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ABSTRAKT

FIEDLEROVA, Jana. Ogetfovatelsky proces u novorozence s hyperbilirubinémii.
Vysoka skola zdravotnicka o. p. s. Stupen kvalifikace: Bakalat (Bc.). Vedouci prace: doc.
PhDr. Jitka Némcova, PhD. Praha 2017. 61 s.

Tématem bakalaiské prace Jje oOSetfovatelsky proces U  novorozence
S hyperbilirubinémii. Prace je rozdélena na teoretickou a praktickou ¢ast. Teoreticka ¢ast
se zabyva objasnénim pojmu  novorozenecké hyperbilirubinémie, prevenci
novorozenecké zloutenky, rizikovymi faktory pro vznik Zloutenky, rozdélenim typt
Zloutenek, diagnostikou hyperbilirubinémie- a jeji 1é¢bou. V praktické ¢asti jsou
uplatnény poznatky z praxe formou oSetfovatelského procesu, v ramci kterého byly
stanoveny oSetfovatelské diagndzy a intervence. Vystupem bakalafské prace je
informacni letdk- ur¢eny pro novorozenecké oddéleni Nemocnice Slany. Soucasti je
prehledné zpracovany pribéh péce u novorozence s hyperbilirubinémii a zhodnoceni

osetfovatelské péce.

Klicova slova: Bilirubin. Fototerapie. Hyperbilirubinémie. Novorozenec.

Osetfovatelska péce. Zloutenka.



ABSTRACT

FIEDLEROVA, Jana. Nursing Process in Newborn with Hyperbilirubinemia.
Medical College. Degree: Bachelor (Bc.). Supervisor: doc. PhDr. Jitka Némcova, PhD.
Prague. 2017. 61 pages.

Topic of bachelor's thesis is Nursing Process in Newborn with Hyperbilirubinemia.
Thesis is devided to the theoretical and practical part. Theoretical part explains newborn
hyperbilirubinemia, prevence newborn jaundice, risk factors for formation of jaundice,
types of jaundice, diagnostic of hyperbilirubinemia and therapy. In practical part are
described findings from practice by nursing process which include nursing diagnosis and
interventions. Conclusion of thesis is information flyer which is intended for neonatal
department of the hospital Slany. It includes clearly treated process of care in newborn

with hyperbilirubinemia and evaluation of nursing care.

Keywords: Bilirubin. Hyperbilirubinemia. Jaundice. Newborn. Nursing care.

Phototherapy.
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UVOD

"V détech jsou uloZeny vsechny nase vlastni velké moznosti.” L. N. Tolstoj

(citace.net)

o 24

ném nasleduje. Zena si zagina zvykat na roli matky a uvédomuje si, jaky dar ptivedla na

svét a jaké je Stesti, kdyz je jeji potomek zdravy.

Ne kazdy novorozenec ma takové Stésti. U novorozencli nasi populace se ¢asto
vyskytuje novorozenecka zloutenka. Novorozeneckou zloutenku je nutno rozdélit na

fyziologickou a patologickou.

Pti shromazd’ovani dat o novorozenecké zloutence jsem ziskala statistické tdaje
z novorozeneckého oddéleni Nemocnice Slany za uplynuly rok 2016. Celkovy pocet
narozenych déti byl 766, pro novorozeneckou zloutenku podstoupilo 62 novorozenci
neinvazivni 1é¢bu fototerapii, které se budeme vénovat v teoretické i praktické ¢asti

bakalaiské prace.

Prace shrnuje teoretické poznatky ohledn€ novorozenecké hyperbilirubinémie véetné
definice, vyskytu, rizikovych faktort, diagnostiky a 1écby. V praktické casti je

vypracovan oSetfovatelsky proces u takto nemocného novorozence.

Cil 1: Cilem teoretické Casti bakalafské prace je rozSifeni a zpracovani poznatkl

0 novorozenecké Zloutence.

Cil 2: Cilem praktické casti je zpracovani oSetfovatelského procesu u novorozence

a rozsifeni informaci o oSetfovatelskych postupech u novorozence s hyperbilirubinémii.

Cil 3: Vypracovani informa¢niho materidlu pro novorozenecké oddéleni Nemocnice

Slany.
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Popis reSersni strategie

Vyhledavéani odbornych publikaci, které byly nasledné vyuzity pro zpracovani
bakalarské prace s nazvem Osetiovatelsky proces u novorozence s hyperbilirubinémii,
které probéhlo v obdobi od zari 2016 do biezna 2017. Mezi zakladni prameny reserse
knihovny Vysoké Skoly zdravotnické patii katalog Narodni lékaiské knihovny
(www.medvik.cz), jednotna informadni brana (Www.jib.cz), souborny katalog CR
(http://sigma.nkp.cz), databaze vysokoskolskych praci (www.theses.cz), online katalog
NCO NZO a volny internet. Celkem bylo nalezeno 31 zaznami (4 vysokoskolské prace,
14 knih, 13 ¢lankd a sborniki). Casové omezeni 2006-2016. Dalsi pouzité zdroje byly
nalezeny za pomoci elektronickych databazi Google Scholar (https://books.google.com),
vV Nérodni lékarské knihovné a v Nemocnici ve Slaném. Vyfazovacimi kritérii byla
obsahovd nekompatibilita se stanovenymi cili oSetfovatelské péce, nizky stupen

dikaznosti a duplicitni nalez publikace.

»~Mohli byste se dohadovat, jak dlouho se mi podari to drzet v tajnosti, ale nakonec
to nezalezelo na mné. Ostatné tak to u velkych véci chodi. Téemi velkymi vécmi myslim
narozeni a smrt. A taky ldasku, stejné jako to, co nam laska odkadze jesté pred nasim

narozenim.”“ J. Eugenides (citace.net)
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1 VYZNAM HYPERBILIRUBINEMIE

Dle Dorta (2013) je hyperbilirubinémie bez ohledu na vék definovana jako zvyseni
koncentrace bilirubinu v krvi nad 25 pumol/l, klinicky se projevuje ikterem, zlutym
zbarvenim sklér, pozdé&ji sliznic a kiize. U novorozence je klinicky patrny ikterus az pii
hodnotach bilirubinu nad 85 umol/l. V piipad¢ fyziologické hyperbilirubinémie se ikterus
objevuje u 45 % az 65 % zdravych novorozencli, mize byt ale téZ projevem zavazného
onemocnéni novorozence a to v pfipad¢ patologické hyperbilirubinémie. K rozvoji
fyziologického ikteru novorozence vede ukonceni placentarni clearance bilirubinu
asnizena eliminacni schopnost jater, zejména snizena aktivita uridyl-difosfo-
glukuronyltransferazy, ptfi zvySené zatézi bilirubinem v ¢asném postnatdlnim obdobi
vede k rozvoji fyziologického ikteru vyssi podil bilirubinu nepochazejici z erytrocytd,
vys§i rozpad erytrocytl, vySSi enterohepatdlni obcéh bilirubinu a zvySena aktivita
B- glukuronidazy ve stievé. Fyziologickou hyperbilirubinémii, ktera se objevuje kolem 3.
dne Zivota a mizi do konce prvniho tydne zZivota novorozence, je vzdy tieba odlisit od
patologické. Cilem 1écebnych opatieni je predejit takovému vzestupu hladiny bilirubinu,
ktery by ohrozil novorozence. V piipadé¢ konjugované hyperbilirubinémie maji zabranit

lécebna opatieni v progresi jaterniho a dalSiho poskozeni.

Schema 1 Degradace hemoglobinu na bilirubin

hemoglobin ~ hem = biliverdin » bilirubin

“ globin " Fe®

kyselina glukuronova

i

bilirubin * bilirubin mono/diglukuronid * urobilinogen

Zdroj: DORT, 2011, s. 157

Dle Dorta (2011) je nekonjugovany bilirubin selektivné a rychle transportovan pies

membranu hepatocytu prostfednictvim polypeptidového nosice. Bilirubin je uvnitt
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hepatocytu vazéan s kyselinou glukuronovou pomoci enzymu glukuronyltransferaza.
Bilirubin konjugovany (bilirubin mono a diglukuronid) je vylu¢ovan do zluci a Zlu¢ovymi
cestami déle do stfeva. Tam je redukovan u¢inkem bakterii na bezbarvy sterkobilinogen
a urobilinogen. Nasledn¢ dehydrogenaci vzniknou Zzluta barviva sterkobilin a urobilin.
Nekonjugovany bilirubin je odstraiiovan placentarnim ob&hem, ktery je po narozeni nahle
prerusen. Hyperbilirubinémie neonatadlni nam odrazi vyvojové zmény v produkci
a metabolismu bilirubinu, které jsou charakterizované zvysSenou produkci bilirubinu
a snizenou hepatalni clearanci. Vysledkem vysokého poctu erytrocytt a kratsi doby jejich

prezivani je vysoka produkce bilirubinu.

Mezi dalsi zdroj bilirubinu patii dle Dorta (2011) neerytrocytarni hem v jatrech. Dale
K hyperbilirubinémii pfispiva enterohepatalni cirkulace bilirubinu. U novorozenct
vyznamna ¢ast konjugovaného bilirubinu ve stfevé neni konvertovana na urobilinogen,
je hydrolyzovana a nekonjugovany bilirubin je resorbovan zpét do krevniho obé&hu.
Nésledkem omezené kapacity pro konjugaci bilirubinu je snizend hepatalni clearance
bilirubinu. Aktivita glukuronyltransferdzy dosahuje 1 % hodnoty dospélych ve
3. trimestru, do 14 dnd po narozeni dosahuje hodnoty dospélych. Vyse uvedené

mechanismy se podileji riznou mérou na vzniku hyperbilirubinémie u urcitého ditéte.

O fyziologickém ikteru hovotime dle Fendrychové (2009) v ptipadé, Ze zacne 2. den
po porodu, maxima dosahuje 3. az 4. den a ustoupi do konce prvniho, maximalné do
zacatku dalsiho tydne. Fyziologicky ikterus nevyzaduje lécbu. U patologického ikteru
hyperbilirubinémie ptesahne fyziologické rozmezi. Rozvojem patologického ikteru jsou
ohroZeny predevS§im déti se zvySenou hemolyzou (napiiklad u Rh izoimunizace),
nedonoSeni, s perinatalni infekci, s vrozenou metabolickou vadou atd. Patologicky
ikterus se velmi rychle rozviji jiz v prvnich 24 hodinich vysokou koncentraci

nekonjugovaného bilirubinu. Tento ikterus 1é¢bu vyzaduje.

Dle Dorta (2011) u vSech novorozencii monitorujeme bilirubinémii neinvazivné
fotometrickou metodou transkutanni bilirubinometrie (ikterometrie). Dle Fendrychoveé
(2009) je u zvysené hodnoty provadeén Zzilni odbér krve na biochemické vySetieni.
Zloutenka je nejastdj§im ndlezem u novorozencl, a to jak nemocnych, tak

i fyziologickych.
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1.1 Prevence novorozenecké Zloutenky

Dle Cerné (2015) molekularni mechanismus vzniku jadrového ikteru neni jesté zcela
prozkouman, a to je pravdépodobnym divodem, pro¢ pocet ptipadl zcela nevymizel, a to
ani v rozvinutych zemich. Podili se na ném i nedostate¢né sledovani novorozenecké
zloutenky u ¢asného propousténi novorozenct z porodnice. Proto Americka pediatricka
akademie v roce 2004 vydala doporuceni pro primarni i sekundarni prevenci zavazné
hyperbilirubinémie, kterou nasledné aktualizovala v roce 2009. Primarni prevence
zahrnuje Casné a Casté kojeni v prvnich dnech zivota (8-12x denn¢) a nepodavani roztoku
glukozy ani vody v této dob¢, protoze ani glukdza ani voda nesnizuji hladinu bilirubinu.
K sekundarni prevenci patii provadéni screeningu protilatek u t€¢hotnych a testovani
krevni skupiny matky, Rh faktor. Ddle je nutné v prvnich dnech Zloutenku monitorovat.
Velmi dilezité je pfi posuzovani hyperbilirubinémie zvazovat gestacni vék ditéte, vek
ditéte v hodinéch a zloutenku nesledovat pouze zrakem. Rodic¢e by méli byt pfi propusténi

z porodnice pouceni o sledovani Zloutenky u svého ditéte.

Dle Jeffreyho (2015) je kojeni siln¢ spojeno se vznikem hyperbilirubinémie.
Castokrét je ale hyperbilirubinémie zapfi¢inéna méné G¢innym kojenim. SniZenim p¥ijmu
energie se zvysuje enterohepatalni cirkulace bilirubinu, ktera vytvari vétsi zatizeni jater
bilirubinem. Hyperbilirubinémie tedy v mnohych pfipadech neni indikaci k pferuseni
kojeni. Z diivodu kratké hospitalizace je stile obtizné zajistit dostacujici poradenstvi
ohledn¢ kojeni. Dlikazem pro adekvatni ptijem u novorozence je 4 az 6 mokrych plen za

24 hodin. Novorozenec je sledovan, zda je ubytek hmotnosti do 7 az 10 % porodni vahy.

1.2 Rizikové faktory pro vznik hyperbilirubinémie

Rizikovych faktor pro téZkou novorozeneckou Zloutenku bylo dle Vitka (2009)
ur¢eno mnoho, patfi mezi n¢ predevsim: nizkd porodni hmotnost (nizsi nez 2500 Q),
pfedcasny odtok plodové vody, neonatalni infekce, uzivani peroralnich kontraceptiv
v dobé koncepce, diabetes nebo hypertenze u matky, instrumentalné asistovany porod,
nékteré 1éky podavané matce v t€hotenstvi (napfiklad Diazepam, Oxytocin, epiduralni

anestetika), krvaceni v prvnim trimestru, ptislusnost k fecké populaci, asiatské rase nebo
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americkym indidniim. Oproti tomu nizké riziko tézké hyperbilirubinémie je popsano
v souvislosti s koufenim matek v prib&hu téhotenstvi a také v souvislosti s ptislusnosti

k afroamerické rase.

Novorozenci porozeni pted normalnim gesta¢nim terminem jsou dle Macaka (2012)
Zast&ji nemocni, a také je jejich umrtnost vyssi. Zivotnd dileZité organy jsou je§té nezralé,
proto nejsou schopné se adaptovat na mimodélozni prostiedi. Poc¢itdme sem novorozence
s porodni hmotnosti nizsi nez 2 500 g. Musime rozliSovat ptipady s nizkou hmotnosti
a nizkym gesta¢nim vékem od déti s nizkou hmotnosti, ale norméalnim gestaénim vékem.
Naptiklad dité s porodni hmotnosti 2 300 g, porozené ve 34. tydnu té¢hotenstvi, je nezralé.
Hrozi mu vyss$i riziko vzniku RDS, delsi dobu u néj probihd poporodni

hyperbilirubinémie, nez u ditéte stejné hmotnosti, porozené v normalnim porodnim

terminu.

V rozvoji tézké hyperbilirubinémie hraji velkou roli dle Sarah (2008) rizikové
faktory, jako naptiklad Zloutenka v prvnich 24 hodinach po porodu, ABO inkompatibilita,
pozitivni Coombsiiv test, nedostatek G6PD, kefalhematom a jiné podlitiny, porod v 35.
az 36. tydnu té¢hotenstvi a nedostatecné kojeni. Mezi méné zadvazné rizikové faktory patii
vyskyt Zloutenky u sourozence, porod v 37. az 38. tydnu téhotenstvi, vyskyt Zloutenky
pted propusténim, makrosomie plodu u diabetickych matek, rodicky starsi 35 let
a muzské pohlavi plodu. Dle Mydlilové (2007) dokrmovani a nedostate¢né kojeni
novorozence miize zpusobit Zloutenku. Velmi ptiznivé je v prevenci proti Zloutence brzké

ptikladani a Casté kojeni, protoze kolostrum napomaha k vyprazdilovani smolky.

Riziko pro vznik novorozenecké Zloutenky maji, dle Jedkové a Jutikové (2008),
pfed¢asné narozené déti, u kterych vznika diky velmi sniZené funkci jaterniho systému
vychytavat a konjugovat bilirubin. Jatra nedokaZou vytvaret dostatecné mnoZstvi
albuminu, tudiZ je pfeména nekonjugovaného bilirubinu na konjugovany nedostate¢na.
Zloutenka vznika po 28 az 36 hodinach po porodu, jeji doba trvani je del3i nez u zralych
novorozencu. Na konci 1. tydne Zivota dosahuje maxima, tudiz byva hladina bilirubinu

vyssi, a proto jsou vice ohrozeni komplikacemi nez donosené déti.
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1.3 Fetalni metabolismus bilirubinu

Dle Vitka (2009) se hemoglobin Vv t¢le plodu zacina tvofit velmi ¢asné béhem jeho
vyvoje. Protoze fetalni erytrocyty neprochédzeji placentarni bariérou, musi dojit
k ¢asnému vyvoji katabolické drahy hemu. Bilirubin lze opravdu detekovat v amniotické
tekuting, a to jiz ve 12. tydnu t€hotenstvi. ZvySené koncentrace bilirubinu se v amniotické
tekutiné objevuji za podminek fetalni nekonjugované hyperbilirubinémie a stanoveni
bilirubinu v amniotické tekutiné muze byt pouzito napiiklad jako marker zavaznosti Rh-
inkompatibility. Ke zvySené koncentraci bilirubinu v amniotické tekutiné dochéazi také
u fetalni intestinalni obstrukce distaln€¢ od Vaterské papily. Divod vSak neni ziejmy, pfi
atrézii jicnu nebo pyloru k tomuto projevu nedochézi. Jak se bilirubin dostava do
amniotické tekutiny neni jasné, uvazuje se o: vylu€ovani bilirubinu mo¢i, ptimé exkreci
bilirubinu pfes sliznici horni ¢asti gastrointestinalniho traktu plodu, vylu¢ovani bilirubinu

mekoniem, difuzi pfes pupecnik nebo kizi plodu, tracheobronchialni sekreci.

Piesné udaje o denni produkeci bilirubinu dle Vitka (2009) nejsou znamy, odhaduje
se, ze je pringjmensim stejné¢ vysokd jako v obdobi novorozeneckém. Protoze
koncentrace albuminu, jako hlavniho intravaskuldrniho transportniho proteinu pro
bilirubin, jsou v cirkulaci plodu v ¢asném fetalnim obdobi velmi nizké, jeho roli
nahrazuje v tomto obdobi a-fetoprotein. Glukuronozylace bilirubinu je detekovatelna od
17. tydne gestace, ackoliv aktivita UGT1A1 v jatrech plodu dosahuje pouze 0,1 % hodnot
Vv dospélosti. Mezi 30. a 40. tydnem se vyrazné zvySuje aktivita UGT1A1, ptesto dosahuje
pouze 1% aktivit v dospélosti. V ¢asném postnatalnim obdobi UGT1AL1 rychle dozrava

a hodnot dospélych dosahuje 6. az 14. tyden po narozeni.

Bilirubin se dle Vitka (2009) objevuje ve zluéi jiz od 14. tydne gestace, nejedna se
ale o konjugat s kyselinou glukuronovou, nybrz o bilirubin IXpB, polarni izomer
bilirubinu, ktery nepotfebuje pro sekreci do zluce glukuronozylaci. Bilirubin IXp je
hlavni zluovy pigment az do 20. tydne. Konjugaty bilirubinu IXa se objevuji ve Zluci
mezi 20. a 30. tydnem gestace, od 30. tydne do porodu jsou monokonjugaty bilirubinu
hlavnim Zlu¢ovym pigmentem ve zluci. Protoze prakticky veskery bilirubin v krevnim
séru plodu je nekonjugovany, snadno piechdzi ptes placentarni bariéru a je zpracovavan
v mateiské cirkulaci. Tomuto fetomaterndlnimu gradientu bilirubinu napomaéhaji vyssi

koncentrace albuminu v matetské cirkulaci. V piipadé€ zavazné intrauterinni hemolyzy se
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bilirubin nekumuluje v zadném z t€lesnych kompartmentt plodu a novorozenec se
prakticky vzdy rodi bez Zloutenky, i kdyz u téchto déti v pupecnikové krvi nalézame
koncentrace bilirubinu az 100 pmol/l. Nabizi se také otazka, zda matetska
hyperbilirubinémie mize ovlivnit metabolismus bilirubinu plodu. Z kazuistickych zprav
vyplyvd, ze pouze nekonjugovand hyperbilirubinémie matky miize ovliviiovat
intravaskuldrni koncentrace bilirubinu plodu, nejspiSe omezenim transplacentarniho
transportu bilirubinu do cirkulace matky. Druhou a mén¢ vyznamnou cestou vylucovani
bilirubinu z téla novorozence je jeho biotransformace v jatrech a dale jeho sekrece do
zluce. Tato metabolicka cesta je méné vyznamna, a to hned z né€kolika diivodd. Je to nizka
ucinnost vychytavani bilirubinu jatry novorozence, a to pro nezralost sinusoidalnich
transportérii. Dal§im faktorem, ktery omezuje vylu¢ovani bilirubinu jatry novorozence,
je ptitomnost extramedularnich hemopoetickych bunék v Disseho prostorech jaterniho
lalicku, omezujici clearance latek z jaternich sinusoidi. Kromé vychytdvani bilirubinu
jatry vazne u novorozencu také intraceluldrni transport bilirubinu v jaterni buice
a poslednim diivodem je deficience UGT1A1. Na zakladé téchto faktorii je odhadovano,
ze do zluce plodu se dostava méné nez 5 % bilirubinu z cirkulace. Ma to své duvody,
nebot’ pii regulérni sekreci bilirubinu do stfeva plodu by nutné muselo dojit k jeho
ohromné akumulaci s naslednou tvorbou pigmentovych konkrementli, nebot za
normalnich okolnosti nedochdzi béhem fetalniho zivota k evakuaci mekonia
Z intestinalniho traktu. Pfi nepfitomnosti sttevni mikroflory, kterd by redukovala bilirubin
na netoxické urobilinoidy, se vétSina bilirubinu vsttebava do portalniho fecisté a podléha
enterosystémove a enterohepatalni cirkulaci. Resorbovany bilirubin je poté transportovan

ptes placentarni bariéru do matetské cirkulace.

V poslednim trimestru dochazi dle Vitka (2009) vlivem hormonélni expozice
k atlumu glukuronolyzace v jatrech matky a pravdépodobné pienesené i v jatrech plodu,
coz dale omezuje vyluCovani bilirubinu do stfeva plodu a zamezuje tak jeho ptipadné
akumulaci. I ptes vSechny tyto mechanismy je v mekoniu pfitomno v dob& narozeni 100

az 200 mg bilirubinu, coz je mnozstvi pevysujici 5 az 10krat denni produkci bilirubinu.
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1.4 Hyperbilirubinémie nekonjugovana

Hodnota bilirubinu je tvofena dle Dorta (2011) vyhradné¢ nekonjugovanym
bilirubinem.  Fyziologické  formy nekonjugované hyperbilirubinémie, tedy
hyperbilirubinémie fyziologické a hyperbilirubinémie kojenych déti, piredstavuji
nejcastéj$i priciny zloutenky novorozenci. Pfi¢inou vzestupu nekonjugovaného
bilirubinu v krvi mize byt zvySeny rozpad erytrocytdl, pak se jedna o hemolytickou
hyperbilirubinémii, nebo poruchu transportu a konjugace bilirubinu v hepatocytech. Tu

muzeme definovat také jako hyperbilirubinémii nehemolytickou.

Nekonjugovany bilirubin ma dle Hanus¢akové (2009) toxické ucinky na nekteré
tkané. Pfedev§im se jednd o nervové bunky v mozkovém kmeni. PoSkozeni se miize
projevit ihned, ale nékdy az v pribéhu tydnii az mésicl. DéEti jsou ochablé, apatické

a Spatn€ prospivaji.

1.4.1 Hyperbilirubinémie hemolyticka
e Vvrozené hemolytické anémie (abnormity membrany erytrocytli, enzymaticky
deficit, hemoglobinopatie)
e hemolyticka nemoc novorozence

e hematomy

Vrozenymi defekty erytrocytl mtize byt dle Dorta (2009) podminén zvySeny rozpad
erytrocytll. Dal§im zdrojem mohou byt koZni sufuze a petechie nebo organové hematomy

vzniklé za porodu. Hemolyticka nemoc je typickou neonatologickou jednotkou.

Dle Ploiera k vrozené hemolytické anémii dochazi pti poruse membrany napiiklad
zmény cytoskeletu. Pfi poruchdch enzymi, napiiklad nedostatek glukosa-6-fosfat-
dehydrogenazy, glutation-reduktazy, pyruvatkinazy. Hemoglobinopatie, naptiklad

talasemie, srpkovita anémie.

Hemolyticka nemoc novorozence je dle Dorta (2011) na zakladé zvyseného zaniku
erytrocytl nejvyznamnéj$i pfi¢inou nekonjugované hyperbilirubinémie. Matka je
senzibilizovana antigeny erytrocytd plodu, které v prabehu té¢hotenstvi a porodu pronikaji
do jejiho krevniho ob&hu, a vytvareji inkompletni protilatky tfidy IgG proti erytrocytim
plodu. Placentou do plodu tyto protilatky pronikaji, vdzi se na erytrocyty plodu
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a zpusobuji jejich zrychlené vychytavani a zénik ve slezingé. Hemolytickd nemoc
novorozence je zpusobena protildtkami nejcastéji proti antigeniim Rh systému, nejcastéji
antigenu D a ABO systému. Obvykle hemolytickd nemoc novorozence v Rh systému
vznika az v druhém t€hotenstvi, s kazdym dal$im téhotenstvim nartista zavaznost. Plod
ohrozuje jiz béhem druhé poloviny téhotenstvi. Plod obvykle neni ohrozen, pokud se

hemolytickd nemoc novorozence v ABO systému projevi jiz v prvnim téhotenstvi.

Hemolyticka nemoc novorozence v Rh systému je vyvolana dle Dorta (2011)
nejcastéji anti-D protilatkami, prochazeji placentou, vazi se na erytrocyty plodu a zpasobi
jejich predCasny zanik. Erytropoéza se zvySuje, ve dfeni i extramedularni, ale nestaci
hradit rozpadlé erytrocyty, rozviji se anémie S rizné vyjadifenymi nasledky, jako jsou
hemolytické nemoci novorozence, kdy extrémni anémie zptisobuje chronickou hypoxii
tkani, také hypoproteinémii, selhdni srdce a povSechny otok spojeny s hromadénim
tekutiny v télesnych dutinach. Hydrops miZze zptsobit az odumieni plodu. Tézka anémie
se projevuje napadnou bledosti ditéte po narozeni, hemoglobin poklesne na hodnoty 50 az
100 g/l, je vystupnovana extramedularni hemopoéza Vv jatrech, kuzi, sleziné a tak dale.
Ikterus je nejcastéjsi formou hemolytické nemoci novorozence. Po narozeni je somaticky
nalez normalni, avSak v prvnich hodinach po narozeni se objevi ikterus, jehoz intenzita
rychle nariistd. Hemoglobin je v norm¢ nebo jen lehce snizeny. Hladina bilirubinu je
vysoka jiz v pupecnikové krvi a nartistd dramaticky jiz v prvnim dnu zivota. V piipadé

neadekvatni 1€¢by by dité bylo ohroZeno jadrovym ikterem.

Diagnostikou prenatalni hemolytické nemoci novorozence je dle Dorta (2011)
vySetieni krevni skupiny t€hotné Zeny, které je soucasti prenatalni péce. U kazdé t€hotné,
ktera je Rh negativni jsou vySetfeny protilatky anti-D. Kordocentézu, neboli nitrod¢€lozni
odbér krve plodu z pupeéniku punkci ptes biisni sténu, indikuji stoupajici titry protilatek
pti opakovanych vysetienich. Krev plodu je pak vySetfena na krevni skupinu, hemoglobin

a Coombsuv test.

Diagnostika postnatalni hemolytické nemoci novorozence je dle Dorta (2011)
provadéna Rh negativni Zen¢, které se postnataln€ odebira pupecnikova krev ditéte, dale
je vySetfena na hemoglobin, krevni skupinu, bilirubin a Coombstv test. Kontrolni
vySetieni bilirubinu po 6, 12 nebo 24 hodinach podle indikacniho grafu pro 1écbu

hyperbilirubinémie jsou indikovana pfi zvySené hladin€ bilirubinu.
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Terapie hyperbilirubinémie pti hemolytické nemoci novorozence dle Dorta (2011)
zavisi na hladiné bilirubinu, hodnoté hemoglobinu, somatickém ndlezu, a tidi se
indika¢nim grafem. Vyménna transfaze je zpravidla indikovana pii hemolytické nemaoci
novorozence Vv Rh systému. U leh¢ich forem mize hromadny rozpad senzibilizovanych
erytrocyti zpomalit podani intravendznich imunoglobulinii. Dale je soucasti 1écby

fototerapie.

Prevenci hemolytické nemoci novorozence v Rh systému je dle Dorta (2011) podani
anti- D imunoglobulinu do 72 hodin po porodu Rh negativni zenég, kterd porodila Rh

pozitivni dité. Prevenci provadime také po potratu a po aminocentéze.

1.4.2 Hyperbilirubinémie nehemolyticka

Pfi¢inou dle Dorta (2011) je fyziologicka hyperbilirubinémie a hyperbilirubinémie
kojenych déti, nezralost, déti matek s diabetes mellitus, obstrukce gastrointestinalniho
traktu, hypotyreoza, cysticka fibroza ¢i vrozené defekty konjugace (Gilbertiv syndrom,

Crigler-Majjarova nemaoc).

Fyziologicka Zloutenka je dle Dorta (2011) vyvolana vySe popsanymi zvlastnostmi
novorozeneckého metabolismu bilirubinu a je patrnd asi u dvou tfetin zdravych
novorozencl. Objevuje se od druhého dne a mizi do tydne Zivota novorozence.
Hyperbilirubinémie a Zloutenka jsou dle Soldiho (2012) ptirozené a fyziologické jevy,
které¢ mizeme u novorozence ocekavat, pokud jsou v urcitych mezich. Pokud se jedna
0 zloutenku kojenych novorozencti, neméla by byt hodnocena v souvislosti s pfimym
uc¢inkem matetfského mléka. Kojeni je spojeno s viditelnou Zloutenkou, ale neni to

divodem pro preruseni kojeni.

Zloutenka kojenych déti vznika dle Dorta (2011) u 20 % az 30 % kojenych déti,
muze pfetrvavat v klesajici intenzité¢ az do 3 mésict.. Pfi¢inou je nejpravdépodobnéji
zvySeni enterohepatalniho ob¢hu bilirubinu, tedy mensi objem stolic a nizka konverze
bilirubinu na urobilinogen u¢inkem stievni flory a B—glukuronidaza ve stievé. Dale se
uvazuje o inhibi¢nim vlivu nékteré soucasti matefského mléka. Dle Lebla a Bronského
(2012). Pokud je dité pIn¢ kojeno, je nutno vyloucit jiné pticiny ikteru. Ikterus kojenych
déti se objevuje pii nastupu kojeni a pii zpomalené stfevni pasazi ditéte, coz vede ke
zvySené enterohepatalni cirkulaci bilirubinu. Na vzniku se podileji inhibitory

glukuronyltransferazy, které jsou v matetském mléce. Ikterus kojeného ditéte je Casto
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prolongovany. Diagndézu potvrdime prerusenim kojeni na 24 az 48 hodin, kdy zacne
ikterus postupné mizet. Po tuto dobu matka odstiikava matetské mléko a dité je prechodné
ziveno ndhradni kojeneckou mlécnou vyzivou. Po opétovném zahdjeni kojeni ikterus opét

zesili. Doporucuje se kojit Castéji, neni nutna jina terapie.

1.4.3 Vysetieni novorozence s nekonjugovanou hyperbilirubinémii

Anamnéza je dle Dorta (2011) zaméfena na vrozené hemolytické anémie u rodinnych
prislusnikti, vyskyt novorozenecké Zloutenky u starSich sourozencti, prubéh posledniho
téhotenstvi (infek¢ni nemoci, protilatky anti-D a léky). V somatickém nalezu je nutné
hledat znamky infekce, porodni poranéni, vysetfit velikost jater a sleziny, déle sledovat
barvu moci a charakter stolic. Zakladni laboratorni vySetieni zahrnuje krevni skupinu
matky a ditéte, krevni obraz a krevni natér, Coombsuv test, bilirubin celkovy
a konjugovany, amniotransferazy, chemicky a mikroskopicky nélez v mo¢i, C-reaktivni
protein. Ultrasonografické vySetfeni je zaméfeno na skryté hematomy traumatického

puvodu naptiklad intrakranialni hematomy a hematomy v nadledvinach.

Na zékladé¢ zjisténych vysledki jsou pak dle Dorta (2011) podle potieby indikovana
dalsi vySetfeni: hemokoagulacni, biochemické, metabolické, mikrobiologické,
sérologické, endokrinologické, rtg a izotopové vysetfeni, event. biopsie jater. Nezbytné

je také patrani po zavaznych skutecnostech v rodinné a perinatalni anamnéze.

1.4.4 Lécba nekonjugované hyperbilirubinémie

Fototerapie. Hlavni metodou 1é¢by nekonjugované hyperbilirubinémie je dle Dorta
(2011) fototerapie. Indikaci k zahajeni je dosazeni urcité hladiny bilirubinu podle
indika¢niho grafu podle Polacka a Hodra pro 1écbu hyperbilirubinémie (viz Graf 1).
Zakladem efektu fototerapie je schopnost molekuly bilirubinu pfijmout foton a zménit
svou strukturu. Vzniklé izomery jsou vice rozpustné ve vodé, mohou proto byt vylouc¢eny
do mo¢i a Zlu¢i bez konjugace s kyselinou glukuronovou. Vznikaji strukturalni
a konfigura¢ni izomery, z nich je nejvyznamngjsi lumirubin. Uginnost fototerapie zavisi
na vlinové délce svétla a je pfimo umérna energii svétla dopadajici na jednotku plochy.

Nejvyssi absorpce byla zjisténa pro zelené a modré svétlo.
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Fototerapie dle Hanusc¢akové (2009) plsobi geometrickou izomeraci bilirubinu.
Strukturni izomery jsou rozpustné ve vodé a vylucuji se do zlu¢i a moc€i. Doporucena
vzdalenost mezi ditétem a zdrojem svétla je 70 cm u starych fototerapii, u novych 25 cm
az 30 cm. Existuji fototerapie zalozené na principu optickych vlaken, kterd dodavaji
studené svétlo. Vldkna jsou zabudovand do podlozky, coz umozni lepSi oSetieni
novorozence. Pfimo pod dit¢ se umisti podlozka. Fototerapie jako ufinny zptsob 1éCby

vyznamné omezila poc¢et vymeénnych transfuzi.

Lécba hyperbilirubinémie fototerapii je dle Dorta (2011) bézny, kazdodenni vykon
na novorozeneckém oddélent, jak u déti donoSenych, tak u nedonosenych. Pfedpokladem
ucinné a soucasn¢ bezpecné fototerapie je kvalitni oSetfovatelskd péce pii provadéni
fototerapie. Hlavni zasady, na které musi vSeobecna sestra dbat, jsou nasledujici. Zdroje
svétla nesmi prekrocit svoji zivotnost, kterd je stanovena vyrobcem, aby byly dostatecné
ucinné. Dité¢ musi byt ulozeno ve vzdalenosti od zdroje, kterou doporucuje vyrobce.
Kromé o¢i je exponovano celym povrchem téla, pfi stfidani supinacni a pronacni polohy.
Je tieba kryt oci ditéte, aby nedoSlo k poskozeni sitnice. Do o¢nich $térbin se aplikuje
0- Septonex mast, o¢i se kryji neprasvitnym materidlem nebo komeréné vyrabénymi
o¢nimi kryty. Nesmi dojit k posunuti krytu, dilezitd je dokonald fixace. Dale je nutné
pravidelné méfeni teploty ditéte po 2 hodinach nebo Castéji. Fototerapie mlize vyznamné
zvysit ztratu vody kizi v zévislosti na intenzité tepelného zateni, eventudlné i stolici. Je
nutné dbat o dostate¢ny peroralni piijem a pripadné zvazit doplinkovy parenteralni ptivod,
pii parenteralni vyziveé navysit objem. Zelené ¢i modré svétlo maskuje skute¢né zbarveni
kuze ditéte, proto je dit¢ v prubehu fototerapie piistrojové monitorovano. Stinici zaveésy
by na lizku s ditétem nemély byt pouzivany, oSetiujici personal musi na dité€ vzdy dobie
vidét. Prubéh fototerapie je zaznamenavan do dokumentace. Je zapisovana poloha ditéte
a vitalni funkce, které monitorujeme kazdé 2 hodiny nebo cast&ji. Zahrnujeme mezi né
dechovou frekvenci, srde¢ni frekvenci a teplotu. Fototerapii je mozné v nékterych

ptipadech také provadét pfimo na pokojich rooming-in.

N v

Rizika a vedlejsi ucinky fototerapie jsou dle Dorta (2011) minimalizovany pfi
zachovani spravnych oSetfovatelskych postupli, odpovidajici péce o kojeni a laktaci. Tato
rizika mohou byt, napt. hypertermie, hypotermie, zvySené ztraty vody pokozkou,
dehydratace, zména barvy moci a stolice, exantém, bronzovy ikterus, naruSeni kontaktu
matka-dit&, pokles laktace. Dal$imi negativnimi ti¢inky fototerapie je dle Cervené (2011)

svétlo silné intenzity, které predstavuje potencialni riziko pro sitnici. To se da efektivné
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fesit zakrytim o¢i novorozence, je nutné vSak zvazit i mozny negativni vliv neustalého

zakryti o¢i, které trva mnohdy i n¢kolik dni.

Dle Dorta (2013) je nutné dalsi sledovani ditéte s ohledem na riziko navratu
hyperbilirubinémie po ukonceni fototerapie. S nim Ize pocitat zejména v piipade
nezralych déti, hemolytické nemoci. Dit¢ by proto nemélo byt propusténo diive nez za 24

hodin po ukonceni fototerapie a predchozi kontrole hladiny bilirubinu.

Rodic¢e novorozencti jsou dle Dorta (2013) pii propusténi pouceni, aby v¢as vyhledali
praktického Iékaie pro déti a dorost pfi navratu zloutenky nebo progresi. Ten zajisti
prislusna vysetfeni a eventualné doporuci pfijeti ditéte k fototerapii. Helioterapii, 1€Cbu
slune¢nim svétlem, neni mozné doporucovat vzhledem K riziku zamaskovani zavazné
hyperbilirubinémie, insolace ¢i naopak podchlazeni ditéte. Krevni obraz se zkontroluje
s odstupem 2 az 4 tydnt u déti s hemolytickou nemoci novorozence ¢i protrahovanou
hyperbilirubinémii. U vSech déti s hyperbilirubinémii dosahujici pdsma pro vyménnou
transfuzi je tfeba doplnit screeningové vysetieni sluchu a sledovat psychomotoricky
Vyvoj.

Graf 1 Polackiv - Hodrav graf pro indikaci fototerapie u novorozeneckého ikteru
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Graf 2 Polackiv — Hodriv graf pro indikaci fototerapie u novorozeneckého ikteru

Zdroj: BRONSKY, 2013, s. 181
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Vyménna transfuze. Vyménna transfuze predstavuje dle Dorta (2011) G¢innou, ale
invazivni elimina¢ni metodu, pfi které dochazi k odstranéni vyznamné ¢asti bilirubinu
avpripadé hemolytické nemoci 1 protiladtek podilejicich se na hemolyze
a senzibilizovanych erytrocyti. Provadéni vyménné transfuze je vyhrazeno na
neonatologicka pracovisté Perinatologickych center. Dokud neni zcela vyloucena nutnost
provedeni vyménné transfuze, nema se sefezdvat pupecnikovy pahyl u ditéte 1é¢eného
pro hyperbilirubinémii. Soucasné s ditétem je nutné odeslat 2 zkumavky srazené krve od
matky. Vlastni vykon se provadi v podminkach piisné asepse pro invazivni vykony.
Zahrnuje se mezi né chirurgické myti a dezinfekce rukou, sterilni rukavice, sterilni
operacni plast, Cepice, oblicejova maska, sterilni néstroje, jednordzovy material a tak
dale. Zékrok provadi lékat, ale pfipravu vykonu a asistenci pii ném zabezpecuji
vSeobecné sestry podle piisluSnych pravidel oddéleni. Povinnosti vSeobecnych sester
zahrnuji nasledujici ¢innosti. Objednat vhodny transfuzni ptipravek podle indikace
1ékate, pouziva se deleukotizovany erytrocytarni koncentrat vhodné krevni skupiny
smichany s plazmou na hodnotu hematokritu kolem 0,50 krev na screening SKH + CAH
nabrat pfed vyménnou transfuzi, kontrola krevnich skupin sangvitestem, ulozeni ditéte
do vyhievného lizka, odsat zaludek, pfipojit monitor ekg, saturace, fixace ditéte
(naptiklad znehybnéni nozicek a ru¢ek pomoci obinadla), v§eobecna sestra podava lékari
jednotlivé pomucky k vyménné transfuzi. Nejdiive nepropustna sterilni rouska, na kterou
si 1ékaf rozbali nastroje, dale set pro vyménnou trasfuzi a dal$i material, 1ékaf provede
dezinfekci a preparaci a kanylaci umbilikalni zily, odebira se postupné 5 ml az 20 ml krve
az do celkového vypocteného objemu vyménné transfuze a nahrazuje se prabé&zné
stejnym mnozstvim krevniho ptipravku, roztok kalcia se podava po kazdych 100 ml
vyménéné krve, vede se dokumentace vyménné transfuze (zaznam o podani transfuznich
ptipravkll). Na zavér vymeénné transfuze se odebere vzorek do laboratofe, po ukonceni se

provede fixace umbilikalniho katetru a sterilni zakryti.

Imunoterapie. Dle Dorta (2011) je profilaktické podani imunoglobulinti v davce 0,5
g/kg i. v. muze zabranit rychlejSimu vzestupu hladiny bilirubinu u déti s iSoimunni

hemolytickou nemoci nesplitujici kritéria pro vyménnou transfuzi.

Dalsi moznosti 1éCby ikteru je dle Hanus¢akové (2009) aplikace albuminu, na ktery
se bilirubin navaze, albumin je nosi¢em bilirubinu k jaterni bufice, sniZuje jeho toxicitu.

Podanim Phenobarbitalu se stimuluje ¢innost enzymi pfeménujicich nekonjugovany
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bilirubin na konjugovany billirubin. Dalsi z variant je podani latky snizujici zpétnou

resorpci bilirubinu ve stievé — Carbosorb per os.

1.4.5 Bilirubinova encefalopatie

Dle Dorta (2011) na zakladé patologického anatomického nalezu Zlutého zbarveni
bazéalnich ganglii v mozku zemfelych novorozencii byl plvodné zaveden nazev
kernikterus. Vznikéd poskozenim neuronti vlivem toxické koncentrace nekonjugovaného
bilirubinu. Pfi jejim vzniku se uplatiiuje nékolik faktorti, zejména zvySena hladina
bilirubinu a jeji trvani, nezralost neuronti, nezralost hematoencefalické bariéry. VIiv ma
I P- glykoprotein v membrané krevnich kapilar mozku a astrocyti, ktery omezuje vstup
bilirubinu do mozku. Exprese P-glykoproteinu stoupa po narozeni, je nizka u plodu.
Klasické ptiznaky akutni bilirubinové encefalopatie zahrnuji poruchu sani, apnoe, apatii,
postupny nastup svalové hypertonie, ktera piechazi po prvém tydnu do hypotonie
s projevy opozd’ovani psychomotorického vyvoje. Piiznaky chronické encefalopatie se
pln¢ vyviji po prvém roce, zahrnuji extrapyramidové poruchy, obrnu pohledu, zubni
dysplazii aporuchu sluchu. Kernikterus se nevyskytuje pii fadné 1écbé
hyperbilirubinémie. Dilezité vSak je také nalezité sledovani novorozenci v prvnich
dnech po narozeni a provedeni odpovidajicich opatfeni v piipadé¢ nastupu ikteru.
Incidenci  bilirubinové encefalopatie vyznamné zvySuje pied¢asné propusténi
novorozenci domt pred dosazenim véku 72 hodin. Uplatiiuje se pfitom zejména to, ze
nastup zavazné hyperbilirubinémie neni véas zachycen, dit¢ sou¢asné ma nedostatek
potravy pii poéinajici laktaci a dochéazi k dehydrataci. V Ceské republice je stanovena
minimalni délka pobytu v porodnici 72 hodin tak, aby byl zachycen jesté v porodnici
pfipadny rychly vzestup hladiny bilirubinu. Po propusténi jsou ikterické déti bud’
sledovany pfisluSnym praktickym détskym Iékatem, nebo zvany na ambulantni kontroly.
Klinicky obraz Ize rozd¢lit dle Mockové (2008) do 3 stadii. V prvnim stadiu se objevuje
u novorozence letargie, hypotonie, hlasity pronikavy pla¢ a kojeni byva nedostate¢né.
V druhém stadiu se objevuje horecka, drazdivost a dité se sta¢i do opistotonu.
V konecném stadiu miize dochézet ke kie¢im, komatu a v ojedinélych ptipadech az ke

smrti novorozence.

Akutni bilirubinova encefalopatie. Pfiznaky akutni bilirubinové encefalopatie

zahrnuji dle Dorta (2011) poruchu sani, zmény svalového tonu, apatii, apnoe, opistotonus,
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vysoko ladény kiik, horecku, kiece, obrnu pohledu vzhtru a smrt. Sluchové evokované
potencialy jsou abnormalni nebo chybi, otoakustické emise mohou byt zpocatku vybavné.
Magneticka rezonance ukazuje jiz jeden den po vrcholové hladiné bilirubinu bilateralni
hyperintenzivni 1éze v globus pallidus bazélnich ganglii. Pii vyznamné nekonjugované
hyperbilirubinémii jsou pfiznaky encefalopatie povazovany za urgentni stav, ktery
vyzaduje neodkladna 1écebna opatfeni. Ta spocivaji v provedeni vyménné transfuze,
intenzivni fototerapii béhem jeji pfipravy, parenteralni rehydrataci a zajisténi enteralni
vyzivy kurychleni fekalni exkrece bilirubinu. S délkou expozice vysoké hladiné

bilirubinu souviseji dlouhodobé nasledky.

Chronicka bilirubinova encefalopatie. Dle Dorta (2011) je psychomotoricky vyvoj
opozdény. Po prvém roce se plné€ vyvijeji pfiznaky chronické encefalopatie, zahrnujici
extrapyramidové poruchy, poruchu sluchu az hluchotu, obrnu pohledu vzhiiru a dysplazii
skloviny mlé¢énych zubt. Popsany byly také piipady izolované senzorineuralni sluchové
ztraty nebo izolované lehké kognitivni poruchy bez jinych znamek kernikteru po

novorozenecké hyperbilirubinémii.

1.5 Hyperbilirubinémie konjugovana

Dle Stranaka a Janoty (2013) je hodnota pifimého bilirubinu nad 25 az 35 pmol/l,
nebo vétsi nez 10 az 20 % z celkového sérového bilirubinu je abnormalni v jakémkoli
véku. Hyperbilirubinémie konjugovand neni nikdy symptomem fyziologickym.
Stoupajici ¢i perzistentni vysoky piimy bilirubin je vzdy patologicky a vyzaduje
okamzitou diagnosticko-terapeutickou intervenci, vzhledem Kktomu, Ze se jedna
0 biochemicky marker cholestazy, nebo hepatobiliarni dysfunkce. Bronsky (2012)
konjugovanou hyperbilirubinémii popisuje za takovy stav, kdy konjugovany bilirubin
tvoti vice nez 20 % celkového bilirubinu nebo jsou ptitomny acholické ¢i hypocholické
stolice, tmava mo¢, hepatomegalie, az splenomegalie, piipadné 1 krvaceni do GIT. Dité
je nutné odeslat ihned k détskému gastroenterologovi. Ten vylouc¢i vrozené onemocnéni
zluCovych cest, biliarni atrezii a pfidruzené syndromy. V pitipad¢ Ze jde o biliarni atrezii
musi byt provedena operace (portoenteroanastomoza dle Kasaie) do 6 tydni véku ditéte.

Proto je velmi dulezita ¢asna diagnostika.
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Incidence konjugované hyperbilirubinémie cini priblizné 1:2500 novorozencil.
(Stranak, Janota, 2013, s. 115). Casna 1é¢ba a diagnostika je dle Strafiaka a Janoty (2013)
dualezita diky nizsi dlouhodobé morbidité a mortalité. Diagnostika by méla byt ukoncena
pied 60. dnem zivota, protoze jde o obdobi, kdy ma chirurgicka 1écba nejlepsi prognozu.
Biliarni produkce probiha vstupem zluc¢ovych kyselin do hepatocytu z krve, vylu¢ovanim
zluc¢i do Zluového kanalku. Oba tyto procesy regulujici kolob&éh Zluci jsou relativné
nevyzralé u zdravého novorozence, proto je tato populace vystavena vétSimu riziku

vzniku cholestazy.

Diferencialni diagnostika. Hlavni metabolit v procesu rozpadu hemoglobinu je dle
Stranaka a Janoty (2013) bilirubin. Existuji dvé formy bilirubinu a to pfimy a nepfimy.
Piimy, neboli konjugovany bilirubin, muze byt zméfen ptimo v Krvi, je produktem
metabolismu hemoglobinu v jatrech. Nepfimy bilirubin podléha v jatrech konjugaci a je

vylucovan do zluci, moci a stolice.

Pti podezieni na konjugovanou hyperbilirubinémii je dle Strandka a Janoty (2013)
nutné posoudit barvu moci a stolice. V ptipad¢ hyperbilirubinémie konjugované je mo¢
tmava, jedna se ale o nespecificky indikator. Dlouhodobé svétlé stolice se objevuji
konkomitantné s cholestazou. Musime zhodnotit zptisob alimentace. Ptfi dlouhodobé
totalni parenterdlni vyzivé, kterd trva déle nez 2 tydny, dochédzi ke vzniku pifimé
hyperbilirubinémie. Mechanismus je doposud neznamy. Dale musime posoudit celkové
prospivani. Neprospivani mize byt projevem nékterych metabolickych vad a hepatitidy.
Musi se vyloucit infekce. Cholestatickd Zloutenka miiZze byt jednim z projevli akutni
bakteridlni sepse u novorozence. Infekce zplisobi hepatoceluldrni poskozeni. Musime
posoudit souvislost hyperbilirubinémie se zvySovanim enteralniho pfijmu. Zhodnotit
rizikové faktory, jako jsou napiiklad nizké gestacni stafi, nedostate¢na enteralni strava,
¢asna nebo prolongovana expozice parenteralni nutrici, syndrom TORCH, sepse/infekce
mocovych cest, ABO inkompatibilita, neonatalni hepatitida a trizomie 21. Sepse mize
zvysit hladinu bilirubinu az o 30 %. Je nutné posoudit chronologicky v€k novorozence.
(Novorozenec s prolongovanym ikterem ve 2 tydnech Zivota by mél byt vySetien na
cholestazu, pfestoze nejcastéjsi pficinou Zloutenky je ikterus kojenych déti. Mezi pfic¢iny
konjugované hyperbilirubinémie patii dle Bronského (2012) infekce — TORCH
(toxoplazméza, cytomegalovirus, rubeola, herpes virus), lues, hepatitida B, sepse,
listeridza, vrozené poruchy metabolismu a dalSich regulaci — tyrosindza, galaktosemie,

deficit al-antitrypsinu, cysticka fibréza, fruktosova intolerance, hypotyre6za, hypoplazie
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intrahepatalnich Zluovych cest — Alagillev syndrom, ostatni pfi¢iny — totdlni

parenteralni vyziva, chromosomalni vady, syndrom inspirované zluci, stfevni obstrukce.

1.5.1 Pric¢iny konjugované hyperbilirubinémie

Biliarni atrézie. Incidence je dle Stranaka a Janoty (2013) 25 % pii konjugované
hyperbilirubinémii. Jedna se o progresivni obliterativni proces postihujici zlu¢ové cesty,
mize byt onemocnénim smrtelnym, pokud neni zahdjena 1écba. Biliarni atrézie je
nejcastéjSim diavodem k transplantaci jater u déti. Pfic¢inou zhorSeni stavu je progredujici
zanét, ktery vede k chronické cholestdze a fibroze (postihuje extrahepatélni
I intrahepatalni Zzlucové cesty). Incidence ¢ini pfiblizn¢ 1:15000 s vyznamnou
geografickou variabilitou. Napiiklad na Tchaj-wanu je to 1:3000. Nemoc existuje ve dvou
hlavnich fenotypech. Embryondlni/fetalni forma, kterd je méné Casta a ma rychlejsi
progresi, byva spojena s jinymi kongenitalnimi vadami. Naproti tomu perinatalni/ziskana
biliarni atrézie se vyskytuje zhruba v 80 % ptipadi, vétsinou izolované. Bez zjevné
abnormality je u téchto déti po porodu zZluovy systém, ale rychle dochazi k rychlé
progresi fibrézy a obliteraci cest na zéklad¢ zatim neidentifikovaného inzultu,
pravdépodobné virové infekce. Rychld diagnostika mé vyznam u pacientll po operaci

Z hlediska progndzy, které je nejlepsi pokud se operuje pted 60. dnem zivota ditéte.

Dle Ployera musi byt diferencialni diagnostika intrahepatalni (vétSinou neonatalni
hepatitida, pfipadné hypoplazie Zlucovych cest nebo deficit alfa-1l-antitrypsinu
a extrahepatalni cholestazy) u atrézie zluCovych cest vzhledem k nebezpeci
ireverzibilniho poskozeni jater provedena do 4 az 6 tydnt, tedy nejpozdéji do 42 dni.

Terapie extrahepatalni atrézie zZlu¢ovych cest spociva v operaci dle Kasaie.

Geneticky  podminéna intrahepatalni  cholestaza. Pii  konjugované
hyperbilirubinémii je dle Stranaka a Janoty (2013) 25 %. Patii sem progresivni familiarni
intrahepatalni cholestdza, defekt tvorby Zlucovych kyselin a Alagilliv syndrom.
Progresivni familidrni intrahepatalni cholestdza (progressive familial intrahepatic
cholestazis) je soubor nemoci, ktery charakterizuje progredujici intrahepatalni cholestazu
a také autozomalné recesivni dédi¢nost. Poruchy kanalikularniho transportu Zlu€ovych

kyselin byvaji patofyziologickym mechanismem.

Alagilliv syndrom (arteriohepatic dysplasia) je dle Stranaka a Janoty (2013)

genetické onemocnéni s autozomalné dominantni dédicnosti a variabilni expresi na
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podkladé mutace genu JAG1 na chromozomu 20p. Mezi hlavni klinické znaky patii
chronicka cholestaza, plicni stendza, o¢ni vady, kostni abnormality (motylovité obratle)
a typicka facies (trojuhelnikova tvar, hluboce posazené oci, Siroké celo, mirny
hypertelorismus, rovny nos S plochou Spickou, prominujici brada a malé, nizko posazené
usi). Dlouhodoba prognoéza zavisi predevs§im na stupni cholestdzy a s ni spojeném

hepatéalnim poskozeni a déle také na kardiovaskularnim defektu.

Idiopaticka neonatalni hepatitis je dle Stranaka a Janoty (2013) pfi konjugované

hyperbilirubinémii 15 %. Diagnostikuje se nejcastéji per exclusionem.

Hyperalimentace. Cholestaza navozena totalni parenteralni vyzivou se dle Strafidka
a Janoty (2013) vyskytuje typicky u novorozenci s velmi nizkou porodni hmotnosti, a to
az u 40 az 60 % déti. Pokud se déti nekrmi enteralné, snizuje se produkce hormonti

vylucovanych travici soustavou, dale se snizuje sekrece zluce.

Infekce. Dle Stranaka a Janoty (2013) nékteré studie ukazuji, ze nejéastéjSim
infekénim ptivodcem u cholestatické Zloutenky jsou gramnegativni bakterie. Mezi virové
puvodce se fadi naptiklad virus Epsteina a Barrové, adenovirus, HIV, Coxsackie virus,
virus hepatitidy B a C, Varicella zoster ¢i echoviry 14 a 19. Dal§imi pivodci mohou byt
I Staphylococus spp., Streptococcus agalactiae, mykobakterie nebo Toxoplasma gondii.
V ptipad¢ nové vzniklé Zloutenky u novorozence star§itho 8 dni by se méla vyloucit

infekce mocovych cest.

Intrauterinni infekce. Dle Strandka a Janoty (2013) se TORCH (toxoplasma,
rubella, cytomegalovirus, herpes simplex virus), hepatitida B + C a syfilis klinicky
projevuji Zloutenkou, hepatosplenomegalii, petechiemi a intrauterinni ristovou restrikci

plodu.

Hemolyticka nemoc. Syndrom zahusténé Zluci spociva dle Strandka a Janoty (2013)
v excesu bilirubinu vzniklém pii hemolytické nemoci. Nékdy tuto komplikaci mizeme

pozorovat pii extrakorporalni membranové oxygenaci a u déti s erythroblastosis fetalis.

Deficit alfa- antitrypsinu. Pfi konjugované hyperbilirubinémii dle Strandka a Janoty
(2013) je incidence 10 %. Nejcastéjsi vrozena pticina cholestazy, incidence je 1:1600 az

1:2000 u Zivé€ narozenych déti.

Galaktosemie. Jde dle Stranaka a Janoty (2013) o nejznaméjsi metabolickou vadu,

ktera se muze projevovat protrahovanou zloutenkou. Incidence se pohybuje od 1:23 000
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do 1:50 000. Galaktosemie je nejcastéji zpusobena deficitem enzymu GALT-neboli
metaboliti, jez nasledné poskozuji specifické organy (slezinu, jatra, oko — tzv. oil drop
katarakta, CNS). Pii podezieni je nutné vysetfit aktivitu GALT v erytrocytech. Klinicka
prezentace je variabilni a nespecificka: fidké stolice, protrahované Zloutenka, zvraceni,
drazdivost a neprospivani. Re§enim je eliminace galaktosy z vyzivy, diky které Gasto
dochazi ke zlepSeni jaternich funkci. Na stupni poskozeni centrdlni nervové soustavy

zéavisi dlouhodoba prognoza.

Méné casté pri¢iny primé hyperbilirubinémie dle Strandka a Janoty (2013).
Perinatalni asfyxie, cysta choledochu, tumor, stenéza zluCovych cest, cholelitiaza,
cystickd fibréza, Rotoritv syndrom, hypotyre6za, Dubiniiv-Johnsoniv syndrom,
geneticky defekt v kanalikularnim transportnim systému, storage diseases — Gaucherova
nemoc, Niemannova-Pickova nemoc, metabolické vady (tyrosinémie), trizomie 13, 18
a 21, polékové poskozeni jater s konjugovanou hyperbilirubinémii (chloralhydrat), Sok,
porfyrie, Bylerova nemoc, Wolmanova nemoc, neonatalni hemochromat6za, spontanni
perforace zluCovych cest, panhypopituitarismus, neonatalni sklerozujici cholangitida

a Caroliho syndrom, Zellwegertiv syndrom (cerebro hepatalni syndrom).

1.5.2 Diagnosticky algoritmus

Dle Straiidka a Janoty (2013) jde o anamnestické Udaje z obdobi prenatalniho
(hemolytickd nemoc, intrauterinni infekce) 1 postnatalniho (délka TPN, typ nutrice,
pritomnost acholickych stolic atd.). Rodinnd anamnéza jen u podezieni na hereditarni
formy. Ultrazvukové vysetfeni muze diagnostikovat anatomicko-patologické pficiny
Zloutenky, napiiklad cysta choledochu. Koagulopatie by se méla vylou¢it pii nadmérném
krvaceni. Zména chovani mliZze svédcit pro hypotyredzu. Naopak draZzdivost je jednim
Z projevli metabolickych vad. Zakladnimi znaky konjugované hyperbilirubinémie jsou

ikterus, tmava moc, acholické (svétlé stolice) a hepatosplenomegalie.

Fyzikalni vySetfeni. Mezi zdkladni parametry dle Stranaka a Janoty (2013) patii
nutrice a observace jakychkoliv znamek sepse, vitalni funkce, zhodnoceni védhovych
ptirtstkl. Dale se zjistuji zndmky hemoragické diatézy (petechie ¢i hematomy na téle),
které mohou signalizovat koagulopatii sekundarné vzniklou pti hepatopatii. Vénuje se

pozornost moznému Selestu nebo zndmkam srde¢niho selhani. Zjistuje se ptitomnost
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hepatosplenomegalie pifi vySetfeni biicha, je Castd u neonatalni hepatitidy. Vizualné je
pfima hyperbilirubinémie barvy zelené, kdezto u nepiimé je kiize zbarvena ptevazné do
zluta. U novorozencu s piimou hyperbilirubinémii, kteti byli vystaveni fototerapii
modrym svétlem, se objevuje syndrom bronzového ditéte (bronze baby syndrome).
Bronzova barva ktize je zpisobena dermélni akumulaci koproporfyrinti. Dtlezita je barva

stolice a moci v zakladni diagnostice pivodu hyperbilirubinémie.

Laboratorni vySetfeni. Primarn¢ dle Stranadka a Janoty (2013) jde o vySetfeni
zameétena na vylouceni infekce, hypotyredzy a galaktosemie. Sérova hladina bilirubinu
(celkovy a pfimy), mo¢ + sediment: bilirubin v mo¢i prokazuje znacnou elevaci
konjugovaného bilirubinu, zane se objevovat v moci v pfipadé¢ zvySeni sérové
Koncentrace bilirubinu na 50 az 70 umol/l. Jaterni testy: vySetfuje se ALT, AST, coZz jsou
znamky hepatocelularniho poskozeni, ALP (biliarni obstrukce — cave izoformy ALP:
kostni, jaterni, renalni) a GMT (marker bilidrni obstrukce ¢i zanétu senzitivni, ale
nespecificky). Vysetfeni krevniho obrazu s diferencidlnim poctem a CRP. Biochemické
vySetfeni: amoniak, glykemie, triglyceridy (jaterni selhdni), cholesterol, albumin (jaterni
syntéza). Coombstv test, Protrombinovy c¢as, APTT, albumin. Mikrobiologické
vySetfeni: mo¢ a krev na kultivaci. Virologie: pii elevaci celkového sérového IgM
s ohledem na TORCH, sbér mo¢i pro detekci CMV a stanoveni profilu hepatitid (HBsAg,
IgM hepatitis A). Stanoveni sérové hladiny alfa-1-antitrypsinu. Detekce redukujicich
latek v moci. Méné Casta vySetieni: potni chloridovy test, screening metabolickych vad,

sérova hladina tyroxinu a TSH.

Zobrazovaci metody dle Stranaka a Janoty (2013) Rtg hrudniku a UZ jater
a zlucovych cest miize vyloucit anatomicko-patologické abnormality (Zlu¢ové kameny,
nadory, cysta choledochu, napln zluc¢niku). V ptipad€é nalezeni malého Zlu¢niku nebo
absence zlu¢niku se miZe jednat o biliarni atrezii. U hepatobilidrni scintigrafie se
pouzivaji z radionuklida PIPIDA nebo HIDA. Radionuklid se vétsinou vylucuje do
zazivaciho traktu od podani do 24 hodin, pokud se tak nestane, jedna se o hepatocelularni
dysfunkci nebo suspektni obstrukci. Test ma vysokou senzitivitu pro biliarni atrezii, ale
malou specificitu. Nevyhodou je ¢asova a finan¢ni nakladnost testu. ERCP- nejedna se
o0 rutinni vySetfeni, mize byt pouZita pro diagnostikovani a terapii Zlucovych kament.
Perkutanni biopsie jater Se pouziva se u novorozencu s cholestdzou pii nejasném ptvodu.

Dale se pouziva MRCP. U vysetieni duodenalniho aspiratu se hodnoti koncentrace
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bilirubinu, je indikovana explorativni laparotomie, nebo operativni cholangiografie, jen

Vv ptipadé nejasné¢ho vysledku ostatnich testi.

1.5.3 Management konjugované hyperbilirubinémie

Dietni opatieni. Dle Stranaka a Janoty (2013) vétSina déti vyzaduje specialni
formule, které zahrnuji triglyceridy se stfednim fetézcem, které maji lep$i resorpci pfi
deficitu zlucovych soli. Suplementace MCT oleje se uziva také u kojenych déti. U déti
s metabolickou poruchou podavame specialni dietu v zavislosti na enzymatickém defektu

a typu onemocnéni.

Farmakoterapie dle Stranaka a Janoty (2013). Casto se uziva kyselina
ursodeoxycholova (substituuje zlu¢ové kyseliny a jejich pool, stimuluje vyluCovani
zluci), doporucena davka: 20 mg/kg/den, rozdéluje se do nékolika davek. Prijem je
nejcastéj$im nezadoucim uGéinkem. Dalsi moznosti 1é¢by je fenobarbital (stimuluje
vylucovani zluc¢i a syntézu zZlu€ovych kyselin), cholestyramin (vaze zlucové kyseliny
Vv travicim traktu, zvySuje tvorbu zlucovych kyselin z cholesterolu v jatrech). U déti se
syndromem kratkého stieva se uziva intravendzné podadvana emulze obsahujici omega-3

mastné kyseliny (Fresenius-Kabi, Omegaven).

Chirurgicka lécba je dle Stranaka a Janoty (2013) indikovana u selektované skupiny.
U atrézie zluovych cest se provadi operace podle Kasaie a/nebo je indikovana okamzité

v

transplantace jater (nejéastéjsi indikaci ztstava biliarni atrézie).

Propusténi novorozencu. V posledni dobé je dle Kubénové, Canibala a Kobsy
(2014) novym trendem brzké propusténi novorozence do domaci péce. V souvislosti s tim
se primarn¢ klade dtraz na dikladné vySetieni a kontrolu hladiny bilirubinu. Ptesto se
zvySuje vyskyt zavaznych komplikaci, které jsou sekundarné diivodem pro zpétnou

hospitalizaci.

Propusteni fyziologického novorozence do jeho vlastniho socidlniho prostredi se
doporucuje v souladu s nazorem ceskych odbornych lékarskych spolecnosti po uplynuti

nejmeéné 72 hodin od jeho narozeni, jestlize

a) prubéh postnatalni adaptace hlavnich fyziologickych funkci a jejich stabilita odpovida
veku; b) byl aplikovan vitamin K; c) prijem vyzivy novorozence je zajistéen a krivka

hmotnosti jiz neklesad, d) byla provedena screeningova vysetieni novorozence 1),2),3),4);
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e) zbytek pupecniku zasychd, nebo byl odstranén seriznutim a po seriznuti uplynulo
alespon 24 hodin; f) zdravotni stav novorozence dovoluje jeho propusteni do vlastniho

socialniho prostredi.

Za fyziologického novorozence je povazovan donoSeny novorozenec (trvani
tehotenstvi 37+0 az 41+6 tydnu a dnii), s hmotnosti nad 2 500 g a ktery je bez zjevnych

znamek patologie.

Informace o splneni vyse uvedenych podminek jsou uvedeny v propoustéci zprave

novorozence, popr. zprave 0 novorozenci (Holcat, 2013, s. 2).

Na zavér teoretické &asti je dle Cerné (2015) nutno dodat, 7e novorozenecka zloutenka
predstavuje stale potencialni nebezpeci, a proto se musi hodnotit ptisné. Dosud vSak
nejsou znamy vSechny mechanizmy vedouci k toxicité bilirubinu a chybi i lepsi klinicky
pouzitelné markery predikce rizika neurotoxicity bilirubinu jako je naptiklad hladina

volného bilirubinu.
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2 OSETROVATELSKY PROCES U NOVOROZENCE
S HYPERBILIRUBINEMII

OSETROVATELSKA DOKUMENTACE — PEDIATRICKE ODDELEN({
NOVOROZENEC
(0-28. den)

Osetfovatelsky proces byl zpracovan u novorozence narozeném v Nemocnici Slany.

2.1 Identifika¢ni udaje

Jméno R. A. Gestacni vék 38+1
Pohlavi Zenské Datum p¥ijmu 20. 10. 2016
Matka R.T. Hodina prijmu 12:27 hodin
Datum narozeni 20. 10. 2016 Typ pfijmu Akutni
Hodina narozeni 16:40 hodin

Medicinska diagnoza hlavni: Fyziologicky novorozenec Z380

vedlejsi: Novorozenecky ikterus P599

Conjunctivitis acuta H109

Divod prijeti udavany doprovazejici osobou: Fyziologicky porod plodu

Nynéjsi onemocnéni: Tridenni novorozenec s mirnym hmotnostnim prirustkem

(aktualni hmotnost 3700 g), prohlubuje se novorozenecka Zloutenka, objevuje se

hnisava sekrece z o¢i.
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Zakladni vySetieni pri prijmu

Porodni délka 52 cm Obvod hlavy 35,5¢cm
Porodni hmotnost 4030 ¢ Obvod hrudniku 36,5 cm
Apgar skére/1 min. |9 Pulz 142/minutu
Apgar skore/5 min. | 10 Dech 40/minutu
Apgar skére/10 min. | 10 TT 36,6 °C
Pupeénik fyziologicky TK neméren

2.2 Anamnestické udaje

Rodinna anamnéza

Matka: GDM od 19. tydne gravidity, kolpitis 37. tyden téhotenstvi, GBS negativni.

2 fyziologické porody, 1 UPT

Otec: zdrav

Sourozenci: bézna détska onemocnéni, zdravi

Vyskyt dédi¢nych onemocnéni v rodiné otce: CA 0, VVV 0, gemini 0

Vyskyt dédi¢nych onemocnéni v rodiné matky: Diabetes mellitus — otec - INZ ,CA
0, VVV 0, gemini 0

Abizy otce: 0

Abuzy matky: nikotinizmus

Zavazna onemocnéni sourozencu: 0

Osobni anamnéza

Stav po spontannim porodu zahlavim ve 38+1, fyziologicky novorozenec, perinatalni

pribéh bez komplikaci.
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Navstévy poradny: ne

Choroby matky béhem gravidity: gesta¢ni diabetes mellitus — zachyt 19. tyden

téhotenstvi, IéCen inzulinem od 27. tydne téhotenstvi, kolpitis 37. tyden téhotenstvi

Hmotnostni prirastek matky béhem gravidity: 14 kg

Porod: Spontanni zahlavim ve 38+1, dystokie ramének, plodova voda ¢ira

Poporodni adaptace do pFijmu na oddéleni: bez komplikaci, novorozenec nekriSeny,
Apgar skore: 9-10-10, novorozenec mocil na porodnim sile — zaznamenano do

hodnoceni oSetrovatelské péce

Socialni anamnéza

Uplna rodina, dva zdravi sourozenci.

Bytové podminky: Dobré — rodinny diim

Vztahy v rodiné: Dobré

Pracovni zarazeni rodici: Matka: nezaméstnana, Otec: zaméstnan jako Fidic¢

Problematické socialni zazemi: Neni

Posouzeni souc¢asného stavu ze dne: 23. 10. 2016

2.3 Objektivni nalez

Hlava a krk Mezocefalicka hlava, drobna odérka ve frontalni krajin€ 0,5 cm,
velkéd fontanela v Grovni, klidnd, drzeni hlavicky fyziologické,

tortikolis nema

O¢i Na porodnim sale vykonana kredeizace (zaznam v hodnoceni
planu péce o novorozence), normalni tvar, oboustranné hnisava
sekrece zlutavého zabarveni, spojivky lehce prekrvené, ikterické

zbarveni sklér
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Usta

Barva ruzova, sliznice klidna, patro celistvé, jazyk normalni

velikosti, bez deformit ¢i povlaku, plazi sttedem

USi, nos Bez deformit, bez vytoku ¢i znamek zanétu, jiné zmény Cci
vyvojové vady nezjistény
Hrudnik Normalniho tvaru, bez deformit a znamek porodniho poranéni

Dychaci systém

Zacatek dechové aktivity po porodu byl spontanni, nyni bez
problémt, dychani volné puerilni, dechova frekvence je

42 dechti/min, pravidelnd, nezatahuje

Srdecné-cévni systém

Srde¢ni akce pravidelna, dvé ohrani¢ené ozvy, bez Selestu,

frekvence 124/min, pulz arteria femoralis bilateralné¢ hmatny

Bficho a GIT

VyZiva

Vyprazdiiovani

Bficho meékké, prohmatné, bez znamek meteorizmu,

nebolestivé, pupecnik klidny

Dité ma dobry saci reflex, bylo Gspé&$né piilozeno k prsu ihned
na porodnim sdle, nyni problémy s prikladanim k prsu nema, ale
je pfi sani 1ingjsi, pIné kojeno-dokrm nepodavan, celkovy stav
vyzivy je dobry. Matka dnes koji po dvou az ttech hodinach 30

az 35 ml matefského mléka

Prichodnost rekta je normalni, bez zndmek vrozené vyvojové
vady, odchod prvni smolky za 12 hodin po porodu, dnes
vyprazdiovani pravidelné, bez komplikaci, s frekvenci 5 krat za
den, barva stolice tmavsi nez v ptedchozich dnech, konzistence

stolice je fidka az kaSovita, perianaln¢ bez intertriga

Urologicky systém

Pohlavni organy

Prvni moceni po porodu probéhlo jiz na porodnim sale, dnes
vylu¢ovani moci 6 krat denné (zjist€éno dle hmotnosti pleny),

mo¢ normalné zbarvena, bez ptitomnosti urati

Divéi genital, bez znamek vrozenych vyvojovych vad, dnes

s bélavym hlenovitym vytokem (hormonalni reakce)
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Kosterné-svalovy

systém

Pohyblivost koncetin je bez omezeni, svalovy tonus normalni,
hruba motorika je bez patologie, konCetiny jsou symetrické,

Vrozena vyvojova vada nezjisténa

Nervové-smyslovy

systém

Saci reflex je pifitomen, uchop dobie vybavny, Moroav reflex
pritomen, dit€ je ¢ilé, normotonické, zornice izokorické, reaguji,
sitnicovy reflex vybavny, na zvukové podnéty reaguje,

otoakustické emise vybavné oboustranné

KuzZe a jeji adnexa

Kuze iktericka, sussi, turgor pfiméteny, defekty klize — drobna
odérka 0,5 cm dlouhd ve frontalni krajin€ hlavy, jiné léze — na
pravém predlokti hematom 1 x 1,5cm, fialového zbarveni

S ojedin¢lymi petechiemi

Endokrinni
a imunologicky

systém

Nevysetfovan, klinicky nalez bez abnormit, odebrana kapilarni
krev z paty na screeningové vyseteni vrozenych metabolickych

vad a §titné Zlazy

2.4 Socialni anamnéza

Aktivity denniho Zivota

Dité je spavéjsi oproti pfedchozimu dni, pfi kojeni je 1inéjsi, saje dobie, budi se ke krmeni.

Rytmus spanku a bdéni s

e utvari. PI&€ obcasny, fyziologicky, bez atypickych projevi.

Posuzovani matky

Matka je zkuSena vicerodic¢ka. Zdravotni stav po porodu dobry.

Aktivné se stavi ke kojeni, mé potiebné védomosti 1 zkuSenosti. Techniku kojeni dobie

zvlada, matefské mléko se tvoii v dostate¢né mife. Dodrzuje hygienu rukou, prst (véetné

péce o prsni bradavky) i celého téla.

Je schopna samostatné pecovat o svého novorozence. Vcera poucena ohledné prvniho

koupani novorozence a z

ahgjeni kojeni.
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Socialni situace rodiny novorozence je dobra. Rodina je iplna a funk¢ni, ma dobré zazemi
(dtim se zahradou, otec ditéte ma stalé zaméestnani). Doma jiz dva zdravi sourozenci. Neni

nutna socialni intervence.

2.5 Medicinsky management

Ordinovana vySetieni:

Fyzikalni vySetfeni novorozence.

Vysetieni transkutannim bilirubinometrem.

Vysetieni sitnicového reflexu a otoakustickych emisi.

Odbér vendzni krve na laboratorni vysSetieni. (KO + diferencidl, jaterni testy a bilirubin,

CRP, glykemie, ionty)

Odbér moce na sediment a kultivaci.

Odbér kapilarni krve na povinny screening metabolickych vad a vySetteni §titné Z14zy.

Monitorace: dechova a pulzova frekvence, teplota, hydratace dle kozniho turgoru

a stavu sliznic, hmotnost, frekvence moceni, odchod stolice, sekrece z o¢i

Konzervativni 1é¢ba: celodenni fototerapie s pauzami na kojeni a osetieni ditéte, do o¢i

lokalni antibiotikum

Medikamentozni lé¢ba: Tobrex kapky 4x denné do obou o¢i po jedné kapce

Chirurgicka 1é¢ba: Neni indikovana, pouze provedeno sneseni pupecnikového pahylu
skalpelem, bez vyraznych krvacivych projevii, poté rdna dezinfikovdna a zajiSténa

sterilnim mulovym c¢tvercem a leukoplasti.

Vysledek vySetfeni novorozence na porodnim sdle: odeslana pupecnikova krev pro
zjisténi hladiny celkového bilirubinu (26 pmol/l), zjiSténi krevni skupiny (0 Rh pozitivni)
a piimy Coombsuv test (negativni). Thned po narozeni ditéte bylo provedeno hodnoceni

jeho stavu podle Apgarové v prvni, paté a desaté minuté. Je hodnoceno poctem bodt za
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dychani, srde¢ni akci, barvu kiize, reakci na podrazdéni a svalovy tonus. Hodnoty skore
dle Apgarové koreluji se zdravotnim stavem ditéte. Pfidélené hodnoty byly 9-10-10.

V prvni minuté po narozeni snizeno hodnoceni za barvu (akrocyanoza).

Osetfeni novorozence na porodnim sale: byl oSetfen pupecnik, utazen gumickou
a odezinfikovan, je provedena kredeizace — do spojivkového vaku obou o¢i je aplikovan
Ophtalmoseptonex. Dité bylo nalezit¢ oznaceno Stitkem a ¢islem, které je stejné jako Cislo
matky a zabaleno do zavinovacky z divodu udrzeni télesné teploty a jako prevence
podchlazeni. Vzhledem k dobrému klinickému stavu ditéte provedeno uspé$né prvni

priloZeni k prsu matky jiz na porodnim sale.

Po pftijeti ditéte na novorozenecké oddé€leni byla provedena prvni koupel (odstranéni
zbytku mazku), vy¢isténi zevnich zvukovodi, oSetieni kiize (Setrné osuseni a promasténi
slune¢nicovym olejem), opétovna kontrola pupecniku. Provedeno rektalni méteni teploty
(zhodnoceni teplotni pohody ditéte, kontrola priichodnosti rekta). Dale provedeno méfeni
délky novorozence (52 cm), obvodu hlavy a hrudniku (35,5 cm, 36,5 cm) a hmotnosti
(4 030 g). Ditéti byl aplikovan dle ordinace 1ékaie Kanavit 0,2 ml i. m. Dité je obleceno,
zabaleno a ulozeno na vyhievné lizko po dobu ¢asné poporodni adaptace. O vsech

skute¢nostech byl proveden peclivy zdznam do zdravotnické dokumentace.

Pediatr provedl fyzikalni vySetfeni novorozence v termoneutralnich podminkach, pti
maximalnim klidu. Dité je zhodnoceno jako fyziologicky novorozenec. Vzhledem ke
gestacnimu diabetu matky a porodni hmotnosti 4 030 g byla provedena kontrola glykémie

pomoci glukometru. Naméfena hodnota 3,5 mmol/I.

Na novorozeneckém oddé€leni byl sledovan vyvoj zdravotniho stavu ditéte. Vzhledem
K postupné se rozvijejici novorozenecké Zloutence od 2. dne, byla opakované vysetiena
hladina bilirubinu a dalsi laboratorni parametry, kterymi byl vyloucen infekéni piivod

Zloutenky. Dle ordinace 1ékate byla zahajena fototerapie po dobu 37 hodin.

Dale bylo dité sledovano a lé¢eno dle ordinace 1ékafe pro zanét spojivek od 2. dne do

propusténi (Tobrex, gutt., 4x denn¢).

Velka pozornost byla vénovana i hmotnostnimu ubytku, ktery v prvnich dvou dnech

zivota ¢ini 360 g. Dité bylo pouze kojeno, bez umélého dokrmu.
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2.6 Situaéni analyza

23.10. 2016 byl na standartnim novorozeneckém oddéleni Nemocnice Slany tfetim dnem

hospitalizovany novorozenec z fyziologické gravidity.

Casna poporodni adaptace probihala bez komplikaci. Prvni oSetieni novorozence bylo
provedeno na porodnim sale (oSetfeni pupku, kredeizace, koupani, podani K vitaminu
I. m.). Zde bylo dit¢ i poprvé pfilozeno k prsu matky, aby se navodila v€asna produkce
matefského mléka. Vstupni pediatrické vySetfeni bylo zcela v normé¢, kromé drobné
odérky v Celni krajiné a hematomu na pravé horni koncetin€é. Matka byla o stavu ditéte
informovéana personalem i poucena o spravné technice kojeni a péci o cCerstvého

novorozence. Matka o novorozence pecovala v systému rooming in.

Rano 23.10. 2016 pfi fyzikalnim vySetfeni novorozence béhem vizity détskym lékarem
byly zaznamenany zmény ve zdravotnim stavu ditéte. Zjisténo vyrazné ikterické zbarveni
ktze, o€niho bélma a sliznic. Zaroven se objevila Zlutava sekrece z obou o¢i. Pti zvazeni
ditéte hmotnost 3 700 g — mirny pfirtstek vzhledem k pfedchozimu dni. Dité je méné ¢ilé
pri piti, matka koji 30 ml az 35 ml matefského mléka po dvou az tfech hodinadch. Moceni
Vv poradku, odchazi tmavsi stolice nez v pfedchozim dni. Ostatni klinicky nalez je bez

pozoruhodnosti.

U ditéte bylo provedeno v ramci screeningu vySetieni sitnicového reflexu (v normg)
a vysetfeni otoakustickych emisi (vybavné oboustrann€). Proveden odbér kapilarni krve
Z paticky na specialni savy papirek pro povinny screening metabolickych vad a vySetteni
Stitné zlazy. Pomoci skalpelu po predchozi dezinfekci byl odiiznut pahyl pupecniku. Rana

oSetfena a steriln¢ kryta mulovym ctvercem a naplasti.

Pro zhorSeni novorozenecké zloutenky navic provedeno vySetfeni transkutannim
bilirubinometrem Minolta k orientaénimu zhodnoceni zavaznosti Zloutenky (méfeno
Vv Celni krajin€ a na hrudniku, hodnota: ¢elo 21, hrudnik 23 — oboji vyznamné zvyseno).

Zaroven proveden odbér zilni krve po piedchozi dezinfekci z hibetu levé ruky.

Vysetien krevni obraz (Hb 220 g/l, Leu 16,7 10°g/I, Tromb 236 10°g/l), CRP (15,3 mg/l),
ALT (0,38 pkat/l), AST (0,88 pkat/l), celkovy bilirubin (386 pmol/l) — odbér probéhl 64

hodin po narozeni ditéte, ikterus v dolnim pasmu V. stupné dle grafu Polacka a Hodra,
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po 74 hodinach byla hladina bilirubinu 372 mmol/l, pokles ikteru na horni pasmo IV.
stupné dle grafu Polacka a Hodra. Byla odebrana moc¢ na vysetieni sedimentu pomoci
specialniho igelitového odbérového sacku (vysledek v normé). Poslan i vzorek stolice na

vysetieni okultniho krvaceni (vysledek negativni).

Na zéklad¢ vysledkt provedenych vysetieni a aktudlniho stavu ditéte byla pierusena péce
V systému rooming in. Lékar naordinoval fototerapii na 24 hodin s pferuSenim na
pravidelné kojeni po 3 hodinach. Zaroven doporu¢ena monitorace Zivotnich funkci
kazdou hodinu: teplota, pulzy, dechy. Hodnoty byly naméfeny v rozmezi: teplota 36,4—
36,8 °C, pulzy 120-136 za minutu, dechova frekvence 40—48 za minutu. Pti fototerapii
musime ditéti chranit zrak specidlnimi zatemnovacimi pomickami od vyrobce
fototerapeutické lampy. Sledovani hydratace ditéte a lokalniho nélezu po sneseni
pupecnikového pahylu. Do oéi pro infekéni zanét spojivek podavano lokalni antibiotikum
Tobrex gutt., 4krat denné. Po 8 hodinach od zahajeni fototerapie byl proveden kontrolni
odbér krve (celkovy bilirubin 372 umol/l, pfimy bilirubin 11,2 pmol/l). Lécba fototerapii
pokracuje. Matka prabézné informovéna personalem o aktudlnim zdravotnim stavu ditéte

1 vysledcich provedenych vySetfeni, porozuméla preruseni péce v systému rooming in.

2.7 Realizace oSetirovatelského procesu

STANOVENI OSETROVATELSKYCH DIAGNOZ DLE NANDA I, TAXONOMIE II
USPORADANI NA AKTUALNI A POTENCIALNI DIAGNOZY

Dle NANDA INTERNATIONAL, 2013 byly stanoveny oSetiovatelské diagnozy.
Definice a klasifikace 2012 — 2014. Praha: Grada. ISBN 978-80-257-4328-8.

Aktualni diagnozy:

Novorozenecka zloutenka (00194)
Riziko infekce (00004)

Potencialni diagnozy:

Riziko snizeného objemu tekutin (00028)

Riziko naruSeni rodi¢ovstvi (00057)

45




OSetrovatelska diagn6za, kéd: novorozeneckd zloutenka, 00194

Doména: 2 Vyziva

Trida: 4 Metabolizmus

Definice: Zlutooranzovy odstin pokozky a sliznic novorozence, ke kterému dochazi po

24 hodinach zivota v diisledku pfitomnosti nekonjugovaného bilirubinu v krevnim ob¢hu.

Urcujici znaky:

Abnormalni krevni profil, hyperbilirubinémie — zvySend koncentrace bilirubinu

Vv krevnim séru > 34 pmol/l

Zluté sliznice

Zlutooranzové zbarveni kuze

Zluté zbarveni sklér

Souvisejici faktory:

Abnormalni ubytek hmotnosti (> 7 az 8 % u kojen¢ho novorozence; 15 % u ditéte

narozeného v terminu)

PotiZe novorozence s adaptaci na mimodélozni Zivot

Stafi novorozence 1 az 7 dni; ¢asné novorozenecké obdobi

Rizikové faktory:

Abnormalni tbytek hmotnosti (> 7 az 8 % u kojeného novorozence, 15 % u ditcte

narozeného v terminu)

Nespravné vytvoteny vzorec kojeni

Potize novorozence s adaptaci na mimodélozni Zivot

Jo 24

Stari novorozence 1 az 7 dni, ¢asné novorozenecké obdobi

Planovani

Cil (dlouhodoby): novorozenec je bez znamek hyperbilirubinémie do jednoho tydne
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Cil (kratkodoby): dojde ke snizovani hladiny celkového bilirubinu u novorozence do
1 dne

Priorita: vysoka

Ocekavané vysledky: novorozenec je bez znamek novorozenecké zloutenky do jednoho

tydne, dojde ke snizovani hladiny celkového bilirubinu do 1 dne

Osetrovatelské intervence (plan oSetfovatelské péce):

1. Kontroluj miru ikteru transkutannim bilirubinometrem dle ordinace 1ékare, dnes
rano pii vizité provede porodni asistentka. Pro orientacni zjisténi miry ikteru pied

presnymi vysledky laboratorniho vySetieni z venozni krve.

2. Proved odbér zilni krve pro zjiSténi hladiny bilirubinu a parametri k vylouceni
infekéniho pivodu zloutenky, dvakrat denné dle ordinace lékafe. Asistence

porodni asistentky 1ékafi.

3. Proved” odbér moce a stolice k laboratornimu vySetfeni. Provede porodni

asistentka dle ordinace 1ékafre.

4. Edukuj matku ohledn¢ fototerapie a pieruseni péce o dit€ v systému rooming in.
Provede porodni asistentka pfi zahajeni 1éCby fototerapii, po zhodnoceni

laboratornich vysledk 1ékafem.

5. Zajisti fototerapii s pauzami na kojeni ditéte, nez se snizi hladiny bilirubinu v Krvi.

Provede porodni asistentka dle ordinace lékare.

6. Kontroluj hydrataci a vitalni funkce pii fototerapii provede porodni asistentka.

Kazdou hodinu dle ordinace 1ékafre.

7. Chranl oc¢i pii fototerapii, v pribéhu fototerapie - zajisti porodni asistentka dle

ordinace 1ékafre.

Realizace:

23. 10. 2016

6:00 - ptevzeti hlaseni o aktualnim zdravotnim stavu novorozence

6:10 - provedeno ranni zjisténi hmotnosti ditéte — 3 700 g — mirny pfirastek oproti

pfedchozimu dni
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7:00 - telefonicky informovan 1ékat o prohloubeni ikteru u novorozence

7:20 - matka zaregistrovala zluté zbarveni kGze u svého ditéte, informovéana o

planovaném podrobné&j$im vysSetieni ditéte v pribéhu ranni vizity

8:00 - pfi ranni pediatrické vizité provedena intervence ¢. 1, 2 a 3.

8:40 - vysledky laboratorniho vysetieni jsou: krevni obraz (Hb 220 g/1, Leu 16,7 10° g/l
Tromb 236 10° g/l), CRP (15,3 mg/l), ALT (0,38 pkat/l), AST (0,88 pkat/l), celkovy

bilirubin (386 umol/lI), mo¢ + sediment negativni.

9:00 - ptivolam l¢kaie k laboratornim vysledkiim, zména ordinace, zrusSeni péce o dité

V systému rooming in, fototerapie na 24 hodin s piestdvkami na kojeni kazdé 3 hodiny.

9:10 - provedena intervence €. 4, matka porozuméla preruseni péce v systému rooming

in

9:15 - provedena intervence ¢. 5,6 a 7

10:00 - intervence €. 5, 6 a 7, hydratace dobra, dité klidné, spi (dechy: 42/minutu, pulzy:
121/minutu, teplota: 36,6 °C)

10:30 - pteruseni intervence €. 5, 6 a 7, matce odneseno dite ke kojeni

11:00 - intervence €. 5, 6 a 7, dité ikterické, hydratace je dobrd, odiihnuté po kojeni,
ptebaleno, zkontrolovan pupeénik (dechy: 44/minutu, pulzy: 134/minutu, teplota:
36,4 °C)

12:00 - intervence €. 5, 6 a 7, dité je ikterické, klidné, spi, hydratace je pfiméfena (dechy:

46/minutu, pulzy: 120/minutu, teplota: 36,7 °C)

13:00 - intervence ¢. 5, 6 a 7, dité je ikterické, hydratace je ptiméfena, place (dechy:
48/minutu, pulzy: 136/minutu, teplota: 36,8 "C)

13:15 - prerusSeni intervence €. 5, 6 a 7, dit¢ hladové, place, odneseno matce ke kojeni,

piebaleno, kontrola pupec¢niku

14:00 - opétovné zahdjeni intervence €. 5, 6 a 7, dité je klidné, ikterické, dostatecné

hydratované (dechy: 42/minutu, pulzy: 134/minutu, teplota: 36,5 °C)
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15:00 - intervence ¢. 5, 6 a 7, iktericka kize, hydratace je normalni, dité spi (dechy:
40/minutu, pulzy: 121/minutu, teplota: 36,7 °C)

16:00 - pferusena intervence ¢. 5, 6 a 7, dit€¢ odneseno matce se kojeni, je spavé,
piebaleno, kontrola pupec¢niku, mirné zlepSeni zlutavého zbarveni kize, sliznic a bélma

(dechy: 43/minutu, pulzy: 128/minutu, teplota: 36,6 °C)

16:45 - intervence €. 2, provedeno kontrolni pediatrické vysetieni, opétovné zahajeni

intervence ¢. 5,6 a7

17:00 - dit€ je klidné, spi, kiize je ikterickd (dechy: 40/minutu, pulzy: 130/minutu, teplota:
36,7 °C)

17:40 - informovan lékat o vysledku kontrolniho vySetfeni hladiny bilirubinu — 372
pmol/l (mirny pokles hodnoty oproti rannimu odbéru), 1ékaiem doporuceno pokracovani

ve fototerapii do rana, provedena intervence ¢. 4

18:00 - intervence €. 5, 6 a 7 pokracuje, dité je klidné, spi, hydratace je dobra, ikterus
v regresi, (dechy: 43/minutu, pulzy: 125/minutu, teplota: 36,6 °C), v planu je 24. 10. 2016

rano intervence ¢. 2

Hodnoceni:

23.10. 2016 U ditéte doslo k mirnému ustupu zlutého zbarveni klize, sliznic i o¢niho
bélma. Dité je nadale plné€ kojeno. Vitalni funkce jsou ve fyziologickém rozmezi. Dité je
klidné, pije dobie, pupecnik bez krvacivych projevii. Lécbu fototerapii toleruje dobte.

Fototerapie pokracuje do dalsi planované kontroly krevni hladiny celkového bilirubinu.

23. 10. 2016 Kratkodoby cil byl splnén. Doslo ke snizeni hladiny bilirubinu v krvi do
1 dne. Dle grafu Polacka a Hodra se snizila hladina bilirubinu z V. pasma na IV.

Novorozenecka Zloutenka ustupuje po 1écbé fototerapii.

23. 10. 2016 Dlouhodoby cil se nam podaftilo splnit ¢astecné diky snizeni ikterického

zbarveni klize a o¢niho bélma za pobytu ditéte v nemocni¢nim prostredi.

Pretrvéavaji intervence Cislo 2, 4, 5, 6 a 7 do dalsiho dne.

Osetiovatelska diagnoza, kod: Riziko infekce (00004)
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Doména: 11 Bezpecnost/ ochrana

Trida: 1 Infekce

Definice: Zvysené riziko napadeni patogennimi organizmy.

Urcujici znaky: piekrvené spojivky, hnisava zluta sekrece ze spojivkového vaku,

zvysena svétloplachost

Souvisejici faktory:

Nemocni¢ni prostiedi se zvySenym rizikem vyskytu patogent.

Zvysené riziko infekce zptisobené pii porodu (porodni cesty matky).

Rizikové faktory:

Nedostatek znalosti, jak se nevystavovat patogentim.

Traumatizovana tkan, napft. trauma, destrukce tkang¢.

Nedostatecna sekundarni obrana, imunosuprese (napf. nedostatecnd ziskana imunita).

Utlumena reakce na zanét.

Prostedi se zvySenym vyskytem patogend.

Planovani 23. 10. 2016

Cil (dlouhodoby): Novorozenec je bez znamek infekéniho hnisavého sekretu z o¢i do
5 dnti.

Cil (kratkodoby): Dojde k Gstupu hnisavého sekretu z o¢i do 1 dne.

Priorita: Vysoka

Ocekavané vysledky: Dojde k tstupu hnisavé sekrece z o¢i do 1 dne. Novorozenec je

bez znamek infekéniho hnisavého sekretu do 5 dnt.

Osetrovatelské intervence (plan oSetrovatelské péce):

1. Kontroluj u ditéte hnisavou sekreci z o¢i. Provede porodni asistentka vzdy pii

pauzach pro kojeni novorozence, dle ordinace l¢kare.
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2. Ocisti sterilnim ¢tvercem hnisavy sekret ze spojivkového vaku obou oci. Provede
porodni asistentka pied podanim lokalniho antibiotika (Tobrex, gutt., 4x denn¢),

dle doporuceni Iékare.

3. Podej antibiotikum (Tobrex, gutt., 4x denng), vzdy jednu kapku do spojivkového

vaku kazdého oka. Provede porodni asistentka, dle doporuceni lékafe.

4. Edukuj matku ohledné¢ aplikace lokalnich antibiotickych kapek do oci. Provede

porodni asistentka pted aplikaci, dle doporuceni 1ékare.

Realizace:

6:00 - prevzeti hlaseni o aktualnim zdravotnim stavu novorozence

7:00 - informovan lékar telefonicky o Zlutém, hnisavém sekretu z obou oci

8:00 - pfi ranni vizité dle doporuceni lékaie provedena intervence ¢. 4

8:10 - provedena intervence ¢. 1,2 a 3

10:30 - provedena intervence €. 1 a 2, zastizena mirna zlutava sekrece z pravého oka, levé

oko bez sekrece, pretrvavaji piekrvené spojivky oboustranné

13:15 - provedena intervence €. 1, 2, 3 a 4, hnisava sekrece mén¢ hojnd, pretrvava

u pravého oka, prekrveni spojivek oboustranné na tustupu

16:00 - provedena intervence €. 1 a 2, zastiZena pouze ser6zni sekrece z pravého oka,

levé oko je bez zanétlivé sekrece

16:45 - béhem odpoledni pediatrické vizity provedena intervence €. 1 a 2, opét v oblasti

pravého spojivkového vaku mirnd hnisava sekrece, ostatni nalez bez zmény

18:00 - provedena intervence €. 1, 2, 3 a 4, toho ¢asu jen seromucindzni sekrece z pravého

oka, ostatni nalez v normé, ve 23:00 je v planu intervence ¢. 1,2,3 a 4

Hodnoceni:

23. 10. 2016 U ditéte doslo k castecnému ustupu zluté hnisavé sekrece z obou
spojivkovych vaki. Sliznice spojivek je oboustranné¢ mén¢ zarudlé a prosakla. Lécbu dité

toleruje bez problémii. Lécba pokracuje bez zmény do dalsiho dne, dle ordinace 1ékare.
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23. 10. 2016 Kratkodoby cil byl splnén, doslo k ustupu lokalniho zanétlivého nalezu

Vv oblasti obou o¢nich spojivek po zahéjeni lokalni 1écby antibiotikem.

23. 10. 2016 Dlouhodoby cil se podaftilo splnit ¢aste¢né, hnisava sekrece z levého oka se
neobjevuje, u pravého oka pietrvava v mensi mife. Je nutno pokracovat v lokalni 1€cbé

antibiotikem dle ordinace 1ékafe.

Pretrvéavaji intervence Cislo 1, 2, 3 a 4 do dalsiho dne.

Osetrovatelska diagnoza, kod: Riziko snizené¢ho objemu tekutin (00028)

Doména: 2 vyziva

Trida: 5 Hydratace

Definice: Riziko snizeni objemu intravaskularnich, intersticialnich anebo
intracelularnich tekutin. Tyka se to rizika dehydratace, samotné ztraty vody beze zmény

V koncentraci sodiku.

Urcujici znaky:

Snizeni koZniho turgoru.

Vysuseni sliznic.

U novorozence lze orientacné¢ zhodnotit riziko dehydratace poctem plen, které jsou
promoceny za obdobi 24 hodin. U pfiméfené hydratovaného novorozence je to 4 az 6

mokrych plen za 24 hodin.

Souvisejici faktory:

Mnozstvi vypitého matefského mléka.

Délka 1€¢by fototerapii.

Plactivost a aktivita ditéte.

Rizikové faktory:

Aktivni ztrata objemu tekutin.
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Nedostate¢né znalosti.

Odchylky ovliviiyjici piijem tekutin.

Nadmérné ztraty normalnimi cestami (napf. prijem)

Vékové extrémy.

Hmotnostni extrémy.

Planovani

Cil (dlouhodoby): u novorozence se neprojevuje snizeni objemu tekutin od zahdjeni

fototerapie po jeji ukonceni.

Cil (kratkodoby): v pribéhu celodenni fototerapie novorozenec 1é¢bu dobie snasi, bez

zmény turgoru kiize, je plné kojen.

Priorita: stiedni

Ocekavané vysledky: U novorozence se neprojevi snizeni objemu tekutin v pribéhu celé
fototerapie. Kozni turgor je nadale ptfiméieny, novorozenec dobie snasi fototerapii a je

kojen.

OSetrovatelské intervence (plan oSetfovatelské péce):

1. Kontroluj kozni turgor a stav sliznic. Provede porodni asistentka dle ordinace

lékate, vzdy pii méfeni vitalnich funkei.

2. Kontroluj pfijem matefského mléka. Provede porodni asistentka dle ordinace

lékate vZdy zjist€énim hmotnosti pfed a po kojeni.

3. Kontroluj mnozstvi mokrych plen za obdobi 24 hodin pii pfebalovani ditéte. Dle

ordinace lékate provede porodni asistentka.

Realizace:

6:00 — prevzeti hlaseni o aktudlnim zdravotnim stavu novorozence

6:10 — provedena intervence ¢. 2, dit€é ma mirny piirtstek hmotnosti proti pfedchozimu

dni, matka koji 30 az 35ml matefského mléka

9:15 — u ditéte je zahajena lécba fototerapii, pije dobie
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10:00 — provedena intervence €. 1, dit€¢ ma dobrou hydrataci, turgor piiméteny, sliznice

jsou vlhké, tmavé kruhy kolem o¢i nema

10:30 — provedeno zjisténi hmotnosti pied a po kojeni, pferusena fototerapie

11:00 — provedena intervence ¢. 1 a 2, dit¢ ma hydrataci v normé, kozni turgor je

piiméteny, sliznice jsou nadale vlhké, pfijem mateiského mléka je 30ml

12:00 — provedena intervence ¢. 1, dité je dobie hydratované, bez znamek snizeného

objemu tekutin, turgor pfiméfeny, sliznice vlhké

13:00 — provedena intervence €. 1, dité je bez znamek snizeného objemu tekutin, ma

pfiméefeny turgor a vlhké sliznice, kontrolni zjisténi hmotnosti pted a po kojeni

13:50 — provedena intervence ¢. 2, matka koji 35 ml matefského mléka, dité je klidné,

odiithnuté

14:00 — provedena intervence €. 1, dit¢ je dobfe hydratované, bez zndmek snizeného

objemu tekutin, s pfiméfenym koznim turgorem a vlhkymi sliznicemi

15:00 — provedena intervence ¢. 1, dit€¢ je spavé, dobie hydratované, s pfiméfenym

turgorem a vlhkymi sliznicemi

16:00 — provedeno zjisténi hmotnosti pted a po kojeni, provedena intervence ¢. 1, dité je

bez znamek sniZeni objemu télesnych tekutin, sliznice mé vlhké

16:45 — pfi pediatrické vizité¢ provedena intervence €. 2, matka koji 35 ml matefského

mléka, dité prospiva

17:00 — provedena intervence ¢. 1, dit¢ je dobfe hydratované, ma vlhké sliznice

a pfiméteny koZni turgor

18:00 — provedena intervence €. 1 a 3, stav hydratace ditéte je dobry, sliznice jsou vlhké,
koZni turgor je pfiméfeny, u novorozence bylo zaznamenano 5 mokrych plen za

uplynulych 24 hodin, coz napovida dobré hydrataci ditéte

Hodnoceni:
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23. 10. 2016 Kratkodobé i dlouhodobé cile byly splnény. Dité je bez znamek snizeného
objemu tekutin, dobfe prospiva, je kojeno kazdé 3 hodiny. Matka nakoji ptiblizné 30 az

35 ml mateiského mléka.

Pretrvavaji intervence ¢. 1,2 a 3.

Osetrovatelska diagno6za, kod: Riziko naruseni rodi¢ovstvi (00057)

Doména: 7 VVztahy mezi rolemi

Trida 1: Role pecovateli

Definice: Riziko neschopnosti primarniho peCovatele vytvaiet, udrzovat nebo znovu

vytvoftit prostiedi, které podporuje optimalni rist a vyvoj ditéte.

Urcujici znaky:

Lécba fototerapii zabranuje péc€i v systému rooming in.

Souvisejici faktory:

Novorozenec je po cely den s pauzami na kojeni v péci zdravotnikd.

PreruSeni péce v systému rooming in.

Rizikové faktory:

Nemoc.

ProdlouZena separace od rodice.

Rizikové faktory fyziologické — somatické onemocnéni.

Rizikovy faktor socidlni — separace rodice a ditéte.

Planovani

Cil (dlouhodoby): nedojde k naruseni rodi¢ovstvi pii pobytu novorozence na fototerapii,
za 24 az 48 hodin.

Cil (kratkodoby): matka rozumi pteruSeni péce o dité v systému rooming in na 24hodin

behem fototerapie.
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Priorita: sttedni

Ocekavané vysledky: Nedojde Kk naruseni rodiovstvi za pobytu novorozence na
fototerapii. Matka rozumi pieruseni péce o dité v systému rooming in na ordinovanou

24hodinovou fototerapii.

Osetiovatelské intervence (plan oSetfovatelské péce):

1. Komunikuj s matkou ohledné novorozence, o jeho aktualnim stavu. Vzdy pii pauzach

na kojeni u probihajici fototerapie provede porodni asistentka.

2. Zajisti dostate¢né pauzy na kojeni béhem fototerapie. Provede porodni asistentka vzdy

pti 1écbé ditéte fototerapii.

Realizace:

6:00 — prevzeti hlaseni o aktudlnim stavu novorozence

10:30 — provedena intervence ¢. 1 a 2, novorozenec je probuzen ke kojeni, matka se citi

dobfe, uziva si €as se svym ditétem pii preruseni fototerapie

13:15 — provedena intervence ¢. 1 a 2, matka je spokojena, dité si uziva pii pauze na

ey e

16:00 — provedena intervence €. 1 a 2, novorozenec je plactivy, probuzeny ke kojeni,

matka se citi dobfe, koji 30 az 35 ml matetského mléka

Hodnoceni:

23. 10. 2016 U matky, ani novorozence se neprojevilo naruseni rodicovstvi. Matka chape
preruseni péce o novorozence v systému rooming in. Splnén byl kratkodoby i dlouhodoby

cil.

Ptetrvavaji intervence 1 a 2 do dalSiho dne.
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Celkové zhodnoceni péce:
23. 10. 2016

Ttidenni zraly novorozenec (spontanni fyziologicky porod v terminu)
hospitalizovany na novorozeneckém oddé€leni Nemocnice Slany byl vySetien, sledovan
a lécen od rana 23. 10. 2016 pro zhorSeni zdravotniho stavu. Nové se objevil vyrazny
novorozenecky ikterus a hnisava sekrece z obou oc¢i. U ditéte bylo provedeno b&zné
screeningové vysetieni (sitnicovy reflex, otoakustické emise a screening metabolickych
vad) a odfiznuti pahylu pupe¢niku. Navic bylo doplnéno orientacni vySetfeni
transkutannim bilirubinometrem a nasledné laboratorni vySetfeni z vendzni krve ke
zjisténi miry novorozenecké Zloutenky a vylouceni rizika celkové infekce. Odebrana
a vysSetfena byla moc¢ a stolice. Na zaklad¢ zhodnoceni klinického stavu ditéte a vysledk
vySetfeni lékafem byla doporucena lécba Zloutenky fototerapii s pferuSenim na
pravidelné kojeni a 1écba hnisavého zanétu spojivek lokalné podavanym antibiotikem.
Dité naordinovanou lé¢bu snaselo velmi dobie, bylo klidné, spavéjsi. Budilo se ke kojeni.
Klinicky stav ditéte se béhem dne zlepSoval. Ustoupil castecné ikterus klize, sliznic
I o¢niho bélma. Hnisavy sekret z o¢i postupné ustupuje. Matka byla priubézné béhem
celého dne informovana o zdravotnim stavu ditéte, vysledcich vySetfeni a 1écbe.
Informace podaval 1ékaf i porodni asistentka. Matka ditéte vS§emu rozuméla. Pfi realizaci
1é¢by dobte se zdravotniky spolupracuje. Dalsi den je nutné v zahédjené 1€cbé fototerapii
a lokadlnim antibiotikem do oci pokracovat. Pretrvavaji oSetfovatelské diagnozy
novorozenecka zloutenka (00194) a riziko infekce (00004). Potencialni diagnézy riziko
snizeného objemu tekutin (00028) a riziko naruseni rodicovstvi (00057).
U novorozenecké zloutenky pietrvavaji intervence Cislo 2, 4, 5, 6 a 7, u rizika infekce
pretrvavaji intervence Cislo 1, 2, 3 a 4. U rizika sniZzen¢ho objemu tekutin pfetrvava;ji

intervence €islo 1, 2 a 3, u rizika naruseni rodiovstvi pfetrvavaji intervence ¢islo 1 a 2.

Doporuceni pro praxi:

V novorozeneckém véku je tieba mit na paméti skutecnost, Ze miize dojit k ne¢ekané
rychlé zmén¢ zdravotniho stavu ditéte. Kazdy novorozenec v prvnich dnech zZivota musi
byt peclive sledovan, aby se v€as podchytila kazda zména v jeho zdravotnim stavu. Na

monitoraci stavu ditéte se podili kromé zdravotnikl 1 matka ditéte. Cilem je zjistit vzdy

57



co nejdiive spravnou diagnozu a zajistit 1écbu, aby se piedeslo vyraznému zhorSeni stavu,

které muze novorozence ohrozit na zivots.

V ramci ndmi realizované oSetfovatelské péfe jsme opakované narazili na Casté
dotazy matky na danou problematiku. Matka novorozence byla velmi komunikativni, ale
Ize suspéchem predikovat, ze ne vSechny matky se budou takto aktivné dotazovat.
Z téchto diivodli jsme se rozhodli zpracovat zékladni informace o novorozenecké

zloutence do informacniho letaku (viz Ptiloha D).
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ZAVER

V bakalarské praci se zabyvame vyznamem vcasné a spravné diagnostiky a lécby
novorozenecké hyperbilirubinémie a vyzdvihujeme nezastupitelnou roli spréavné

profesiondlné vedené oSetfovatelské péce o ikterického novorozence.

V teoretické casti jsou definovany obecné informace o Zloutence v Casném

novorozeneckém véku. Cil teoretické ¢asti byl splnén.

Prakticka cast se vénuje oSetfovatelskému procesu u konkrétniho novorozence
S hyperbilirubinémii, o kterého bylo peCovdno v ramci praxe na standardnim
novorozeneckém oddéleni Nemocnice Slany. Potvrdili jsme si, ze pecliva a profesionalné
vedena oSetfovatelska péfe o novorozence je specifickda a zodpovédna. Chybi zde
moznost piimé komunikace s pacientem a nutna je i intenzivni spolupridce mezi
zdravotnickym personalem a 1ékafi. Diilezité je nejen realizovat odborné znalosti v praxi,
ale 1 spravné komunikovat s kojici matkou nemocného novorozence. U novorozence se
musi predvidat riziko nahlych zmén zdravotniho stavu, a to klade velké naroky na
oSetfovatelskou péci. VEasna diagnostika, 1écba a spravné vedeny oSetfovatelsky proces
umoznuji rychlé uzdraveni a snizuji riziko trvalych zdravotnich nésledkd u novorozence.

T4

Cil praktické ¢asti byl splnén.

Praktickym pfinosem bakalafské prace je sestaveni informacniho letdku
0 novorozeneckém ikteru, ktery je ur€eny pro zlepSeni informovanosti matek na
novorozeneckém oddé¢leni Nemocnice Slany, nebot’ dosud se zde provadéla edukace

pouze ustni formou.

59



SEZNAM POUZITE LITERATURY

BRONSKY, Jif, 2013. Novorozenecky ikterus. Cesko-Slovenskd pediatrie. 68(3), 181.
ISSN 0069-2328.

CERNA, Marcela, 2015. Praktické feSeni novorozenecké Zloutenky. Pediatrie pro praxi
16(6), 372-374. ISSN 1213-0494.

CERVENA, Viera, 2011. Zitacka novorodencov a dojcenie. [online]. [cit. 15-10-2016].
Dostupné z: https://dojcenie.wordpress.com/prve-chvile-s-babatkom/novorodenencka-
zltacka/

DORT, Jiti a Hana TOBRMANOVA, 2013. 2. Hyperbilirubinémie novorozence —
doporuéeny postup. Ceskd gynekologie. 78 Supplementum, 73 -75. ISSN 1210-7832.

DORT, Jiti, 2011. Osetrovatelské postupy v neonatologii. Plzen: Zapadoceska univerzita
v Plzni. ISBN 978-80-7043-944-9.

EUGENIDES, Jeffrey, ©2017. Jeffrey Eugenides citaty. [online]. [cit. 25-11-2017].
Dostupné z: http://citaty.net/autori/jeffrey-eugenides/

FENDRYCHOVA, Jaroslava, 2009. Vybrané kapitoly z osetiovatelské péce v pediatrii.
Brno: NCO NZO. ISBN 978-80-7013-489-4.

HANUSCAKOVA, Petra, 2009. Novorozenecka zloutenka — ikterus. Sestra. 19(6), 58-
59. ISSN 1210-0404.

HOLCAT, Martin, 2013. Postup poskytovatelii zdravotnickych sluzeb pii propusténi
novorozenct do vlastniho socialniho prostiedi. Véstnik Ministerstva zdravotnictvi Ceské
republiky. [online] 2013, ¢astka 8. [cit. 23-12-2016]. ISSN 76013-008. Dostupné z:
http://www.mzcr.cz/legislativa/dokumenty/vestnik-c8/2013_8527 2793 11.html

JANOTA, Jan a Zbyn&k STRANAK, 2013. Neonatologie. Praha: Mlad4 fronta. ISBN
978-80-204-2994-0.

JEDKOVA, Ivana a Lenka JURIKOVA, 2008. Hyperbilirubinémie. Sestra. 18 (9) 39-
40. ISSN 1210-0404.

JEFFREY, M. Maisels, 2015. Managigng the jaundiced newborn. [online]. [cit. 18-1-
2017]. Dostupné z: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4361106/

60



KUBENOVA, Katefina, Hynek, CANIBAL a Miroslav, KOBSA, 2014. Rizika
novorozence po propusténi do domaci péce. Pediatrie pro praxi. 15 (3) 141 —143. ISSN
1213 -0494.

LEBL, Jan a Jifi BRONSKY, 2012. Mald diferencidlni diagnostika v pediatrii. Praha:
Galén. ISBN 978-80-7262-939-8.

MACAK, Jirka, Jana MACAKOVA a Jana DVORACKOVA, 2012. Patologie 2.
doplnéné vydani. Praha: GRADA. ISBN 978-80-247-3530-6.

MOCKOVA, Alice, 2008. Hyperbilirubinémie z pohledu neonatologa. VVox Pediatrie.
8(9), 18-22. ISSN 1213-224.

MOERSCHEL, Sarah, Lauren CIANCIARUSO a Tracy LLOYD, 2008. A practical
approach to neonatal jaundice. American family physician. [online]. May 2008, 77(9),
1255-1262. [cit. 12-2-2017]. ISSN 0002-838X. Dostupné zZ:
http://www.aafp.org/afp/2008/0501/p1255.html

MYDLILOVA, Anna, 2007. Soudasné trendy péce o novorozence. Postgradudlini
medicina. 9 (6) 8-15. ISSN 1212-4184.

NANDA International, 2013. OSETROVATELSKE DIAGNOZY Definice a klasifikace
2012-2014. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-4328-8.

NEMCOVA, Jitka a kol., 2016. Skripta k predmétiim Vyzkum v porodni asistenci a
Seminar k bakalarské praci. Praha, Vysoka skola zdravotnicka, o. p. s. ISBN 978-80-
904955-9-3.

PLOYER, Robert, 2015. Diferencidlni diagnéza v pediatrii. Praha: Grada. ISBN 978-
80-247-50

SOLDI, Antonella, 2012. Hyperbilirubinemia and management of breastfeeding.
[online]. [cit. 16-2-2017]. Dostupné z: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23158510

TOLSTOJ, Lev Nikolajevi¢, ©2017. Lev Nikolajevi¢ Tolstoj citaty. [online]. [cit. 2-3-
2014]. Dostupné z: http://citaty.net/autori/lev-nikolajevic-tolstoj/?q=15950&page=6

VITEK, Libor, 2009. Bilirubin a interni choroby. Praha: Grada. ISBN 978-80-247-2351-
8.

VOKURKA, Martin a Jan HUGO, 2015. Velky lékarsky slovnik. Praha: Maxdorf. ISBN
978-80-7345-456-2.

61



PRILOHY

SEZNAM PRILOH

Piiloha A - graf vyvoje bilirubinu U NOVOrOZENCE ........cccveviveieiieireeceee e I

Ptiloha B — protokol k provadéni sbéru podkladii pro zpracovani bakalarské prace ... 1l

PFIONA € — TESEISE ..eevviirieiiii ettt v
Ptiloha D — informacni 1TAK ...........cooiiiiiiiiiiie e \Y
Piiloha E — FOtOQrafie .......ccoiiiiiiiieee e VI
Piiloha F — €eStné prohlaSeni ........cccceiiiiiieiiiiiiiiic i VII



Priloha A

Grafické znazornéni vyvoje laboratornich hodnot bilirubinu u ditéte oSetfovaného pro
novorozeneckou hyperbilirubinémii na novorozeneckém oddéleni Nemocnice Slany. U
tohoto novorozence byl zpracovan oSetfovatelsky proces v praktické Casti bakalarské

prace. VSechna tato data jsou z obdobi hospitalizace novorozence v roce 2016.

Cas po narozeni MnoZstvi bilirubinu
(h) (nmol/l)
0 (porod) 26
64 386
74 372
88 276
112 224

(zdroj: dokumentace, Nemocnice Slany, 2016)
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(zdroj: dokumentace, Nemocnice Slany, 2016)



Priloha B

PROTOKOL K PROVADENI SBERU PODKLADU
PRO ZPRACOVANI BAKALARSKE PRACE

{suucasti tohoto protokelu je, v pFipanlé renlizace, kopic piného znéni dotazniku, ktery bude
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Priloha C

OSETROVATELSKY PROCES U NOVOROZENCE S HYPERBILIRUBINEMII

Jana Fiedlerova

Jazykové vymezeni: CeStina

Kli¢ova slova: novorozenecka Zloutenka, hyperbilirubinémie, novorozenec, icterus,

fototerapie, oSetiovatelstvi, oSetfovatelsky proces

Casové vymezeni: 2006-2016

Druhy dokumenti: vysokoskolské prace, knihy, ¢lanky a ptispévky ve sborniku
Pocet zdznamii: 31 (vysokoskolské prace: 4, knihy: 14, ¢lanky a sborniky: 13)

Pouzity cita¢ni styl: Harvardsky, CSN ISO 690-2:2011(¢eské verze mezinarodnich norem
pro tvorbu citaci tradi¢nich a elektronickych dokumenttt)
Zékladni prameny: katalog Narodni lékafské knihovny (Www.medvik.cz), jednotna

informaéni brana (Www.jib.cz), souborny katalog CR (http://sigma.nkp.cz), databaze
vysokoskolskych praci (www.theses.cz), online katalog NCO NZO a volny internet



Priloha D

Letak urCeny pro novorozenecké oddéleni Nemocnice Slany jsem vytvofila pro veétsi

informovanost matek 0 novorozenecké Zloutenky. Zpracovani prob¢hlo v roce 2017.

NOVOROZENECKA ZLOUTENKA (IKTERUS)

Huté sharveni kiie, dliznic a odniho bélma

u 45-65 % novorozencd v prvnim tydnu fivota

zphsobena adbourdvanim éervenych krvinek a ndslednym vrestupem koncentrace Hutého
barviva - bilirubinu

fyziologicks — béind, patologickd — v infekcei, nezralych déti, metabolickych €i vrarenych vad
wyietieni - berbolestnd pfes ki trv. bilirubinometrem €i vyietfenim krve na hiadinu bilirubinu
Kcba — svétlenim (na béiném dennim svétle} u lehéich forem Eloutenky; fototerapii {, modré
svétlo”) u téiiich farem floutenky; u 2dvainé patologické Houtenky dalii lécebné pristupy
{antibiotika, vwménnd transfuze...)

dit® na fotolécbé — Kkafem doporufeno vystaveni ditdte  modrému sv&tlu®, kterd pomahd
rozkiddat Eluté barvivo, dité je umisténe po dobu lédhy wve specidinim inkubitoru na
novarozeneckém oddéleni, celkova délka lEfby je vitimou deldi nek 12 hodin, nelze rooming
in, matka dité nadale koji, dité je skedovino zdravotniky, matka je informovina o xdravotnim
stavy ditéte

{zdroj: vlastns, Jana Fisdlerors, 2016)

Tmhﬂjaqmpmshhhhyﬁ!wf%wﬂvmﬂimhly
sdravomicks 0. p. 5. ’




Priloha E

Fotografie, pofizené na novorozeneckém oddéleni Nemocnice Slany v roce 2016.

(zdoj: vlastni, Jana Fiedlerova, novorozenecké oddeleni, Nemocnice Slany, 2016)
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Priloha F

CESTNE PROHLASENI

Prohlasuji, Ze jsem zpracovala tidaje/podklady pro praktickou ¢ast bakalaiské
prace s nazvem OSetiovatelsky proces u novorozence s hyperbilirubinémii
v ramci studia/odborné praxe realizované v rameci studia na Vysoké Skole zdravotnické,

0. p. s., Duskova 7, Praha 5 a se souhlasem pacientky.

V Praze dne 20. 3. 2017

Jméno a pfijmeni studenta
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