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H. E.SUMEN 

(JB.J ETI '\'() e; EN El{A L:. Conocer las carach:l"ist ic.:as epide111iulogicas de la 
hi perbi lirrul~incm ia. cn .el:ser';;;¡cfo de neonatolngín del 111 ES en c_l aiio 2000. 

MATEIU'."LYMETOIJC~s: Se reviz.ú el 50'V.• de. los expedi~n¡~~_deegrc:ms de 
neonatología · én C1 aiio 2000. con!Ormúndose 2 grupos: grupo;l .:)U'J fallecidos 
166 paci;;-ntes ( 100%) ·y grupo i RN vivos J5C), :P~~ienfos< (34%).No 
con1pariín~lo~C arnhos grupos. - .. ,-:.:~-;.:-.:-· ·· 

I{ ESU LTA l><>S: Se presentan primer resultado gr,úi-,~ OÍ :··y; ~egundo resultado 
grupo 2. Incidencia de hiperbilirrubincÍnia 17.5_%· an1bós ·grupos con 29 y 63 
pacientes respectivamente. Tipo de predominio indirecta 73o/o y 98o/o. directa 
24% y 2o/o. mixta Jo/o y 0%. Incompatibilidad a Rh sin isninmuniz.acilÍn O y 
3.2%. lsoinmunizaciún a Rh 3.4'Yo y -0%. incompatibilidad a grupo sin 
isoinmunizaciún 3.4o/r1 y 1 1.6%. isoinmunizaciún a.grupo 3.4o/., y 1.4%. Relación 
sexo 111asculino:fc111cnino 2.2: 1 y 1.9: 1. Prernaturez 79% y 40%. Bajo peso al 
nacer 76% y 40o/.1. lncre111ento 111{1xi1no de hilirrubinas 50 y (10 rngo/c •. Prn1nedin 
18 mgo/o ambos. Promedio de dia de aparición 2do y Sto dia ambos. promedio de 
días cnn hiperhilirruhinemia 1 a 3 ambos. RN exanguinados 13.8% y 12.7%. 
Porcentaje de descenso de bilirrubinas totales (BT) por exnnguineotrnnsfusión 
28o/o arnbos. Cornplicaciones del rnanejo: deshidrataci{111 por fototerapia 10% 
ambos. infección en sitio de cateter· central 25% y 12.5%. sepsis 
postexanguineotransfusión 75'Vi• y 25%. Diagnosticas asociados: can.liopatias 
congcnitas 17.2% y 0%. Sepsis 90 y 32%. prernnturcz 79 y 40%. Encefalnpatin 
bilirruhinica O y 1.6'% relacionada con 39 rng'}-0 de BT. /\utnpsins autorizadas 
l.6'Yo 111is111n que presentó ken1icterus r·elacinnado con 38 111g% de BT. 

CONCLUSIONES: La frccucncin de hipcrbilirnibincmia en nuestro hospital 
concuerda con lo reportado en la literatura. La frccucÍ1é:ia 'de isoinmunización 
como causa de hiperbilirrubincmia es baja. sienc.Jo la, r>rincipal causn la 
mullifactorial. El porcentaje de dcsccnso.dc.BT:'pórexanguincotransfusión nos 
orienta sobre la cantidad de proccdimienÚls;·c1ue.'\clJUCrira: para su 111:111cjo. Se 
cncontr·ó una baja incidencia de .kcrnictc1;í.1s"..;pe~í'o' eso nos lmbla de que en 
realidad se autorizan pocas autopsias> Se··forí11uló tina hoja de recolección de 
datos del paciente con hiperbilirrubinetnia· para fundamentar In causa. 



1 NTH.OIJlJCCION 

ICTEHICIA: Es el color amarillo de la piel y 111uc:osns secundario al 
deposito de bilirrubinas. Se encuentra en el 60 o/o de los recién nacidos de 
término y 75-80o/o e.le los recién nacidos pretermino. De estos el 15-20% 
desarrollan hipc1·bilirruhinc111ia. Se presenta durante los primeros 7 dias de vida. 
en la n1ayoria de ellos dcsapan!ce sin dejar ninguna consecuencia. sin ctnbargo 
aquellos nconatns que desarrollen hiperbilirrubinemia grave tienen el riesgo de 
presentar secuelas ncurolúg.icas. La ictericia es visible cuando cuando el nivel de 
bilirrubina sérica se aproxi111a a 5-7 111g/dl. C>bscrv:\ndose prin1cro en la cara. en 
especial en la nariz y luego descien<.le hacia el torso y las extre111ida<.les inferiores 
a tnec.lida que mnncnta el nivel. En algunos niños se puede de111ostrarse por 
tnedio de la leve compresión de la piel eón un dedo. Es fácil e.le visualizar en el 
~írea de "la huella digital"' que en la piel circundante. La tnucnsa bucal y las 
encías también son buenos sitios para observar ictericia con la conipresiún.(.4.5) 

. 11 ll'EIUJI LI IUtUHI NEl\1 IA:. Es el. incremento de bilirrubina indirecta 
mayor de. 12. n1g% en' el recién 1íacidó, de término y 15 mg.o/o en el recién 
nacido preténninó. o mayor e.le 2 1llg% c.lc.bilirrubina directa.(.5). · 

; : ,· . -'• ·. ;:.·>.··.:::·,:. :-. 
Tmnbiéi1 se·considera hiperhilirrÚl)inemia cuando la bilirrubina indirecta 

indirecta sc?enc11enira: 
!Vhís de 4 mgo/o en sangre del cure.Ión 
l'vlás.de G mgo/o en las primeras 12 hrs. 
J\.1ús de 1 O mgo/o en las primeras 24 hrs. 
M:ís de 13 111g'Y., en las pri1neras 48 hrs. 
Mús e.le 15 mgo/o en cualquier 1non1<!nlo.(6). 

POSIHLES l\1ECANISl\10S ltELACIONADOS CON LA 
ICTERICIA FISIOLÓGICA DEL ltECIEN NACIDO 

Aumento e.le la carga de bilirruhina en el hepatocito 
-Amnento del volu111cn critrucitario 
-Disminución en la vida media e.le los eritrocitos 
-J\un1ento de la circulaciún cntcrnhepatica de 
Bilirruhina. 



Dcf'ccto en la captación hepática de la bilirn1bina 
-Bajós ni'\•elesdc ligandinas 
-Unión de útros <mioncs a lasJigandimts Y y Z. 

Transtorno de_l.a_conjugaciúlld~ lrt b_ilirrul~ina 
-Actividad dis111i1iuida· de.la' l.JDPGT: -

Excresiún defectuosa de bili1Tul;iiin':( 1). :•• 

META n<)usl\·1oiu~··~" -HILI HIUJHINA 

La hilirrubina es uno de Jós fl1'<)dltctüs tinales del eataholis1no del hent. El 
grupo hem es el cmnponencte de Ja hen1oglo6ina y es el encargado del transporte 
de oxigeno. La destrucción de los glóbulos roj<.lS libera al grupo hcm de la 
hemoglobina. Esta es la principal fuente de producción de grupo hem (80%); 
otros precursores son citocron1os. 1nioglobi11a y algunas cnzinuts hepát_ieas 
(20o/o). En el siste1na reticuloendotelial • el grupo he111 es convertido a biliverdina 
por la acción de la he111oxige11asa l. La hilivenlina es un pig111ento ·azlll verdoso 
hidrnsoluble y puede ser excretado p<lr el hígado y los riiiones. (3 ). 

La degradación de un gramo de hemoglobina forma 34 mg de,biiirrubina. 
En el 1·ecien nacidos de ténnino y prétermino que la producciói1:•pro1i1cdió de 
bilirrubina es de 8-1 O mg.lkg/día. que.es 2 a 3 veces mayor.a la._·1~i:(,~lucción en el 
adulto; debido a : .. , ··\:,.\:· ·'-.-e•'. -

-';.-c.o'_,~,,~':.c:-o'"=-ó' {"-"-_·:,..;::·~~~=,- -· 

a) La vida media acortada de !~1-s e;:itrocit~>~:,, In~ ¡;6;:,,;~t_<.;s:i:']'d~~~ de 70-
90 días comparada a 120 días enelndulto;' . ·<; ,. , :< 'e'> '.>t·,:;_::"· ,-•:> ;i;';?.i'-~'"::. \ --

b) Aumento en la degrada9ión'clc_l,grtipo,•he111',s~cúÍ1~IÓri6':a'}lh1~ha;,,:eserva 
de tejido hem a topoyét i co. __ •-• ,;¡ '~;}:•f~',ü:/.i~S\{~'ú~ii';!~;.X'·~·{(l't~#;;Yi:;;~~!;;4'-!~•~ / y __ _ 

e) Posiblemente por un incremcnto'cn•1n:i11ovilizaCió11'dcéitoCl· .. :..1i10s~(1) 

La bili1.,-ubína se tra11sporti; ~;-,i¡1J.{'.·~~·~1~·~<rijb~1~:~i.;~?:_c:~~·:~;l1~~~l~ct1la de 
albúmina es capaz de captar (Jor 1~; i11c'11cis d~~s\111C,1;:'éi.lta's dc'i.i;rnfr'l1L~ií~a~ la 
bi lirrubina es transportada n 1 hígado.\ Ci1;c,'~1~ii1~l.;',;,e;;c~1,trÍ~I;; ~jJ<'>; 2 jli'.(,tei11as 
i ntrace 1 u larcs. la 1 igandi na ··v;~'<Y : lú•i;.1 igan~l iiíií·y,··~·;~';' ln'.11ri i11crn 'es•' de, mayor 
importancia.(4) -,:.-.• ;';i·;_¿'·:6.f;;• .. :::· •'-''' 

'', ,', -

La bilirruhina es conju~;d~:·e.1i'- cl r~lic'~;·,:o endoplasmico con una o dos 
moleculndas de acido ·' gl~rc;-,,,..,ni<kl -· li.1n11andn predo1ninanten1entc 
monoglucnrúnido de bilintihina y eri 111c11or proporción diglucoronido de 

1 ,_,, _TTS'JS CON 
J "AJ , " r;" ~ .,..,_-, 
~:---:·. "~ .'.:: !~/_-'-tG-EN 



bilirrubina. por ucc1<111 dc,._ln __ cnzinnLuridil_dili_1sl<1,_glucuronil tn1nsfcransa. La 
bili1n1bim.1 conjugada es hidrosolubl_e y puede entonces ser trnnspnrtadn del 
hepatocito a la bilis. Lús n1onó v diglt1con~niltos de- bilirn1bina· son fúcilmentc 
hicJrolizados en el intestií1o·y;.írn~den f'or111~ír.-hili1-rubin~i no ci.mjtÍ.gmla ya sea a 
través de un mecanismo ncl enziriu~tico pt;rpnnucneia:<.i.:1-11le~lio alcalii10 del 
duodeno y del yeyuno ó 1nédia¿lo 1~0rJa beta ghtc<.;ro_ni~ln~n: - -

4• '';_:·: _ ... ~!_··. -·-- - ·--~·i':~_;. ~\~~~·/-'-
La bi 1 i ITll bina 1~~> conjÚgad;l pueac set· 1:cn bsorl~idi~:'a¡lr'a'-ré's: db la llll;cosa 

intestinal y regrésar.nl- _hígad<l·>,;¡ri'circulacióí1-;1~ó-rtn_>_lt1'•C:uiit' coristituyc la 
denominada circi.rlación- e1itc1:ohc1Játka.· 1~a:c~casa lll.~fá, .l~aé.lcrim1a•déh1eonato 
limita _la con,•ersíón dc bili_rru_binti_a_tírobi1~ógcii9·.)~;,~¿)¡~J1l'ltni'1-ti.'í-la cxcresitlll __ de 
este últinio. a tnivéSdc-las···heces. lo cuaLrlui'rndó~i\'~1~-11la);(_;,:,hidrólisis· de 
monoglucorór1ido de bilirrubii1a,_incré1nenta 1a cantida~1<.1c t-lilirri.1bi-l1a disponible 
para su i·eabsnr·ción. (7.8.4 ),' - - •,<:. r •••. ::-\. : - -

. ·_'. ~~;::." 
:· . .;, 

e 1~.As11•í C:A:cí< > N 

La hiperbilirnrhinemia se puedé_presentar en 2 formas en el recién nacido: 
La hiperbilirruhinemia nó-coíijúguda n lndirectn. 
La hiperbilirrubinemia conjugada o directa. 

llll'EHBILIHIUJBINEMIA INl>IRECTA 

Es la lcJrnlrl nuís cnn1(111 en el neonato. El uun1e111n de la hilirruhina 
indirecta sérica se relaciona con la carga de bilirnrhina y por lo tanto depende de 
la edad gestacional y de la edad cn>nolúgicn del niilo.(5). 

CAUSAS l>E lll PEIUJILllUUIBINEl\11A INl>ll{ECTA 

/\) ICTERICI/\ FISI< H.<.>< ilC/\ 

En casi todos los neormtns se produce un aun1ento de la bilirruhina no 
conjugadn sérica durante la pri111cn1 senmna de vida. In que re111ite de 111anera 
espontiínea. En lns ncnnatos de lcn11ino norrnales de llHÍs de 24 horas de vida los 
niveles de hilirnrhina no cnn_i11gndn aurnenlan en f'l1rnm lenta y presentan un pico 
de 6-R tng/dl hacia nlredednr del tercero n cunrln din.y disminuye a rncnos de 1.5 

rr:srs CON 
LJJ.L~~~:~-;~: :~~}}~1V 



mg/c.11 , al. dccimodíadc_los recién nacidos normalcs._ l~ºn.l<,J~_n~iios _p1~cn~at_t_ll·°.s la 
función hepática es menosnrnc.lura y la ictericiá es. niás frecuente y 111ás 111arcada 
que en tos heonatos de término. En casi todos los recién 1mdc.l9s ictéricos el nivel 
de bilirrubiúa. rniedc presentar un picó de 10:-12 mg/dl. en gen.eral hacia el quinto 
día e.le vida. TicÍ1c las siguientes caractcrísticii~i'. , ·• ·- .- - '< '.__ ~'/-

¡ .- Su comienzo después de las primcras•v'éi;1(ii;uafr~.h~í·its c.lc·'.,/i~la: -
2:-Tcncr su acmé en un recién nacido if ténnino:cntrc:ct-scgúridb.:y. tercer 
··e.tí~ .. y·CÍ1 prcténninll entre c-f.cua~-~~-,.:tj' s.~x·~~~/.µt~=l-.?---,._ .>:,-''.;_~~:--~_;\;.'~~::T/~~/~ ~-.,:~:~~<'..-_·;·;·:'.;'~,:~: . 
:1.-Tcncr 1111a durnciún máxii11n de sictc-dí:\s:_c1i'cErcdén:1mCidC:-i-a térmi110 y 
dcdiczcnclpreténnino. _ ----· ... -. ,_.,_ ....... -------·-- --•-.-_._.•,:;_._._, 
4:- Tener una bilirrnhi1rn directa< 2 1!1gll.lt;:o-cil l:ll~l~~ cnso. i;'1f:Cril1r al 30% 
de la bilirrubina total. - -- - ··.:.<.;•. -- :.:,;:'· ----_,. ---- ''-"'• -,,, 
5.- Tener un aumento diario inlcrio1<n 5 1ng/dL · .-;!C: :'-: -:· _.-. -: : ., ,,_-
6.- No ltcgnr en ningún momcnto,a 15,1{~g.{~t<.tcbilii'i·ubina:il1directa.(9) 

B) ANErv11/\111±rvi81.::.íTICA 
¡ - ··,,, •• ·"·.- ,, •• ' - ' \ •• 

t.- Defectos en los critrociÍ.os. Lñ r11ic1i1ia puede scr:1;cs~1ltado de un 
defecto congénito ~le los critrocilús; 'coim~ cslcrl~Citósis 'hcr.:!<.lit~\rin. la 
picnocitosis infantil. la dcficicncfo de pirü\•útoqllii1nsú, la déflcicncia de glucosa-
6-f"osfato dcshidrogcnasn ·.(G6PD), -úm\ -i~1lascÍrlia•:c.) ~la--hc1hótisis: i1\ducidn por 
vitmnin·a K. - · - ~- -·--:'• :c,j· <""·"''7- :_j,,,,:..,_,:(,''''" ·--- "'0 -' - -

:--;~.--~-·~·:.; :·:\-;.·.-.-.·. ; ' ~-;,~-o:?\?<;~ ~-- ':'.);;_'->~··· 

2.- Puede verse-.una·ancmi,a· J1cn~oH~ic~ allqufri1:í<l~:;e1~it{i;~~b·1~1~-~tlbilidnd 
/\130 o Rh _ (critré>blastósis':-rctal)}c1it1'c.cl';nii:\o~;)·:J}n'~fi1riC:.frc:~~;1·a11-Íhién puede 
asocinrsc con el .tíso de cicrt(1s fi.h-miicí.;;i:'c~cl>i11(1~'l~ls-;:$útt~)11_iu'nidas) n con 
infcccioncs.(5) - :- 'í -;~; '~-;:;:'. ;~"',<[ w·:':;:::-: ;' -;· ' ·.· 

-1NCOr'.·1P1\.7rJ 1l11~1-ÜÁ D~-~\i . .-AN·l~;~~~,·¡~·~t; .~~{-~ ·~y.~i;:.·: 
~'-~ .. ; .. /.:.; .-',·:r;:: ·/·.~-~;"y·~- -~~:~;·_~~:--,·~t:::-::;-:~':;:~'>n-,'f:'-' .. '.. - -

El 11conato c~n cnicr1~icdad l1~i1'1~1ílic'~'';,_>~1Sr~-ntíg~1~0 D_ ·c.1c1 Rh _es ek 
rcsultaod,dc un fenómcno.inmunolúgicc~\¡;,·é~«:,C:l.1;·i·é eJalldo la madre es Rh 
negativo (~ar~í1tc de antige1~0 D) )';~Lfcto e~ rü;·-¡-;~~silivo-~ La mortalidad de estos 
recién nacidos está influc1í'ciadn -Í,or· la: inicrncción de la prcmnturcz. nsflxia. 
anemia e hidróps.(3 ). 

TESIS CON 
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Existen seis genes Rh (tres_dominnntes )'tres rece_sivos) que co<.lilicnn un 
par de detennimmtcs nntigénicos n saber: Ce" Dd y Ee. El Rh .fetnl se hereda bien 
sea en forma hrnúocigota o heterocigotn. dependiendo del Rh 111nterno' o ¡mterno. 
El 97o/o de los casos se eritroblastosis fctül s_c debe <L isosensibilizaciún para el 
antígeno Rh D. El resto puede de\)erse <Í- isos(!nsibiHz::tció1í r~()r ~>tr~s grupos 
antigénicos (C. c. E. K. K. Fy;M);i)'_-JK) ¿¡tic pueden inc1tiso_ri1:cseritm;se en 
n1ujcrcs llh (~•~) (anligcno [) positi:v,Ú).> .. -;·,:.-· ::·~-~:::-:" .~ 

Factores que modi lican la isoininunizaciúú 1Únte1'·11a:_, -
·.! -,;-.·: 

1 .- 1.a cantidad de sa11g1·e lcíal ~¡ue pasan la nm~lri::-;i l:!'.~'i1i1tl¡l;!¡fy~n1cnor 
de 0.1 ml durnnte el embarazo n el parto. el riesg(1 tic: isc1iiií1-il1úiznci<:"1n:cs'de_3o/o. 
Si laeantidad cs5 mi o miis el riesgo es de 50'-60% .. - --~~ ·c;¡~>::;;~. '.·-s ,: ~- - ·_- -

2.-lncompatihilidad ABO: si ndemiis de lri existenCi?'<.1e 1 ii1co·1~1p:1tibilidad 
a Rh existe incompatibilidad ABO. se presenta u11'~tccto~'1)rotcct6r;~~¡,ürfo1C la 
destrucción materna de eritn-'eitos fetales por' ácció-11¿<.tc;{a11ti,;tlcVi'>'C)s\natUrales 
anti/\ y anti B. reduce la carga ant igénica del RhD;'Eí)'Y~ 'üc 1;:\~C1~úú.fi'cs ~lt.•e ilo 
rc<.:ibió pro li lax is son i 11111unoglobu l ina :111 ti l:>;'.':\'júí.id:\n':::·;;.:.:;_r1sil~i 1 i7.íi~las~- en 
comparación con el 8'Yo de las cmnpatibles ABO._- {: -.. : .. ':- . e_>-.··- >• __ _ 

Si la madre es Rh(-) y el padre Rh {-t-)::i1~1Ú1<.~l:ig¿_~to el -2Óti~~ de la 
descendencia será Rh(+): si el padre cs. Rh ·. (·1~) hctei·ocigoto el ?Oo/o de In 
descendencia serii Rh( +)y el 50% sera Rh (-).· 

Fisiopatologia: 

Es condición la p1·escncia del antígeno Rh en el -feto y laauscncia de .éste 
en la madre •. el paso de eritrocitos fcti1les: Rh p(1sitiv<~a In circulacil'm nmternn 
dcspi_e1'ta la respuesta inmunede la paciente coll' fonnadón de únticuerj:,os <.:Ontrn 
el anlígeo Rh de los eritrocitos letales. dicho evento se llcva'n cabt)'e11 el periodo 
postparto. sobre todo después de realizar· maniobras que·,-catísei1Jesión en la 
pared uterina o que faciliten su paso a la circulación materna. sin ,embargo. aún 
sin existir alguna maniobra se presenta el riesgo dc'pasc1 de 'sm-ígrc· f-etÚ_l _n- la mas 
de desde la 8va semana de gestación. lo que püede cxplicai· la is'oinmunización 
en las pacientes que hayan presentado aborto espontaneo. e111bm'azo cctúpico. 
traumatismo abdominal. dcsprendi111iento p'rematuro - de placenta. placenta 
previa. toxemia. hipertensiún arterinL La formación de anticuerpos frente al 
antígeno Rh se establece en la n1en1oria imnunnlógica de In 111ndrc y en presencia 
del mis1no se vuelve a estiinular su producción. la paciente Rh negativo 
genera ltnente no tiene co111pl icaeiones en su~Fi-1-1-1ci:._l!Q@razn. pero en los 

1 IT::SJS COM 1 

1 r.•" T r _,_ -, ,.., -.. ~ - / 
L!....-C.i...~:.:J.ti }~ ~- ;' ~ !.1 :·f'!l?l.\T 
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e1nbt11"azu_s subs_ecuentes presenta datos de isuimnunizaciún cada vez 111ús 
graves.(3 ). 

Los anticuerpos lgG maternos atravie_san la placenta y se fij[ln al .antígeno 
Rh ICtal. produeiem.lo la destrucción de .,éstos-por._cl :mismó fc_tó- mcdiant~ el 
sisterna -fagocÍtico 11H;non uctcür:bc.a- c'uerdó coí1'.'cl ;gl'ado <lc'.<.tcstrt1é.ció11_'.scrá· 1a 
anemia. el feto tratara de co1Í1pcnsnr ¡;rodt1cic1icll~{cn fói'niá; cxtraincilular,Ínñs 
células sanguí1{eas y libérando-eritrocitosjC:>vc'i1cs:(cí:iiroL->la'sios) alá cfrcúlnción. 

El t1igadu fetal incren1e11ta é'n~fir,{1ri-\i~1m¿;~."~~i~;i~-/~l;tii1;1~~o'dc;·,~~i.~itios 
productores de los e1·i1rocilos y por s<mip1:esiúi1'n1cc<\11icn l.tisííliúliy-.; la ií·1·ignción 
de los hepatocitus. lo cual ociÍsfoúti' t111_~1f~lis'ihiiilicic::l11<.c1'1> h1''_j1ri.1d'lícció1\; de 
a 1 bu mi na hepñt ica y protei nas dé _la -~ori"gú1Ócióí1>'csfc¡ Í:>Í'_oceso i,í1_cren1eiita la 
presión en la vena porta y ambos' i1iecm,iislnos:: hipoprntei11emicos _dan· cómo 
resultado ascitis y anemia (hidrops). Cum1to 11Í_as gn1ve _sea e_I pn-ice!<ú n1a);nrserñ 
la anemia y In lesión hepfüicn. la c.:íi1_I de í-1osér corregida llevnrn,ül fctú n __ Í.1Írn 
insuficiencia cardiaca con muerte_ intrauterina-'.oneonatal temprana; (3). 

Se identifican las madres . Rht-) sei1sibi !izadas, con las . prucl1as de 
determinación de anticuerpos antiRh (cuantitativa) o con la prúcba de coo111bs 
indirecta. Dicha prueba se debe de practicar al inicio del embarazo'; <tlas t 8 
semanas )' cada dos a cuatro se1nan~s: solo en el prin1er e111haraz<.-í sen~ibi 1 izado 
la cantidad del título tiene relación con la grnvcdad de. la· e11Ii:!i·1nc'dmldctal. 
Títulos de 1:4 o 1:8 pueden permitir observación del embarazo y controles·mñs 
espaciados. Valores de 1: 16 o más exigen controles nú1s cercanos )•/o la'practica 
de mnniocentesis y cordocentesis. 

Cuadro clínico:· 

Desde - asint~?m,tlticú hasta hid1-ops lct:ilis,,Los .signos principales de 
enfermedad_ he111ol íti_cri _(!n el ·recién nacido•- son. la ictericia; palidez~ hcpato y 
esplenomegalia:_ l::<úi,C!Cricia.~_uelc 1_nanifostar_sc,cí1;l~s primeras'24 hrs de _vida: n 
veces a las 4.:.5 hi-5 :del '11:ú".:i111icill(1~ _co11 un• pico ·n1áxim'ó' ni_ teÍ-c:ero o cuarto <.lía. 

'::~:::' O;•,'.\' ... /',:> ·::~~·-,,·-. • ;.~·~>:: ;,> •; '.~;·:/~' '·• :>-n .' • • , 

_ El gí'add. ~1é:_~1i1~_li1ia 1~cllcjala -~><-:vci·i~1:\J\.1~ la
0 

l1emólisis y la capacidad de la 
médula ósea 'del, niiio p<Íra é()nfriCns.artri:· La pi1lidez es el signo clínico que nos 
orienta al diagnostico de ane111ia y l:.i 1'eticulocitosis a la capacidad de respuesta. 
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_La hepato __ y __ esple110111egalia ~ se_ -presenta - por-_ la. hcnmtopoyesis 
extrnmcc.lular. pudiendo ser~ ngravndas por hipcfrtc11sión portal)• falla cardiacn. 

_~ .. - ·- - . . ---.- -. ; - - - - -

1 lallazgo¡; ; ele. · 1ah~watol-io: -- A1ú!ínifi. ' ~,.~iic1;lrn.:itl>sis (gcm:rí1l111cntc 
importante).bi1irr11biims clev.adi1s.- a;c:_xpc.n~as•~1s:.1a··-··ffacción im.lirccta )· con 
niveles ii11p1)_f·ta'r1tes. Í?Í-ucb:1·de :coonibs'·diercct~1;;=,• --·-

- ::'.le'·· ', c.·:.C ' _-,·- • :;",·;·:,·:"\,:!:-:· "'¡··:· :; '.~'::· ,_+:_:: ·-· 
~-'.'-~-~~;·· 

Prcv~nciún:· · -

--Adn~inistrn~ión deinm1i1K~~lob'u1Í;1~;~111.irj prira prevenir.la sensibili_zaeión 
por Rh. cunncl<l In 111ndrccsRh(-)y.n·.;_est:~sens,i~1iliz:úla, - · 

.:.A_ las 28 semanas dcg.csta<;ió11. . .. .. ;, , ->•< 
-En el transcurso de las prinmrcs•.72 hrs postpu~·~o, 

,:._~>- ; -

La administrnci<'>n de i111nunngl~,b~1li~~a ··a;1lilj_Jcr1·: las· primeras 72 hrs 
postpm·to previenen p1·cvicnen la isÓinr1Íur1i~1zac_iónc1~--C:1 9(1o/o_~dc todos_ los casos 
debidos a antígeno D. El otro · 1 O%-:Ia;.-inn1ú'noglobulina antiD es inificaz. 
probablemente por la cantidad de in<lctilo:C l:.;a:,<.k~sis es 'de 50 mgs antes de las '3 
semanas y 300 mg después de esta edad él pclstí?arll,,(J. l. 5) 

Es ocasionada por In intcrúcCió11 clc l;;s ;ntict1erpos nmtemos antij\- o antiO 
De una madre con grupoO; con'los €rifrocitos)\: o B del rccién:1íacido: - _ -

Se estima que- el-- 2or~·-de/'todos'; lós>·éri1barazos se -asocial-Í con 
incompatibilidad ABO. pero_ la'. frecuencia dé enfermedad ·hemolítica es muy 
baja. _ _ __ ·:: _ .·-_-_-{ 

._-, --~.'"·~,::~>;- - . 
Los .-.nticuerpos aÍÍti/\ y antiÚ iC:: encuentran nornmln1cnt~.cn el sl.íen1 de 

las madres del grupo O./\ y B. pero la enfermedad hemolítica e'stá:-~;irttrrilrnénte 
limitada a los niños A o 13 de madres ele grupo O. Estos anticuel-pos ptteden ser 
de tipo lgA. lgM o lgG. pero sl'llo lns anticuerpos lgG atí:á.\·i'¿sáí1''1h pfrÍ-centa y 
son los responsables de la pr<>ducción de laa enlcrn1edacl. 

La c11fcn11edad hemolítica tiende a ocurrir en hHos de rnujeres con niveles 
elevados de lgG anti/\ y antiB.l .os eritrocitos del r~cién naci~lo tienen menos 
sitios antigénicns A y B. este hecho sería 1·csponsablc de la prueba de coombs 
débilmente positiva o negativa en niiins con enfennedncl hernolítica AIJ(). 

{ T'E<'TS rrn-•r 



El diag11ost ico dc la c11 lcnncdad hcrnnlít ia A 1\() 

aparición <.le ictericia . en e las primeras _24 hrn. hijo _A o 
hiperbilirrubinemia indirecta y un elevado numero de 
sangre.( 1 .3) 

C) POLICITEl'vtlA 

es sugerido P('r 
B de una nmdrc 
retieulucitos en 

Ja 
o. 
la 

En el n1110 ree1en nacido -la polieitcmia puede cammr hipet'bilirrubincia 
porque es posible i1ue_·,cl'higadn e~irezea de' In capacidad para níétabolizar Ja 
mayor carga.de hi.Jirnibilia.(5) 

D(EXTR/\V/\SACIÓN•.DE_S/\NGRE 

Un gran h...;1;1atonmdurantc el pcrí1ldc' 1~c1~iiaii11 ht•c<l...;_s(,hrecargar la vía de 
dcgradaciúr1 de .•.1;i lii lirn1hi11a: 1 ~st•' llltcd...;2,vcrsc:c11••c:is,o dc(celhlolÍematoma. 
hemorragia intraventri...;ulrir •.); ·ptÍh11oüarr:hen~',\t(~111a-fstlbcapsúlar · l.lcl .•.•. hígado. 
equimosis o petequias exccsivi1s (, tÍna gra11· l,1c11~~'Tn\'gi,::· •. :~-ªstrointcstilúil oculta. 

É) DEI7ECTÓS;·~,~;L~~·~¿~~1\ibACIÓN .•·. 
· ·._.. ·.': ,>".,".~: ."ºp~.:-.-,~:~:·c .. :-~~_·;·;:_;:-'.-;~~.--·,~·;,:- :;1-·,, ·:.·. 

1.- Dcliciencia congénita de gh1~~~¡~~\iiiL~~,?~;:sf~1·:;~,1::·." > .. _ 

a) La deficiencia de tip(,•rf(síii~1;c.;111~ef{¿1c:··e:i:t~1l';,~:Na}ar) es un 
transtnnHl at1l<lSÓ111ic(-.. rece si ~;~l Ct~IÍ'. tl1í'j-íí"o1.1(~stico CJcsfovornble. 

b) ' La dcficicí1Cia. de t ipo_j' 11 ~ 'es<· una;; ~=fiéicncia' :· atl!llSÓmica 
do1ninante_bcnig11a._. ···.··: ,•.· ·-.~·- ·-·"· ···-·· •.. ,. 

e)· El S i11(1ron1e de .G i 1 bc1·t.cs iín t.,:'f11~;torno1rii1t~~~~;1niC:o dominante. 
benigno y relativarnente co111ún. ··.·:--.·.· 

'·~·. -:.- /~:\~~:·~·~- .:. 

2.- lnhihición de la glucoronil_tra11sl~;~<1;a: .. - ·' --,.,.,.-•,·.- ... ·'' .. 

a) 

b) 

.. 
F cir111acns co1110 1 :f_ nov~'"~i~i:~:~;~~¡ ,',~·~,-~ :;. . 
Síndrome de l .. ltccy.:.()rfsc<>ll.' Íi1í-'cstc sindromc una honnonn 
gestacional Ínatern.;- lmllada·cÍ1 el sue1·0 del niilo interfiere en la 
eo11jugaci611 de la bilirrubina. Este r>roblenia pnrece resolverse en 
forma cspnntiii1ea.( 5) 

( 
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. F) J llPERBILll~RÜBINEMIA /\SOCJ/\D/\ A LA LACTANCIA 

Se puede presentar tanto en recién nacidos sanos '..' té1~111i1~0: cn1110 .':n 
prcmaturns. En los inicios de lns uécada de los 60 se ~le1.rn~~t1·(~ ,<tt~~ h'.:';'·~c1e11 
nacidos alií11entados e:xclusivamente con leche maten~~·· pre~(!nta11: .. !.ct~ncrn en 
grado modermJn y severo. y en mayor prnporciún.<.Jll(!; 1.o~•;a,1,il1)e.ntados con 
fórmulas industrializadns; tanto en la primera se11m1u1 con1na~~l\1d'1m1)'~>r. · 

~::~:"~~·~r~;.1i~i;~:.i,·:¡:~r~~~s:~:i*i.~·:~J;i~;~1~~~~~~~11~~~~~¡,~t1~¿,~ 
111é1ícfr,l1adas·c.1é biliiú1bina eí1 apenas· el'·4o/o}y,cl .ll:3t/Yó•;'.re_spc,ct1v_::1111ente. Se 
puede prese11!;·rcJc2 fonn'.1s:(3.5. IJ' · :'<: • ';~:;¡:•}5; ''··•r;¡_;;/~A/1¡_;),,,·:·>: 

1 .- F~>:rma ·t~mpra.••n ·• c•111 ·t••• v;11n_i·:m:Li 111~--~,j¡~¡:,rn .• ~
1

if;:;,?1~'',N~r~i~grf,:¿:.¡2,~1ig1c.11 
entre·~· tcrccrn)•,scxtn días de .vid~ly (¡lic;:~1cs~'¡;d1=~cc ':1j}i:oxii11ii'c.lm'l1cíltc'.h l_mi tres 

•eman:~: F onn n "' «113 •nn; un• p;::, '~e) b;~·~;:;~;t ;;;;~!%kf ~~f f ;:;i;~¡ ]~;;<e el 

quinto y dccimoqt1into días dcvida;11{1dicrii.ki'ffeí·sistir hitsiií:'füir11'í.1evdscmm1as. 
.. . -: <. . · ·)::·.;:~ :, ~: :/::.:,~ :/if:.-: -~ \\::.:~·?<~~-\::·.;t)\~::).:·r:::·.·:-\\t~: _:·5-:}~\~/,:~~ ''.\)J~{~~Yh~\~~~ ;t?º_-. > :·-__ : 

Est::ts 2 r<mnns de ictcdcia ·pi'.1c~lc11 s(;hrci>•>i1ersc :1- 1úiicú:r.il::.i~1:r¡~¡C.11ógica y 
que su diferencia sea más cua11titaliva:qt1é.:/.cualit:1tivn. ós~ú''¡.,(';i-]1t..;:¡,,7¡,l(_,¡-c·s de 
bi lirrnbinas mas al tos que se alcri11za11-e1º1 fa'. ictericia asOcfa<l.a ¿a~.1:a·:;Jaetancia 
materna. Se desconoce las causas. pero se picrisa que sea por h{hfbiclÓrÍ de la 
glucoroniltransferasa por algunos componentes de la léche 1i1'atcrÍ1;ú('3.;;:tt·20 b 
pregnandiol; aciclos grasos libres; lipasa. iones ntetálicos; esteróides; 
nucleótidos); por aumento de la reabsorción intestinal de -bil_in'.uhina. 
incren1el1ta11do la circulación enterohepática con aumento de · 1a bilirrubina 
circulante. que puede ser favorecida por: de111nra en el pnso de nicÍ.:onio. 
fonnaciún intestinal de u1·obilinogeno. presencia de U-glucoronidnsa en la; luz 
intestinal. hidrólisis de glucorúnido de bilirrubina. fnvorecida por el PH nlcalino 
del intestino neonatal. alteraciones en el 111ctaholis1110 de los ácidos biliares. 
disminución de la ingcsta de líquidos por parte del recién nncido. 

Dentro de los hcpntocito la bilirrubina no conjugada cstn unida a la 
lignndina. la prnteinn 7. y otras protcinns; es conjugada por la u.-idina ditl>sfüto 
glucnroniltrnnsfcn1sa. En el feto la n1:1ynr pm·te de la hilin·uhina no conjugada 
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atraviesa_la_placentay_esmetaboliza_da por-cthigado_matcrno. La capacidad del 
hígado fetaLdc cor1jÍ.1gn1' 111 l)ilirrl:1hiirneslin1ifada. - -- - -

La_ bilirrubina conjugada es hidrosolublc y puede ser cxc1·etada en la orina. 
pero su mayor parte_ es rnpidamcntc excretada cómo bilis hacia el intestino. En 
los nHios' ylosndultósla.biliri-ubina conjtigada es metabolizada adicionalmente 
por bactc~ins l!n el intestino)' éxcrctmla ~11'tiis'hcccs. Los ncnnatos presentan un 
aumento e.le B.,-glucoron_iltr~nsfc'rnsa ~_cnc!intcstino y cm·cccn de nor-~1 bacteriana. 
La B_glucorinidaza hidrol_iza · .. la, bilirrubina _ conjugada a bilirrubina no 
conjugada. Por lci tanto. el intestino dcl'nc()lrnto contiene. cantidades .excesivas 
de 'bilirruhina ·nn ccmjugada· y."•ra:-- trnvcs . de," la captación cnterohepñtica. 
constrihliyc a la carga ~¿í·ica de h~tin:"l~hi!~nt;ll;_,~nn_iugadn.(I) 

'•'\';' ··:: ~: ,·-:-:{ :_,-:J<.·;:,-

con 

0) TRANSTORNQS l\:tlZTABÓUCÓS 

·La galactosemia. -~1:1~ip~1ti1·~1idis11~r,··t· 1~Ü{l1b:·t~i faa~crn~ -pueden asociarse 
hiperhilirruhincmia no c,;,1jugada.(5)': . · , :; · · '';-> -

1-1) LJ\ CIRCULACIÓN ENTERÓ! ¡,fj,*:(íf~-~\_IMENTAJJA 

Esto puede verse en caso de estenosis pilórica. atresia duodei1al. púncrcns 
anular. fihrnsis quislica y cualquierfornu1 de obstn1ceió11 o íleo gastrointestinal. 
La sangre deglutida durante el p:uto y la ingcstiún dis111inuida de caloriaspueden 
ser factores contribuyentes. · 

ENCEFALOPATIA IULIH.ltUDINICA 

El elcct<' de la hilir-ruhina sobre las neuronas cnntienza c~1n mu1 agregaciún 
de la bilirrubina en las 1cnninacinncs nerviosas. Estn 1·cduce los potenciales de 
membrana y se refleja mejor en la dis111inución de la conducción auditiva en el 
tronco encefálico. Este Jll"nccso en gcnernl es reversible si In disminución de la 
bilirrubirm serien es nipida. De no ser así. postcri<mtcntc la hilirrubinn se fija en 
con1ponentes neuronulcs y produce la alteración del transporte de sustratos 
mitocrondriales. Esta fase puede ser reversible de acuerdo con la disponibilidad 
de albúmina equi111nlnr. Los cstndios irreversibles de la encefalopatía por 
hilirrubina i11cl11ycn la cnptnciún retr(,grada de bilirruhina por los cuC"rpllS 
neuronales. la picnosis y gliosis de las neuronas y linnlrnente In 111uerte 
neuronn l.( 1 O). 
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La encefalopatia bilirrubinica se reserva para definir dos condiciones 
ternpora lrncrlte di fcrcntes: 

1 .-Síndrome agudo de estupor, hipertonia y fiebre en el rccrcn nacido con 
hiperbilirn1bi1Íe111ia.Cleneralr11cntc ·con niveles superiores a 20 n1g/dl en los 
recién nacidos de ténnino·y con niveles de 10-20 111g/dl en nconatos prctennino y 
habitualmerlle se asocias con alguna forma de enfermedad hemolítica .. 

2.-EJ sindomc cr(:;nio de secuelas neurológicas observado desptlés de ina 
hipcrbilin·irbinemia manifiesta · .. que ,incluye atctnsis. altcrnción<'dc>lri3~mirada 
conjugada e hipÓacusia ncuroscn~orial. .. ):'·.nc:r·~F ·. 

3.- Enccfalo¡;atía posqucn1i.ct.crica .crói1icn no. hiperbilin'~1'1,iii6,;-.'i~n; ocurre 
con niveles de bi,lirruhinas d~ 1i1cnos dc~20 mg/dJ: c11 nific;?~·_cch:'ai1'os'•á térn1ino. 
Se asocia~ con sepsis y vas~uHtis; anoxia.: hi)1úcapi1ia~ <'aCic.iosis~i'cst:idós de 

h;pcrn;.~:::·:~::::~::;crt,;, fónimci,,: (s~;. ;:/ ··.· 0~ '~ f f'j ;;,'.; • : ·.·.· .. 
Fase 1: Durante los primerns días lmv·esti.1i;~,r}l1i1~6t&i1iri'.).(!<;",¿;~i(,¡~ ~lcbil. 

Si bien estos signos son incspceí ficos, la ir~Ípi.lrtanci;;;i1e·:5;,1~1c'í~C:~ii1;1í;'é~p<>r1t111a 
cstdha en evitar. que progr·escn a la si!!.ucnte fase,cil>t¡ÍlÍ'l!'i11<É'vii'!.•:1'\úí'i':,¡1l:~,,1é:~stico 
111alo. · · · - ·. · ·· · · · ,.~-•. '.··y. ''""'.''-~<·.··· ··• 

·~----.·~~-).;:_.,,;;.:-., ':~+. :\L:'..:-~~~ _,-./""r.- ·'"'-·-

Fase 2: Después de los primeros días se desarrol;~;l?ii;c¡:¡¡~~f~§~~'fi%t?n~. La 
hipertonía afecta los gnrpos musculares extensores y la~l1~ayci'ria''c.1t'!.~1tfo lá'ctimtcs 
muestran.retrocolis (arqueo posterior del cuello); aul1que)(:istc;iélú'i)1eíitó'.Jd~l •• tono 
es referido como .. cs¡msticidau··. el t<.!n11ino es ínmlcét'liul<\;i¡;C;ris'éi~X~!C.·\1rigcn 
extrnpiramidal y no por lesión de la vía cúrticó-cspiÍiaL?,Ea}ti(:b'rc'!é~.:cx1;Ucada 
por afectación dienccfálica y se observó en el 80% de.los casos;'.::,::'.'"'-''.·'''.·•"'.'· .. · .,. 

Fase 3: Se carnctcriza por dismirmciún odesapariciÓn ~~·.¡~:;;~¡;;:·l·t~;1ía. el 
inicio es variahle pen1 generalmente aparecc·;•después;·dc· la"_·pdn1c.:!1'a: ser'11:111a. 
Todos los pacientes que presentan la progrcsióri :dc)a hi1;crto'n(a sC!guida· de. tono 
nomml desarrollarán cncefalopntía postbilirrubirÍica ci·ól'1i~n~( 10.5) · · 

En aquellos pacientes que sohrcvi ven se pr·cscntan las 111ani lcstacl>ncs 
tardías o secuelas de la enccpalnpatín que incluyen: 

r---:-1-0-C:rc' ~-=-::--i 1 1.:ol.) •) l,\_;[J ! 
"",l r 1 !'· ¡ .. ~ ¡ 
1' .t"J..W.t.t1 ;.,.' ¡:; Lr! R¡-!;. í:' 'ii ·r 

Pp. -.a..;,;.u ·~ 
--- -----------------



1 .- ¡\Iteraciones Extrapinunidalcs: Puede aparecer tan tc1nprano co1110 a 
los 18 n1cscs o hasta los 8-9 años de edad. l.a nuís.co111(111 .cs. la_alc.lnsis.quc 
pueden involucrar fo 111us~i.1fotl1~n' .~.:nxin1al -~· il11-c1:1crir con el c~~n c!t 
funcionmniento útil de· lasext1·en1idatles: otras 111m1ilcslaeiones .iÍleluyen 
gesticulacii"m fücial. sialonca· :y lranstorn<.>s .. de la degluciói1 )~:, n:msticacii'111: 
además de c.lisnrtl"ia por les.iú11cc;:n!h_cl<>Sll.' '.C· > ... · . •·, 

2.- J\ Iteraciones At1ditivns:· 1~s J~; álii::;-~1eió11 _. l~·ct1~~:ht'.J~¡~~ 'i1~¿~:-~'c_:,'.;ú.:i;1- en 
estos pacientes y puede ser._laúrÍlca.nmnifcsÍa~ión ~IÍl1ii;;;; e~ 1)r<.~,,~~ridá por 
afectación de núcleos· coc .. cáres por·ltitú.1s:-.: ·.' :•• · · - . 

3.- Altenición de la mirada co11_jZrgm.l:·1;: La mús frecuente es ladi11:iit~~ción 
de la mirada conjugada hacia m-ribá,(sigi10 é.Ic"Pari1iUud) aunque cr-i mÍ.iclit'1s 11Üios 
al realizar la maniobra de ojos de núiiieéá se prc1duce un movin1ieilto ·vcÍ;tical 
nonnal por lo que se sugiere una'·· 1csiún ·supn1nuclear para .cxp.liéar este 
fenómeno. El espectro de anormalidades del movimiento ocular es muy mnplio y 
depende del grado de afectación de los núcleos del tallo. pudiendo presentar 
cotnbinaciones complejas de parálisis. 

4.- Alteraciones Intelectuales: Las pruebas de inteligencia en estudios de 
segui111iento en pacientes en pacientes con atctosis secundaria a cnccf'alopatía 
bilirruhinica ha dc111ostrac.lo alteraciones sólo en el 20'.V. •• Esta falta de alte1·ación 
del intelecto y la ausencia de crisis convulsivas corrcluciona con los hallazgos 
patológicos de poca afectación e.le la corte7~-i cerebral.( 1O,1.5) 

KERNICTl':l{US 

- Ténllir\outilizndo pai:n desJribirn~ ti11ciún m1mrilla d~ 1(1s g.;'.l1glios l~nsalcs 
y núcleos del tn l lo ee1·ebrn 1 de reciér~1 rmcidcís (jüCií1uc:rei1 con ict~ricia intensa,Se 
asocin gencrnlmcnte con nivels de bilin:tÍbi11ás superióres a 25 1ng%. 

' . - ·-· - ,. ' .. - .... ,. 

El .111ccn11is1110 por· el cunl la bllirr11hi11a penClrn ·al cer~ht~<~:y'daiin ciertos 
grupos de neuronas. no es bien co11<.1cido. Esiudios bioquí1Úicus y n1icroscopia 
electrónica ha dernoslrndu mH>rn1nlidades graves en las niitocondrias e.le neuronas 
de núcleos ictcricos con nlteraci<'>n del proceso de l<>sfi.1rilm;i(111 oxidativa. 



IT.SIS CON 
F/LT:l,/~-·~I_(~~·PIGEN 

En material de autupsia de líquiclu ccfolorraquideo, meninges. la región 
hipocampal. el vermis y_ el nóculo clel cerebelo pueden tener coloración 
amarillenta: 

Al corte, los núclcsos grises- tienen simctricmncntc la misma colurnción 
incluyendo el cuerpÓ de- 1-".uysi'. :el '.g1:c>ht!;,;}palli~lu111 · y los núcleos tnl:'imicos 
laterales. El cuerpo gc-niciiln-d<~' liúcl:át :Y2el p_i1ti1111e11 cstún frcc.uentcmentc menos 

a fcctados. • ,?f >:\ , : .;:'.'' ,-i;:.·: 
En el t;:illn cerebral ·1ódos•- los~ 1ú~1'c1~'o~'''llc·;.1os ncrvios<crancáfos están 

afectados. especialmente ·--•en ; el' l1_1~_t(>'~-;:-~;82i.1;'.1;f;~'éo111t"m> v,cstibulnt)• coclear. 
hipogloso nsi como el nücleo Oli,:;a1<'il1lcí·t,;l'/e.t~'dcl1tmlo'.;~lus,11úcléos~del 1'afé. _el 
gracit is y cuncatus y en ta. n1~du1a.C:sl~i,1.t~1¡1F:s-.1ctu-9has .1iotbras·~.e:1·;i~-¡ª·ªntcrior. 

prcr11a~11rc~-':~· 1~1:,·~~<~<~ _.:~s1·!;,~;~~~1.~k~~:~f 11,~!i~;~'.~Í~~J~t·~~M:~~{::~~~~~.01c~t:i;~;~~i·i~·-1.1~: 
motor ~:ul~~:~~

1

.:ú·~::::.::1::~:
10

:~:::tt~~~~~::~~;:~~¡¿ta :~T.~ . afi:~ ;, dcibtl~s de 
permanecer en fnrmalina 

'::'¿.~~. .~ 

El ·kcrnicterus corresponden la fase agudn de cncefolopntía bilin-uhinica y 
desaparece al IÚ1al de In prilncra se111n1i:1 de vida extrnutcrina. Cunndll se 
sobrevive esta cstapa. las estructurns vulnerables pueden no estar tcfiidas aunque 
es estudio histologico puede demostrar un mnplio espectro de lesiones (perdida 
neuronal. glios fibrilar, pobre micliniznciún. etc.) (5.10.1) 

Tl{ATAMIENTO UE LA lllPEIUULllUHJHINEMIA INl>llUO:CTA 

El objetivo de la intervención tcrapeutica en los recién nacidos ictericos es 
rnantener las cifrns de bilirrubinns dentro de t111os lirnitcs consiclerados corno 
seguros. Las ntodnlidades terapcuticas a considerar son la fototerapia y la 
exanguineotrrmsfusiún .(2.4) 



ltECIEN NACllJOS l>E TEH.MINO ENl'li'.ltl\10S 

EDJ\D FOTOTEl{Al'lJ\ EXANGUINEOTRANSFUSIONl 
--~L __ -~!_~IÍ!Tubi_!_!!\S totale~~g/dl_ !3ilJ_E~1hi1_ms Tolalt:s '-~~-"-----
Mcnos de 24 7-10 18 --2:s..:48 ___ - ----·-··rn·-12.----- -- ----------- -~º---------
--49::.72- --- -- 12-15-- -- - - - - -- -2<> .- ---- -
--·--;::-72----·· ¡·2-1.s·. . .. -- .... 20-- -· ---·-. 

---------------- ---------

ltECIEN NACll>OS PIU".TEIU\11NO SANOS 

l'ESO . - m nl'6n)'m1<APíA·-·- "m(ANGLJTNEol'otANsFUSION 1 
G . Bilirrubinas total=:_: mg/dl Bilirruhinas Totales 111g/dl 

Menos de 1 000 5-7 1 O 10i'il-lso_o_ -------·-- 7-10 _________ ·----·--------10:-¡-5 ______ _ 
1501 -2000 --------,o --------¡7----------

---;.2000·- · -- - --- -- -·10::.12-·- -·------- -------- --18---··-·--·--
-~------------ ---- --------------- -- --· --- ------ ---~----- ---------

IUO:.CIEN NACIUOS PH.ETEIU\11NO l•:NFEHMOS 

PES<> ------··,-;oT<>nfRAPIA° ___ EXAN<'iil1NE07n~A.NsFtrs10N 

1-----C._i ___ llili1n1hi11as Totales 111g/dl llilirruhinas h>talcs 111g/dl 
Menos de 1 OOÜ --------4=-6~-=-= -----·-·· -----g-::_¡'<)··---- -·----

__!_QQ_!.:.!_5-ºQ - -- - ---- ·- ~--~---- --·- ···--- - -- ---· ____ .. !.Q~l.±_. --· ------
1501-2000 -- ----~-=.!_º 15 

>2000 10 17 

(14) 
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FOTOTEH.APIA 

La fototerapia es el recurso nrnyonncntc utilizado para el trata111icnto de la 
hipcrbilirruhinc1nia no conjugada en el rccicn rrncidn. 1.a fototerapia clis111in11yc 
los niveles de bilirrubinas en el plnsnm. independiente a In nmduración del 
paciente. la presencia o no de hcrnnlisis o el grado de pigrnentación cutúnea. 

rvtccanisrnu de acción: 

1.- Fotoisomcrización geométrica de la bilirrubina (i·csponsablc de 80% de 
la eli111inaciú11 ele csla pig111cnto). l .a hilirn1hina indi1·ccla. no cxp11esla a 
fototerapia. nonna lrncnte estii en con figuración Z (5Z.. 1 5Z.). Esta disposición de 
la molécula permite la interacción de grupos de carboxilo (COOl 1) de las 
cadenas latcrnles de la bilirrubinns con los grupos C=O y N-H de los anillos 
pirrolicos. A su vez esta interacción evita la ic.n1izació11 de estos grupos y la 
111oléculn es por lo tanto no polar e insoluble en agtm. Con .la fototerapia 
sobreviene la isomcrización E de la bilirrubina. que evita la interacción de. esos 
grupos (COOl I con C=O y N-11) y por lo tanto permite la ionización de la 
rnolécula con la s11bsccuc11te f'onnach'111 de un con1pucsto polar. soluble y fácil de 
excretarse por la bilis. 

2.- Ciclización intramolecular con· f'or11Ú1ei(1i1 de: isomcr¡_,s :e·~~ructuralcs. 
Estase forma por la proximidad de una d<lblc lig~idun1.'í~rescntc~éi1··cl C3/dc:la 
cadena lateral de la bilirrubina. cor(cl a11illo pirrólico.'L.a:formacíclicaresultante 
se llama lumirTubina y cs\ims_'fricil'ilc.exé.í-ctai·.··' ',···:¡);:~~;;,:~z:~f?F .. f.i.:· .. ""' f~·;_:.t· .• ·.··.·.: .•. '_:.:.··· · . 

. ,' ':<:-:: .. ~:·.~ -~ -";e· • 

~,~:di::·''.;~:i:~:,~~:··:~.~~W;t·tB~t~;%i~;~~El~!'i1~:~;~'f ~:~~~~~~~~i~:~~,;~~ 
monopirroles. etc. Est(1s ca't:ibólité.1s 'soí1.a' ~úl .-.~czfcxcrdfodo's';·fi~ClhÍ'Ícrí'tc' pOr el 
riñón o bilis. (2.3). · ···'" · · '-<:.'·:"."Y· .. -:>"_,.,.,,.,".· .,.,,. · 

.,; .. 

1

;~::• ;,:~:,. '"' nzú le< •"' "' ,,.,,; e G1"i~~;;,.i;·J,(J~,.:i:,;¡!,.L1.l~ .·.de, '"" •1 •an>< 
blancas frias V azules también es cfccth•a:;fü.lcrÚás; Está: Cl. ... lÍ1hinaciú11 ·no causa 
un calentami,;nto excesivo y no haceic]ucc ;;¡':'íiiÍio se ton~e cianótico~ Los focos 
deben cambiarse rcgulanncntc· para' :·,ascguÍ·nr;,: una irradiación adecuada. La 
cantidad deseada es de 5-9u\V/cm2/nÍ.ll' n.425-475 nnt. Deben cubrirse los ojos 
del niño con parches opacos. porque los cxperi1ncntos realizados en ani111ales 

1,, 



TERiS CON j 
't"'lT'T .. _....~.., ,...,.:,-;- . .-'~l..T 

1 • . . . •. ... _:·. ! ~ 
han demostrado que In t<>toternpin pued_c proll_ucir una. lesión retiniana. El 
trataicnto suele adrninistn1rne en fonna continuo~ Para n1axi1nizar el ~u-en de 
superficie los nif\os expuestos deben estar dcgl1údos excepto por los parches 
oculares. Puede colocarse frazndas parri·fotolcrapia·:<:=on libra úptica alrcdednr de 
los nif\os o por debajo e.le ellos. Estopcn11iti_1'a'_i.1í!:.l.ií1ny(Jr rnanipulación por parte 
e.le los padres y la continuacii"m del amanúil1iier1fr):.iúiiuÍ-aL · 

f'vtancjo de sosten: 

Los lactantes pequeños requieren el :·en1plcc:Í ·-.'de una incubadora con 
scrvocontrol para rnantcner la tc111pcratura corporal.·. r:>.cbc. 111onitorcarse en forn1a 
estricta el equilibrio líquido y la ternperaturn. Se ha· deriiostrado que los focos de 
tungstengo reducen la pérdida insensible de agtia; ·La fototerapia puede 
interrumpirse para la alimentación y las visitas de los padres. Una vez iniciado 
este tratan1iento no puede usarse el color de la piel-eoíno guía de In pr·csencia de 
hiperbilirrubi11e111in. Dado que In rnclnninn y In bilirruhinn nbsor·ben fi1e1·ten1cnte 
el cxtrcn10 azúl del espectro visible. el mrrnento de la pig.111cntación en la 
epidermis reduce In eficnda del tratamiento. La piel húmeda es menos trnslúcida 
n la lu111inotcrapia y reduce la penetración. Otra tncdida si111ple que ayuda en la 
elin1inación de la bilirrubina durante la fototerapia consite en el nmnteni111iento 
del estado de hidratación para asegurar un volumen· urinario y fecal adecuado a 
fin de reducir la caplnciún cnterohep~itic:a de la hili...-uhinn. 

l\·1ancjo de líquidos durante In fototerapia: 

El empleo de fototernpin aun1enta la pérdida insensible ele agua y por lo 
tanto debe administrarse nmyor cantidad de' líquido para 111nntcncr el equilib.-io 
hídrico. En los niiíos que pcsnn menos de 1.500.g el liqtlido se numenta en 0.5 
ml/kg/Hr: en nqucllos que pesnn nuís de 1 ~500 g se._numentnn en Lml/kg/hr. 

Tcrminnción de In fototernpia'.: 

La fototerapia se su~pendé, cuandc~ .. -~e cu1Úple11 ·los.sigt1ientes criterios: 

a )El nivel de bi lirruhi;m e'~ ll> ~t1.li~iciltementc baje.; como 1~:i1:a .. eliminar el 
riesgo de kernicterus. ·, '-::' · ,.:;~::., :-'¿.,;'·:··· ... J>:. . ·,,,·· _ · ·· · 

h) Los. factores de ricsl!.o lÍ~l lactm~tes;: har~ resuelto. 
e) El niilo es los s111i;icnlen1ente l!rai1de coÍnt~ pnrn manejar la cnrg.n de 

bilit-rubina. (2.3.5). · -
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COMPLICACIONES 

J\ L"rI::l~ACtóN~- --- --~if1~cA-NISi\10 _____ ------·--·- ·--- ------- ··---- --·-· ----·-
Bronceado 

bronceado 

lntroducciún de la síntesis de 111ela11ina por la absorcic."111 de 
ravos ult1·avioleta. 
Pt~ll rnerización de las porfi rias -circulantes con producción 
de pigmentos cafés. los cuales obstruyen los conductos 
biliares produciendo colcstasis. 
i~síTí~1~iTa<:i?;;,---~.1Tt- s;;Z:,·ec i(11~- - de p~·pt id;;-~tcst i nnl 
VHSllé.lCtivo. 

Intolerancia 
lactosa 

la i )afio a n j vci de-, a i11l.lcosn ci1 ·1ns vcli~1sfdaaesºii-1teslil1-a lc-S.-

Qucnmduras 
l:.!_e_11_1~!l~is _____ -----T>-;¡:¡~¡x-;-¡:-¡:;;¡-z,scnsihitización ñ~s eritrocitos circulantes. 

i°ixposici<~,¡--c-xé-C-S¡;,~ª-:-i-cl-;-1isT011cs-a~ omla--cor·t:..;·Clc lñrnparas 
fl llCH"eSccntcs. ------- - -· 

Dcshidratm:iún Aumento en fas p¿n¡¡¿¡a·s·i~1s°Cnsihics:---- ·-
1 .csloncs cut:íncas Úaiio pc~r fotoscnsihiiiz:icit'1i1 ií lt1s· 11·1-~isiocitos.<ic fa piel enn 

'---------------- sccrcci!:?.!.!. <le hi~-imina. __________________ _ 

E.XANGUINEOTH.ANSFUSION 

Este proccdi111icnto. el pri1nero utilizado con éxito en el tratmnicnto de la 
la hipcr·bilirrubinernia. se basa en la 1·cmoción n1ecñnica de la sangre del recién 
nacido y su remplazo por sangre por la sang1'c,.de ,:·l.111 'donador compatible. 
Permanece como la ternpin estándar cuando c1mn¿lo' k•_s nivelC.:.s'dc hilii·nihinas se 
acercan a los tóxicos para el sistc111a nervioso ccr.ú'i·aL'>•:-•:. · . 

La exang.uineotnmsfusión de doblé -v~t'~;~Hü:/tu;o a 2'00 1111/kg) remueve 
cerca del 85o/o de glóbulos rojos circul~ntcs';y}rc<.ldce·.1a;concentrnción·de 
hilirrubinas en ccr·cn del 50%. Postsrio1:;·~J''í;1:ó_ct'!·c1¡mil.!11tt1/pucde pcurí·ir 
hiperbilirrubinemia de n.!hotc por paso: ~1c;·1ú;fiilir'í~l.íbií1n-'.dc _l¡)s:, tcjidl>S :1. la 
circulación. l .n fototerapia debe ser· utiliz~1dnic.i.~i-ic~~;¡;¡iríí1Íc11ÍcÍ1teº" csl~~ es íuiies. 
durante y después del proccc.lirnientn~·· '· "'·'' .·. :·;.-.,, ... ·-.-~>·:-:·.·.·.•··•:· ·'. 

'-\-": 

La mortalidad asociada n este proccdim:i~nlo oscila de 0.1 a 0.5 % pe1·0 los 
niños de alto l"icsgo es nmyor la prcsencin de complicnciones. las ctmles se han 
rcpo1-t:ldo lu1sta en 1 2'!.-1',. 

1 R 



<Jbjctivos de la exanguineolransfusinn: 

1 .- Corrección de la ane111ia. 
2.- Retirar de la sangre (en el cm::o de enfennedad hemolítica por 

isoinn1unoización a Rh o gn1po sm1guíneo) y así frenar la hemolisis. 
J.- Retirar del plasma los antiéuet;pos 1úáternos libres. 
4.-Sacar de la circulación a 1:\bit.irrúhina. potencialmente tóxicn. resultante 

de la destrucción ele los eritrocitos. 
5.- Resl:mrar el volumen plasnuítieo.(2~3.5) 

J ndicacioncs: 

Recic.!n nacidos con. isoinmunización Rh con au111ento > 0.5 1ng/dl/hr. 
Recién nacido C(;ll isomtllii7.'nción /\ BO > 1 mg/cll/hr. 
1 Jidri•ps rct'~Jiíjnli111c (se dd,é' corregir· primero la anemia). 
Seg1·111 pe<;(,. nivel de hilirn1hiíms/alht11ninn cxp1·esado c11 la tabla: 

CH.ITEIUO PAU.A EXANGUINEOTHANSFllSION 
BILllUHJBINA TOTAL Y ltELACION DE BILllUtUBINA/ALIJUMINA 

PESO J\1 NJ\CFR -

RIESGO EST/\NIJ/\R 
O REL/\CION DE 

·--~----·--

< l 250 1250-

BILIRRUI31NJ\S//\LBÚMIN/\ 5.2 6.0 ------·----•·-----
J\ l.TO R 1 ESGO O 

RELACION DE 
131LlRRUB1 NA SI A 1 .BÚ l\·11 NI\ 

'º 13 

4.0 5.2 

·------
1500- 2000-
1999 2499 ---------- ·------~-

17 18 

6.8 7.2 ----
15 17 

6.0 6.8 

El riesgo alto se establece según las siguientes características: 

-J\pgm· < 3 a los 5 tninulos. 
-l'aC >2 - 40 ni111 1 lg. clc:::p11c.!s de 2 hon1s. 

>2500 

----
25-29 

8.0 
18 

7.2 

19 



-Peso ni nacer< 1000 g. 
-PI 1<7.1_5 después dcl.horn. 
-Hemólisis. -
-Detcrion> e 1 ínicn o neurológico. 

' , 
/ 

ITSIS CON 1 

, FP.LLA DE OHJGErj 

Se .real iza exangti_i_r_1cdt r:S_nHlirsi6n con _el _criterio que se cumpla primero. 

Se reeomie;~d~1~<t~!iriir1i~t~f1;.;,~1b(1lnina l~r~.~iaa In exang.uineotransfusiún 
(icJealmenlc -•una ~hot;a ~;ÍltCS); p:ÍtTt''tiln'-'ilifn~· •J:t~ hili1Tl1bi11ns de Jos tejidos nJ 
espacio vascufor/J':lc) ~sfá{iií~licí1da-·'cí1-.:'p:1~ié1~t_csxú~lc íió ym1 a ser sometidos a 
exangu i11eotrrinsrúsi{,.J:'cxccr1tú si'-cst:'it-í Ji ir}.é'l<Íl bum iliéíú icó:( 1 J) 

; '" - - - ' -· ' - - '' ' ·~::.\'": .-:;' <-~'"'-·,. _.-; ._ 

RIESGOSDE LA EXA~~u0~~.-~J'.~l~ANSl'USION 
Son diversn y se relaciona con el 1~1\,<:c~úll~i6ntn y el usn de sm1g.1·e 

contnrn i nada. Se ha deser-i lo 111m rnorta 1 id ad_ del 0:3<}~. :isociada al prncedi111 ientn. 
aunque In morbi-mortalidad pudiera at11Ílcntar',dcbido a In disn1inución en el 
11t"11nero de exanguineotransfusi<'H1 que nctualn1entc se realiznn y por tanto existe 
cada vez nu:is inexpe.-iecia del pcrsnnnl 111édicn. - -

Pnra- 1nini111izar el riesgo de co1nplicaeiones se debe tener en cuentn lns 
siguientes reco1nenclacinnes: 

-En lo posible utilizar snilgre frcs~u: ideúln1éntc menor <le 3 dí ns. pero 
sopesar riesgo contra benefii::io para -utilizar sil;Ígl·c 1iÍ;.'1s vieja. 

-Realiznr pruebas cruzadas nrndre venaís dc>1u111tc~ donante versus recién 
nacido.:· 

-Cm1_sello de certificación dd bnnco de s;ng.r~n~g'~¡i-..·ap~;:~ ÍÍIV~ CMV. 
1 lepatitis B y C. 

-Volumen el doble de In volemin del recién nac_iJ'() (l.6CJ ec/kg).(2~3) 

:w 

------------- -----
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TECNICJ\ DE EXJ\NGlJINEOTHJ\NSFUSION 

Antes de iniciar cl-proc(!dirnicnto·sc debe elegir Cl tipci de sangre a utilizar 
para realizar: el intercambio. de igual nmner·a sc'dehc escoger el sitio donde se 
colocara el acceso vascular y:e_I cateter. adecuado a la zona. 

'- . ·. ·. 

l'v1atcrial y equipo para CI proeedimici1tl~: 

-Charola de nmyo 
-1.>os vasos 
-Porta-agujas 
-Pinza Kclly curva 
-l:Jos pinzas halstcd curvas 
-l::>os pinzas de adson con y sin dientes 
-un nmngo de bisturí 
-Un estilete 
-una hoja de hist11rí n(1111cro 15 
-Cuatro jer·ingns de} o 5 1111 
-Dos llaves de 3 vias 
-l:>os catéteres 3.5 Fr y 5 Fr con. linea rúdiop;1.::a .(umhiÚcales:vcnoso y 

~;~~:i:lq~~~~~.~~r::~·~~.~~~-:iú11 para.-lri bolsa d~ s~;1s·í·~Y-'1)~!'al~eAtí~~edón de 
la misma al recién nacido>:'____ , · :-;::: _ <<<' ._ .:.;e-... _.,_,·,.,, .. _._.~-
-Es necesario tener disponible e\j'~t·C'. :.'.~.::ca_;~!nj~~iD'\~f';t':~c.~i~ulnmnar.(2) 

: • • • -; .• : •. - . ' :~ : - - .• ,:. • • - ' .• " -i.' : : . .-, .. ; . __ , • :· :. - ; : : - - : -. :·: 

Por vía uníhilical.-Se- col<>can k>s catéteres umhilic:alcs;' uno venoso v otro 
arterial. Se dchc asegurar mediante> Rx que n;Ílbos '-•:úcteí·cs éster1- sit~rados 
correcta 111 ente. 

::?l 



Por vía no -Utnbilical: se coloca __ una _vía--pcrifcrica en arteria radial pa1·a 
extracción de snngre.'y -como vía.de ent_rada t111 catcter venoso que se puede 
colocar por ~;cnc)di,sección (") yenopurÍéi<>IL , .- __ -. 

También se(~~1e\:I~'.rcaÚ~!1i';1ri·~xa1~g~1i1~~()~,.~,,~fhsió!1- con un solo catéter 
centra 1. en esta· 5itt;aéióii. sé'_sací1!Y•sc,·i1-ít~~,,1í:ices;:i1'lg.1'cdé,111anet-a a 1 terna. 

,_: -;, ~-._, _ _.~ -·: , . .,- ~:;_::;.<~~ -:_.-~' '""""'" . -- ·;:::.r;·-"<~~--' 

': 

st::i.-Ecc~6N--1·)E_:1~{13~:1tir~fros·di311'J·1't~.t~é,~~~1310 
l .a cxa11g11i11c< '' rnnsf'1'1si:;,.,-pucdc rcalizarsé c<~,; s:~'1{gi•é t;_,!:1l .li·s;;-~;1os:mg.rc 

r·cc<mstituida. l .os productos s:111gulr1cos <lcl1cr·:ín:~ 'si\!/li11(s::;-;i<;;st.:~_1:\:. bien 
seleccionados. libres de inlCccioncs como hepatitis A~_ l3_;:_:)'-·;C~'7,:-.'._i1~Ús ·de la 
inmunodeficiencia ac.lquirurda. cit<uncgalovirus. etc; ··m1Ctl15s~:Y_de~cran·:_,_ser 
rae.lindos para evitar enfermedad de injerto contra ln1ésiJ_cd.;.:!:';1.:.n_•: sangre 
reconstituida con glóbulos rojos empaquetados y plasmii;;frcsco.:\tieli<:i1 2~3-
di fosfoglicerato y provee factor·cs de la congulación; _ C:díli:''.é;ic;:;:"tit'º de 
constitución no cxisc el dcsgo de sobr·chcparinización.·pci·,),si:dc'liifÍ.'.~<:a1i:cn1ia 
(por presencia de citrato) e hipoglucemia (de rclmtc). Tic11e_ 1a: 0 <.lc~ycnÍaja''<.lc-i10 
tener plaquctns y exponer al paciente a por lo menos 2 d(.).ÍÍadorcs'.üú·c'l:cíitc's~.La 
sangre fresca total contiene altos niveles de 2,3 Dl'G~:,¡)i·C,~;eee'';.tfüt!Í.ore~n de 
lacongulnción y plaquetas. reduce el nt'rmero .de· donad¿,rf's:\y•¡.'.i:!fZ!i:i¡;sgo :.de 
hipocalccrnia. Sin embargo no siempre cstú disponible: iiéH'elú1'c()~:t~~,:-tic11-1p<.-l.dc 
alnmcenaJc. y durante la transfusión puede elcvitrsc~'losi'ácidos gi:rtsgs, lib'res no 
eserificados. por efecto de la heparinit. ,,. -'~ · - · --.- - -. · · -. ··,·: :::i,:>~\~·,' ~~ .. <<·;~/~ 

En incompnti bi lidad n grupo el, tip~•, d~ ~sangr'c: ;nás ;dc'cuada para el 
recnmbio es el paquete globular igunl ~1L~lc;,lª''niadré. reconstituido(cowplasrna 
igual al del receptor. Esta rccomcndaciú_n sc:J_,~isn·:cr·i la necesidad de transfundir 
al neonato isoinmunizado con critr:ocitos qué:iú.) tengan.el antigcno al qu(; ·están 
dirigidos los_ anticucq,ns maternos 1)ara iisí->cvitni- destrucción. /\sí rúismo. el 
plasma idealmente deberá ser igual ,:al_,dcl: receptor para evitar que contenga 
anticuerpos contra los eritrocitos del rccé1jto'r.(2~3) 



Si\NCauo: ¡\ lJTILIZ/\lt l'Alti\ EXAN(;tJINEOTltANSl'llSION 
EN CASOS 1>10: ISOINMllNIZACl<>N A GIUJl'O Y IUI 

GRUPO S/\NGUÍNEO/RI 1 R 1 ':CONSTITUCION 
rv1ADRE --- - - i-11jü P/\<)lJETE 

GLOBULAR 
o ¡\ - ------o----

L------''--------l--------------- --------------

º B O 

---- -··-· -- ----· 
PL/\SJ\·I/\ 

¡\ 

Rh-. Rh+ 

CALCULO DEL VOLUMEN DE INTERCAMBIO 

l .a cantidad de sangn.: se calcula de :n_·ucnlo al volu1nen total cin.:ul:11111..• dcl 
receptor. se reco1nienda hacer un inte1·ca111hio de dos veces el volt1111cn 
circulante. 

Recién nacido Volt1111en circulante 
Prematuros 90-105 1111/kg 
A tén11ino 85 1111/kg 
La cantida<l de sangre-a rccmnhiar se calcula de la siguiente 111ancra: 
Volu1nen sanguíneo circulante del recicn nacido X 2. 

1'HJNITOIUZACIÚN l>l<:L PACIENTE 

Se debe 1·ealizar monitorización continua de frecuencia cardiaca y 
respiratoria. temperatura. presión arterial y satw-ación de oxigeno. Así 111is1110 se 
debe realizar destrostix durante y después de la exanguineotrmtsfusión. así conto 
determinar niveles séricos de calcio. 

RE/\LIZACIÚN UEI, l'IUJ('Ellll\11ENTO 

El procedimiento se realiza b~jo técnica estéril. Es importante la correcta 
colocaci<ln de los catéteres por donde se reali7a el procedin1iento. Se cnlncnn las 
llaves de tres vias. Los recambios deben ser calculados a 5 1111/kg (5~1. del 



volumen sanguíneo estimado). Se deben to111ar 111uestras de hen1atoerito. 
Hemoglobina. bilirrubinas. glucemia. electrolitos y hemoeultivos antes y 
posterior a· la exanguíneolransfusión. Es 1·econ1cndnble guardar por lo n1enos 5-
1 O 1111 de suero preexanguíneotrnnsfusión con el fin de ellos en cnso de que 
posteriunnente se decida realiznr nuevas pní'el:ms serologicas. como serín 
determinación de lgG e lgl\·1 cspecíficu ·.contra TORCI l. Determinación 
cnzimaticas. etc. Aunque existe controversia a·cc1'cae:dc In necesidad de infi.11u.lir 
calcio durnnte el procedimiento de la exanguincotransfi.tsión en recién nacidos a 
término. es recomendable hacerlo en recién'Í1ad¿1c.s·,c¡::;¡.e1Úaturos o de bajo peso. 
Si se decide ndministrnr cnlcin se debe de di11"'C<~;ú(, gluconnto de calcio al 1 Oo/o 
( 1 mi) después de cada 100 o 200. rnl de sm.1grC·r~camhiada. 

COMPLICACIONES DE LA EXANGUINEOTH.ANSFllSION 

l IE.MODINl\MICOS 

1 IEl'vll\TOLOGICOS 

Sobrecarga d~lwnen ______ _ 

l lipovole1nia ·-·-·--- ----·· ----- -A;:rit.'11ia5. ·- ·- --·- - ---· --
raro cardiaco 

·1·ron1 hoern bo I i sn10 
·1·n,1nhosis de vena porta 

Perforación de vasos 

Ern bo 1 ismo g"''ao.:.s::..=e:..:o:..:s:c.o=--------l 
l\nen1ia 

Tnnnbocilopenia 
Coagulopatia 

Rem.:ciún hcrnolítica trnnsli.rsional 
l lc111(1lisis rnccúnica 

1-----=--...,.----------•-------__:S.::.'.::o:..:l:::.':..r<=::·.::h:.:::cparinización 
INFECCIOSOS Onfolitis 

Scpsis 
l J:n:tcre111 ia 

l lcpatitis By<: 
Ci tomeg.a lo vi rus 

SIDA 
l\1alnria 

--,-NMLJNOLUGíCus·--- -E;;rc;;¡~~-ld<l;;Tr;j~~ontra huésped 

~l\·IETl\BOLJCOS 1 lipllCalcemia ------- ---------------------- -- ---- ------·----------



--·--·----------- ··- ----···-··- ·-·----IÍf¡;~1glt~e11li.t --· 

(2.3) 

H ipo111agncscn1ia 
1 liponat1·e1nia 

1 lipc1·knlcrnin (relacionndo cPll citn1to) 
/\cidosis l'v1etahól ica 

/\lcalosis l'v1ctabólica (rebote) 
- OTR/\S ________ ~rror;clúrldC" la "°';c~;i~ilical""Opi"·tal 

Perforación intrncardiaca 
Enten1colitis nccroznntc 

Peritonitis 
1 >crr:11nc plcun11 
. __ !_I i l!<>_lcn 11 ht __________ . 

111 PEIUU LI H.H.lJ BI NEl\1 IA DI IU':CTA 

La hiperbilirrubinemia conjugada o directa. es un signo de disfunción 
hepatobiliar. En general aparece en el nconato después de las prirncras se111anas 
de vida, cuando la hiperbilirrubinemia indirecta de la ictericia fisiológica ha 
cedido. Ci.mm.lo el nivel de bilirruhinn directa excede los 2 mg/dl y~s slipcrior al 
10% <.le la hilirruhina sérica total. es clínicmnente significativa.(12) 

FISIOPATOLOGIA 

La hipcrbilirrubinemia conjugnda .cs. resultado de la .incapacidad para 
eliminar lit- bilifrubina que ha sido cáitjtÍ-g<lda del cuerpo. En este ¡)rticeso de 
excresión nonnalcmcntc participa el hígado, el aparato biliar y el ií1tcstino 
dclga<.lo: La colestasis se refiere a los tnmstornos de excresión de la bilis. Desde 
el punto de vista <.lingnostico es útil separar la obstrucción biliar. de la 
enfermedad biliar intrnhcpatica. 

CLASI l'ICACION 

OBSTH.UCCIÓN BILIAH. INTl{AllF.PATICA 

La rnayor parte de los casc;s de hiperhili1-ruhinc111ia directa en los nennntos se 
deben n trn11ston1os que nlcctnn el hígndo. 



1 .- Colcstasis i11trahcpatica1;on escases de conductos biliares 

a) Displnsin artcriohepática. 
b) Síndrome e.le· escasez. de cnnduclns biliares intcrlohulillares 

(Síndrome de Alngillc). 

2.- coicslnsis l11trnl1c¡;~tic~-5()1i ~~)··~lli~.c;t.?s'.b~l\ª.':~s 1_1ormalcs. 

;:!.<~~~s~-~~t~i~:~·!~1r11~i;1r~~;~~2~'1iJ¡~·:J:G!/.i~J,:~~~:i•;i:~~l~I~i~11:~i~~~f·i~~~:,:~::~~1 Este 
in nuir en d.nujo bil irir;':l'v1lídú\s·füi'o'r11Ínlida¿1c·s11;~!11itei1 unnvcz que se 
suspei1d~ In N 1;·1> .•.•. · ·. ' ' ''.';"·' • ''.?~"· .';~;;:{'f'j:\': •;;:J. ;C,,}º'. . . . . . 

~:~::~T.~11~tf :~~:,t!ir~~r~f ~;it~~f~~~~t~1~1~.~~~~\~~'.~~:~~;~ 
e) 1/~!c1cr~i1~I:t:itis: El virus de In 11c1~atitis n~ i1 virus•1i~í~::rul,éola. el 

virus de In hcpntitis no A ne• B. el citomcgril1!virt1s:·;cl:.~•irushcrpes 
simple. el coxsack icvirus. el virus de Epstein-Bar y:· los:n~l(:m.wirus 
son ausas conocidas de hepatitis neonatal co11.niveles·'auiliciitados 
de hilirrubitm conjugnda. ··· . .e ·.-,:::./:·•· 

2.- Sífilis o toxoplasmnsis cm1g<.::11itn ptic(le11';;'1:~tc~cr1t'it~sc. c<.1n 
colestnsis en ra1·a ocasiones. ·'- ,:·'' · .. 
3.- En in1Ccciú11 hnctcrinna di1·cctn del higad·~~:ns()<.'.irldn a sepsis;. 

, :'• ''·; \_·:.· "~·. - -~ ;·,·:~~~;~:.::.: ~+?> 
.. :;<; . - ·- - '·' ., ::-=" ; ~ ,.-, 

u) Trnnstornos genéticos y errorescongénitc:is del 111ctabolisi11ó: 
1.- La ucficicncin de nlfo l nntitripsina es In cnlisá gcÍiétiCll 1Í1ás éomlin 
e.le colcstasis. · ,,·-:· "'""" 
2.-El Síndnm1c de l.luvin-.lohns<m. que se dchc' u.1.·,t¡·~1';;1C:~tt~>.gcnctico 
en el sistema de trnnsporte cmmlicular. cs. tm tr:'tnstm'.íi.~ n1Ítosl>111ico 
1·csccivo relativamente benigno que se carnctcriza,J-ió;.:,,lil i)rcseiu:ia de 
ictericin y pig.mcntnción gris oscttrn uel.hígndo;·. '_ ~· .'·.. . . . ' . 
3.- El Síndrome de Rotor se hcredn con un rango nlitosótnco rec.esivo 
pcn' se cree que implica un dcfcclcl de In cnplacióil y el depósito 
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hcpilticos de los aniones organu.:ns. con10 por cjc111plo In hilin·uhina. 
No hay pig1ncntaciún anonnal en el hígado. 
4.- Los errores congénitos del· mcfaboli:;m consisten en galactnse1nia. 
intolerancia hereditaria a la fructosa y_la tirosinc1nia. 
5.- La enfermedad de Bylcr o 'colcstasis fmniliar 1·ecu1Tentc es un 
trantorno autosórnicn recesivo del carácter progresivo caracterizado 
por episodios 1·ccurrcntcs de _colcstasis.· cada ur10 de éUos de los cuales 
aumenta la ciacati-izaciún del hígado y cor1duccn a la' 'Cin·osisy" n 'ta 
mci-tc- Este trantorno presenta una incidencia. clc:va¡lii en la.pobláeiói1 
de nsccndcncia mniseh. . .· · . · . · · :·· · · · ·· .. :· ... · 
6.- 1.a colcstasis recurrente con .1in1Cdc111~1 ptÍéi.1(::s_cí::h·,;;nig1.íit o llevar al 
desarrollo de cirrosis. ·, · ... ~.:- · .:· .:-;·· · .... ~.: · ,. ·. . 
7.- El síndrome ccrebruhepatorrc~mal \[1C.ZcúZ,;~g_~.;;·1::)yía ~.~rermcdad 
de Niemann-Pick y ek síndrome. de' t\-te11k<fs ::•tmlibicl1 pueden ser 
causas.. :··:·:. ,~ ... ~ . .-: 

8.- La podlria eritmpoyétic.;:co11gc1i'ií.íi.seoÍ~r.!senln con nnemin e 
hiperbilirrubincmin conjugada dtirm1te'.~lpriincrmes de vidn. 
9.- Oxigenación . con · memhrann:: ex"tí:ncorporca: la incidencia y 
severidad de la colcstasis"puedcn s~r 111ilyofos.( 12.5) 

OHSTIUJCCIÓN UILIAH. l<:XTltAlllO:PATICA 

1.- Atresia biliar: representa el C)Oo/o de los casos de óbstrucción biliar 
extrnhcpntica en los nconatos. l lay ausencia de' la· lu7.:dc·pí1'rte o todó el 
sistema ductal bilinr. incluida la vesícula. Se dcseom.1ce la.causa cxnctn 
de esta enfermedad. Las evidencias recicntcs_:s':1giércn-unjproceso de 
innamación nbliterativa que cmnien7~'1 in utcro·:¿~· p¡1co)dc~p~1'és'.de1 
nacimiento y luego progresa. .. :; ·'·'''.~ · :·:·:. , . , ,_·· ''." ...... . 
2.- Quiste coledocinno: es ladilntación dc;~_unn. póréióí1; eL¡jrbol~lJHinr 
extrnhcpático en asociac1011 con ol1stÍ-tÍcciói'Í":.';bYliar }~eg'1'nt;11Íní-ia 
Cornplctn O <.:a SÍ C0111J"))ctn.. ·:.~.:.:-;··,~~: .'~--;.::_->. -'~~>;··-i ,:-;-:..-~·,:·, ;.;-·\·':::f_--(~/';' e,.!_:, ~--

. ;-.• "'"._ ·. ~-o;,,-. ¡.;., ·. 

3.- Rotura espontánea de las vías bili~r~/·f··.Q-'. :; ,.'' :'<: , . 

4.- c·nmpresión externa de las .vías' biliares: ganglios linfáticos 
a111nentados de ta1naíio. ttnnnres. un pá1icrcas ·nnulnr n la pn:sencin de 



quistes hcp{tticos.o. pancrcúticos lmnhién. pueden causar la ohstntcción 
de las vim: hiliarcs c_xtrnhcpiíticas: 

5.- l lcnmi1giotck~11Úldcl_· plincrcas o h lgado. 

6.- La lib;:o;i~ Lt~t-isti~a. 
7.- La cl-itrobhistosis fetal severa. 

IJIAGN<JSTIC< J 

Laboratorio: 

1.- Bilirrubinas total y directa. 
2.- l'r11clms li111ciún hcp{1tica : -rc·a >. T(il'. fosfittnsa alcnlina. p11cdcn 
Sl.!r titill.!s Cll d Sl.!gt1i111i1."11l<> del ClllºSO d<.! la L"lllCtllL"i-ttll.:-dad. 
3.- TP. Y TPT Pueden ser pnnítnetros confiables de disli.111ció11 
hcp::íticn. · - .· . 
4.<. La gamma-gl uta mi ltrnnspcptidasu, lri _5, ln1clcntidus y los_ áddos 
biliares sédcos se aumentan cn·1a.colcstasis~ 
5.- Bionietría herniític.a có1n¡'}J.cfa,puede ser útil cuando se trata de 
h 

. . . ·~: .. ::~"- ·-. 
cpat1t1s.· . _ - . _ .. . _ . _ . • . . . . .· . ••-::·::- __ . -

6~- Niveles séricos de. colesterol~ triglicéridos - y ia.lhúmi11n: los 2 
primeros .-puednc ayu'¿ládr ill°nÍa11c..ió 11utricio1iti(y;ci .·~(1ffií_1-lb-~cs: uÍl 
indicador de la función hepútica·eí1- largo plazo.· ··-·.·. _ - '<. _, . ··:>: . 
7.- Niveles de amoniaco si se sospcclm mm insufiCicí1ciri_hcpúti~a: : 
8.- En el examen de ur·inu búsqueda de sustanciÍ1s-.í·cihíct~lras:_ para 
dctectnr enformedades metabólicas. ' •,)_:¡·:,,,;,:o'\:'/< :_ -.-
9.- Títulos de anticuerpos pnrn TORCll.(5) · ,\:{; '):;: ~~;;« .. -:·. 
10.- Hbs/\.s materno. títulos de lgl'vt e JgG confra':Ciio1iíCgalovirí.1s. la 
VDR L y los titulo!' específicos de lgM cont.ra hcrpcS:~it'ílplc~ rubéola y 
toxoplasmosis. - ' .;,;;· < i·~:,-: ;,>; · _ -
1 1.- Cultivos si se sospecha de scpsis · 'i(J, ' ·-. · .-.-.· _. ,, 
12.- Si se so~pcchn de tirosinc111in. co1~c~~1trnción~~· :~1c~:-·1l1Ctini1ina .. 
tirosina v derivados metabólicos en la orirm'..-·c.!::_·\ ·: "· · 
13.- Niv~l sérico de alfa 1 antitripsinu. en lálleficiCncia de esta enzima. 
14.- Electrolitos en sudor: en Ja fibrosis quistica. 

Hadingrn ficos: 



1 .- Ecol..!.rafia. 
2.- f<1rn-;acib11 de irn:igcncs hepatnhiliares. 

Otros estudios: 

1.- lntubaciórí del duodeno. 
2.- Biopsiah~pática pcreutanea. 
3 .- 1.ípnrntc)1i1ín exploradora. 

M/\.NEJÓ MEDIC< l: 

1.- Plan general: promover el nujo de bilis y prevenir la desnutrición. 
las deficiencias vitmninicas y la hernorragia. 
2.- El fcnoha.-11ital y colcstirmnina: promovenm el flujo de bilis y 
reduciran · los niveles séricos de bilirrubinas y sales biliares. La 
colestirainina es una resina de intcrcnrnhin aniúnico no absorbible que 
se fija en fonna irreversible a las sales en el intestino. Esto conduce a 
un a

0

un1ento de la cxcrcsión fecal de sales hilim·cs y a un inererneni'o de 
la síntesis de sales bilim·cs a partir del colesterol. In cual puede· reducir 
los niveles de colesterol. 

l\-11\.NEJO DIETETICO: 

1 .- triglicéridos de c;dcna''n1e~Íia'na: los de cadena' largá;-son mal 
absorbidos en ausencia de> sales':· biliares suficici1tcs:f.ú1'ortagcn y 
pregeste1nil). . ··· ......... · ·. .. . .......... ~· .... : 
2.- suplementos vitamínicos:~suplcmentos•de 0.;'.itmni11a.A~D.E_y_K. 
3.- Limitaciones dietéticas:' en enfermedades'f~1ctabúlic.ás: · 

MANEJO QUIRLJRGICO: 

1.-1.aparatnrnía con biopsia. 
2.- Proccdirnientn de Kansai : estahlccer un dreria_ic biliar por 111cdio de 
una portucnterostorn ía hep:it ica. Los resultados s~1n' npt i 11iC.18 .· anto;s de 
las 8 semanas de vida. sin embargo a pesar de. resultar exito.'so el 
procedirniento. la rnaynda de los recién nncidos finahncnte 1~rogrcsan 
a la cirrosis y la nnrcr·tc eo11H1 resultado del proceso csclcrnsnntc 
infla111ntorio i11tn1haepaticn prng1·esivn. 
3.- Transplante hcpútico. 



OTROS TRJ\ TA f\'11 ENTOS: 

1.- Enlcnnedades Infecciosas (T<.)RCI 1) tratamiento específicos y 
alg1111os re1niten sin trata1niento. 
2.- Suspender NPT en la colcstasis ind11cidau por NPT.(2.5) 



PLANTEAMIENTO l>F.L l"IU>HLEl\IA 

La hiperhilin-ubine111ia es una patología frecuente en el recrcn nacido. 
Se desconoce los nspcctns epiderniológicos actuales en el servicio de 

neonatología del Hospital Infantil del Estado de Sonora. 

OB.llO:TIVO GENEH.AL 

Conocer las caracterisiticas epidemiológicas de la hipcrbilirrúbinc111ia en 
el servicio de Neonatología del l lospital lnfrintil"ºdcl Estado de Sonora en el aito 
2000. 

.11 
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on.•E.TIVOS PAltTICUl.AIU<:S 

1 .- Conocer la frecuencia de atcncic"in del 1-ccién nacidos cgrcsndos del 
servicio de Nconatología con diagnostico de hipcrhilirn1bine111ia. 

2.- Edad gcstacional. dí:is de vida extrauterina al 11101111.:1110 del diagnústico. 

3.-. Etiología de .la liipcrbilirrubincmin. 

4.- Tratnmie1;todc,l;11~ir;~,-l;ilirrlrt~il1eínia 
a) Fototeri1pi:i (<-lí~ls,rci.íLlerid1>sf . ·-· ,-, 
b) Exnnguincotrn11.síLlsió1\' (cantidnd de procedimientos) 

5.- Co111plicacioÍ1es'dcl manejó .. 
- - . - . - -

6.- Moti y~ d'cl ~gre~o: 
a) Mejoría ' . 
b) Deli:111cióÍl .. · 

- - -- ---->.'---·---

7.- Prcscnda 'de Kcrnictcnrs en autopsias del recien nacidos que 
fallecieron con diagnostico de hiperhilir-ruhinemia. 
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MATEIUAL Y METOl>OS 

Revisiún en el ar'chivo clínico del l lospital i111i111til del Estm.lo de Sonorn 
del 50o/n de los cxpedient¿;s ;,dc ;fos r·ccién nacidos cg1·esndos del servicio <le 
nconntologín en el aiici';-2000 • .'CIC los cuales se cnpluraron lod<.'s aqÚellos que 
tením1 dia~noslico dc.11ipcrbiÍfo\1bine11lia. 

- -. . . : •. ·' . ·- .'-~: .. :;' .. >,.', ~··· "· ~-·,.·,,: - - : - . 

- . . .. - .. 

Grupo 1: RN Vív<~s 351> (34'.2'Vn d~ RN·''ivns) 
·:_ -~-:' 

Grupo 11 RN Fallecidus:I GÍ>(I 0<)•y. .. c.1é llN frÍllccidos) 

Se recopiló la in formació11 en- un: lc1r1natú :de 1'ccolccción de datos y lns 
variables consideradas en éL di>tide'ét1tt\prcndía; licha de ~itlcnti.fiCitción del 
paciente. antecedentes pcrin:ltalcs·~- iií1tcccc.léntes·111ateri1()s:<.1fa•de a¡-l'aridón ~;días 
de duraciún e.le In ¡mtnlogía... cla'gi lieaci<">1»; fact<.)rcs pÍ·cdi~;P<~nc1úcs. 11rnnejo. 
co111plicacio11cs. 111ntivo del_ eg1-_cso~ etc:' · · ·· · 

,.- -~·:· ":-·7(~.--

Se realizó la revisión por separado los r~cién nacidos egr:c~adós ~·fvos y los 
fallecidos, no eomparandc> ambos grupos para cónoce·r·é_l patróÍ1'epide1ni(-;logico 
de cada uno de ello~. ya q11c tienen cm·actcrísticns dilcrentci;.' · · 



CLASIFICACION DE INVESTIGACIÓN 

- OBSERVACIONAL. 

- DESCRIPTIVO. 

- ABIERTO. 

- TRANSVERSAL. 

- RETROSPECTIVO. 

34 



En el scrv1c10 de Neunatulogía del afio 2000 se ingresaron 1049 rcc1cn 
nacidos. de los cuales 166 ( 16o/i>) cg1·esanm por defunción. y 883 (84o/o) egresnron 
a su hogar. Se estudió ._el IOOo/o de los expedientes clínicos de defunciones y el 
40% de los 1·ccién rmcidos egresados vivos. sumnndo un total de 50% (5_25) ele 
egresos rcvizmlos; hÍ.1.scando es estos el diagnostico de· hipcrbilirrubinemia: 
algunos expedientes ,,·no· esta ha cnptado corno 11rime1·0~:-. scgul1do o tercer 
diagnostico, ;p()r.~;lo ·, qüc : nos bas6ndomJs en las. tablas ya •'mcn_ci<_mndns para 
cs1 ahlcccr el ding11ústico,·~· (cu:ul re• 1 ). .'"¿;<; ·« ,_ 

L)e •los ·'tgresos por dcll1nción':• s6 '.""'.~,~~oi1frÓ•,:. 1J~1ª••·•• i11cid~,i~ia ele 
hipc1·hilirruhii1cmia de 17% (29 pncicntes) y{~lé";)_8o/oXCJ3 ,~;,·cit.'r1Íc~) én.'los recién 
nacidos ·viv<.>S. (<:-u;uh·o 2 )' .:\). :,· ~~··'·':3;;: ··• · .. • -••·-···> 

~ni:um1to al peso en los rcc1cn ¡~;~id~~-}~ll~;;iáG5"l;rc¿lornil1ú ~I bajo peso 
al nacer. cori 1in 76'%. siendo el 3 5% (1 o. í)n<'.:ic1Ítcsfé'~,n'pes°o e11tr~ 501 v · 1 500 g 
al. nacimiento. 42% ( 12 pacientes) entre: 1501::;) •. 25(,1c),g;.y. cl.-·18% (5 p;cientes) 
entre 2501 y 3500 g, 3% ( 1 paciente) enfrc 35Q 1 y'.4500 g )~ 3%. í1_myúr de 4500 
g. céundr·o 4). . • ·• i. .•• ... .·. . 

(28 
501 

. :.~. 

En los recién nacidos vivos predo111in6"(!j¿t.J~16r~ .~.;so ni nacer. con _un44% 
pacientes). 35% enti·e 1501 y 2500g (22 pnciclites) y 5% (3 pa<:i~ntes} entre 
y 1500 g y 16% < 1 o pacientes) eo11 ·peso cnfre 35() Fy4500 g.(cl1ndrt";-5): 

F.11 el grnpo 1 (recién nncidos fallecid11~) 1~1 111·enrnt111·cz·:.;11t1:C:!'.:h\· 36 
semanas con 52% ( 15 pncicntcs). entre 2.ft_y;32 ~~11Íi111ás.24o/n(7.1'ín§i~iiíc'~)yy3% 
de menos de 28 semanas ( 1 paciente), y 21.%, (6 paciei1tcs)·'(:1C.:T7'../:i';42:sc11lnnris. 
(cundrn 6). · · -e · ';: .·. ·/ ; ';: ·: ' • .::':::~'.io,',:"<;'.·~,f~<'· ······ 

~~~:~:;.::::f ~5t:t~:t~!:'El~~tf~If~ti~~~~~~~ft~~~~~if l~i·~~~ 
(9 pac1entcs) .. (cnadro H). 1.~n·el grupo ll_.prcdo1n11m.cl.scxo·mascul1110 con 65~~ 
<41 pacieí11es) y 35% (22 pncie1Ítes): (é1úul1·h 9). · · · · · 



Los días c11 que se presenta la hiperhilirruhincn1ia en el grupo 1 cs cntrc el 
2do y <Ho día ((!5.'Yn). )' en el gn1pn_ ll prcdon1ina-la npnricil>n ent1·e el 2dn y 4to 
día (68%). (cumh·os 10 y 11 ). 

Losdí:is'tle_dui·aci<"n1c<mhiric.rhi!irÍ~1;l~i11c1nh1~uép1·cdo1ninio de 1 a 2 días 
en el _grupo) .•<;:.c:ín ,d_t1i·nci,ói1 í1í_iíx,i111a ~lc''.'_í11~~de ~~ dins en ,el Jo/o_ (cmul1·n 12). 
En el grup_o 11 prcélcin1iiia la''dtu'~éit">n.<:le:'.-·•l ,a J __ di as~ _C:::on du_ración máxinm de 14 
dias en-cl 10%.,~~~l~úln;)3). ,'';_:- ::_;· ;''-' ' · ··· · __ ' •-;>. - --

-.-- Er1•.cl a~;g,tiP~:r-fah1~1í:·¿;~~-N{~lg1\1~·i,··1'h1\!·.biüo'cn'~l;~r~;~~~:~~l~cl'.md~1 en el 37% 
V desconc)cicli-l e'n'.f4%'.:c;uild r(j) 4).'En el gr'upo 11 _ fuc:bri_jl'>_'~•Í/20<y,.~adecunclo en 

So% ';,'~i::~lif 1~~~~;:~·;:;:~:: .. •,:::cm;u en el g; .. ~:~~i~~~fi~t.~;,e~•a en 73% 
(21).42o/ncdc~clii-éctn'(7)._y mixtn 4% (1). (cmuh'o)l6)"'.>En el-grupo 11 el 
predoÍ.nir1iof'l1é•:~1é·:in~lirccta eon 98o/.• (<-,2). y 2'v.. de dir'c~ií\ ( 1 )~ (c.1.1iúl1·ct. 17). 

Eri Ia ~laslli,~ac.ión de hiperbilirrubincmin en el.grupo 1 se presentó 3% (1) 
ele incompatibilidad a Rh sin isoimnuniznciún. 3%:( 1) is"oinn1uni7~'1cii'm a Rh. 3% 
( 1) incompatiblidad a grupo ABO sin isoinmunización ( 1 )~ multifactorial 91 % 
(26). (cu ad ro 18). En el gn1po 11 el 3% (2) ¡)resentó incompntibilidad a Rh sin 
isoinmuniznción. isoinnrnnización a Rh 0'!-1-.. incompatiblidnd a grupo ABO 13% 
(8). isoinmunización a grupo 2% ( 1 ). rnultifactorial 82o/o (52).(cnndro 19). Los 
pacientes con hiperhilirruhinen1ia rnullifrictorinl incluye por sepsis. ictcríca 
fisiológica exncerhnda por seno nmtcr'no. ccH1lohcn1aton1n. etc. En los pacientes 
con hiperbilirruhinemia directa se encontró relncionadn con sepsis. en ninguno se 
encontró TC>RCI 1 Positivo. 

En el grupo 1 el tipo sanguíneo que prcdorninó fiJe el O+. 65'~~. ( 19). ;\.+ 17% 
(5). O - 3.5o/i, (1 ). A - 3.5% (1 ). B + 35% ( 1 ). 13 '- 3.5% ( 1 )~desconocido 3.5% 
( 1 )- En el grupo 11 el 61 % (39) fué O+. 22o/o. ( 1~1)de A+~ 10% (6) n+. J\ll + 3'% 
(2). descon•>cidn. -

Se cncontrú anemia al 11ihmcrl¡~, ·d~l \linh1!Ó~tico 'en el 69% (20 )de los 

pacien~~~ r~:::c::;:,'~~tc:::~e~~:l.~7~~~1'.t~~-~~!~~~;~?:~!·0E(~~cfontes del l. y en el 1.6% 

de los pacientes del grupo 11/relacioríndo coi1 'isoiimll.lniznción. 



La gestación en el grupo 1 fué de 24'Vi• (7) gcstu 1. 31 '~_,º (9) gesta 2. 14'!.-;, 
(4) gesta 3, n1as de 3 _21~~(6),dcsconocida 10% (3). En el grnpo 11 la gesta 1 fue 
de 90% (26), In gesta 2 de 16% (10). gesta 3 8% (5), mas de 3 22% (14). 
desconocido 25% ( 16 ). 

En cuanto al ni'vel ·nmx11110 de incrernento ·de hilirrubinas totales. en el 
grupo l. los recién ~rnci~l.~s .de ténninn prednrni;1n dos 12 a .15 mg/dl de 
bilirrubilrns totales. siendo rnúximo de 41 a 50 en L.paCientc. y)os pretcrmino 16 
a 1 9 n11.tldl. máxima de 32 a 40 rng/dl en 1 paciente;~ Er1· el. gl·up_p 11 los recién 
nacidos-de término predomina entre 16 y 23 mgldl ~' n1áxi11~a.·'.:q i{GO 111g/dl en 1 
paciente y los preter111i110 16~ 19 rng/dl. 111áxi1110 deA.l'"a.5ffeÍ1. _F'pacicnte.(cu:ulro 
20). :e:;;:.'. • .. '. 

La cantidad de exam.?.uincotransli.rsioncs 1;cúli~rt¿¡~-~-Í\1~r¡,n de el l 4o/o (4) en 
el grur>n 1 (cmuh·o 21), y °Zle 11 % (7) en el grupó 11 (cmlcl~-~.-22). 

Las complicaciones de la ft,tntcn1pia fue de 1 0% en ambos grupos, y de 
infección en el sitio de cateter (onfalitis o infección en sitio de venodisección) fue 
de 25'!-1, en el grupo 1 l 3o/o en el gnrptl 11; sepsis rel:u:ionadn con 
exa11guinet•tn1nsli1sión 75'~1. en el grupo 1 y 25% en el gnrpo 11. (cn:ulro 2.:.1 y 24). 

El porccntnJe de descenso de hilirruhinns totales por exanguincotra11sfu:::ión 
fue de 28o/., en :11nhos gnrpos.(cu:uh·o 26). · ·· · ·. · 

Los diag.nosticos asociados a hipcrbilirrubinemiá fue e11;:1·-~grupo 
predomi11l'1 las malf"ornmeione::: congénitas mayores cn.cró1.7o/c,~··:sepsis:en·9oo/o y 
prematurcz en el 79%. En el grupo 11 las 111alfnrmacioÍ1c~2<:~~•.;gé1'titás'' fueron 
ectasia cctndérmica y pnliquistnsis renal en 3%. scpsis_··J.::i~•.': Í-irej'n'atl.1rcz 40~-&. 
Ninguno de los 2 grupos presentó hiperhilií+ubií1cí11ia:;Jrcliléid1u\da ·con 
administrncir">n de NPT. (cn:ulro 25). . : '. <',;,:,~;;~\'·"¿ ·;;,,, , _· 

;~:0:; ~-,,;,~.~. . ' ~: 

Se presentó 1 cnso de cncefolopatia bili;:,i¡_,l:)f."1i~a ::~11 eri :~1 grupo 11, 
relncionado cnn bilirruhina::: totales de 39 mg/dJ.·· ._, .. ,. ,;;·~ '>· · :r:''···· :\.".' _ 

Se rcnlizú :tllh>psia •. que COITCSp1\Í1~le;::-iif'.;;i~~~;;;.,fm~2,:~Si~'gl"CSOS por 
defunción, dicho pacicrite presentó kcrnid'cr.lis};:rCláéi011í1é.ld!' C:úí1 ;1ivclcs . de 
bilirrubinas de 38_ tlig/cll. siÓÍ1llÓ :'e ~le :'í~í:C"é.loí11iilio:''h::lasiÍic~cJó" .. · como 
hiperbilirnrhincmia por isoi111111111bméión a· grtrjJC.~. ··con uná · dtÍÍ·ación ele la 
patología ele 7 días. 
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HIPERBILIRRUBINEMIA 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADRO 1 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 
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CUADR02 

CUADR03 

}·;:;.¡,::e¿;~;- ~·FJtECUENC IA O.E .HIPERBILIRRÜBINEMIÁF ·• ·~1);~ i.""' 

. -· ........ ·: ,~ 

:•,..,. "•:. 

~·'" 

--.... '", 
-~:. -~ • [º-RE:c1EN N.A.cn:::>c>co-r'I H•Pe'RsiúRRuslNE'MiA ,,;. .. ·.: t ''·''=.; . ...,_.'• ... ._ ·. :_, , . >. D RE CIEN NACIDO SIN HIPERBILIRRUBINEMIA ..... ".. '· ;;; .. . ·:: ~· 

,. ..... ... •. -- --- ------ ~---------·----- ¿; .... - .. -~-= 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 



HIPERBILIRRUBINEMIA 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADR04 

CUADROS 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística. HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMIAL..:._:_· 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADR06 

CUADRO 7 

Fuente: Archi;,o Clínico y Bioestadística, HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMIÁ. 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADROS 

~ .. 

FRECUENCIA POR SEXO .~: :,.:.~-·~, .. ~:.~.__ ~:_:.:•.:.-'-
REC!EN NACIDOS FALLE_t;:IDC)S~·· . .¡~.-'. . ..:; .. ·: .• , .. 

....... 
-l·:·· 

·.-' . ·~ 

: ' •.., ~ ,· 

... __ _.-.,,· . f -:-..,.~ ........ 

CUADR09 

,-

. ~ ... ;.~~ ..:-:." ~;-
; ;.::~ .· 

J D FEMENINO D MA~CULIN;; 1 - . 
-· ·- ----------- ------- ., 

Fuente: Archivo Clínico y Bioesladística, HJES 
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HIPERBILIRRUBINEMIA 

DEL RECIEN NACIDO 

CUADROIO 

'•· ··~,;~::.~~~ DÉ AP~R.ICIOJ:I ~=·-~IP~~B~LiRRl,J~J.~~~:c~·;·~=~0;:~:; 
-~ .-:. 

~~_: _ ' e : : • ~i~·:; "; ~~~ ~~ 
~:.·.:,:~UMERO.; ;,. 

1·- 2 , 

'
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- ~, . 
1·- :. ';; .··~ ·•' •: 1 3 
e~ :-- "' . . . . --- ... 

CUADRO 11 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística. HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMIA 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADRO 12 

1 . 

CUADRO 13 

14 

------------ ----- - ------- ----------------~----., 
., r· - .'-• • ,, DIAS CON HIPERBILIRRUBINEM!A ·'.·•· .. "·:.."~:.: 

. :'·.·• ~· : · ·, 2s :._ ~..¡.,,.~.; 7-;n,::~~:-r; .~.:~:&~>·- .. i~: ,.e:'_: 

::~'..~~>·~¡JM~RO:·~~ ·~ ~ '<' :·~:::Yfff;f.~ ~j}t:: ~~ 

l't ':J,;.1~#!J12í!lli'.::;l.3..J!;:¡j4....J~!:115•';?:J ' 8A ~~:. =~ 
1- .,._ • 14 · ........ l .. ~· .~· •· CJBA 14 
1 . 1: RECIEN NACIDf?S VIVOS j· -, - i ~:,. ·• ~-¡; '_;!·! 
,-- ,.. ~ 

Fuente: Archivo Clínico y Bioesladística, 1-f/ES 
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HIPERBILIRRUBINEMIA ---···-··· : __ 

DEL RECIEN NACIDO 

CUADRO 14 

·-- -------- --- ----------------,,..--...,.--,,....,--, 
RECIEN NACIDOS FALLECiDOS_ 

- APG.AR -- ·· . ., . 

CUADRO 15 

•, 

·~··· 

·,. 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, I-IIES 
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HIPERBILIRRUBINEMI &:-F_A._LL.._, i_--'-i~_;:_·~._(_:fcj;JEIL 

DEL RECIEN NACIDO 

CUADRO 16 

,~·-:-_-.---:·-TIPOS DE HIPERBILIRRUBINEMIA EN RECll!N, ·. •
0

. ·:'.'.e 
/ : '.-" . . '· NACIDOS FALLECIDOS'_·· _, ·-~·~:~ .'-.--:./ ·· 

··-:1.· -~ ! 

CUADRO 17 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMI ~~:h:iL;~::_~~~t¿,JL 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADRO 18 

. ·\ -· 
:t-.· .. ' ... ~ 

'~ ..-·· . ·.~ 
> :-.;>·:;~_ :•:· 

~-... ~ . 
. ·.. . . ~'" ,..; 

:~;1.~i:t::~; 
~ V . ::·. ~ ,.,f, a. .,: -¡. 

::~;:~;~·~-~.;¿~-:~~~¡:.--/ ..... : ·;• ;·_ .: · .... ~ .. ' ··~ . '! !'; >· . :". 
."'; · .. ·. ·¡milNCOMP. RH •ISOINM. RH 

·~..,.·~~;::: - '=-·~~"."_M. ~~'?_:_ ___ ~~':_~~~~TORIAL 

CUADRO 19 

r~.:_!~~~~~~~-~ e~:·· 
~- .: .·_ :.-·-.... , 

-, ......... _ . ··-· .;:. . . . l 

lml INCOMP. RH - - • ISOINM. RH ~ INCOMP. GPO .... u::-" . 
• ~~~l::)~M._GP<?:_ ___ OMULTIFACTORIAL ___ I 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 



BILIR. 
TOTALES 

9-11 
12-lS 
16-19 
20-23 
24-27 
28-31 
32-40 
41-SO 
SJ-60 
>60 

TOTAL 

HIPERBILIRRUBINEMIA 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADR020 

INCREMENTO MÁXIMO DE 
BILIRRUBINAS TOTALES 

RN RN RN 
PRETERMINO PRETERMINO TERMINO 

(VIVOS) (MUERTOS) <VIVOS) 
o 2 1 
3 1 2 
10 to 9 
7 o 9 
2 6 6 
2 1 4 
2 . 1 ·. 3 
1 o 1 
o ·.;· .... ·:::o;::·; .. /:::· ...... 1 ... ' 
o .. ·. ·'"'"'º <· .... · .. o 
27 . '...··.· •·.21·: 36 ... 

RN 
TERMINO 

<MUERTOS) 
o 
5 
1 
o 
o 
o 
1 
1 
o 
o 

·8 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMIA 
DEL RECIEN NACIDO 

CUADR021 

f~;c~----·~···.: R~:,~::.~~{;::~l~i~Iii 
's.<1:~~~j~~=R:N.:U:•ON ~ "º '""""":"."i~~~~~i.JL~r~~ 

CUADR022 

EXANOUINEOTRANSFUSION · 

RECIEN NACIDOS VIVOS 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, HIES 
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HIPERBILIRRUBINEMIA 

DEL RECIEN NACIDO 

CUADR023 

RECIEN NACIDOS FALLECIDoS 

CUADR024 

. . . . COMPLICACIONES DE ·- ·.: .. ,,r;1/ •,.,,.º?.';:é;,'·~ 
EXANGUINEOTRANSFUSION y FOTOTERAPIA"'~~/ :;j_ 

. ~ . • r_~?:<··~/~ .·.;i ~- _.~~·-.:~. 

·-;~--~---·2s%1~~-_..,._s-----~~-.. -: ::.-:'.~-~:< ~ ·, __ , : ... 20°.1o ........ __ ./ -.--- . . -.- s:..: ·¡-. ,.., 

:-_ .. ·~-~:.F. ~_-:.--~ --= _21_8. ~-._· :e_~_~'' /- -_,;.\,~~~=:~~-~ 
. LJj ~. .>._~HI':'. ov.. ------------------· 
ONFALms SEPSIS DESHID. : 'f:· .;: . 

RECIEN NACIDOS VIVOS 
- ~ • .,,._·: • . <t • . • · .. .;;·· 

Fuente: Archivo Clínico y Bioestadística, 1-f/ES 
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1-11 PEH.IJI LI H.H.UDI N El\11A 
lll~L RE.CI E.N NACI D<"l 

PATOLO(;ÍA ASOCIADAS 

H,N FALLECIDOS PATOL~~~I~---- -·----· RN VIVOS 
Mnlforn111cioncs 1'oliq11istnsis Rcnnl 1.6'!~ 

1 _(,'!,~. 
( ºnnlinpntins cnngenitn:s 

"<.:l:isia t.•ctodénnka 
_____ --~~i~I~~-=-~ -~----~--- ~~- -- --3·2~~ -- --
1----N_o_s_c_1~~!s ______ ··--------- _____ '!~~ ···- _______ _ 

l'ren1aturc;-. 40'Vo 
10% 

------ -----! 
7lJ'!-"(, 

------N"f>·Y -- -- - - -----·----- uo/..·· 
U'Yo 

Cl l/\l>RO 26 

EXAN(·;u1NEOTH.ANSFIJSIONES n.EALIZAllAS 

....----------------- - ---------------- -------- ------~ 
NU~IEl{O DE HN VIVOS l{N FALLECIDOS 

PHOCEDIMIENTOS ------------
' 7 2 
2 o 2 ·-----·----- ---~ -- -- ------ ------ ------·---------- -

3 1 o 
POH.CENTA.IE 1>1·: 2s•x. 2s•x. 

DESCENSO DE IJ. T. --------- ----------

Fuente: Arc:hh'o Clí11ic:o y !Jinestaclística. ///ES 
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DISCUSION 

La Ictericia del recién nacido es una patología muy frecuente, ya que se 
presenta en el 60 a 80% ,de estos el 15-20o/o va ha presentar hiperbilirrubinemia 
siendo lo mas frecuente la multifactorial y en bajo porcentaje las 
isoinmunizaciones e incompatibilidades a grupo y Rh, y menor aún de otros tipos 
como alteraciones eritrocitarias y enzimáticas. 

Se ha disminuido la incidencia de isoinmunización a Rh, gracias a la 
aplicación oportuna de la gammaglobulina antiD. 

La incidencia de hiperbilirrubinemia en el serv1c10 de neonatología del 
Hospital Infantil del Estado de Sonora concuerda con lo reportado en la literatura 
mundial. Asi como también el predon1inio de tipo indirecto, y el sexo masculino. 

Se encontró un descenso de bil irrubinas totales por exanguineotransf"usión 
de 28%, siendo mucho menor que lo reportado en otras refencias que es de 
50%.(3). 

Se debe tener exhaustivo cuidado de asepsia y antisepsia en el momento en 
el que se realiza el procedimiento de exanguinetransfusión, ya que de esto 
depende la frecuencia de complicaciones como infección localizada en el sitio del 
cateter y sepsis, que son f"actores que f"avorecen la mortalidad del neonato.Al 
igual que realizar un adecuada elección del tipo y fracción de sangre necesaria 
para el recambio. 

Es importante tener presentes las manifestaciones clínicas de la 
encefalopatía bilirrubinica, para establecer el diagnostico y manejo oportuno. 
Además es necesario solicitar e insistir más en la autorización de autopsia, y de 
esta manera establecer con mayor frecuencia la incidencia de kernicterus. 

Es necesario darle importancia al diagnóstico. aunque este por si solo no es 
mortal, puede ser un factor coadyuvante. 
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CO.NCLUSIONl<:.S 

1.- La frecuencia de hipcrhilirruhincrnia fi.1é igual en ambos grupos. 

11.- El predominio de hipcrbilir-ruhinctnia es In indirecta. 

111.- En los reéién nacidc.>s follecidos predominó el .. bajo peso ni nacer. la 
prcmn111rc;o; y. /\pgnr hnjn al í1~i1111to. 

····e-;:., 

IV.- El predominio del sexo e~'cl ím1sct1li1'1'~!;e6':~,~~ii~~~;u!m~~'.' 1 :2;2.cnel grupo 
Iy 1:1:9enelgrupoll. '.:: ... · ... ·~?,:::·;'\¡.)1':·;··, ':/ / .. ·.···•. 

V La .incidencia de hipcrbilfrf¿,'~iii~1til~1;k~ 1;;.i~~i~1~::i11fa~;bl\Rtíi11·¡;~oy c~¿;nto 
~~:~ ~·~ ;~ <ld·;;.~_º;,.~ "Zi~~:;:;,;\~,r~·NN~;;,¡1~~;;!\'~JP,f ~·;:".".'·';:~~,s-~~~~~""·~ ''"" · •e 
VI La frcc~'.encia c1Fjis~~imúu11iia8i611W:~·~~·Í;~'.cS·'.1i1\~cd~~jk~i'.; :;'x/' e" .. 

VII. La morbi-mortalida~I éí1 el recién nacido el~ g~~ta 1 ~ ,~;:~si;,;l.t~'.p~C:::uominio 
sobre. el resto de gcslns: .}'... ; :' ;; ::. ·: ii\;', < 

VIII·· El ~rt1h~'sang~1ínco q~1c .. r>1'cd~~Ú;ir1ú ii.ic Í:!l .O+ y A+.·,i:iurit:quc ·en la 
pobtació110111i.111'c1iaL · · : •>' · .... ··>< 

'_· . ; 

IX Se encontró n1a:yor i.:a11~itl~d de··.nncmin 
relaeio11ado.:co11•·1a<Ír1cfmia.recié1Í'miéii.10:~·· 

en CI 1·cdié1~';' t~~Ji¿I¿; fallecido. 
' ', ··~ . :;--,-::, -. 

. :;'s; . ~~~--. -

~R% e;1a~~~G~~,~~í~1~I~d~~cd1is~·d~ '1)llÍ~-ruhi;1as ¡K);·ex~nguií~e~~,~~·'.1sl~1~iÓ1~ li.Jc ele 

- -· ·'· . ..:.:~}~,:~, ·- ,-

X 1 l .a frcc1lcm:ia dJ'cci:111~lic;i¿ic1i1~ii púr li~totc1;11iú )~ cx~i~~~¡f,;6~~i'l~1ílsÍl;sil>n es 
alta. -, ·~:- ·~:,·· -~·:'·:_ -., .· __ ·.'.'::_· ... _> __ '.._,:~- .. ><_:·_... :,~,~~",:-:.~.~{~-,_!-~,:-

XI 1 El rccrcn · naeidn · fi1llecido ·pr~~cn;Ón1~yJrc~ foctl~;.t:~M;~ ~~~-~.-~¿ie;;on su 
ele función conlll son la mayor, i ncidcncia de pre1nattírc;z'.:scpsis y mal formaciones 
congénitas graves .. 



X 11 _La .lh:cuencia _de .cnccfaln1->ntia hipcrhilirrubincmica es baja y rclncionada 
con altas concentrncicmes de bilirrubinm; totales; siendo In hipc1·hili1-r11hincmia de 
tipo mullifoct6riiil. 

X 111 l .a frc~uC:n~;a_llc\ :.ititr>ri7.acic;l1\·~i·cnli~nciúnde arrtopsins es muy baja: y 

por Ir• tai1tr••-~c "ci1c~•<:!!i1;:;; ~11ltt~}ª~;D-~?:;'._ü;¡~~1.'.'.;·cfr':'l!í·~1is:1c}11s. 

X 1 V No se.cajJta er1 í.dll~s las·C,C:risi(j11~s C:I úiilg11(,;;tict;; pC.1r lci t1ue se elaboró una 
hoja -de rcenlceciói1 _dé\lntc;s-;parri 5 ~i'l1~x:~~ irl; c'x"1~c~tic'1ítC!;'_c.Ícl 1 "rédé_tl•·•nncido - con 
hij1erbi lirrubinen1fa~; dc~rú.I(!' sccan

1
oit,r:ín<íodos 'los: datós' i1c·i.:¿snriús -para el 

diagnóstico. ctmiról~: trntamiento~ctc;· 



TESIS CON 
FALL\ DL_CT)[~}!_J 

HOSPITAL INFANTIL DEL ESTADO DE SONORA 

HIPERDILIRRUBINEMIA DEL RECIEN NACIDO 

NOMBRE SEXO FOLIO ____ EDAD DX~--
PESO AL NACER CA PURRO --GRUPO Y RH ____ _ 
APGAR GRUPO SANGUÍNEO DE LA MADRE GESTA _______ _ 
COOMBS DIRECTO COOMBS INDIRECTO HTO ____ HB ___ _ 
B.T. B. D. B.I. RETICULOCITOS ___ _ 
PROT. TOTALES ALBÚMINA GLOBULINA ____ DHL ___ _ 
FROTIS DE SANGRE PERIFERICA ______ -=---==----=o===-:-:-=-===---

FECHA Y HORA BT BD BI HTO HB RETICULOCITOS 

. ~ ... --- ---·· -·-· - -.· _____ _ 
,··:_.·o:·· 
:~ 

•:/·.'· .... · ........ , .. '. --- --- ---·~..:·--· .. ) ______ _ 
~·~~;~~:;r:,~RUBINE0~~~~~1i~=~i~il idad~d~cta~l-~!dj:·~~jf~~i~~~g~;;t:o DE BASE 

lsoinmunización a Rh lncompat. a Grupo _ 2.-____________ _ 

lsoinmunización a grupo Sepsis · 3~--------------
NPT(DIAS) Celalohematorna 4.-____________ _ 
Apgar bajo al nacer Otros 5.-____________ _ 
DIAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA ___ _ 
EXANGUINEOTRANSFUSION 
1 
.- ~~ 6:icENSO :;-¡ ~~ST--Xo~~~Il~TRACIO~TgE AL;:;~~~UL TIVO __ _ 

---
2.- BT PRE BT POST RETIC HTO HEMOCUL TIVO __ _ 

% DESCENSO DE BT ---ADMINISTRACION DE ALBÚMINA ----
3.- BT PRE BT POST RETIC HTO HEMOCULTIVO 

% DESCENSO DE BT ADMIONISTRACION DE ALBÚMINA ---
FOTOTERAPIA DESIDAD URINARIA DIURESIS HORARIA TENSIÓN ARTERIAL 
DIA 1 
DIA2 
DIA3 
DIA4 
DIA 5 
DIA 6 
DIA7 

---·---

---·---,·;: .·. 

VENODISECCION ____ ONFALOCLISJS _____ INFECCION LOCAL ____ _ 

SS 



TE r.;;¡c• con.; ~ • .. 1-1J L 1 

FALLA. '''~ ··· n.''1-EN i --- --- - ., -·-~ 

MANE.10 1>10: LA 1111'1".IUULllUUIBINEJ\llA EN El. IU':CIEN NACIUO 

RECIEN NAC:ll>OS DE TERf\·tlNO SANOS 

i EDAD --¡--· f().-j()Ti:l~;\l>f¡\, ___ ·- EXÁNGUINEOTRANSFUSION-
j (hr·s.) Bilin-uhin:~~-.!.:_~•tnlcs rng%, Bilirrubinas Totales rng/dl 

[ l\.1cn~':-~i-- -·-· __ .1~~!?_____ ___ __ _ ____ }._l_l _________ _ 
25-48 12-1 5 211-25 

1 4'J-72 1 5-18 25-30 

[----·---_;- 7i_=------ ___________ L~::!~--------- __________ ::!_s->_o ____________ _ 

RECIEN NACIDOS IJE TEl{MINO ENFEIU"'IOS 

--------[--- -- Füful'TIR/\i;it\. 
EDAD Bilirr11binas totales mg/dl 

( hrs) 
'MCllos<lC 24 7-1 o 1 x ·- · -··-- ·----· -· 

==~~J--==l~--------=l~~-n~--- --~=---~~~=~~=-~i~====-=~=-

Bilirruhinas Totales rng./dl 

l'l:Su 

1501-.2000 

>2000 

RECIEN NACIDOS PRETERMINO SANOS 

F< JTUTl:H./\ PI/\ EXANOi llNE<rí·i~ÁNsi:i ISION 

1 () 17 
l O- l .2 18 

- - ·-- - ---- - - . -- - -- - -

Rl:Cll:N NACIDOS PRETERMIN<J ENFERMOS 

- PESO ---,-,u-ruTERAPIA _____ . EX-AÑGtTiÑEOTRANSFUSION 

G .. Bili_.rrul~i!ias -~~':_<_l_l_c.·s mg/.· d!_ __ !E!.!.'.:!:ubina_!_'_~c_~t-.~. !.es _l'!_lg(~I __ 
·nos de 1 000 4-6 8-1 O -
ºº~º-- · ------6~8 _______ ------ --------,o·=-12--

1501-.2000 --- 8- ¡-()------- ---------,5- ---
-->2r)no --- --- -- · -----111 ------· ----------·--¡-7- -------· 
-------- -----~--- --- - --- ·--- - --- - --- ----- -- - - - -- ·------- ----

/\ mericnn 1\c.-idcrny nf Pccliatrics. l'ediatrks 1 99•1 :'J.I :558-5(,~. l 995:<>5 :•I 5~--Ul l 

se; 



CRITERIO PARA EXANGUINEOTRANSFUSION 
BILIRRI Jl31NA TOT/\I. Y RELACION DE llll.IRRI IBINl\/J\l.Bl IMIN/\ 

PESO :/\L NACER --
1 ~~--=--==--=- -<ll,.~1- -¡25o=1499- 1 500-1 9 99 2000-2499 >2500 

l 
R 1 ESCiO EST/\ N IJAR D 1 5 --- ---17-- -----

18 
0 REL/\Cl<JN IJE 

BILIRRlJBIN/\.S/1\l.BUf':·llNA, _'.!·_=?__ fi.O <>.8 
ALTO RlloSC ;o O 1 O ---, 3-- --,-s----- 7.2 ---17--

RELACION IJE 
BILIRRUBINAS//\LBUl\llNA 4.0 5.2 6.0 6.8 

El riesgo alto se establece segün las sig11ientes eanu;leristieas: 
-/\pgar _, 1 a los_<; 111i1111tos. 
-Pa<J2 < 411 111m l lg, después de-2 horas. 
-Peso al nm:er < 1000 g. 
-PI 1 < 7.15 después del hora. 
-1 lemólisis. 
-Deterioro clínico o ncur~lúgico. 

. . 

25-~lJ 

8.0 
18 

7.2 

Se rcnliza exa11guineoln111sft1slón "c_•_(,n.cl critcriC:,quc se eumpla primero. 
Se recomienda mlministÍ·nr· -nlhllmi11Í1 · pre"via n la cxn11e,uineotransfi.1sión 

(idealmente una hnrn m1tcs) parn lnoviliz~ú·:'tns,:-biHn-uhinas de los ~jidos al espacio 
vascular. No cst:í indicada "én .p-aéicÍ1tcs-. '.~1uc-. -· rín van n ser sometidos a 
cxang,uincntransli.lsión. exccptc• si cst":í11l1ipoallnnniné111ico. 

Pedintrics 1 <)94;<}3 :488~494 

S.1\NURE A UTILIZAR PAR/\ EXANGUINEOTR/\NSFUSIUN 
EN CASOS DE ISOINMUNIZACION A GRUPO Y RI 1 

GRUPO SANGUÍNEO/RI 1 RECONSTITLICION 

~,º-_-_-__ ---~¡-'-•1.16_-- -~ ------_-- --~·i~.:~~~r~T: 1:-__ --------¡~·~~~1\-'"-~,---_--_-__ -_--
º ____ B . O i:J 
0---------- ------;\B . U _____ ;\_l_l ___ _. 

!~Jl::__-== ==-=-'~F¡:----= -== l~h- -=-~== ------ru¡-:_- Rh+ 

BOL MED l IOSP INANT Ml:X MARZO 2000:570): 167-175 
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