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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Žloutenka kojeného dítěte

výhradně nebo převážně kojeného novoro-

zence (9). Tito novorozenci jsou dobře pro-

spívající a vylučování moče a stolice je při-

měřené (7). Hladina celkového bilirubinu je 

obvykle > 25 µmol/l (9), přičemž ikterus není 

patrný prostým okem do hladiny > 85 µmol/l 

(9). Žloutenka obvykle začíná v obličeji a ná-

sledně je patrná na trupu a končetinách (9). 

Přístup k dítěti se žloutenkou 
kojeného dítěte

Diagnóza BMJ je per exclusionem a je za-

potřebí vyloučit ostatní možné příčiny ikteru 

(9). Prvním krokem je stanovení hladin celko-

vého, konjugovaného a nekonjugovaného 

bilirubinu (9). Při elevaci konjugovaného bi-

lirubinu > 20 % celkového bilirubinu je zapo-

třebí stav považovat za cholestázu a zaměřit 

se na možnost biliární atrézie, přítomnost cy-

sty choledochu, novorozenecké hepatitidy 

a/nebo poruchy exkrece žluči (9). Hemolytická 

anémie se manifestuje nekonjugovanou hy-

perbilirubinemií a k jejímu vyloučení je nutné 

vyšetření přímého Coombsova testu, zhod-

nocení hodnot hemoglobinu, hematokritu 

a rektikulocytů, zhodnocení krevního nátěru 

a event. doplnění genetického vyšetření (9). 

Mezi příčiny hemolytické anémie se řadí AB0 

inkompatibilita, deficit G6PD (glucose-6-phos-

phate dehydrogenase), hereditární sférocytó-

za a jiné protilátkově mediované hemolýzy (9). 

Nekonjugovanou hyperbilirubinemii může 

způsobit galaktosemie a hypotyreóza, které 

by měly být také vyloučeny (9). Při protra-

hované nekonjugované hyperbilirubinemii 

přesahující očekávanou délku trvání BMJ lze 

zvážit doplnění genetického vyšetření stran 

Crigler-Najjarova a Gilbertova syndromu (9).

Terapie žloutenky  
kojeného dítěte

Nepřesahuje-li hodnota celkového bili-

rubinu pásmo s doporučením fototerapie, 

léčba není nutná (31). Pokud jsou hodnoty 

bilirubinu v pásmu observace tak se doporu-

čuje pokračovat v kojení (31). Při hodnotách 

bilirubinu > 342 µmol/l lze zvážit zastavení 

kojení po dobu 24 hod. (31).

Závěr a shrnutí do praxe 
BMJ je diagnózou, se kterou se praktický 

lékař pro děti a dorost často setkává ve své 

lékařské praxi. BMJ se objevuje u plně nebo 

převážně kojených dětí ve věku 1–2 týdnů 

a spontánně ustoupí mezi 8.–12. týdnem ži-

vota. Jedná se o benigní záležitost, která ve 

většině případů nevyžaduje terapii. Diagnóza 

je per exclusionem a je zapotřebí vyloučit jiné 

možné příčiny nekonjugované hyperbilirubi-

nemie. Bude-li při odběrech hladina konjugo-

vaného bilirubinu přesahovat 20 % celkového, 

je nutné stav považovat za cholestázu s dopl-

něním cílených vyšetření.
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