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INTRODUCC;J:ON 

Debido al cambio de :ur.biente entre c.l 

·medio intra y 'extrauterino, el neonato reali-

za una serie de ajustes en sus diversos sist.!!. 

mas, a fin de que se mantenga un equilibrio -

adecuado. A nivel hep5tico -e intestinal, de­

ber& realizar adaptaciones roetab6liLas püra -

evitar la presenLia de hiperbilirrubineroia -­

(elevaci6n generalmente de Bilirrubina indi -

recta )J lo que condiciona la presencia de ie 

tericia, 1 sabiendose la capacidad de la bil~_ 

rrubina de entrar a las cdlulas cerebrales y­

producir dañ1J neuro1Cigico2dando corno consecu!!.n 

cia clínica la presencia de Kernicterus. 

La limitada capacidad del h.tgado para 

captar, metabolizar y excretar la bilirrubina­

en el neonato, establece la3 bases Xipiol~gica 

y metab6lica para ocasionar todas las hi¡,erbi­

lirrubinemias conocidas. 1 
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METABOLISMO GENERAL 

DE LAS BILIP.RUB:I~tAS 

La formaci6n d~ bilirrubina resulta -

del catabolismo de las proteínas Heme, que in-· 

cluye hemoglobina (75%) , mioglobina y enzimas­

gue contienen heme (25%); como Citocromos,cot!, 

lasas y triptofanopirrolasa. J_stas fuentes -­

son conocidas como "cortocircuitos• en la for-

maci6n de bilirrubina. Los sitios de fprma -­

ci6n de bilirrubina son el tejido reticuloend2, 

telial (hígado y bazo) , epitelio intestinal y­

tejido de macr6fagos. 

Se generan procesos oxidativos y el -

tetrapirrol del grupo Ilcr."e es abierto en su --

puente alfametano, form~ndose biliverdina por-

acci6n de la enzima Microsomal hcmeoxidasa, --

que posteriormente se transforma a bolirrubina 

no conjugada. Una vez que la bilirrubina deja 

el sistema rcticulocndotelial es transportada­

en los líquidos extracelulares por la albdmina 

plasmática, que tienen un sitio primario de -­

gran afinidad; la Pilirrubina es llev.a& a, loa 
sinusoides.hepátfcos. 
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tada par la prote~na _Y y z hacia el reticuloendo­

~lás_mico. donde se conjuga con el 'cido glucurdn!. 

do a monoglUcurdnido de bilirrubina ipor acción de 

-la enzimn 9lucuroniltranaferaea de bilirrubina:­

·posteriormente dos moles de monogl~curdnidoe pue­

den .unirse y formnr un mol de diglucurdnido de bi. 

lirrubina por acción de una enzima llamada gluc~ 

ronidaaa glucuraniltransfersa, la cual se tocali­

·za en '.ha membrana plaem&tica que rodea a los cana_ 

l!culoe. 

LOe mono y diglucurón·idoe de bilirrubine -

son excretados heci~ los canal!culoe del hepatOc! 

to. donde e través de un proceso de transporte e~ 

cretor son llevados al intestino. La flora hect~ 

rian~ de los segmentos distales del intestino hi­

drogenan le mayor parte de la bilirrubina no con­

jugada y la otra fracción sufre hidrólisis y es -

transformada en bilirrubina no conjugada absorbi­

ble por acción de la glucuronidasa 6 un medto al-

calino intestinAl, retntegrlindose a la circulación 

'?Elra volver a ser captada por la albGmina y re~e­

tir las vías metabólicas. conociéndose este proce. 

so corno "circulación enterohepática". 
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METAl30LZSH0 

t.rRRUBINA 

-
D 1' LA B r -

EN 1' L PETO 

Existe bilirrubina en el lÍr:'UidO amniótico desde 

11> décimA semen,. de gestftciónr. ~ero ~essperece ,. lae-

36 6 31 eemBn1>e. Se desconoce como llega lB bilirru­

bin,. no eonjug11d,. Pl l{r-uiclO amniótico, l,.s vías oro-

9uest11s incluyen secrPeiones trPrueobrOnC'Uil'les, excre 

alón l;)Or ln mucas,. de ~rctón auoe ... tor del PDl'rl'to -­

gastrointestinal. orin,. y meconio ~etates. ~lfusión ,. 

trl'vée del cor~dn umbilicPl O trAn&ferencta de ¡,. ctr 

culPciOn mAternP. LI' VÍA urtn,.ria se considPrP ooco­

orobable. ~r~ue Pl rinOn fetal excretP bilirrubln,. no 

conjug11d1>. Ll'I c 1.rcul11ción dP.l l(rutdo ,.mnlótlco en es 

tado normAl incluye deglución. pbsorciOn ~e 11gu11 y oo, 

eiblemente ~e otros componentes por ~l intestino hPcin 

lA circulPción fetPl. y oor Gltimo su de9urPción por -

9lPcentP y rinones. 

FISI0PAT0L0GIA 

~P IctericiA se hAce visible cUPndo lP bili­

rrubinA séricA es m~yor de· 6 mg/].00 ml, r lp bilirrubi­

nA séricP pumentA ~ expensAs de lA billrrubinA indirec 

tP por unA d~ficiPnclP trPnstitortA de lA en?imA gluc~ 

roniltrAneferARP lP cUPl es necesPrir 9PrP lP conver -

sidn de lp bilirrubinP in~irectA P directa. Fn el re 

cién nPcidO P tér.mino, los nlvel~s menores ~e 18 mg/100 

ml., dP btlirrubinP indirPCtP, hPbitual~ente no CPUsAn-
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mlentr~s t"\le.Pn ni~o 

debe ser menor i!e 1 5 m·g11ciO ml.. •.,.~~,¡ -de:. l!".8-:._~~-.1.n·c1p,..:· 
les com9llc""ciones el!'· el Kernict~rua. el·; -~~~í::,·~i:~ debl. 

; ""• ., ' ,.: - . , .. " 

do "' 111 lnsuficiencl"' dP. 1~ b .. _rrer!'.' . .'-hein,;t~c~.rebr,.i: . .:.._ 

t;>1'rP lmpedir ¡,. flj,:cldÓ de¡·,. b
0

ilir1:ubinp1<indirectií. 
'. ·-... - .... -:-:.·:·.;: .. :;·_,':;~f})_t:~:~;~,:;;·',;·--''<:- ·. :-: ' . 

"' tos n<ícteos basales del slstem" ·nervtoso:céntral,·-.'.·· 

por lp difusión extrP''"'sculpir -~e:·.¡,. -~-1:.~~~~~~t~~~'.~~~di~:-: ·.· 
.rect" y -pe>r 111 c111?11cld,.d r1LSmlnúidÍ.: d~~::~i-~'/~ib~~-ln~ '~ 
(hi1?0,.lbumlnemia en el RN uretérmi.~o) ~::·. ó:_:-~~~~~--t~-~-'-.. i8-.. : _ _., . 

. , -:~.;:{~,,·-!.-·-. 
coexlstencia de ~ctdoe r"Ue fijen· únP T¡,Rrte:.,iml?ortiui-

. "'-':' .. -•. ~.'. "l·:.'. :-; ',o.·'· .•. 
te de diche elb6min1'. ~ -,' 

:.;;,/.:"···. 

cuendo lP bilirrubin11 -'indir~c~;:: exé-~de " los 

pumentP lri frecuencii. · ~~¡. Kernic-

terus y 1,. muerte i;>Uede ocurrir en mP1e e~· 'iP nit.tf'ld 

de los ni~on Pfecte~os. ~º" rue eObrevivem 9ueeen 

nupe"r sordos con disminución Pn el coefictente inte 

lectu11l 6 f'leocif'ldo P etficultPdee neuro16gicPe Vf'I -

ri1td?e. T~p lctP.riciP mIP. Pe ?resentP Pntee del ter-

cer di11 6 se ?rolong" m$s ~e un,. semPn~. no Ae debe-

considerPr fielol6gtc~ hPstf'I C'"'Ue se hryrn eliminAdO-

Otrf'ls Cl'IUSAA. 

LA hiperbllirrubinemia durante la PlimentP-

-clOn fil. seno met;erno se debe P ("l"Ue la en?imA pregne. 

no 3 11lff'I 'º B-diOl. este presente en 111 leche mater, 

metnbOli?e "' 1"' bllirrubin11, cu11lM1ier dro911 rrue --
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sea excretada pOr la misma ruta que· la bilirrubina 

indirecta. pi-oducirli un despla:rem.iento en el. sitio 

de unión de la bilirrublna con la glucuroniltrans-

fer"'ª"'• dnndo por reaultPdO un aumento de tos niv~ 

les séricOs de ¡,. bllirrubin"' indlrect11 ?ºr 1,.· fal 

t1t en su conjugncidn. T .. ,. vit,.mtn,. K-y suS l'lnfttogos, 

son inhibldorea com~f"titlvos de lP bilirrubtna. O 

tr,.s condiciones C'IUP bloPUern ¡,. canjug,.ción.de 

lP bllirrubinP ~or com?PtenciP en l~ unidn:con lP-

alb6mlnP son : l'ICidOsis metPbólicn·-hip0croteine -
i . - ' 

mln (frecuentemf"nte en el recién n1tCt~o-pJ:.em10turo) 

sulfPsr clor,.nfenicot, novobiOcinA. '11cetPnlinofén -

11cido acetilsalicillco. En ln Ptresia de·tns v!as 

blliPres ¡,. cual cuede ser lntrn O e>ttrphepftticA -

tOtPl 6 pArci11l. LOS recién nacidOe P.resentnn ic-

tericiA prolongndA con niveles varinbles de bili -

rrubinA indirectA y directn P.ºr deficiencia en su-

excresión. 

E T t O L O G I A :-

AUnfTtle lAB etf.ologins mi"s frecuentes de la -

hi9erbilirrubinemi.A neonatAl son lP rctericin Fl -

si.OlógtcA y ¡,. hemolíticn, h'"Y~'l':'Ue conAiderl"lr mu -

chOs otros trastornos ; 

A.- POR S0BRFPR0DUCCI0N 

Alter11cionee Hemolí.ticne 

l. tncom9Ptibllidad fetomaternn de_grupc> BAngui--
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neo ,t ABO. RH. gru90,. menores. 

2. TrAstornos genéticos • 

") Eeferocitosis heredit"ril". 

b) Déficit en~im~ticOs t ~6PD, 9truvatoruinPsrt. 

e) Hemoglobin09Pt(ps r'alfptalasemia. B-G-talasemirt. 

d) GÍtlactOeemirt. 

J. Hemólifl'ia i.nducidP par drogAs • Vi taminP K 

Sangre extrBVA&AdP : pete~uirts, hemPtOmas,hemQrragia 

. putmon11r y cert.bra.l,'sangre deglutida. 

POlicltemiPB •. 

1. HiyOxiP fetPl Crónica 
. ' ' . ' 

2. Transf~sióri·mateinof~tat 6 fetofetal. 

J. TrPnafustón ~lacPntPria (denudación cordón umbilical. 

Circull"ciOÉt' entprohepéitlcl" 11ument11d'" : 

1. ObstruCéio~ mecPntca 

al AtreslA y estenoste 

b) Enfermed111d ;,p Hirsch9rug 

e) IleO MeconiPl 

dl Síndrome del tPoOn de meconio 

?o Hipopertstaltismo. 

p 1 Ayuno O sub~limentPcton 

b) Drogas {hex~mctonio} 

el Est~riosis ptt6ric~ 

POR SUBSECRESIO~ ·~ 

Reducción de t~ c~p~ciCAd hepáticA de billrrubin~ 

l. Shunt del conducto venosos persistente 
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y ')(>r : e)DrDgrts · b)INhibidOr--enorm1tl de lé'_ le-

-.-: ..... --, 
, che-humÁnil°-(~cfdos ··g·rf!laos'.,iib~eS) 

- -,_, '_:; ¡:-,,·· ·:...'•··'"- . . . 
Dismi'riución de·· 1ii">_Coii'jU9·,.clón'¡-(1E;.~-1·a -;bilirrubina 

·:;·-,: -~~<'>:;"·;~,. :.'·, '.~-::-· "·;-,e-; .. 

~.e le g.i'ú 1. RedUcción --eo·ny·t.~Lt .. ·a·e-'.i,. _;-p·~tivia,.·'a 
. '-' . "' ·'~':·/','':_-; '-';\~~--! :::~~jt/'.j_._,'(;>'>"' 

. cu'ronlitr~iis)_~*~ª~-~: '·-'-.:}'.:..;e·\-.::·'\'.·,-.;-_::.;..:~:_:--
,, 

,.) -.- I ct.er-i'ci.~·: . f~~iii~ r· .. -~~; h·,;:.;¡Oií-t i ~;. :· (Ti pos 

· :: :::.:~::J2:1r~}.if 01i·I11f-.i"~·~-: .•.•. ·_···· 
I-II)_ 

> •. ·. rn~i~i;e~r~R:''~~p·~~~i,~~~~~·p;c · .. ; ·.·.· · ..... ••· · • · . . 
i"l' Drogps _y_ h">rmonPfl (NovobioclnP; l!>rl"'gñrini'iOl) -

· b) ~·~~-~t;,:~~¡; i~'.re'~~';; :\ ) ; •.· ... ··.· .·•••···· . .· 
e) s_í_~-_dr_o~·e d~ r..UCeY.-v'~iP.cOii: .. -... ·.: 

·d) Leche humpnp Pnorm,.1 

J\lterPciOnes del trPnsporte de lP. bil-frrubin¡.· con-

jugPdP P su snli~P del hepptocito. 

l. Vefecto congénito del trasnpO~te : Síndrome de­

llUbin'"'1ohnson y de Rotor. 

2, lJlorlO he?I" tocclulAr secundPrio "' trftstornos mel.ri. 

b6licOp a 

P,l G'PlPCtOpemil'I (tPrCl!pi .. 

bl Deficif'"nci11 clP l'llfP Pntitrip¡:;inl'I 

c) TtroRinemi~ 

d) HipermetiontnemiP 

e) ~ntolerPnciP hereditFtriP ,. 111 fructOsl'I, 

Obstrucción del flujo BiliPr : 
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l. Atresi" biliar. 

2. Quiste de coledoco. 

3. Pibr09is nut.st·ic". 

4. Obstrucción 'e~t~Í~s~~~· (tumor 6 b,.nO;ii) 

Mt::k'l'A. ··.~ 

I. Infección ~renPt,.l 

1 ~· TOXOpll'lsmosis. Ru"beola, ,citomegriÍ_oVtr~s. herpies 

aimple, Si!'i.1.is, hepl"titts;--. .. 

_'I't. Infección POstnlltftl (sepsis)". 

ItI. Tr,.stornos rrue 11fe·c~,.-n····a. m61tip·1·~~ .Bi~t-~-m~~.: -
- '.;::· 

,. ) premAture,. _ . , --:.<. --~,,: :-:: __ 

b) Hijos de mpdres · d.iilbétt·~-~·-a, ~~~-~(,'_:·;_~-':~----
e) Eritobl,.stoels grp~e // e> .·· .. ··. 

ICTERIC'tA PIStOtOC:ICA :- Durl"nte i~ et;.p,. nPnon1•t,.l ¡,._ 

nPmiri considerrid,. como Fi~iológlcP, tTUe.se cAr,.cteri?R -

en el ntno de termino ~or un,. elevRción de lp bilirrubi-

na tndirect11 aéricP de 7.5" 8 mg/dl., ~or el cUl'lrto día 

,de vi~R con une cAidP grPdual de concentrpcionps de 1.5-

mg/dl •• i;>Or el décimo día de vidA. En el nino 9rematuro 

lA IctericiA FiaiolOglcA es m~s severA con un pico de 10 

~ 12 mg/dl., par el nuinto dÍA de vlaA. LAS CAusas de la-

icterlciA fisioldgicA son m6ltiples y practicamente cAda 

fAsP. del metAbolismo de la bllirrubinA esta involucrado. 

H.tPERBI_LI.RR~INEM):AS .. P9.R. .SP.BR.E.P.R.0_DUC.C.I9.t\ 

1 • HEMOLIStS : 
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n) tncOmpAtlbili~~d n GrupOs sanguíneos ~BO, RH y -

grupas menores i Enfermedad hemol{tic~ del re --

clén nAcidO 6 Eritoblastosis Fet1tl. 

Se trpta de un oPdecimiento fetPl y neonatal crue de 

riva de un,. reacción pont{gP.no-,.ntlcuer">O. entre los-

grui;>DS fll'lnguíneos de .11'1 mpdrP y .el: hÓmlgé_n~tO,: es -

es.,eciPl dr; 10~ Rlstem~~ mi:~ J\SÓ:. y __ t-t"e·~.-e·;·-~u:-~~·ri9e'~­

en 11'1 excesiv,. deRtrucclón .d~: lOS:-~--erit·ro·~-i:tO's';-:·.·.-i~- .. \,;' 
. '-;.-:- ,•, - -~· ,'..,.:_;.._ ;;·_,-; -_,. _-

destruccLOn de los' ~~t·t~c>Ci·to'~ ;·.~~~-d~~~);1~~~~~it~~~1~'i~o·&·-~-·· 
intr11corpuscut,.res del ·t1~6 ·~~- af?fiCierl~1,;1~:¿e,:_en;.1-'.;. 

m"' glucos11-fOpf,.to deshidrogen;¡_S~~·; '.' H~~,t~·:-.-1;.-'- fech11-

HP. h111n identiflcac1o diferentes a91Utt_rióg~r;~,:;, ·.··ae 

los CUAles tos m¡;:s conocidos son 'ei slstemp. J\BO, el 

siBtema Rh y otros. 

LB enfermedAd h'.;imOlí.tic11 es mPs grPVe si el-

proceso destructivo se debe a incompAtibilidad al -

fl"ctor Rh. LOs Ant{genos Rh pueden ser considerados 

como factores AsociAdOs con lOs ~ares de genes Cc,Dd 

y Ee: el Dd es rPspOnpPble ~e lA mAyorí11 (90%) de los 

CAsos de enfermedPd hemolítlcA. Si se re~resenta el 

gpne Rh pOpitivo ( como D ) y el Rh ne~ativo como d-

cuec1en ocurrir ruAlruierP de t~s trep eventu,.lldAdes 

here~it~ri~s en Pl individuo YP se~ D~· Dd O dd~ lPs 

SPngrPs ~D y DO son Rh positivAs y lP spngrP ar es -

Rh neg,.tivP. Fn el cAso de tipa DD se trpt~ de un -

sujeto homo~tgoto, ~n tPnto ~ue el Dd es del tipO h~ 

tero~igoto. 
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CRUpOS 

SistP.mA: 

ABO 

Rh-Hr (CflE) 

• 

Antígenos 

Rilo (D) 

rh! (C). 
w 

rh Ce"") 

.. rh' ', (E) 
, .·.· 

·Hrc), (d) 

hr' (e) 

hr' (el 

tr Ron Rh pOeltivas. en unP formft simplístlcP ~uede de 

ctrse Mle cupndo unP mrdrP Rh negAtivA concibe un pro-

dueto aue herede el fActor dominante rel pPdre Rh posi. 

tivo. este fActor. durPnte ~l embPrP?O rctaa como Pnt! 

geno ~rovocando ln formación de anticuer~os (anti-Rh)-

en el organismo materno rue regresan al feto y produ -

cen aglutinacianes eritroc(tlcas incompatibles a veces 

con la super~ivenci~ del ml.smo, lO cual se manifiesta­

pOr el aborto, oero ttUe en otras ocasiones toleran la-

terminación del embara?O. El ntno Pntonces, nace en -

fermo. puesto rue en su olrsma sanguíneo persisten las-

aglutininrs anti-Rh elrbOrrd~s y tr~nsmitidas pOr la ~a 
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, rre y l?or tponto'.. aua eri'tcocitos ya estliin sensibil.i_ 

""ªºª'" 
En.1,. .inc.~~1?PtibilidPd e1.fPctor Rh rar,. ve? -

ept~ PfectPdo .... ~i" ,PrimOg~nitÓ··; ~in einbpirgo, une ve7 ;..._ 
. : . - - ' . ' ' . . 

rue 11p,.rece ·el ~~obi~~ru•·:· _.,or ·.lo ~-ene·r,.¡i: 
. _. ' '..... '.' los embPX'P!rO!'I 

pOsteriore!I \)Uedi:n· r·efl_~it,..r '~-fect.,.~oP. · En -1,._ enferme 
.'!. 

~,.a hemolí.tic~. _ 1?or _·i'ncomPritibit (e,;.·d ,-~i" ._sfptem11 · J\BO, s4_e 
--,.-,,. < -'' <,·;, 

le .,rF!lentl"rpe J11fecct_óil~'en :. l!"::_ Pt1~~~~~-·.:geF1_ti-éi6n. 
·''" 

pon 11" ""~i~ y. 1·,.. 
. • 1 

., 
htOOYtP: . .-COn~~cUttv~--a r _de ·e11,.e 

_. ' .. ,. : se-

deriv,.n 1PS formPs ct!nicP1P
0

rue Pe-deacriben·como Hi-

dro'l?s fetPlis. rnemiP hemolí.tic,._ 9r111ve, ictericia gr,. 

ve 6 icterlciP nuclerir (Kernicterus} • 

b)l\NEMD\ s HEMOLI'ITCAS HEREDtTARil\S : son .. nomalÍl"S --

intrtnsec.,.s de 10!! eritrocitos, hemoglobinft 6 ambos -

fpctores {esferocttosis hereditPriP, eliptocttosis h~ 

reditAril'I, PnemiA hemotitica he~editerie no esferoci-

tice). Se cer.acteri,..Pn por supervivencia acortedn de 

lQI eritrocitos en lA circulAclOn debt.d"' P tr11stornos 

inn11tos rrtle se m?nifiestPn curndo se e~~onen los eri-

trocitos A determinPdPs situPciones. LA hemOlisis --

puede ser por trPstornos en lA integridPd del est11do-

metPbólico y/o estructurp ftsicP. 

e} At«INISTRACION DF SOLUCIONES HI~OTONICAS DUAANTE -

EL 'l'Rl\lll\JO rF Pl\R'!O 1 El uso de soluctones con oci. 

tócicos p?rft 11" indu:: toconducción generPlmente con 
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glucos111 ,.1 · 5%,_ 9ued~ 9.roducir un"· h~~t.ºf?ictd11iir 

·~: ~' -

fet11l y ne0n"ta1-.·con incr~~h-t'~· · d~_'-1lt·':'.fr-~gili. -
' '·;-;· ·.'i;. ;.·.:-·,,:·_~-· 

dfld osmóticp de los_ eri1:Í'octt0S' y·&eriúeStro:de~ 
- .. ,, -.-. ':~'. ' - -_- .. --:.]: 

ellos par el tej i?"o reticuloendoteliPl·. __ , 
. - .. ·. -·-~ 

hemorragil'la vi&.;er~ie.S, ·ce~-ébr~ie'S- O --~;.~grftdo---
,. ·. . .·.·-- - :- ;·.. -

oculto.prodücen hiperh~lirru~in!mia por ruptur11 

de los erit'l:ocitoe ·eXtrf'IV~~~dcis. Rllramente ocu. 

rren qon Anemia eever11 6 reticulocitOsis. un 

exÁmen clínico cuid,.doao podr~ mostr11r 111 ore 

senci11. y toc"li?,.clón dE> lP sl'lngre extr11v"ª"ª". 

e). DR0t:AS : Los medic11tmP.ntos como aulffta. vita. 

mini' k y ~rimar"tlinft se hP rell'lcion11do su ,.ccidn 

nociv11 con lP inhib\ciOn de lA en~ima glucos11-6 

fOsfrto deshidrog~n11sr O su rusencia congénitn-

·rrue puede Cnr lugrr r hemólisie sever11s. 

B.- EXCESO DF FRITR0CI'r1S : 

a) POlicitemi11s , lP trrnsfusión feto-fetnl. ma-

terno-fet<'ll. el pin?11do tprd(O dec_ordón 6 cual -

f'Uier siturción ~ue eleve el nivel de hemogtobi-

n1t 6 incremente l;- mas;. de célulrs t:Ojl'ls 11umentn. 

rÁ ln carga de bilirrubin11. La ictericia Apare-

ce gener .. lmente después de 48 hrs. de vida y se-

rcomp;-ftn de hemrtócrito elev11do (m11yor de 60%). 

b)Srngre dlgeridr : loR nE<>nntos rrue eigieren --

s11ngre de i .. m .. dre pueden crtrboli?rr 111 hemoglo 
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bina del adu.tto. eh 111 mucoa,. lnteatinl'l1 e incremen-

3, Incr~ento en~~ circul~ctón enterohe9Ptica : 

CUAlt:<Uier form" de Obutrucción 6 retraso del tiempo -

de tr~nelto intee~inBl condicionar' descOnjug"ción y­

reAbsorctOn de lft bilt~rubinA. La aos9echll de obetruc 

ción intestinal rlta se "compPn~ de pOlihidramnioa en-

6tero y vómitos en lAB primrr~s ho~as de vtdft. t"s -

obstrucciones intE>atLnP1:es•.bE'j11s se present"n con dis-

tensión llhdomin~l y retr~po en Pl o~po de meconio~ 

ffIPERBrLIRRUBtNEMt~S DOR FXCRESION DlSMINUtDA ~ 

A) HiperfuRión he?~tic~ : cu~lruier trpstorno rue " --

rÁ lft CPpt~ciOn de bilirrubin" no conjugPd~ como ~or -

ejemplo i slnarome de tnsuflcicnclA respirlltori", idio 

p~ticll, insufictencin cRrdl~cR. ~noxi~ cierre tard(o­

del conducto venoso O trombosis portrl. LA mnyor(B de 

estRs entidades cursnn con hiperbi.lirruhinemip leve. 

b} nrog~s t hlgunrs drogas intPrfieren cOn la capta --

ción hep~ttca por loo receptores de membrana como ln -

novobi.ocina 6 com9iten con lr bilirrubin~ por la Rlbú-

mlna como el furosemi8~. bPn~o~to de sodio. sRlicilato 

sódt.co. hldrOcortir::on,.. gentf'.mic:i.np y digoy(nn. 

el rncremento en l~ circulPciOn enterohe9PticP : 



.-· . . ,. '' - . 
de1 comp0nente l!pido de i,. l'eche- con 111 'bilirrubfna' 

1;10r lOP sitio" i'P. ~Fin~d;-r:t_·'~~.'.·1~·-·~-ib:~~-f.~~~>: ··~i~'~-~-,. .-: 
·---' 

dro clínf.co "e ,.aoci"' ,. ~~tP~f-.ciP ... -Ílo.:'~~~~r .. :,._,-~_,.~·~~r·· 

.·-,-:1". 

II. CONJUGACION HEPATICA -ALTERl\M : 

,., IctE'rici,. f,.tÍliltPr._n6-:~~01t·~-{·~~:· .t~po_ I __ y 'II : LP 

ictericiP tipo I 6 sÍn-drOnle ~e- crigler-Npjj"'r es un-

trPatorno ,.utos6mico receeivo.en don~e existe unp au 

senci,. total de glucuroniltrP1n8ferPsl" con "hlperbili-

rrubinemil'I eevera tTUe no resp0nde n l~ Pdmlnistr11ci6n 

de fenObP1rblt11l. El ttpc rr se trnnsmite de maner,. • 

PUtos6micP dominl'lnte. con l'llgGn grPdO de actividnd de 

glucuroniltr<"nsferPeP C"TUe si responde ,. ln ter11pia 

con fenob~rbitPl. 

b) SINDR0MF DF GILBERT : es un trnstorno trPnsmitido-

de mPnerA ,.utos6mic,. dominante en donde extste tPmblén 

PlterPciOn en lP conjugpciOn, sólo C"Ue en menor gr,.~o-

rue en lPA Pnteriores ouesto rue existe cercl" del 50% 

de ~ctivid;od de glucuroniltrPnsfer,.s11 y su respuesta -

,.¡ fenobPrbitPl es muy sPtisfPctori,., 

C} Hipctiroidismo : el hipOtirOidismo congénito puede-

cursl'lr con hiperbllirrubinemin importante y prolongar-

se m~s 1'111~ de ln ~rimer11 semrna de vidA. Le cnusa se 
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paoci,. " conjug111ción deficimte pOr m~tab01iarño--. 

bPljO e inl'decu,.dos niveles de t(ro~Lnli ~ Lfl ict'e. 

riel" puede presentp¡rse solp 6 :"~oéiad11. con el!,;_ 

nicA (m,.croglosi11. herni11 umbi1iCpl . __ conet;LpP1cidn 

retrAeO en el crecimiento óseo) •. Etldia9nóstl:co 

se estPblece oor tos niveles de T3 y T
4 

• 

- ALMACENAMIENTO Y TRANSPORTE INTMHEPl\TtCo ALTE-

IU\[i() ' 

P) síndrome de Rotor : es un trastorno PutosOmico 

recestvo r"Ue se c11rpcteri?P por el,,.v;ocl.ón dP 111 -

bilirrubinA conjugPdP por deficientr PlmPcenAmien 

to dF. l'nionep con excresión cPnPliculPr normPl! -

1J11e P.rueb11s dP funcltonpmi.Pnto heP.11tocelull"r y 11"-

histotogíP del h{gPdO son nDrmAles. 

- FXCRESION CANALIClJI.Jl¡R ALTERAN\ : 

ft) Síndrome de DUbin-Johnson : es un trPstorno "º 

cftnPlicutp¡r deficiente oPrn bilirrubtna y otros a-

niones pero no pnrl'I snles biliPres. La biopsia h~ 

?PticP en estos pPcientP.s es normal. 

bl síndromes colest~ticos ; dentro de los síndromes 

colestáticos el psOclPdO n fototernpt,. se AcOm~nna 

de color broncendo de tn ~ie1~ incrP.mento rfipido -

dP lP billrrubinA conjugftdP. ('IUe desP~Arece nl sus 

pE"nder ln fototerPpl.l'I. LPI coleetasis ('IUe SP presen 

tP en la PlimentPción pPrenterPl generalmente se ini 
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ci" después de .'dóa aemen,.s de·inici,.da 1111 elimen­

tftcidn y su posible etiolog!P se rel11cion,. con ¡,. 

reducción del flujo de tos "ctdos biltpres ~or los 

fl~inoftcidoa rftmi~icAdos. 

HIPERBILIRRUBINEMIAS 

l: .. ttremature1' : 

MIXTAS 

La ictericia en el nino prematuro es de CftUSP mul 

tiple. Se encuentr11n involucradas deficiencias -

en captación, conjugacidn y secresidn de origen­

env-imfttico (ligl'"ndinP. glucuronittr11nafer1tsa) • fre 

cáP.ntemente estos oPcientes presentAn hemorrAgias 

en piel d tejido subcut~neo roue pumentrtn li- c11rge 

de bilirrubin11 .. 

tI.. Infección i 

A) Infección lntrPuterina lPe infecciones in --

clutd11a dentro del Síndrome iJe TORCH (TOXOplf"smo­

. sis,. otr~e brcteriPs, RubeOlfl cttomeg11lovirus y­

Herpes) . ~ueden Flfectl'lr l? funclón h~o~ticA y mA­

ni~estAree con hiperbilirrubinemiP directA dede -

el nl'lcimiento (m?s de 1.5 mg/100 ml.). LOe dAtOs 

clínicos de hepPtOee9lenomeg11liA, cAlcificactonee 

en crffneo. lesiones óseAs, acompAMPdOs de incre -

mento de ln IgM y el f~ctor reum?toide obligan A­

reAl i?Ar prueb11s espec{ficAs p?rA estAblecer el -

dil'lgnóstico. 

b) Infección intrPuterlnA (Se?ticemiPl LFIS bflc-
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teriaa son capAces de d11r lug"r 11 biperbilir,rub~.' 

nemiPI ?ºr dos mecanismos: a)Hemóliais-- secunde 

ria A hemolisinAs elftbOrl'ldfte par lAe,b~cteriae en 

cuyo ca80 se 111com91'1ft111rP el cupidro d~ Anetni_ft. y he : 

mOglObinemil'I y B) disminución de 111 forml'lcf.Ó0 ce . 

n11licular de billa ?Or Acción de 11'1 endotoxinft·-

de muchAs bJ1cterll'IB. g:r.l'lmneg11tivPe. en. dDnde· 0.l11 - · 

elevPción de 1,. bllirrubinA. dtrect11 refii:df.:C;:;. lP 

severidAd de lP COle9tPsté. 

3. Hijo. de mpdr·e diPhéticp :- -

Úll f.ct~rl~ift --~e -8~ -~ree~n~~-- en el hijo cde Clil"bé 

tic11 es multifPctort,.1. ~ener111lmente se 11socia-

" deficí.enci111 en?lmPtic11 por prE'tmnture7 " hipO -

gl\.Cemip t"UC rlterP la glucuronidación PI ~Olici-

temia crue incrementetA CArga de bilirrublna 6 11-

-síndrome de insuficienciP respirptori~ rue con-

llevp ~ pobre oerfusiOn he~Ptica. 

0TMS CAUSJ\S DE T C'TERt CIJ'I QUE c0RRESP0NDEN J\L 

PERD<>D'J NEONATAL TJ\RPtO 

!)HEPATITIS NE0NJ'ITAL : los diferentes pgentes e-

tiológicos rPn un~ rr?cción similPr. existiendo-

unA grPn CP9?cidpd regenrPtiv? del h{gpdo. en Pl 

TITIS DE CFLULJ\B GtC'llNTFS"r tp¡l Ve? de etiologíA 

genéticP. en otros cpsos se debe n infecciones -

virPles. como lP enfermed?d de inclusión citOme~ 
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9Plic~~ her~ea aim9le. sindrome de 11'1 R6beol"' -­

coxl'lkie y l'ldenOvirus 6 bien el Pgente etiOlógtco 

~uede ser un,. bacteriP. como ocurre en loe cppOfl 

de r .. úes congénit,. e infecciones piógP.nPe y finl'll. 

mente P proto70,.rios como en lP TOXOplPsmOSis e~~ 

génit,... 

- ATRFSI)\ DE VIAS BtLil\RES i de lp cuel existen­

dos form11fl ~rinciprlee i P)lol'I e>rt.rPhepliticr1 C'IUe­

es lp mPs com6n, CPrPcteri?PdP por Pgeneeip de -

v{ps biliPres extrphe9PtiCPfl y de ¡,. C"Ue Pxieten 

uPrirntep. b}lP intrphe9PticP m~s rprp psocipdp 

con unP vidP mPR ~rolongpdl' y cprpctPrivPdr i;>Or­

fibrostR 9rep0rtl'l con .l'lusrnciP de los conductos 

bllil'rPfl, O bien pu,.c1FÍl F"XiPtir rn form;o rueimen 

~,.rt,.. OtrPs c,.UflPfl flOn tos rui11tes 6 pPeui'OMl).s 

tes C'el co1Proco. muco,·iflidopis y neop1Pst,. 6 Hl 

~~r~lPSiP ~e gPnglop pPrlportPlFB. 

- tCTFRt("[A pOR SINDRDMF I.'IE BtLIS ESPFSA : 

EstP cPrPcteri?edO par un CUPdro clínicO de coles 

tpsis y eEI gFnerPlmente s~cundprio P erttoblPeto­

flis fptpl. PnemiP hemolí.ticp congénltP 6 Pdf"'lllri-­

dp y he~Ptitis nPºn"tpl. LP icterici~ se debe ,._ 

Obstrucción de lPs vÍps bili"res par biliP espesP 

con formPción de tPpOnes biliPres. se P.resentp ft 

~prtir ~e lP eegund" 6 tercerft sempnp de vidA. 

- ICTFRIC'IA POR CRFTINISMO : LP lcterici111 ee debe 
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O estP~ c~racterirada pOr una prolongftci6n no 

uauftl de lft ictericia fisiológica y se OcRsi~ 

nR pOr deficlencia en l~ conjugftci6n de bili­

raubin~. 

• 
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1" I J\ G N O S T-I C O 

Piira e&tl"blecer el di.agnóstico de ictericia 

NeOnl'ltal. el pensamiento y l• iiccióri de un mi!dlcO "º 
te un caso ~e estos debe ~lstemati?nrse p11:ra lJacer 

el diagnóstico preciso y un tr1tt11mlento op0rtuno. 

El mnnejo debe hacerse t:r.mediato para evlt:11r 

complicaciones del tipa del Kernicterue (encefalop11 -

t{11 pOetict6rica. llamada Krrnictorue par Achmort en-

1904. al infOrmnr hala?goe de pigmentaciones amarilla 

en tos ganglios bnsrilce de 6 ninos entre 1-0 lcti?ri -

coe eetudiadoA poetmortem: sin ~rr.bPrgo 111 prlmera des 

cripción. se debP ll> Orth nuien la publicó en 1875. En­

ocnplon~s ln Pi&tPmll>ti~ación pue~e alterarse ya rue -

el DX ~uerle efectuRrse des~e en npictmiento. en la ex­

ploración inicial 111 nncimiento. t:Oml'lndo en cuentl'I nn 

tecedentes.: prenpitalee. prppnrt:um y ~Prir.l"tnlee~ 

A cOntinuAción seftel~remoe lOs diversos p11sOe hacia 

el di11gn6otico : 

A. HIS'!ORtA PRFNATAL 

1 Antecedentes de enfermedades bF.mOlíticas. de ni -

nos ictéricos 6 de tranefuelones a la mndre. 

2' Adminifftraci~n ~e medicamentos dur11nte el embara70 

principrilmente Pintes de1 p!!rto 6 administración.al 

recii!n nactc:io. 
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3. Antecéd~n~ee ... ~~· 'p,.d~·Cim.Í.~n.~os. infecci.os.~s, -
durante l)?l e~~~r;,.~---6: :~Í:~Cid~"rite.' Có~·-- 11!!1 .1l1 . 

4, 

. -¡ '. r: 

timn e:tnp".' del embr;r,:,.o 

Parto premAtu:i:o. ~n~~~edent~~ ,-~e 't~~u~~, obs 

tétrtco:. ~ipO>tia neonl'lt1tl/-.1"pli_c~_ci,ón .c"e_._"."'.­

fórcepP,_ extr11cciones p0dálic1's ·-o· curentl!!le. 

B. . iNVEBÍ'IGACtON : 

l . Hist~ria y ex;iimen fí.sco _del niflo .,. 

1') Premnture? 

b) Acidosis 

e) Anemil!I 

d) Hepato-esplenomegnli11 

e) Petenuias 

f) Evidenci11 de infección neonnt~l 

9> hematomas 

h) hipotiroidismo 

i) estndO neurológico 

EXJ\MENFS DE IJ\BOru\'IORIO :CNICtALFS 

l. Hb {del ccrclón y capil11r) 

? . Hto. {clcl cordón y crpil11r) 

3 Reticulocttos 

4. Leucocitop y su diferencial 

S. BilirtubinPs eéricns 

6. GrupO.!!nnguineo.subgrupo y RH del binomio ma-

dre e hijo' 

7, eoombs directo e indirecto {en .AEO) 
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FOTOTERAPIA i Es efectiv11 al reducir· lOs nive-_· 

les de bilirrubina indirecte en suero, su mee~ 

nismo de 11cción es degradando la bitirrubina -

en p:roductos más simples, dipirrOlicos tos cua. 

les ttparentfitnente no son tóxicC!s p11-~a el nifto-

y modifi:can en ningunn fomma lft uni~n elbúmina 

bilirrubina in vivo. Otro"mecnnismO es 'et. pf'-

ªº directo de bilirrubina· indirectfl. a."11!1 -bilis 

sin conju911rse. t11l ver nfectPndo-tn Permea~i~ 

tided del hepr1tocito. ~ le' dtfu9ió~~p·~aivn dél..:.:· •. 

pigmento. 
-.;_ :~ .. > 

'-.--.::-·· __ ··:.-··. __ .-.· . ' 

El tipO de lU? mBs efectivo y pOr :10-- tn~to, ta-·· 

más UAnda es 11'1 oue tiene unn tongitud d~ onda 

de 450 a 460 nanometros. Si la tuv es tipo lu? 

del día, debe tener sao pies v~ln de intensi -

ded y si es ~?Ul 68 pies vela. Si las lámparas 

son efectiv1ts. y la ictericia no es pOr hem6li. 

sisT la bilirrubina debe bnj11r de en~re l a 2-

mg. después de 8 a 12 horas d~expOoición. 

LOe posibles riesgos de lp fototera 

ple son m¡;s especulativos Y"' (TUO loa estudios-

reali?11dos son in vitre, en 11nlm11les de experi_ 

ment11ción ó con un universo de niftos neonatos-

muy peu~enos. ~ún no conct:emos lOs posibles 

efectos" ~l11rgo pla?O de 111 fototernpi11. 
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Muy frecuentemente solo se trate lft 

ictericia como signo y se ignora el dil'lnósti. 

COt entre los fenómenos menores rrue produce-

la fototerapifl están s di1trrea. eriteme e hi; 

pertermia. como una llnmade de alerta se d~ 

·he consideriir <TUe en .1º~- proc_esos hemolticos 

solo·se t~ate la.hiperbili;rubinemia y el p~~ 

ceso ~er~~.~·~·¡:~~~·j ,.::~~ ·:_-:·~~t~t~rapia puede proau-

sobre el-

eritrocito ·y bilirr"ubina provocando hemOlisis. 

FENODJ\RBITAL ; nl iguel CTUe le fototcrapie,el 

fenob,.rbitn1 se utili,..a parei:reducir·_ tos ni ve 

les de bllirrubina indirecta. El mecanismo -

por el cual Acta,. es mGltiple 

a) Se aumenta la síntesiB de glucoroniltrans-

ferasn. ,.¡ estimular ln producción de teji_ 

do rettculoendoplftsmico del Hcpatocito. 

b) Aumenta la cPptRción y excreeión de ciertos 

compuestos y eumcnta el flujo biliar. 

El fenobarbital puede tener varias desventajas 

yn nue el aumentar le actividRd en la celdilla 

hepfttica puede Acelerar elmetabolismo de algu-

nos medicamentos y hacer que su efecto sea más 

cortOt e n algunos p~cientes se ha encontrado--
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depleción de tos factores dependientes de la -

vitamina k, dando lugar a hemorragias, Produ­

ce además sedación, disminución del reflejo de 

sución , crisis de ~pnea (dependiendo de la d~ 

sis) pudiendo enmnecar11r kernicterue. NO se -

conocen sus efectos n lPrgo pl11?0, 

Tarda mucho en 11ctuar (3 ft 4·as.}y ~ 

es menos efectivo en nif\Os de bl'jO pe~O .al_' iti.-.-· 

cimiento, la dosis reC:Omendl'dA de utili?11rse·­

es de 4 mg¡'kg/dÍ1" en 3 11 4 dosis par v.!11 oral 

EXANC?UINEOTAANSFUSION s El Objetivo ~e .lll exnr}. 

guineotrnnsfusiOn es remover anticuerpos anti­

etitrociticos. y11 se11 circulantes O bien unidos 

111 eritrocito, remover bilirrubina indirecta -

evitandose ln observación del kernicterus, su­

ministrar hemoglobina para mejorRr el transpO~ 

te de oxígeno a los tejidos. ··disminuyendo la A. 

cidOsie y el dnno cerebralr loe productos de -

lR hem61ieie pasibles blooueadores de la insu­

linP circulante y finalmente Administrabdo al­

bGmina mejor~ndo en est~ formft la unión : Albfi 

minn-bilirrubina y disminuyendo la BI libre 

LPS indicPciones de este procedimien­

to nl nAcimiento son t 

1'1) En enfermedPd hemolíticP gr~ve con hepatoee. 
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plenomeg,.lil'I,· · troi:nbocitopenia con petecrui11s 

(debe·hncerse de iñmedi11to sin espernr re -

sult1"do1I de l;obor,.torlol. 

b) criterio de McKay 1 en 11'1& primeras 24 -

horas son 1 en los casos de tsoinmuni~aci6n 

mftternofetal por Rh. d ABO, se recomienda co-

mo base el crlterio de McKay y 11"& curvas de 

Allen y Diamond, nyudadOe pOr el grado de he­

mdlisis par ~l numento de Br de 0.25 mg por­

hora 6 ml'le en prem,.turos y de 0.75 mg.por h~ 

r1t en ninos a término y sin problemas agreg~ 

dos. 

Exis~en 4 tipos diferentes de exftnguineOtrane 

aufidn 1 

l) con P"~uete globulnr, se utili?a en casos­

de eritroblnstosis fetPl con nnemia severa 

se repone volumen,. volumen (parn evitftr so 

brecPrgn circut,.toria) con glóbulos rojos­

empaCTUetndos 111 mitad del volumen circulan 

te. 

'> Con sangre total : se utili?a pr~ reempla70 

de eritorict~s en ni,oscon isoinmuni?acidn­

asicomo pnra remOsión del~ bilirrubinarsC­

repOne dos veces el volumen sanguineO (160-

ml/kg} del nino con sangre fresca. 
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·3. En 1os· cnsos :de~~·n~~~·~i~~"lid~·~:Á·~·.-:~-~- ~ti~ 
.= :'. --~·~; :·.-·:'.--;.'=-·;. ::,_.'. ·'' \'::~ :., ·.:··: - .-- : ' " ' 

·_ li-:::r11r,-· sai;igre.·o positiv11~·sin hemotisinns, 111-
,.._... .• .;.>·:·'}~-.. ·,;,.;o . -'":',·_:.:,: 

'CURl en---ca'so_:,:de-:'pQ/ eri'~Ontrar&_e:~ diSp00ib1e •. C!e 

~~ p•~~~·if~:~;Í9,~~~;t',~~rif;.:~~~º~. de i.-

_snngre O :p0sitiv~\~on- __ paquete·g1obul11r. O po-

siti.~ y "Pift'ania· A~.·::·-~ __ d,·-:~:. aegtin el' tipa ae1 

;, p~qie~t'e~·· 

4. Con albtiminP previp exnnguineo.- Se utili:::ra-
. . 

pPrP- fftcilitAr lA remoción de bilirrubinR·en 

pacientes sin Anormalida~ea en loa eritroci-

tos y sin evidenciA de nnemia 6 inauficien -

ciA cnrdiAcA. Est~ indicPda en ª"ªºª de pR-

cientes con hipOproteinemin 6 con exsangu( -

neos repetidns Se administrn albúmina pebre 

en snl al 25% a rn?ón de lg,A.g de peso dura~ 

te 20 a 40 minutos y de 60 a 90 minutos pre-

-vios al procedimiento. 

TECNICA DE EXSANGUINE-'1TRANSFUSI0N ; 

l. Aspirnr el estómago cuidadosnmente (lnvado -

gPstricO) • 

2. Se debe reali?n-r. en rtuir6fano O sitio estéril 

3. Uso de ropps C'J\le reuna normPe de asepsia y an-

tisepsiA. 

4. Incubndora nbierta fijandO Pl nino. 

S. Asepsin y antisepsin de ~bdómen. 
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6. ·seccidn.-del _cordón. umbilicl'll . 

. 7 •. Introduc~táii._del. Cl'lteter ,de po1ietileno en 

ven" y arteril'I umbil.icl'll " 3 y 5 cm.,.prox. 

B. Se. ext~rten. 10 m1 ·• ppra exámenes lllbOratorio 

9. Se intoducen los primeros 20 ml. de sangre 

y·se ex•r,..en 20 ml. para los eutróficos y-

10 ··ml. pnre 1os de peso subnormal y as! su 

cesivrtmente hasta efectuar todos lOs recam 

bios necesl'lrios. 

10. Periodtcl'lmente se laMl'lr$n 11'1& jeringl'ls de-

tr1tnsfusidn con soluci6n sl'llina 

\ su ~t,.scamiento. 

de hepati-

n11, evi t1tndo 

11. Se vigill'lrán los signos vi~ales const,.nte-

me~te, .pudiendo utili?1tr monitoréo. 

12. Después de J)aber inyectado 6 recnmbiado 

Cl'ldl'I lrOO ml. de &l'lngre se 1tdministrará 1.0 

e 1.5 ml. de gluconato de Cl'llcio el 10% le~ 

tamente. 

13. Se tomar~n muestrAS p!lra laborl'ltorio al te~ 

minar el procedimiento. 

14. Se deber~ efectuar en un termino de una h~ 

ra a hora y media. 

15. El volumen p1trA la exsanguine0tranofusi6n -

será del 8% del peso corporal O de 75 a 85-

ml¡kgpór volumen utili?ando 2 " 3 volumenes 

de recllmbio. (tot,..1 de 500 ft 600 ml.llprox.) 
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16. Continuar' en fototerl'lpia! 

17·. De ecuerdo a result11dOs de lebOratorio se va­

lorar~ retiro de cateteres umbilicales y pOs­

teriormente retiro de fototerapift. 

18. El tipO de sangre " utili~ar será de 11cuerdo a 

el Mle se reouiera en cPda c11so. 

LOs riesgos pOtenciales de la Exsa~ 

~uineotransfusión son t 

a) Vasculares t embOlismo con aire 6 coft~ulos,trom· 

bosis (venA pOktal e infarto hemorrágico de co~ 

ton. 

b) cardiovasculares ; arritmias, sobrecar~a de vo­

lumen. paro cardi11ca, insuf. cardiorespiratoria 

e) Metabólicas t hipercnliemia. hipernatremia, hip~ 

cPlcemiP,acidOsis,hipOgtuccmia e bipOmagnesemia. 

d) Hemfttotdgicae: e:xceso de anticOl'lgu1u.nte y tromba. 

citopeniPI. 

e) Infecciones 1 bPcteriAn11s, hepatitis par suero,­

cOlangitis y p~ludismo. 

f) Vl'lrios : lesión mecBniCPI de los eritrocitos del­

dOn,.dor. perfori'I ción de 11t vena umbilical_ y colon 

hip0termi1t .• 

El mecanismo del "RebOte" se debe en par 

te a que la sangre ~el dOnndor ' contiene nlbGmina­

libre y par lo tanto ntree bi·lirrubina del espacio 
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extravascular, al grado de que al acabar 

la exsanguineotransfusidn la bilirrubina 

final es de 60% de la preezsanguineot. 

Eh algunas de las complicaciones­

infecciOsas mencionadas par egemplo el tra 

tnmiento será t en COlangitis será médico­

de lA causa desenc~denante: en la Hepatitis 

es sintomático A base de dietA y vigilancia 

en Sepsie depender~ del germen causal a ba­

se de penicilina. En la toxOplasmosi~ será 

c<>n sulfndiacina y~írimetamina. 
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~ I POS SAKGUINBOS 

O l!H POSITIVO 

o+ 
A+ 

B + 

• 
• 
• 

75 " 
18 " 

7 " 
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MATERIAL .Y ME TODOS 

se revisaron expedientes de qeonatos nacidos en el Cunero 

del Departamento de Pediatría del centro Médico Naval en­

el periodo lfomprendido del lo. de enero de 1983 al 31 de­

diciembre de 1986. Se encontraton 64 casos con diagn6s­

-de Ictericia Neonatal, se revisaron los siguientes pará­

metros : edad gestacional, edad del naonato al momento de 

presentar ictericia, dias de evoluci6n, tipo de tratamicn. 

to, antecedentes prenatales de importancia, resultados del 

manejo establecido, exámenes y parámetros laboratoriales­

establecidos como control del padecimiento y los exámnes­

utilizados para el diagn6stico. 

RESULTADOS 

De los 64 cnsos de pacientes ictéricos z 

37 casos correspondieron al sexo femenino (56%) y 27 al­

sexo masculino (42%). 

- La edad gestacional de los pacientes oscil6 : mínima de-

31 3/7 semanas y la máxima de 42 semanas con un promedio 

de 38 2/7 semanas. 

El peso de los paciEntes oscil6 : Mínimo de 1,850 grs. y 

el máximo de 4,200 grs. con un pr~medio de 3,300 gro. 

Ga edad de detección de la ictericia fue en un caso de 8 

dias y el menor al nacimiento, promedio de presentaci6n­

de 2,4 ds. 
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_ LOs grupOs sangu!neos de los pacientes estudiados -

fueron : 

Grupo O 

Grupo A 

Grupo B 

48 casos (75%) 

12 casos (18%,) 

4 casos ( 7%) 

Todos los pacientes fueron RH Positivos. 

De los 64 casos diagnostivados a su egreso como Icteri­

cia solo 30 ameritaron control laboratorial y manejo u!. 

terior, practicóndoseles determinación de bilirrubinas­

y en 21 casos determinación de coombs direct~ de los º.':!.ª 

les solo 3 resultaron positivos y se les practicó exsan. 

guineotransfusi6n además de otros 4 casos. 

De A los 30 pacientes que ameritaron manejo médico a-

18 se les coloc6 en fototerapia, 8 se les di6 manejo­

conservador y 4 se les practicó exsanguineotran.afusi6n • 

• 
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LOe ·.di~gnÓ~ticos de loe pacientes ictéricos fue-

ron 

Ictericia fisiológica en 56 casos (87 .5%) de estos 

21 casos requirieron fototerapia por· presentar hi­

perbilirrubinemia comprendida entre 11.2 y 17.8 mg. 

de bilirrubina indirecta, los otros 37 casos fueron 

manejados en forma conservadora (en todos los casos 

se di6 orientación a la.madre sobre la necesidad de­

helioterapia diaria y control en consulta externa)r 

la bilirrubinemia no1,_leg6 a 10 mgs. 

Se consideró a 4 casos como incompatibilidad a grupo 

materno-fetal. 

Hubo 3 casos de Isoinmunizaci6n maternofetal que r.!!_ 

quirieron oxsanguineotransfusi6n. 

Y un caso de Septicemia con coagulación intravascu­

lar Diseminada con Prematurez que falleció con ictf!_ 

ricia generalizada. 

CONCLUSIONES 

La entidad nosológica mas frecuentemente encontrada 

como causa de Ictericia fue la fisiol6gica en el ---

87.5% de los casos lo que concuerda con to repartado 

en la literatura y en estudios previos realizados en 

nuestra Institución. 

LOs parámetros estudiados no repercutieron en forma­

impOrtante en cuanto al sexo, el promedio de apari -
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ción fue de 2 a 3 diaa· de vida:·extra~~~ri~a,edad. 7n-

ca. Hubo francO.predominiO ·a~i·grupO eanguineO o y-

todos los paCier.itos fu~ron RII pOsitivos. 

En cuanto al manejo establecido fue el adecuado a c~ 

da caso en particular considerando las característi-

cae clínicas, antecedentes,-· pruebas hematol§gicas y-

control de bilirrubinas como marcan las normas esta-

blocidas. La respuesta al tratamiento fue aceptable 

y hubo buena evolución en todos los casos trtados eas, 

cdpción al caso do septisemia ya referido. 

Asimismo es importante la determinación de los si --

guientes parámetros e indicaciones en el protocolo -

d~ estudio del Neon~to ictéricoa 

l. Historia.=_linica completa 

2. Ddterminación de bilirrubinas de ser necesa=!o en 

casos de alto riesgo (por antecedentes) del cor -

d6n umbilical, preferible y confiables las deter-

minaciones par punción capilar. 

3. Prueba de cpombs directa e indirecta. 

4' Tipificación y RH dol binomio madre-feto. 

5. Glucemia, en casos necesarios determinación del 

pH, proteínas totales y relación A/G. 

6. Exámenes de mayor complejidad en casos específicos. 

7. ES DE'l'ERMINAN'l'E llevar ~n formato de vigilancia de-

hiperbilirrubinemia en el Neonato a termino y en el 
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de pretermino 1 el Hospital cuenta con excelentes 

formatos actualizados y determim las zonas como 

indicativas de exsanguineotransfusi6n cuando las 

cifras de bilirrubinemia sean determinantes. 

concluiré el presente estudio determinando­

que es necesario un adecuado control peenatal,es 

determinante una historia clínica del Neonato -­

con todos los datos necesarios ya marcados, la 

tipificaci6n y RH, en !Os casos especificas la 

cuantificación da bilirrubinemia, la revisidn p~ 

ri6dica y vigilancia en el Servicio de cuneros -

de !Os naonatos para observar en el momento pre­

ciso la presencia de ictericia y normar la con 

ducta torapeútica a seguir a fin de evitar pro 

greeidn del padecimiento con el consif6iente de= 

terioro neurol6gico. 
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