.

3.12 SESTRINSKE DIJAGNOZE

Sestrinske dijagnoze predstavljaju i sestrinski jezik kojim se medicinske sestre
sluze kako bi olakSale svoju komunikaciju. Svaka medicinska sestra prvostupnica
spremna je nakon fakultetskog obrazovanja osmisliti planove zdravstvene njege dok je
svaka medicinska sestra kompetentna za njihovo izvodenje. Sestrinske dijagnoze dijelimo
na aktualne, visoko rizi¢ne, vjerojatne, povoljne i skupne (22). Uz sve to medicinska
sestra obraduje i1 sestrinsko medicinske probleme. Nakon uzimanja i analiziranja
sestrinske anamneze, medicinska sestra proucava i biljezi vodeée probleme zdravstvene
njege, postavlja ciljeve te izraduje planove. Nakon $to intervencije budu sprovedene bitno

je utvrditi je li cilj ostvaren kroz evaluaciju.

Kod hiperbilirubinemije novorodencadi pronalazimo ve¢inom visoko rizi¢ne dijagnoze.

1.Hipertermija
Definicija— Stanje povisene tjelesne temperature iznad normalne (23).

Tijekom fototerapije moze do¢i do povecanja tjelesna temperature novorodenceta
zahvacéenog hiperbilirubinemijom zbog ostataka kreme ili ulja i nepravilne udaljenosti

fotolampe od koze. Najpozeljnija temperatura djeteta smatra se od 36,6 do 37,7°C.
Sestrinska dijagnoza

Visok rizik za hipertermiju u svezi s u¢incima fototerapije

Cilj

Tjelesna temperatura novorodenceta nece biti viSa od 37,7°C uslijed fototerapije
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Intervencije

1.Prebrisati dijete toplom vodom

2.1zmjeriti temperaturu djeteta i zraka prije pocetka procesa
3.Mjeriti temperaturu svakih 3 sata

4.Pratiti boju koZze i toplinu koze

5.Uputiti lije¢nika u svaku promjenu temperature

Evaluacija Cilj je postignut. Tjelesna temperatura nije presla granicu od 37,7°C uslijed

fototerapije

2.Visok rizik za oStecenje tkiva

Definicija-Prisutnost ¢imbenika koji mogu uzrokovati oste¢enje koze i/ili sluznice (23).
Sestrinska dijagnoza

Visok rizik za oStecenje integriteta koze i o¢iju u svezi s primjenom fototerapije
Cilj

Koza 1 o¢i novorodenceta biti ¢e oCuvan za vrijeme fototerapije

Intervencije

1.Postaviti Stitnik za oci

2. Prebrisati novorodence toplom vodom kako bi se otklonili tragovi kreme ili ulja
3. Mjeriti tjelesnu temperaturu djeteta kao i temperaturu inkubatora

4.Mjeriti 1 biljeziti unos 1 izlaz tekuéine

5.Poticati dojenje

6.UcCestalo motriti djetetovu kozu

7.Provjeriti ispravnost fototerapijske lampe

Evaluacija Cilj je postignut. O¢i i koZza novorodenceta je oCuvana za vrijeme fototerapije
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3.Neupucenost

Definicija-Nedostatak znanja i vjeStina o specificnom problemu (22).

Sestrinska dijagnoza

Neupucenost majke o novonastaloj bolesti u svezi s nedostatkom specificnog znanja
Cilj

Majka ¢e razumjeti uzroke novonastalog stanja te usvojiti potrebno znanje i vjestine
Intervencije

1.Ponuditi broSure o hiperbilirubinemiji

2.Dati usmene upute

3.Prilagoditi sadrzaj maj¢inim kognitivnim mogucénostima

4.Poticati na postavljanje pitanja

5.Provjeriti usvojeno znanje

Evaluacija Cilj je postignut. Majka je razumjela uzroke te stekla potrebno znanje i

vjestine
4.Visok rizik za dehidraciju
Definicija - stanje moguceg rizika za deficit volumena tekucine (23).

Novorodencadi koja prima fototerapiju potreban je unos od najmanje 25% dodatne

tekucine.

Sestrinska dijagnoza

Visok rizik za dehidraciju u svezi osnovne bolesti 2° hiperbilirubinemija
Cilj

Pacijent nece pokazivati znakove dehidracije tijekom hospitalizacije
Intervencije

1.Poticati majku na dojenje
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2.Ukoliko majka ne doji hraniti dijete adaptiranim mlijekom
3.Pratiti unos tekué¢ine oralnim putem ili intravenskim putem
4.Pratiti izgled usne Supljine i jezika

5.Nadgledati koli¢inu mokrace i njenu boju

6.Kontrolirati turgor koze

7.Mijeriti vitalne funkcije(krvni tlak,puls)

8.0Obavijestiti lijecnika o promjenama

9.Primjeniti ordiniranu terapiju

Evaluacija Cilj postignut. Pacijent nije pokazivao znakove dehidracije tijekom

hospitalizacije

5. Visok rizik za infekciju

Definicija - Stanje u kojem je pacijent izlozen riziku nastanka infekcije uzrokovane

patogenim mikroorganizmima koji potjecu iz endogenog i/ili egzogenog izvora (22).
Sestrinska dijagnoza

Visok rizik za infekciju u svezi eksangvinotransfuzije

Cilj

Pacijent neée pokazivati znakove i simptome infekcije tijekom hospitalizacije
Intervencije

1.Mijeriti vitalne znakove(krvni tlak,puls,temperatura)

2.Prema odredbi lije¢nika sakupiti uzroke za analizu (urin,krv,bris)

3.Pratiti pojavu znakova infekcije

4.Primjeniti ordiniranu terapiju

5.0bavijestiti lije¢nika kod pojave simptoma infekcije
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Evaluacija Cilj je postignut. Pacijent nije pokazivao znakove i simptome infekcije
tijekom hospitalizacije

6.Sestrinska dijagnoza

Visok rizik a komplikacije u svezi s fototerapijom

Cilj

Pacijent nece razviti komplikacije tijekom postupka, koza i o¢i ¢e biti oCuvane
Intervencije

1.0drzavati kozu djeteta ¢istom i suhom

2.Ukloniti ostatke kreme ili ulja toplom vodom

3..Izmjeriti temperaturu djeteta prije, tijekom i nakon samog postupka
4.Razodjenuti dijete

5.Postaviti ga na precizno odredenu odaljenost od fototerapijskog svjetla(45cm)
6.Postaviti nepropusni $titnik za o¢i

7.U slucaju pojave komplikacija pozvati doktora

Evaluacija Cilj je postignut. Pacijent nije razvio komplikacije tijekom postupka, koza i

ocC1 su oCuvane

7.Sestrinsko-medicinski problem

Visok rizik za pojavu komplikacija u svezi s primjenom transfuzije kod postupka

eksangvinotransfuzije
Cilj

Kod sestrinsko-medicinskih problema se ne moze odrediti cilj
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Intervencije

1.Provjeriti identitet djeteta

2.Utvrditi istinitost podataka na krvnom pripravku s podatcima na dokumentaciji
3.Provjeravati vitalne znakove

4.Prepoznati pojavu komplikacija

Evaluacija Novorodence nije razvilo komplikacije tijekom eksangvinotransfuzije
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4. ZAKLJUCAK

Hiperbilirubinemija i popratna Zutica uestala je pojava U novorodencadi koja
oznacava prisutnost povisene vrijednosti bilirubina. Bilirubin kao krajnji proizvod
razgradnje hema u retikuloendotelnom sustavu mozemo podijeliti na nekonjugirani
(indirektni) i konjugirani (direktni). Toksi¢no djelovanje nekonjugiranog bilirubina moze
prouzrociti oSte¢enje mozga kojeg nazivamo kernikterus, koji je na srecu rijedak.
Posljedica kernikterusa je bilirubinska encefalopatija. Kako bi se sprije¢io razvoj
kernikterusa bitno je $to prije razluditi o kojoj se vrsti hiperbilirubinemije radi, fizioloskoj
ili patoloskoj. Bitan parametar u toj odluci koji navodi lije¢nike i medicinsko osoblje je
vrijeme pojave. FizioloSka zutica je bezopasno stanje koje se javlja nakon 72 sata
djetetova zivota i spontano nestaje do kraja tjedna. Za razliku od patoloskih oblika,
fizioloska zutica ne zahtjeva lijeCenje. LijeCenje takoder nije potrebno kod rane i kasne
laktacijske zutice koja nastaje uslijed dojenja zbog prisutnosti odredenih enzima i masnih
kiselina u maj¢inom mlijeku. Patolosku hiperbilirubinemiju dijelimo na konjugiranu i
nekonjugiranu. Veéinu patoloskih hiperbilirubinemija u dojenackoj dobi c¢ine
nekonjugirani  oblici. Za razliku od fizioloske, patoloska nekonjugirana
hiperbilirubinemija je ona koja nastupa u prvih 24-sata, u terminski rodenog djeteta
koncentracija bilirubina u serumu premasuje 255 umol/l, a u nedonosceta je ona visa od
205 umol/l., traje duze od dva tjedna, a njeni najéesci uzroci su hemoliza, sepsa i nasljedni
poremecaji konjugacije bilirubina. Povisena vrijednost nekonjugiranog bilirubina i zutica
mogu biti dio klini¢ke slike mnogih bolesti kao §to su: Gilbertov sindrom, hemoliticka
bolest, Crigler-Najjarov sindrom te Lucey-Driscoll sindrom. Uzroci konjugiranih
hiperbilirubinemija temelje se na opstrukciji zuénih vodova ili oSte¢enjima hepatocita.
Glavni simptom hiperbilirubinemije je Zutica, a mozemo vidjeti 1 tamni urin, aholi¢nu
stolicu, letargiju i poremecaj hranjenja. Dijagnoza se postavlja uz pomo¢ TSB-a i TcB-a.
Lijecenje se provodi prema odluci neonatologa, a obuhvaca najceS¢e fototerapiju i
eksangvinotransfuziju uz pomo¢ farmakoloskih pripravaka. Medicinska sestra kao ¢lan
medicinskog tima duzna je svojim kompetencijama znanjem i vjeStinama omoguciti
najbolju zdravstvenu njegu. Duzna je pratiti napredak djeteta, prepoznati moguce
komplikacije te sve biljeziti kroz sestrinsku dokumentaciju. Neizostavni dio njenog posla

je poucavanje majke o dojenju.
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