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RESUMEN

INTRODUCCION: La ictericia en el Recién Nacido, la mayor parte de las veces es un hecho fisiologi-
co, causada por una hiperbilirrubinemia de predominio indirecto secundario a inmadurez hepatica e
hiperproduccion de bilirrubina, cuadro benigno y autolimitado, que desaparece generalmente antes
del mes de edad.

OBJETIVO: La Frecuencia de la Ictericia Neonatal en la practica diaria nos motivo a realizar una re-
vision actualizada de la misma.

MATERIALES Y METODOS: Para la realizacion del presente trabajo nos basamos en la busqueda
de articulos cientificos en revistas médicas a través de la base de datos: Medline, Cochrane. Tam-
bién utilizamos Tratados de Pediatria: Ceriani Cernadas, Morano y Nelson.

CONCLUSIONES: 1) Han disminuido los casos de ictericia por incompatibilidad Rh debido a la utili-
zacion profilactica de inmunoglobulina Anti-D. 2) La administracion de fototerapia ha disminuido la
practica de exanguinotransfusion. 3) Tanto la fototerapia como la exanguinotransfusion siguen siendo
los pilares del tratamiento, aunque no estan exentas de riesgos. 4) El egreso precoz del hospital de
los RN puede incrementar el riesgo de complicaciones debidas a ictericia temprana no detectada.
PALABRAS CLAVES: Ictericia Neonatal, Hiperbilirrubinemia Neonatal, Kernicterus, Fototerapia,
Exanguinotransfusion.

SUMMARY

INTRODUCTION: The jaundice in the Newborn child, most of the times is a physiological fact, caused
by a hiperbilirrubinemia of indirect secondary predominance to hepatic immaturity and hyperproduc-
tion of bilirrubina, Benign and autolimited picture, which disappears generally before the month of
age.

AIM: The Frequency of the Jaundice Neonatal in the daily practice motivated us to realizing a review
updated of the same one.

MATERIALS AND METHODS: For the accomplishment of the present work we base on the search of
scientific articles on medical magazines across the base of information: Medline, Cochrane. Also we
use books of Pediatrics: Ceriani Cernadas, Morano and Nelson.

CONCLUSIONS: 1) Have diminished the cases of jaundice for incompatibility Rh due to the prophy-
lactic utilization of immunoglobulin Anti-D. 2) The administration of phototherapy has diminished the
practice of exanguinotransfusion. 3) Both the phototherapy and the exanguinotransfusion continue
being the props of the treatment, though they are not exempt from risks. 4) The precocious exit of the
hospital of the newborn children can increase the risk of complications due to jaundice not diagnosed
in early form.

KEY WORDS: Jaundice Neonatal, Hiperbilirrubinemia Neonatal, Kernicterus, Phototherapy, Exangui-
notransfusion.

INTRODUCCION

La ictericia en el Recién Nacido (RN), la
mayor parte de las veces es un hecho fisiolo-
gico, causada por una hiperbilirrubinemia de
predominio indirecto secundario a inmadurez
hepatica e hiperproduccion de bilirrubina (Bb),
cuadro benigno y autolimitado, que desapare-
ce generalmente antes del mes de edad .
Constituye uno de los fendmenos clinicos mas
frecuente durante el periodo neonatal y es la
causa mas comun de reinternacion en salas
de cuidados de RN durante las primeras dos
semanas de vida, para fototerapia y, en no
pocas oportunidades, para exanguinotransfu-
sion @,

Aproximadamente el 60 a 70% de los neo-
natos maduros y 80% y mas de los neonatos
inmaduros se muestran clinicamente ictéricos
® su temprano reconocimiento y la instaura-

cion de una terapéutica adecuada, son tareas
habituales para el Neonatdlogo y el Pediatra.
Los procedimientos diagnésticos tienden a di-
ferenciar las Ictericias Fisiologicas de las Icte-
ricias No Fisiolégicas. Este enfoque incluye
recabar correctamente los antecedentes
familiares, los del embarazo y parto, el estado
y caracteristicas del RN, las horas de apari-
cién de la Ictericia, el ritmo de ascenso, la
edad gestacional y la patologia agregada.
Todo esto nos dara una mayor definicion del
riesgo a fin de actuar correctamente “

Existe controversia sobre las posibles con-
secuencias de la ictericia neonatal y sobre el
momento en que se debe iniciar su tratamien-
to, el dilema esta en definir los niveles de Bb
para intervenir, la decisiéon esta influenciada
por la edad gestacional del nifio, presencia de
patologias o factores hematolégicos predispo-
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nentes. En todo caso la de toma de decisio-
nes en la conduccion de un paciente neonatal
con ictericia seran mas acertadas si cada si-
tuacion se considerase individualmente, valo-
rando en profundidad toda la informacion dis-
ponible y canalizando la paraclinica adecua-
damente ©.

OBJETIVO

e La Frecuencia de la Ictericia Neonatal en la
practica diaria nos motivd a realizar una
revision actualizada de la misma.

MATERIALES Y METODOS

Para la realizacion del presente trabajo nos
basamos en dos tipos de fuentes: material es-
crito y material on-line.

+ Material Escrito: se ha utilizado bibliogra-
fia clasica de libros de Pediatria como ser:
Ceriani Cernadas, Morano, Nelson. Ade-
mas de diversas revistas cientificas na-
cionales y extranjeras que tengan publi-
cados trabajos y estudios clésicos sobre
el tema tales como: New England Journal
of Medicine, SAP. También utilizamos ar-
ticulos de la hemeroteca de la Facultad de
Medicina de la UNNE.

¢ Internet: para acceder a estudios y publi-
caciones actualizadas se recurrieron a los
buscadores Medline, Cochrane (trabajos y
estudios cientificos) y Google (para acce-
der a sitios de organismos oficiales). Las
palabras claves utilizadas fueron: Jaundi-
ce Neonatal, Hyperbilirubinemia Neo-
natal, Kernicterus, Phototherapy, Ex-
change tansfusion. Los textos en ingles
se leyeron con traductores on-line:
www.reverso.com, y fueron analizados y
corregidos por traductor de ingles técnico.
La busqueda se restringié a articulos pu-
blicados en el periodo 2000-2005.

DESARROLLO
Definiciones
v Ictericia: es un signo clinico caracteri-
zado por la pigmentacién amarilla de la
piel, mucosas y fluidos corporales por
aumento de la bilirrubina en sangre®.
v Hiperbilirrubinemia®

e No conjugada: es la elevacion de la
bilirrubina sérica no conjugada a ni-
veles superiores a 1,3 — 1,5 mg/dl.

e Conjugada: es la elevacion de la bi-
lirrubina sérica mayor de 1,5 mg/dl y
mas del 10 % de la concentracion
sérica total.

v Ictericia Fisiolégica: es la que apare-
ce después de las 24 horas de vida y
8§Je se resuelve antes de los diez dias

Ictericia fisiolégica

La mayoria de los RN desarrollan niveles
de bilirrubina sérica no conjugada superiores
a 2 mg/dl durante la primera semana de vida.
Este valor crece normalmente en los RN a
término hasta un promedio de 6-8 mg/dl a los
tres dias de vida y disminuye a menos de 1,5
mg/dl al décimo dia en RN normales ®. Esta
ictericia fisioldégica, monosintomatica, benigna
y autolimitada, tiene unos limites tanto tempo-
rales como en valores absolutos, que se re-
sumen en el cuadro 1 ©.

Cuadro 1. Criterios de ictericia neonatal fisio-
I6gica

7

+ Aparicion a partir del 2° dia.
» Cifras maximas de bilirrubina inferiores a:
e 13 mg/dl en RN a término alimenta-
dos con leche de férmula.
e 17 mg/dl en RN a término alimenta-
dos con leche materna.
e 15 mg/dl en RN pretérmino alimen-
tados con leche de férmula.
+ Ictericia exclusivamente a expensas de bi-
lirrubina indirecta (B. directa <1.5 mg/dI).
+ El incremento diario de bilirrubina no debe
ser superior a 5 mg/dl.
¢+ Duracion inferior a:
e Una semana en RN a término.
e Dos semana en RN pretérmino.

(R )

*

*,

Incidencia. En los primeros tres dias luego
del nacimiento, la ictericia neonatal afecta al
60% de los nifios nacidos a término y al 80%
de los pretérmino. Entre los factores que pro-
vocan un aumento de la incidencia podemos
nombrar a la alimentacién con leche mater-
na, probablemente a causa de los elevados
niveles de beta-glucoronidasa en leche ma-
terna, ademas de una mayor concentracion de
la enzima en el intestino de los neonatos. De
esta manera hay una mayor reabsorcién de
bilirrubina no conjugada a través de la circula-
cion enterohepatica, de esto resulta que es 3
y 6 veces mas probable que aparezca ictericia
y que progrese, respectivamente, en neonatos
alimentados a pecho®.

Por otra parte el desarrollo de medidas te-
rapéuticas como la fototerapia y profilacticas
como el uso de la globulina inmune anti-Rh
para prevenir la sensibilizacion materna han
pro(\ég)cado un importante descenso de la mis-
ma"’.

Factores de riesgo. Existen factores cuya
presencia incrementa el riesgo de hiperbilirru-
binemia®:

¢ Alimentacion a pecho.

o Mayor pérdida de peso (mas de 5%).

e Sexo masculino.
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Edad gestacional < 35 semanas.
Diabetes materna.

Hematomas.

Raza Oriental.

Etiologia “La principal causa de la aparicion
de ictericia fisiologica en el RN es la inmadu-
rez del sistema enzimatico del higado, a es-
to se le suma: una menor vida media del glo6-
bulo rojo, la poliglobulia, la extravasacién san-
guinea frecuente y la ictericia por lactancia.
Las causas mas comunmente implicadas
son:
1. AUMENTO DE LA OFERTA DE
BILIRRUBINA.
= Mayor Produccién: un RN produce el
doble de bilirrubina que un adulto, esto
se explica por una mayor masa globular
y también por su disminucién fisiolégica
en la 1er. semana (por menor vida me-
dia del eritrocito fetal). Esto aumenta la
oferta de bilirrubina al higado por mayor
destruccion de globulos rojos.
= Circulacion Enterohepatica: el RN reab-
sorbe gran parte de la bilirrubina debido
a este mecanismo, esto se debe princi-
palmente a que el intestino no ha insta-
lado su flora, y a una mayor actividad
de la enzima betaglucuronidasa.

2. DISMINUCION EN LA ELIMINACION DE
LA BILIRRUBINA.
Puede suceder por alteraciones en uno o
mas de los siguientes pasos:

— Captacion y Transporte Intracelular: es
menor en el RN y logra alcanzar los ni-
veles del adulto al 5to. dia de vida.

= Conjugacion: la enzima glucuroniltrans-
ferasa presenta una disminucion de su
actividad (no de su concentracién) du-
rante los primeros tres dias de vida,
aumentando luego hasta los niveles del
adulto.

= Excrecién: en caso de produccion ex-
cesiva hay una “incapacidad relativa” de
eliminacion.

= Circulacién Hepatica: el clampeo del
cordén produce una cesacion brusca de
la sangre oxigenada que recibia el
higado en la vida fetal, esto podria oca-
sionar una insuficiencia relativa y transi-
toria en los 1ros. dias, también puede
tener importancia la persistencia del
conducto venoso, con el cortocircuito
que produce el cual excluye parcial-
mente al higado de la circulacion y, por
lo tanto, su capacidad de aclaracién de
la bilirrubina. Esto no parece ser rele-
vante luego del decimotercer dia de vi-
da.

La Academia de Pediatria de los Estados
Unidos (American Academy of Pediatrics)
recomienda examinar a todos los RN antes de
darlos de alta para asegurarse de que no tie-
nen ictericia. Los mismos deben volver a ser
examinados a los tres o cinco dias de vida ya
que éste es el momento en que los niveles de
Bb son mas elevados®. El diagnéstico de icte-
ricia fisiolégica libera de la busqueda de otras
causas para explicar la ictericia. EI manejo de
esta entidad suele consistir en observaciéon en
el hogar®.

Ictericia no fisioldgica.
Se produce en las primeras 24 horas de vida,
en presencia de un incremento superior a los 0,5
mg% por hora o los 5 mg% diarios; o bien, en ca-
so de que supere los 15 mg% o 10 mg% en neo-
natos a término y pretérmino, respectivamente.
También se considera que la ictericia es patolégi-
ca cuando hay evidencia de hemdlisis aguda o si
persiste durante mas de 10 o 21 dias, respecti-
vag;ente, en recién nacidos a término o pretérmi-
no*".
Etiologia. Las causas mas frecuentes son
1. AUMENTO PATOLOGICO DE LA
OFERTA DE BILIRRUBINA
= Enfermedad Hemolitica: la gran mayo-
ria causadas por incompatibilidad
sanguinea materno-fetal (ABO o Rh).
Otras causas son: Anomalias en la mor-
fologia del eritrocito: esferocitosis fami-
liar, Déficit enzima glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa (G-6-PD), los cuales
disminuyen la vida media de los eritroci-
tos. En infecciones severas (sepsis)
existen hemolisis ademas de otros fac-
tores, como causa de ictericia.
= Hematomas y Hemorragias: un ejemplo
de estos son los Cefalohematomas,
cuya reabsorcidon aumenta la oferta de
bilirrubina.
= Incremento en la Reabsorcion Intesti-
nal: en condiciones patolégicas, la ma-
yor actividad del circuito enterohepatico
produce un aumento de la oferta de bili-
rrubina al higado, como sucede en el
retraso en la alimentacion gastrica en
RN enfermos o la presencia de obstruc-
cion intestinal total y parcial.
= Policitemia: por mayor volumen globu-
lar, esto ocasiona una destruccién y
produccion aumentada de bilirrubina
que llevaria a una hiperbilirrubinemia,
generalmente entre el 3er. y 4to. dia.

@),

2. DISMINUCION PATOLOGICA DE LA
ELIMINACION

= Defectos Enzimaticos Congénitos: défi-

cit enzima G-6-PD: Sindrome de Cri-
gler-Najjar:
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o Tipo |: déficit total.

e Tipo II: déficit parcial, pronds-
tico menos severo que res-
ponde al tratamiento con Fe-
nobarbital.

= |Ictericia Acolurica Familiar Transitoria:
(Sindrome de Lucey-Driscoll). Se pre-
sentan en RN cuyas madres son porta-
doras de un factor inhibitorio en el suero
que impide la conjugacion. Su pronosti-
Co es bueno.

(Igtericia por incompatibilidad de factor Rh

Es la causa mas frecuente de ictericia
neonatal No fisiolégica y en el 97% de los
casos se debe a isosensibilizacion para el
antigeno Rh D. La administracion profilactica
de inmunoglobulina Anti-D, ha disminuido
sustancialmente los casos de mujeres
isosensibilizadas y como consecuencia
disminuyeron los RN ictéricos por este motivo.

Se ha demostrado que en muchas situa-
ciones clinicas hay paso de glébulos rojos
Rh(+) fetales al torrente sanguineo materno
Rh(-). Esto ocasiona la produccién de anti-
cuerpos contra el antigeno D del Rh. Las IgG
al atravesar la barrera placentaria, llegan al to-
rrente sanguineo fetal cubriendo al eritrocito
Rh (+), con lo que se atraen macréfagos que
se adhieren a él y causan hemdlisis extravas-
cular en el bazo.

Los productos de la hemdlisis son deriva-
dos via placentaria hacia la circulacion mater-
na, para ser metabolizados. Después del na-
cimiento ese aumento en la produccion de bili-
rrubina, sumado a la inmadurez de los meca-
nismos hepaticos de transporte (Ligandina Y)
y de glucuronizacion, puede producir hiperbili-
rrubinemia de diversos grados de severidad,
con el riesgo de kernicterus.

La ictericia suele manifestarse en las pri-
meras 24 horas de vida; a veces lo hace a las
cuatro o cinco horas del nacimiento, con un
pico maximo al tercero o cuarto dia.
Diagnéstico © %™

El plan de estudios del RN ictérico se basa
en un tripode:

¢ Interrogatorio

e Examen Clinico

e Laboratorio

Interrogatorio: Investigar sobre Antecedentes
de: ictericia y anemia crénica familiar, drogas
tomadas durante el embarazo. Antecedentes
Perinatales: buscar datos correspondientes al
Embarazo y el Parto (parto traumatico, for-

ceps, ginecorragia del 3er. trimestre, induc-
cién con oxitocina, etc).

Examen Clinico: La presencia de la colora-
cion ictérica de la piel puede ser el Unico signo
clinico. Su apariciéon sigue, en general, una
distribucion céfalo-caudal. En el cuadro 2 se
aprecia la relacion entre la progresién de la ic-
tericia dérmica y los niveles de Bb sérica de-
terminados por Kramer.

Zonal:4 a7 mg/dl

1
= = Zona2:5a8,5
R mg/dl;
Y
Y Zona 3:6a11,5
; 20 mg/dl;
J +fl - i - Y .ill
fEp N\ Zona4:9a17 mg/d;
4 1 3 . ’
(AL NN
e LR f ITj" Zona5: > de 15
for 7 - . mg/dl.
[N I.I
|'I i Hay gran variabilidad
— a ' H en la apreciacion sub-
| J ! jetiva de la ictericia.

| Adaptado de Kramer:
J_{',__——-— AJDC 1069;118:454 y
PP L {‘-—L:‘L Finn: Acta Obstet Gyne-
col Scand 1975; 54:329.
Cuadro 2. Zonas de Kramer

Si hay hemodlisis se puede acompafiar de
otros signos como palidez de piel y mucosas,
hepatoesplenomegalia, edema generalizado
(Hidrops Fetalis) etc. Otro sintoma frecuente-
mente asociado a la hemodlisis es la hipoglu-
cemia, como resultado de la hiperplasia pan-
creatica. Se debe buscar la presencia de cefa-
lohematomas y otras hemorragias internas,
como causa de hiperbilirrubinemia. La pre-
sencia de petequias y purpuras sugieren la
posibilidad de infeccién connatal.

Laboratorio: Existen examenes basicos que
contribuiran a realizar el diagndstico
fisiopatolégico:
= Dosaje de Bilirrubinemia Total y Dire-
cta.
= Reaccién de Coombs Directa e Indi-
recta.
= Hematocrito y Hemoglobina: para va-
lorar la presencia de Anemia asocia-
da.
= Recuentos de Reticulocitos.

El cuadro 3 detalla el algoritmo de manejo
para la Hiperbilirrubinemia(9 .
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ICTERICIA CLINICA

—
—
T

Bilirrubina 212 mg/100 ml
v
recién nacido <24 horas edad

——
o —

_'_.__'_'__,_.—
I

Coombs positivo =€

ldentificar anticuerpos

(Rh, ABO)

Bilirrubina directa > 2 mg% L

Hepatitis -

Infecciones intrauterinas, virlcas o toxoplasmicas
Obstruccion biliar

Sepsis

(Zalactosemia

Déficit de alfa-1-antitripsina

Fibrosis quistica

Tirosinosis

Colestasis

Sifilis

—

"

—

Anormal

Esferocitosis

Eliptocitosis

Estomatocitosis

Picnocitosis

Incompatibilidad ABD

Déficit enzimatico eritrocitario
Alfatalasemia

Farmacos (p. ej., penicilina)
(Coagulacion intravascular diseminada

Cuadro 3. Manejo de la Hiperbilirrubinemia en el RN.
Tratamiento *© 1219

Las alternativas para el tratamiento de la
hiperbilirrubinemia son las siguientes:

e Fototerapia

e Exanguinotransfusion

e Terapia Farmacolégica

Fototerapia: es la terapéutica de eleccién y la
mas difundida para el tratamiento de la icteri-
cia neonatal. Su administracion redujo en gran
medida el uso de la exanguinotransfusion y no
se demostraron efectos adversos en la evolu-
cion alejada de los nifios tratados.

__——— Medir la bilirrubina -—____

"7~ Prueba de Coombs

————

Morfologia eritrocitaria
Recuento reticulocitario
e

_
——

Bilirrubina =12 mg/100 ml
o
recién nacido =24 horas edad

———

3 Coombs negativo

Bilirrubina directa

i
e

Bilirubina directa = 2 mg%

Y

Hematdcrito

A//\

Mormal o bajo Alto

Palicitemia

——
Mormal

Hemorragia encapsulada
Aumento circulacidn enterchepatica
Lactancia materna

Hipotiroidismo

Sindrome de Crigler-IMajjar

Hijo de madre diabética

Sindrome de dificultad respiratoria
Ausfivia

Infeccion

Sindrome de Gilbert

Farmacos (p. e]., novobiocina)
(Galactosemia

Mecanismo de accion:
= Fotooxidacion: destruccion fisica de la
bilirrubina, en productos mas pequefos
y polares para ser excretados.
= Fotoisomerizacion: es la via principal de
excrecion, en la que la bilirrubina per-
manece igual pero con distinta confor-
macién espacial (Lumibilirrubina).
Indicaciones: se detallan mas adelante en los
Cuadros 4 y 5.
Recomendaciones:
v El RN debe estar desnudo, exponiendo
toda su piel a la luz (Figura 1).
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v'"No se debe interrumpir la lactancia.
Se recomienda poner al pecho al RN
cada 2 horas para compensar el aumen-
to de las pérdida insensible de agua,
que se produce al estar expuesto a la
fototerapia.

v Cubrir los Ojos, la luz continua puede
tener efectos deletéreos sobre el nifio
(Figura 1).

v'Control térmico cada 6 horas, ya que
es comun que los niflos hagan sobreca-
lentamiento.

Figura 1. RN con Ictericia sometido a Fototerapia.

Modo de Administracién: tanto la administra-
cion en forma continua como intermitente de-
mostraron tener la misma eficacia terapéutica.

En la actualidad existe la fototerapia de fi-
bra éptica, es una nueva manera de fototera-
pia la cual tiene lugar en el manejo de la
hiperbilirrubinemia neonatal. Probablemente
sea una alternativa segura a la fototerapia
convencional en nifios a término con ictericia
fisiolégica.

Exanguinotransfusion: este procedimiento
ha sido reemplazado por la utilizaciéon ade-
cuada de la fototerapia y el seguimiento cui-
dadoso clinico del RN.

Mecanismo de accidn: se basa en la remocién
mecanica de sangre del RN por sangre de un
dador.

Principales efectos:

+ Remover Anticuerpos.

% Corregir la Anemia en las Enfermeda-
des Hemoliticas (especialmente en la
Incompatibilidad Rh).

«» Sustraer Bilirrubina del compartimien-
to intravascular.

Indicaciones: se muestran en los Cuadros 4 y
5. Se reserva en especial para el tratamiento
de las Enfermedades Hemoliticas Severas,
cuando la administracién intensiva de la Foto-
terapia no ha resultado eficaz para evitar que
la bilirrubina sérica ascienda a valores que ac-

tualmente se consideran de riesgo de encefa-
lopatia bilirrubinica.

En los RN severamente afectados por en-
fermedad hemolitica, el Criterio Clinico debe
prevalecer sobre datos de laboratorio para de-
cidir si el nifio requiere o no exanguinotransfu-
sion inmediata al nacer para ser compensado
hemodinamicamente.

Los Cuadros 4 y 5 detallan en qué situa-
ciones se hallan indicadas la fototerapia y
exanguinotransfusion.

Edad Considerar Fototerapia Exanguino-
(hs) Fototerapia tranfusion
<24 - --- ---
25-48 212 = 15* = 20*
49-72 > 15* >18* > 25*
>72 217 = 20* > 25*

Cuadro 4. RN sano de Término.
*Bilirrubina sérica en mg/dl.

Ictericia en las primeras 24 horas de vida:
de presentarse, el nifio no debe ser consi-
derado como sano (sale de estas indicacio-
nes).

Edad Considerar Fototerapia Exanguino-
(hs) Fototerapia Tranfusion
<24 -
2548 2 10* 2 12* 2 20*
49-72 12" > 15* > 20*
>72 2 15* 217" = 20*

Cuadro 5. RN sano entre 35 y 37 semanas de edad ges-
tacional.
*Bilirrubina sérica en mg/d|.

Terapia Farmacolégica:

= Mesopoffirina: inhibe el catabolismo del
hemo, y por lo tanto, la produccién de
bilirrubina, disminuyendo asi sus niveles
plasmaticos.
Es esencialmente inocua, ya que puede
por un lado, moderar los indices de
incremento de bilirrubina, y por el otro,
disminuir significativamente los reque-
rimientos de Fototerapia en los RN
prematuros.
También, cuando se administra en un
tiempo apropiado después del nacimien-
to puede: suplantar enteramente la
necesidad de Fototerapia en los RN
de términos y cercanos al término ictéri-
COS, Y en consecuencia, disminuir su
tiempo de internacion.

= Fenobarbital: es un inductor enzimatico,
que estimula las etapas de captacion,
conjugacion y excrecion de la bilirrubi-
na. Por estar asociado a un: potencial
desarrollo de adiccion, sedacion excesi-
va y efectos metabdlicos adversos, han
limitado su aplicacion a los RN con défi-
cit de G-6-PD. También puede ser util
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para diferenciar el Sindrome de Cri-
gler-Najjar tipo Il del tipo I.
La administracién a la madre durante el
embarazo en el ultimo trimestre se aso-
ci6 con una disminucién: en los nive-
les de bilirrubina sérica en el RN, y el
riesgo de Kernicterus.

= Administracién Oral de sustancias No
absorbibles: estos al captar bilirrubina
en la luz intestinal, reducen la absorcion
enteral de ésta y, asi se puede dismi-
nuir los niveles de bilirrubina sérica.
Deben ser administrados en las prime-
ras 24 hs de vida. Ej: de ellos son:
Agar, Carbon, Colestiramina.

Toxicidad de la Bilirrubina ©¢##1617)

Si bien no se conoce el mecanismo interno
por el cual la bilirrubina es toxica para el orga-
nismo humano, si se sabe que es téxica tanto
in-vivo como in-vitro y que su toxicidad no solo
se reduce al Sistema Nervioso Central (SNC).

Hay dos fases en la Neurotoxicidad de la
bilirrubina, una Temprana y Aguda que es re-
versible si el pigmento es removido, y una
Lenta y Tardia cuyos efectos son irreversibles.

Los signos clinicos de toxicidad aguda:
son apatia, somnolencia o insomnio, junto con
la alteracion de los potenciales evocados au-
ditivos, pero que luego revierten, una vez que
los valores de bilirrubina descienden.

Kernicterus

Se denomina “Kernicterus” a la colora-
cion amarilla de los ganglios basales pro-
ducida por impregnacion con bilirrubina,
descrita en autopsias de RN fallecidos con se-
vera ictericia.

Constituye la complicacion mas grave de la
ictericia neonatal. Si bien es relativamente in-
frecuente, su incidencia aumenté con las nue-
vas politicas sanitarias de alta prematura, esto
causa un mayor riesgo de complicaciones de-
bidas a ictericia temprana no detectada, ya
que un porcentaje importante de nifios no icté-
ricos al momento del alta, posterior a esta,
pueden presentarla en niveles que justificarian
considerar un tratamiento o aun iniciarlo; y
que en ultima instancia no se realiza porque
los padres no cumplen los controles progra-
mados.

Manifestaciones clinica del Kernicterus.

El Kernicterus puede ser asintomatico en
prematuros pequefos. En la forma clasica de
presentacion se reconocen tres estadios:

= Primera fase: caracterizada por inicio
con vomitos, letargia, hipotonia, rechazo
al alimento, succion débil y llanto agudo.

= Segunda fase: se caracteriza por
irritabilidad, hipertonia y opistétonos.

= Tercera fase: observada en sobrevivien-
tes de las dos anteriores y caracterizada
por la triada de hipertonia, atetosis u
otros movimientos extrapiramidales y re-
tardo psicomotor.
Pueden quedar secuelas alejadas siendo
las mas frecuentes la sordera, los trastornos
motores y los problemas de conducta.

Factores de riesgo. Hay varias situaciones
que alteran la Barrera Hematoencefalica y fa-
cilitan la entrada de bilirrubina al SNC, aumen-
tando notablemente el riesgo de Kernicterus,
como ser:
e Bajo peso al nacimiento
Hipoglucemia
Asfixia perinatal
Acidosis metabdlica
Infecciones
Hemdlisis
Hipotermia - Frio
Hipoalbuminemia
Drogas que compiten por la unién a
albumina
e Distrés respiratorio

Es necesario anotar que se desconocen en
forma exacta los niveles de bilirrubina toxicos
para el SNC. Siempre se habian aceptado va-
lores de 20 mg % o mas para RN a término y
sanos. Pero revisiones recientes han sugerido
que 25 mg % y aun unos puntos mas serian
los dafinos en este grupo de pacientes. Estos
valores pueden ser sustancialmente inferiores
en RN prematuros y/o enfermos.

CONCLUSIONES

» Han disminuido los casos de ictericia por in-
compatibilidad Rh debido a la utilizacion
profilactica de inmunoglobulina Anti-D.

»La administracién de fototerapia ha dismi-
nuido la practica de exanguinotransfusion.
»Tanto la fototerapia como la exanguino-
transfusion siguen siendo los pilares del tra-
tamiento, aunque no estan exentas de ries-

gos.

»El egreso precoz del hospital de los RN
puede incrementar el riesgo de complica-
ciones debidas a ictericia temprana no de-
tectada.
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