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@UTICA U DJECE NA PRSIMA

ZORA ZAKANJ, ZVONKO JUR^I]*

@utica u djece na prsima je nekonjugirana, nehemoliti~ka hiperbilirubinemija u zdravog novoro|en~eta. Pojavljuje se u ranom 
obliku, koji nastaje zbog smanjenog kalorijskog unosa u prvim danima `ivota - rana laktacijska `utica ili `utica zbog dojenja. Kasni 
oblik novoro|ena~ke `utice odnosi se na prolongiranu `uticu koja ne jenjava potkraj prvog tjedna `ivota, a katkad mo`e biti prisut-
na i od 3. do 12. tjedna ̀ ivota. Uzrokovana je tzv. inhibitornim supstancijaama iz maj~ina mlijeka, pa se naziva i ̀ utica zbog maj~ina 
mlijeka. U evaluaciji je va`no promatrati niz klini~kih simptoma i djetetovo napredovanje, kako bi se isklju~ili patolo{ki oblici `uti-
ca, a dijagnosti~ki postupak treba biti racionalan, da bi se izbjegle suvi{ne pretrage u djeteta. Jedna od dijagnosti~kih mogu}nosti 
je odre|ivanje nezasi}enih masnih kiselina iz maj~ina mlijeka. Rad posebno upu}uje na va`nost terapijskog pristupa. Dojenje ne 
treba prekidati, ve} odr`ati {to dulju prehranu na prsima, uz provo|enje terapijskih mjera koje }e dovesti do pada vrijednosti biliru-
bina, ovisno o tome je li rije~ o ranom ili kasnom obliku `utice u djeteta na prsima.
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UVOD

Novoro|ena~ka `utica je ~est problem 
u pedijatrijskoj praksi zbog svoje kom-
pleksnosti i multikauzalnosti. Problem 
novoro|ena~kih `utica mo`e se razmatra-
ti s nekoliko aspekata, od kojih je vremen-
ska pojavnost `utice jedan od najva`nijih 
u diferencijalnoj dijagnozi (1). @utica 
novoro|en~eta koja se javlja prije 36. sata 
`ivota, a posebno u prva 24 sata, zahtjeva 
ozbiljnu evaluaciju djetetovog klini~kog 
stanja i laboratorijskih parametara za ot-
krivanje uzroka.

Mnogo ~e{}e se u neonatologiji `utice 
javljaju nakon 72. sata `ivota i traju tije-
kom prvog tjedna te naj~e{}e spontano 
i{~ezavaju, tzv. „fiziolo{ke `utice“. Uzro-
ci fiziolo{ke `utice su mnogostruki. Fi-
ziolo{ka `utica se javlja u oko 50-70% 
dono{ene i u oko 80% nedono{ene djece. 
Va`nu ulogu ima raspadanje vi{ka eritro-
cita nakon poro|aja, kao i njihov kra}i 

`ivotni vijek. Ni`e koncentracije albumi-
na u plazmi novoro|en~adi smanjuju mo-
gu}nost vezanja bilirubina na albumine i 
njihovo izlu~ivanje. Jedan gram albumina 
ve`e 8.3 mg bilirubina. Za fiziolo{ku `uti-
cu smatra se odgovornim jo{ nekoliko 
mehanizama: nezrelost enzima uridin-di-
fosfo (UDP)-glukuronil-transferaze, ve-
lika enterohepati~ka cirkulacija bilirubina 
i ni`e koncentracije ligandina (Y i Z pro-
teina) (2).

Ako se `utica javi nakon prvog tjedna 
`ivota, s tendencijom da perzistira, vje-
rojatno nije samo „fiziolo{ka“, stoga treba 
razmotriti druge diferencijalno dijagno-
sti~ke mogu}nosti, npr. perinatalnu in-
fekciju, novoro|ena~ki hepatitis, policite-
miju, metaboli~ke bolesti, poreme}aje 
metabolizma bilirubina, grje{ke eritrocit-
ne membrane, hipotireozu, stanja vezana 
za pojavu ekstravaskularne krvi (npr. ke-
falhematom). Rizik za ve}e vrijednosti 
bilirubina imaju nedono{~ad, novoro|en-
~ad ni`e poro|ajne mase, novoro|en~ad s 
poro|ajnom traumom, asfiksijom ili aci-
dozom, djeca pod terapijom lijekovima 
koji se ve`u na albumine, djeca na prsima, 
djeca s Gilbertovim sindromom i djeca 
majki sa {e}ernom bole{}u (3). Hiperbili-

rubinemija se smatra zna~ajnom ako su 
vrijednosti bilirubina u dono{ene novo-
ro|en~adi vi{e od 221 μmol/L (13 mg/
dL), a u nedono{ene novoro|en~adi vi{e 
od 257 μmol/L (15 mg/dL) (4).

Predmet ovog prikaza je jedan od 
oblika `utica koji se mo`e javiti u svom 
ranom i kasnom obliku, a vezano za 
hranjenje novoro|en~eta na maj~inim pr-
sima (tzv. „laktacijska `utica“).

DEFINICIJA, ETIOLOGIJA
I PODJELA @UTICA U DJECE NA PRSIMA

Laktacijska `utica je vrsta novoro-
|ena~ke `utice povezana s dojenjem u 
zdravog novoro|en~eta. Etiologija lakta-
cijske ̀ utice je kompleksna i multikauzal-
na, te do danas nije u potpunosti raz-
ja{njena. Prva istra`ivanja datiraju otprije 
~etrdesetak godina, kad su A r i a s  i 
s u r a d n i c i  1963. u SAD-u, isklju~iv{i 
sve ostale uzroke novoro|ena~ke `utice, 
posumnjali da bi uzrok `utice u zdrave 
novoro|en~adi mogao biti u maj~inom 
mlijeku (5). Istodobno su N e w m a n  i 
G r o s s  iznijeli zapa`anje da se `utica u 
djece na prsima pojavljuje ~e{}e i s vi{im 
vrijednostima nego u djece koja su hranje-
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na adaptiranim mlije~nim pripravkom, s 
najvi{im vrijednostima izme|u desetog i 
dvadesetog dana. Stoga su djecu sa `uti-
com na prsima podijelili u dvije skupine. 
U jednoj skupini su prekinuli dojenje na 
3-4 dana, {to je dovelo do pada vrijednosti 
bilirubina, a u skupini djece koja su ostala 
na prsima `utica je prezistirala i vi{e tje-
dana (6).

Vrijednosti bilirubina od 221 μmol/L 
ili vi{e pokazuje 4% djece koja se hrane 
adaptiranim mlije~nim pripravkom, te ~ak 
14% djece na prsima. Te`i oblici `utice 
(bilirubin iznad 255 μmol/L) javljaju se u 
0.3% djece hranjene adaptiranim mlije~-
nim pripravkom, za razliku od 2 % dojene 
novoro|en~adi. Prema tome, i novija lite-
ratura upu}uje na ~injenicu da se `utica 
razvija ~e{}e i s vi{im vrijednostima u 
djece na prsima, za razliku od one hranje-
ne umjetnim mlije~nim pripravkom (7).

Osnovnim patofiziolo{kim mehaniz-
mima laktacijske `utice smatraju se: ne-
dovoljan unos teku}ine i kalorija, inhibi-
cija hepati~ke cirkulacije bilirubina te 
poja~ana intestinalna apsorpcija bilirubi-
na (8).

U novoro|ena~koj dobi niz je razloga 
za pojavu `utice, tijekom koje dolazi do 
porasta vrijednosti bilirubina. Ako razina 
bilirubina prije|e vrijednost od 85 μmol/L 
(5 mg/dL), `utica postaje i klini~ki vidlji-
va. Me|utim, `utilo sluznica, posebno 
bjeloo~nica, vidljivo je i kod ne{to ni`ih 
vrijednosti bilirubina, u pravilu iznad 34 
μmol/L (2 mg/dl).

Bilirubin nastaje razgradnjom hema u 
retikuloednotelnom sustavu. Od hemo-
globina potje~e 75% bilirubina, dok je 
ostatak tzv. nehemoglobinskog podrijetla 
(mioglobin, citokrom, katalaza). Razgrad-
njom 1 grama hemoglobina, nastaje 35 
mg bilirubina. Procesi koji su vezani za 
metabolizam bilirubina obuhva}aju nje-
govo stvaranje, konjugaciju, ekskreciju i 
enterohepati~ku cirkulaciju. Za odr`avanje 
bilirubina u granicama normalnih vrijed-
nosti najva`nija je ravnote`a navedenih 
procesa. Bilirubin putuje krvlju u nekonju-
giranom obliku (topiv u lipidima) vezan 
za albumine plazme, pa se taj oblik biliru-
bina naziva indirektni bilirubin. Da bi se 
bilirubin mogao izlu~iti iz organizma, po-
trebno je da postane topiv u vodi, a prije 
toga mora pro}i proces konjugacije u je-
trenim stanicama (direktni ili konjugirani 
bilirubin). U procesu konjugacije bilirubi-
na u jetri va`nu ulogu ima enzim UDP-
glukuronil-transferaza. Konjugirani bili-
rubin se putem `u~i izlu~uje u crijevo te 

bude izlu~en stolicom. Za ponovo vra}anje 
bilirubina u cirkulaciju odgovoran je en-
zim beta-glukuronidaza, koja nekonjugi-
rani bilirubin pretvara u konjugirani i tako 
ga ponovo vra}a u cirkulaciju. Opisani 
mehanizam se naziva enterohepati~ka cir-
kulacija bilirubina (9).

Za klini~ku praksu va`no je razlikovati 
ranu i kasnu novoro|ena~ku `uticu, jer se 
zna~ajno razlikuje njihova etiologija, pra-
}enje kao i terapijski pristup. U oba je 
slu~aja rije~ o nekonjugiranoj (indirekt-
noj) `utici.

Jo{ i danas nije razja{njen odnos iz-
me|u sindroma rane i kasne `utice u dje-
teta na prsima, a sve je vi{e zagovornika 
da je prolongirana hiperbilirubinemija u 
ina~e zdravog novoro|en~eta na prsima 
rezultat zbivanja iz prvih dana `ivota. Za-
govornici antioksidativne teorije i u~inka 
bilirubina kao antioksidanta navode mo-
gu}nost da pove}ane vrijednosti bilirubi-
na prvih dana `ivota, posebno vidljive u 
stanjima upale, ishemije i drugih nepo-
voljnih stani~nih zbivanja, djeluju protek-
tivno u smislu daljnjeg razvoja navedenih 
patolo{kih stanja. Tako bi se pojava `utice 
mogla protuma~iti i kao protektivni meha-
nizam celularne protekcije (10).

Poznato je da na pojavu `utice utje~u 
brojni genetski i okoli{ni ~imbenici, pri-
mjerice na~in poro|aja. Zapa`eno je da 
djeca ro|ena hitnim carskim rezom rje|e 
razvijaju `uticu nego djeca ro|ena vagi-
nalno ili planiranim carskim rezom. U 
takve djece se zbog stresa kojem su iz-
lo`ena prije poro|aja, jo{ intrauterino, in-
duciraju enzimi va`ni za konjugaciju bili-
rubina, ali i mehanizmi antioksidacijske 
obrane, pa se `utica razvija rijetko ili s 
ni`im vrijednostima (11).

A) RANA @UTICA ILI @UTICA ZBOG 
DOJENJA (BREAST-FEEDING JAUNDICE)

Pojavljuje se unutar prva 2 do 4 dana. 
Razlog ove `utice je u nedovoljnom uno-
su mlijeka, posebno neposredno nakon 
poro|aja zbog neadekvatne laktacije, ne-
mogu}nosti dojenja djeteta na zahtjev ili 
djetetovog slabog refleksa sisanja. Svi ovi 
uzroci dovode do dehidracije i smanjenog 
kalorijskog unosa, {to su osnovni razlozi 
rane laktacijske `utice.

B e r t i n i  i  s u r .  su poka zali da 
novoro|en~ad koja je u rodili{tu stavljana 
isklju~ivo na prsa gubila na tjelesnoj masi 
zna~ajno vi{e nego novoro |en~ad hra-
njena bo~icom. Me|utim, ako su djeca 
stavljena na prsa ve} u ra|aonici, ako je 

postojao „rooming-in“ i ako su stavljana 
na prsa na zahtjev, razvijala su `uticu u 
38.4% slu~ajeva i manje su padala na tje-
lesnoj masi od novoro|en~adi kojoj takvi 
uvjeti nisu bili omogu}eni (12).

Broj obroka na prsima manji od {est 
zna~ajno pove}ava rizik od hiperbilirubi-
nemije. Djelovanje kalorijske restrikcije 
na pove}anje vrijednosti bilirubina uo~ili 
su G i l b e r t  i  H e r s h i  jo{ 1906. go-
dine (13), a W u  i  s u r .  su pokazali da 
novoro|en~ad ~iji je kalorijski unos manji 
od 90 kcal/kg u 24 sata razvija ve}e vri-
jednosti bilirubina, pa je i fototerapija u 
takvim slu~ajevima manje u~in kovita 
(14). ̂ e{}i podoji, osim ve}eg kalorijskog 
unosa, poja~avaju peristaltiku i gastro-
koli~ni refleks, kao i izlu~ivanje stolice, 
~ime se smanjuje mogu}nost en terohepa-
ti~ke cirkulacije.

S druge strane, mjerenjem pulmonalne 
ekskrecije uglji~nog monoksida kao in-
deksa produkcije bilirubina, nije utvr|eno 
djelovanje kalorijske deprivacije na pro-
dukciju bilirubina (15).

Kalorijska deprivacija i dehidracija 
novoro|en~eta u prvim danima ~imbenici 
su visokog rizika za razvoj bilirubinske 
encefalopatije, posebno ako `utica perzi-
stira, pa je takvu djecu potrebno redovito 
pratiti nakon otpusta iz rodili{ta (16).

U smislu prevencije ovog oblika ̀ utice 
zdravoj se novoro|en~adi ne preporu~a 
rani rutinski peroralni unos glukoze, jer 
takav unos poti~e enterohepati~ku cirku-
laciju i pove}ava vrijednosti bilirubina.

B) KASNA @UTICA (KLASI^NA)
ILI @UTICA ZBOG MAJ^INA MLIJEKA 

(BREAST-MILK JAUNDICE).

Pojavljuje se potkraj prvog tjedna 
`ivota, a mo`e perzistirati od 3 do 12 tje-
dana. Kad se jednom pojavi, mo`e se po-
noviti u 70% djece ro|ene u sljede}im 
trudno}ama, {to pretpostavlja gensku de-
terminiranost ove pojave. Suvremene 
genske spoznaje dovele su do otkri}a gena 
UGT1A1 i njegovih mutacija, ~ime je 
omogu}eno bolje razumijevanje genske 
heterogenosti i ~estog preklapanja 
klini~kih fenotipova hiperbilirubinemije. 
Genetske analize pokazale su jednake 
mutacije u djece s kasnom laktacijskom 
`uticom i one s Gilbertovim sindromom, 
{to upu}uje na ~injenicu da su genske mu-
tacije uz prehranu na prsima u novo-
ro|en~eta ~vrst indikator mogu}eg ranog 
Gilbertovog sindroma. M a r u o  i  s u r . 
smatraju da nije potreban niti jedan drugi 
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provociraju}i ~imbenik za hiperbilirubi-
nemiju, osim karakteristi~nog recesivnog 
alela kodiraju}e regije (17).

M o n a g h a n  je prvi upozorio na to 
da je ~ak 37% djece imalo homozigotnu 
(TA7/TA7) kombinaciju Glibertova geno-
tipa, {to je u skladu i s preliminarnim 
rezultatima na{ih autora (18).

Dugi niz godina kasna novoro|ena~ka 
`utica nastoji se objasniti teorijama o 
inhibitornim supstancijama maj~ina mli-
jeka, odnosno supstancijama koje inhibi-
raju djetetovu glukuronil-transferazu. 
Prema kemijskom sastavu inhibitorne 
supstancije mogu biti steroidi (3-alfa-20-
beta-pregnadiol) i lipidi. Za pregnadiol se 
smatralo da inhibira stvaranje glukuroni-
da bilirubina, {to se nije moglo dokazati 
pokusima in vitro na humanoj jetri, ali se 
pokazalo da taj spoj interferira s ekskre-
cijom ve} konjugiranog bilirubina iz he-
patocita, pa je teza o inhibitornom djelo-
vanju steroida nedovoljno utemeljena. 
Osim toga, sekrecija progestativa se 
smanjuje prvih dana nakon poro|aja, a 
ve} poslije nekoliko dana u serumu ih vi{e 
nije mogu}e detektirati (19).

Me|u lipidima najve}a se pozornost 
posve}uje nezasi}enim masnim kiselina-
ma maj~ina mlijeka (monosaturirane: pal-
mitinska, oleinska; polisaturirane: linolna, 
linoleinska, arahidonska), koje su termo-
labilne i grijanjem se raspadaju. Ne-
zasi}ene masne kiseline inhibiraju konju-
gaciju bilirubina, a ja~ina inhibicije je 
proporcionalna broju dvostrukih vezova. 
Mehanizam inhibicije pretpostavlja da se 
nezasi}ene masne kiseline ve`u za albu-
mine plazme, isklju~uju}i nekonjugirani 
bilirubin i pove}avaju njegovu frakciju. 
Osim nezasi}enih masnih kiselina, kao 
inhibitorne supstancije mogu djelovati 
enzimi lipoprotein-lipaza i beta-glukuro-
nidaza te `u~ne kiseline. Istra`ivanja u 
ovom smislu se nastavljaju, pa je za 
o~ekivati u budu}nosti i identifikacija no-
vih supstancija iz maj~ina mlijeka koje 
mogu djelovati inhibitorno (20).

G a r t n e r  prvi navodi tezu da inhibi-
torna mlijeka, za razliku od normalnog 
maj~inog i umjetnog mlijeka, na odre|en 
na~in olak{avaju enterohepati~ku cirkula-
ciju bilirubina, ~ime se pove}ava frakcija 

indirektnog bilirubina, odnosno poja~ava 
se enterohepati~ka cirkulacija (21).

Iako je u ovoj pretpostavci navodilo 
vi{e mogu}ih ~imbenika koji olak{avaju 
enterohepati~ku cirkulaciju (povi{ena 
koncentracija slobodnih masnih kiselina, 
pove}ana aktivnost lipaze iz maj~ina mli-
jeka), noviji radovi sve vi{e isti~u va`nost 
koncentracije i aktivnosti beta-glukuroni-
daze u maj~inom mlijeku. Ovaj enzim iz 
maj~ina mlijeka znatno olak{ava entero-
hepati~ku cirkulaciju bilirubina, koja je 
uz smanjeni klirens bilirubina kroz nezre-
lu jetru jedan od glavnih uzroka i rane i 
kasne `utice u djece na prsima. Njegova 
je aktivnost u umjetnom mlijeku zanema-
riva, dok je u maj~inom mlijeku zna~ajna. 
Koncentracija beta-glukuronidaze iz maj-
~ina mlijeka korelira s vrijednostima bili-
rubina u djeteta. Osim toga, ako je ve}a 
koncentracija beta-glukuronidaze u maj-
~inom mlijeku, ona se u ve}im koncentra-
cijama nalazi i u djetetovom fecesu, {to se 
zna~ajno smanjuje prelaskom djeteta na 
umjetnu prehranu (22). Intestinalna beta-
glukuronidaza je detektabilna u crijevima 
fetusa ve} izme|u 8. do 12. tjedna gesta-

Slika 1. Dijagnosti~ki i terapijski postupnik kod novoro|ena~ke `utice
Figure 1. Diagnostic and therapy procedures in neonatal jaundice
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cije, gdje zna~ajno utje~e na klirens bili-
rubina iz fetusa preko posteljice (23).

DIJAGNOSTI^KI PRISTUP
KOD @UTICE DJETETA NA PRSIMA

Etiologija hiperbilirubinemije u znat-
noj je mjeri ovisna o dobi djeteta, pa se i 
dijagnosti~ki postupnik pretraga razlikuje 
u novoro|en~adi i mlade dojen~adi, u od-
nosu na stariju djecu. Temelj dijagnosti~ke 
evaluacije ~ini dobra klini~ka procjena, 
pri kojoj je odlu~uju}i ~imbenik zamje-
}ivanje klini~ki prisutnog `utila ko`e.

Za klini~ku progresiju novoro|ena~ke 
`utice va`no je poznavati mehanizam tzv. 
kefalokaudalne progresije `utice ili tzv. 
Kramerovo pravilo. To zna~i da `utica 
najprije postaje klini~ki vidljiva na bje-
loo~nicama i djetetovu licu (pribli`no 85 
umol/L, ili 5 mg/dL), pa se {iri na prsni 
ko{ i ruke (150 umol/L, ili 9 mg/dL), na 
donji dio trbuha, le|a i noge do koljena 
(200 umol/L ili 12 mg/dL); potom na 
potkoljenice (250 umol/L ili 15 mg/dL), a 
kad zahva}a i gle`njeve prosje~na vrijed-
nost bilirubina je vi{e od 250 umol/L (24).

Osim klini~ke procjene `utila, ana-
mnesti~ki se valja orijentirati o sljede}im 
simptomima: procjena djetetove ukupne 
hidracije i gubitka tjelesne masa od po-
ro|aja, procjena ja~ine refleksa sisanja, 
promjene u neurolo{kom statusu, mi{i}ni 
tonus, znakovi krvarenja, edemi, povra-
}anje, na~in disanja, boja stolice i urina, 
postojanje hepatosplenomegalije.

U prvim danima `ivota najva`nije je 
razlu~ivanje fiziolo{ke od patolo{ke `uti-
ce, {to zahtijeva laboratorijsko odre|ivanje 
vrijednosti ukupnog bilirubina. Ako nas 
klini~ki znakovi u djeteta vode k mogu}im 
patolo{kim uzrocima `utice, uz ukupni 
bilirubin odre|uju se i njegove frakcije. 
Na osnovi vrijednosti bilirubina donosi se 
odluka o terapijskim modalitetima, uz po-
stojanje posebnih nomograma koji uzi-
maju u obzir djetetovu gestacijsku dob i 
mogu}e ~imbenike rizika (25).

Nakon izlaska iz rodili{ta, ~est je pro-
blem prolongirane `utice novoro|en~eta, 
koju je tako|er potrebno pomno evaluirati 
radi isklju~ivanja stanja koja zahtijevaju 
hitno lije~enje. Ako se uzme u obzir s jed-
ne strane broj i vrsta pretraga koje se u 
takvim slu~ajevima mogu u~initi (KKS, 
SE, CRP, Rtc, KG i Rh faktor, Coomsov 
test, koagulogram, transaminaze, GUK, 
ABS, ionogram, urin, urinokultura), a s 
druge strane ~injenica da je dijete na prsi-
ma, da je zadovoljno, ima urednu boju 
stolice i urina, dobro napreduje i nema 

drugih patolo{kih simptoma, na{a se dija-
gnostika, uz odre|ivanje vrijednosti bili-
rubina, mo`e zasnivati jo{ samo na labo-
ratorijskom odre|ivanju nezasi}enih ma-
snih kiselina iz maj~ina mlijeka.

Metoda je brza, jednostavna, pouzda-
na i jeftina, a nezaobilazan je pokazatelj u 
daljnjem pristupu djetetu s kasnom lakta-
cijskom `uticom. Time se novoro|en~e 
po{te|uje nepotrebnih invazivnih i su-
vi{nih pretraga. Ako je tijekom prvog 
odre|ivanja nalaz negativan, postupak se 
mo`e ponoviti nakon tri dana iz istog 
uzorka mlijeka koje se ~uva u hladnjaku 
na temperaturi od 2 do 8 °C. Naime, poz-
nato je da maj~ino mlijeko sadr`i lipazu 
koja iz triglicerida osloba|a masne ki-
seline (tzv. lipoliti~ka aktivnost maj~ina 
mlijeka), pa }e mlijeko s izra`enom lipo-
liti~kom aktivno{}u nakon stajanja poka-
zati svoj eventualni potencijal u smislu 
povi{enja nezasi}enih masnih kiselina 
(26).

EVALUACIJA DJECE SA @UTICOM
NA PRSIMA

Zbog kratkog boravka majke i djeteta 
u rodili{tu, nedostaju nam podatci o pra-
}enju novoro|en~eta koje je razvilo `uti-
cu zbog prehrane na prsima. U razvijenim 
sredinama, u kojima je mogu}e pratiti 
novoro|en~ad kvalitetnim patrona`nim 
posjetima u prvim tjednima `ivota i od-
re|ivati vrijednosti bilirubina transkuta-
nim bilirubinometrom, zamje}uje se da je 
u~estalost prolongirane `utice na prsima 
~ak iznad 25%, za razliku od sredina u 
kojima takvo pra}enje nije dostupno, pa 
je u~estalost najvi{e do 5% (27).

Prije vi{e od dvadeset godina provede-
na je prospektivna studija pra}enja vrijed-
nosti bilirubina u prva tri tjedna `ivota. 
Studija je pokazala nekoliko va`nih zna-
~ajki koje se odnose na laktacijsku `uticu. 
Prvo, potvr|ena je klini~ka i statisti~ka 
povezanost izme|u dojenja i pojave ne-
fiziolo{ke `utice. Osim toga, utvr|ena je i 
bitna razlika u prirodnom tijeku `utice u 
djece na prsima u odnosu na umjetno hra-
njenu novoro|en~ad. Novoro|en~ad na 
prsima i nakon ~etvrtog dana `ivota odr-
`ava povi{ene vrijednosti bilirubina tije-
kom trotjednog pra}enja, dok umjetno 
hranjena novoro|en~ad normalizira vrije-
dnosti bilirubina oko osmog dana `ivota. 
Stoga se postavlja pitanje „fiziolo{kih“ 
vrijednosti bilirubina u djece hranjene na 
prsima i one hranjene umjetnom hranom, 
odnosno razlikovanja ovih dvaju pojmova 
(28).

Stoga Ameri~ka akademija za pedija-
triju preporu~a obveznu evaluaciju novo-
ro|en~adi s obzirom na pojavu `utice, a 
ovisno o vremenu otpusta iz rodili{ta. Ako 
je novoro|en~e iz rodili{ta otpu{teno u 
prva 24 sata `ivota, zahtijeva evaluaciju u 
dobi od 72 sata. Za novoro|en~ad 
otpu{tenu iz rodili{ta izme|u 24-48 sati, 
klini~ka evaluacija }e biti potrebna s na-
vr{enih 96 sati ̀ ivota. U slu~aju otpusta iz 
rodili{ta izme|u 48-72 sata, obvezna je 
klini~ka evaluacija nakon 120 sati `ivota 
(29). U posjetima novoro|en~adi i evalua-
ciji `utice, osim subjektivne procjene 
`utice, nezaobilazno je mjerenje transku-
tane vrijednosti bilirubina (30).

MJERE PREVENCIJE I LIJE^ENJA DJECE
SA @UTICOM NA PRSIMA

Ameri~ka Akademija za pedijatriju ja-
sno definira postupke primarne i sekun-
darne prevencije novoro|ena~ke `utice 
(25,29). Dvije su mjere primarne preven-
cije, jednake za sve vrste `utica, posebno 
rane `utice u djeteta na prsima. Prva po-
drazumijeva {to ~e{}e stavljanje djeteta 
na prsa u prvim danima ̀ ivota (8-12 puta), 
kako bi se osigurao adekvatan unos i 
sprije~ila dehidracija. Zadani uvjeti naj-
bolje se mogu posti}i ako se dijete stavi 
na prsa ve} u ra|aonici, ako se hrani na 
zahtjev i ako je smje{teno zajedno s 
majkom u uvjetima „rooming-ina“. Dru-
ga mjera primarne prevencije sugerira 
ukidanje rutinske oralne suplementacije 
glukoze ili vode djeci koja nisu dehidrira-
na, a ako laktacija nije uspostavljena, 
dijete valja hraniti adaptiranim mlije~nim 
pripravkom. Novoro|en~ad koja u prva 3-
4 dana razvije nefiziolo{ku indirektnu hi-
perbilirubinemiju, bez znakova hemolize 
i nepodudarnosti krvnih grupa, i uz ure-
dan klini~ki status, najvjerojatnije ima 
`uticu na prsima ranog po~etka.

Ako su vrijednosti bilirubina izme|u 
265-274 umol/L, potrebno je primijeniti 
dijagnosti~ko-terapijski test kratkotrajnog 
hranjenja djeteta termi~ki obra|enim 
izdojenim maj~inim mlijekom ili adapti-
ranim mlije~nim pripravkom tijekom 48 
sati. Nakon ponovnih podoja kod neke se 
novoro|en~adi mo`e o~ekivati manji po-
rast bilirubina, nakon ~ega dolazi do po-
stupnog spontanog pada (31). Ranije pri-
mjenjivana fototerapija u takvim slu~a-
jevima danas nema opravdanja, jer ima 
jednak u~inak kao prije opisani na~ini 
hranjenja (32).

Kod kasne laktacijske `utice tako|er 
se ne preporu~a direktno stavljanje djeteta 



261

Z. Jur~i}, Z. Zakanj. @utica u djece na prsima. Paediatr Croat 2008;52:257-262

na prsa (33). U tim slu~ajevima mo`e se 
primijeniti zagrijavanje maj~ina mlijeka 
ili alternatvna prehrana mlije~nim pripra-
vkom. Ako je vrijednost bilirubina 290-
340 umol/L, dijete treba hraniti izdojenim 
zagrijanim maj~inim mlijekom (do 4 
dana), ali najmanje 48 sati. Izdojeno mli-
jeko se zagrijava tijekom 15 minuta na 
temperaturi od 56°C, potom se ohladi na 
temperaturu tijela i nahrani dijete (34). 
Kod vrijednosti bilirubina iznad 340 
umol/L preporu~a se provesti fototerapiju.

Zasad nema kontroliranih klini~kih 
studija koje bi potvrdile u~inkovitost izla-
ganja djece sa `uticom dnevnoj svjetlosti, 
ali se i ovaj postupak u praksi pokazao 
u~inkovitim (35).

S druge strane, novije kontrolirane 
randomizirane studije pokazale su neke 
novosti u smislu provo|enja posebnih, 
kratkotrajnih prehrambenih re`ima u dje-
ce s prolongiranom `uticom na prsima. 
G l e e n  i  s u r .  preporu~uju davanje 
malih doza L-aspartati~ne kiseline (6 puta 
na dan po 5 mL; 5 mL je sadr`ano 180 mg 
L-aspartata) uz dojenje tijekom 2-5 dana. 
Time se inhibira beta-glukuronidaza i 
zna~ajno pove}ava izlu ~ivanje bilirubina 
stolicom. Osim toga, dobar klini~ki odgo-
vor pokazuje davanje enzimskog hidroli-
zata kazeina (nutramigen, pregestimil, 
alimentum) koji tako|er sadr`e L-aspar-
tati~nu kiselinu (152 mg/dL) tijekom dva 
do pet dana (36, 37).

Mjere sekundarne prevencije novoro-
|ena~ke `utice vrlo su {iroke, a obu-
hva}aju: klini~ku procjenu i pra}enje dje-
teta, adekvatnu laboratorijsku evaluaciju i 
procjenu rizika za razvoj te`ih oblika 
`u tice prije otpusta djeteta iz rodili{ta.
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S u m m a r y

JAUNDICE IN BREASTFED INFANTS

Z. Jur~i}, Z. Zakanj

Jaundice in the breastfed infant is unconjugated, nonhaemolytic hyperbilirubinemia in the healthy infant. It may present as an 
early form of jaundice as a result of caloric restriction during the first few days of life, and is known as early lactation jaundice or 
breast-feeding jaundice. The late form of infant jaundice is prolonged jaundice that can sometimes persists for 3-12 weeks of life. 
This form of jaundice is thought to be caused by inhibitory substances in the mother’s milk. It is known as breast-milk jaundice. In 
the evaluation process is essential to observe many clinical symptoms and weight gain of the infant, to exclude pathological causes 
of infant jaundice. The diagnostic approach should be rational to stop unnecessary tests. One of the diagnostic possibilities is iden-
tifying unsaturated fatty acid in human milk. This article especially accents the importance of the therapeutic approach. It is unnec-
essary to interrupt breast-feeding, but maintain breastfeeding as long as possible, together with therapeutic measures to decrease 
bilirubin, depending on whether it is the early or late form of lactation jaundice.

Descriptors: JAUNDICE, NEONATAL – etiology, therapy, prevention and control; BREAST FEEDING; MILK, HUMAN
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