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INTRODUCCION




INTRODUCCION

Hiperbilirrubinemia neonatal

Concepto bioquimico: aumento de la
concentraciéon de bilirrubina sérica en el
recién nacido.

Ictericia NJ

Signo clinico: piel y mucosas amarillentas.
Visible cuando la bilirrubina es > 5 mg/dlL.

Prevalencia: Mds del 80% de neonatos presentan ictericig, es la causa principal de
reingreso hospitalario.

Seguimiento Critico: Es imperativo un seguimiento riguroso para evitar riesgos graves a
la salud.

Riesgos: Concentraciones elevadas pueden causar encefalopatia aguda y kernicterus.
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FISIOLOGIA Y CAUSAS




FISIOLOGIA: PRODUCCION

El recién nacido sano produce 8 a 10 mg/kg/dia de bilirrubina (2-3 veces mas que un
adulto) debido a:

Mayor volumen de GR ‘* Menor vida media
Poliglobulia fisiologica del RN ’ : 70-90 dias vs 120 en adultos
PROCESO BIOQUIMICO
La bilirrubina proviene de la
degradacion Hemo La enzima Hemo-oxigenasa La Biliverdina Reductasa

> 75-80%CR - Oxida el grupo hemo: libera Transforma en Bilirrubina no

senescentes Fe, CO (exhalado) y forma conjugada (Liposoluble e

(Bozo/.ngado). . Biliverdina. insoluble en agua).
>  20% eritropoyesis

ineficaz.



FISIOLOGIA: TRANSPORTE Y FASE HEPATICA

....................................................................................................

Transporte y Fase Hepatica: Una vez producida, la bilirrubina no conjugada viaja al higado.
Este transporte y manejo intrahepdtico tiene particularidades criticas en el neonato.

Transporte Plasmatico Captacion y Conjugacion

La BNC se une a la albdmina por ser liposoluble. Cuando el complejo BNC-albimina llega al
sinusoide hepdatico, la bilirrubina se separa y
entra al hepatocito.

Captacién: Facilitada por ligandinas (Y y Z). Son

El riesgo neonatal:
e Niveles bajos de albumina en prematuros.

. Acido§is, hipoxiq, hiEotermio o fdrmacos bajas al nacer, retrasando el proceso.
compiten por la union. ] " .
. Conjugacion: En el REL la enzima UGTIA1 une BNC
En consecuencia: con écido glucurénico.

Queda una fraccién de bilirrubina libre. Esta
fraccion libre es la que atraviesa la barrera
hematoencefdlica y causa neurotoxicidad.

e Crea Bilirrubina Directa (hidrosoluble y no
téxica).

e Actividad enzimatica del RN es 1% de la del
adulto.



FISIOLOGIA: EXCRECION Y CIRCULACION
ENTEROHEPATICA

La bilirrubina conjugada se excreta a los canaliculos biliares hacia el intestino.
Mientras el adulto la excretq, el neonato favorece su reabsorcién masiva.

Intestino Alta . .. Motilidad
2 . B-glucuroni Reabsorcion R
Esteril . Disminuida

dasa Masiva

Escasa flora bacteriana Enzima en mucosay La bilirrubina no "
impide la degradacién de leche materna que conjugada liposoluble El retraso del meconio
bilirrubina conjugada a desconjuga la BC, cruza la pared aumenta el tiempo de
estercobilinégeno volviéndola bilirrubina intestinal hacia la exposicion a la enzima.
no conjugada. circulacién portal,
sobrecargando al

higado.




Eritropoyesis ineficaz « = Hematies envejecidos
Mioglobina, citocromos, etc.

s
Sistema mononuclear-fagocitico

Hemo
Hemo-oxigenasa

Biliverdina
Biliverdin-reductasa

K————V Bilirrubina no conjugada

Bilirrubina -
‘conjugada

Flora
’ Intestinal
0 conjugada

- \: obilinégeno

Esferedbilin;

Bilirrubina: Medicion y utilidad clinica en la enfermedad hepatica - Scientific Figure on ResearchGate. Available from:
https://www.researchgate.net/figure/Metabolismo-y-recirculacion-de-la-bilirrubina_fig3 351731524 [accessed 5 June 2026]



FACTORES DE RIESGO

TABLA 1 Factores de riesgo para desarrollar hiperbilirrubinemia significativa

Factores de riesgo

* Menor edad gestacional (es decir, el riesgo aumenta con cada semana adicional antes de las 40 semanas).

* Ictericia en las primeras 24 horas después del nacimiento

;Cto:centAracién de bilirrubina transcutanea (TcB) o bilirrubina sérica total (TSB) antes del alta, cercana al umbral de Segu n |a AAP 2022 se debe d |St| ng u Ir
ototerapia. g

entre factores de riesgo de
* Hemolisis de ceélquiler causa, si s.e conoce o se sospecha en funcion de un ré.pido aumento de la bilirrubina sérica hiperbi IirrUbinemia y factores de riesgo de
total (BST) o la bilirrubina transcuténea (BTC) de >0,3 mg/dL por hora en las primeras 24 h 0 >0,2 mg/dL por hora a =
partir de entonces. neurOtOXICIdad

+ Fototerapia antes del alta

+ Padre o hermano que requiera fototerapia o transfusion de intercambio

+ Antecedentes familiares o ascendencia genética que sugieran trastornos hereditarios de los glébulos rojos, incluida la

deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD).

+ Lactancia materna exclusiva con ingesta subéptima

Alex R. Kemper, Thomas B. Newman, et al. (2022). Table 1. Risk factors for
developing significant hyperbilirubinemia [Tabla]. En Clinical Practice
Guideline Revision: Management of Hyperbilirubinemia in the Newborn Infant
35 or More Weeks of Gestation. Pediatrics, 150(3), €2022058859. American

« Bebé macrosémico de madre diabética Academy of Pediatrics

* Hematoma en el cuero cabelludo o hematomas importantes

* Sindrome de Down



https://publications.aap.org/pediatrics/article/150/3/e2022058859/188726/Clinical-Practice-Guideline-Revision-Management-of?utm_source=chatgpt.com
https://publications.aap.org/pediatrics/article/150/3/e2022058859/188726/Clinical-Practice-Guideline-Revision-Management-of?utm_source=chatgpt.com

FACTORES DE RIESGO

TABLA 2 Factores de riesgo de neurotoxicidad por hiperbilirrubinemia

Factores de riesgo

* Edad gestacional <38 semanas y este riesgo aumenta con el grado de prematuridad :

* Albdmina <3,0 g/dL

* Enfermedad hemolitica isoinmune (es decir, prueba de antiglobulina directa positiva), deficiencia de G6PD u otras

afecciones hemoliticas.

* Sepsis

* Inestabilidad clinica significativa en las 24 horas previas

Alex R. Kemper, Thomas B. Newman, et al. (2022). Table 2. Risk factors for bilirubin neurotoxicity [Tabla]. En Clinical Practice Guideline Revision: Management of
Hyperbilirubinemia in the Newborn Infant 35 or More Weeks of Gestation. Pediatrics, 150(3), €2022058859. American Academy of Pediatrics


https://publications.aap.org/pediatrics/article/150/3/e2022058859/188726/Clinical-Practice-Guideline-Revision-Management-of?utm_source=chatgpt.com

CAUSAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA

Indirecta (no conjugada)

Ictericia fisioldgica
Incompatibilidad ABO
Isoinmunizacién Rh
Deficiencia G6PD
Esferocitosis hereditaria
Hemoglobinopatias
Policitemia

Extravasacion sanguinea (e;.
cefalohematoma)
Alimentacién con leche materna
Galactosemia
Hipotiroidismo

Infeccion

Enf. de Crigler-Naijjar

Sd. de Gilbert

Sd. de Luce-Driscoll

Directa ( conjugada)

Atresia biliar

Quiste coledociano
Hepatitis neonatal idiopatica
Sepsis

Nutricion parenteral
Infeccién urinaria

Déficit al-antitripsina
Fibrosis quistica
Galactosemia
Hipotiroidismo

Fcos

Enfermedad de depbsito
Sd. de Alagille

Sd. de Dubin-Johnson
Sd. de Rotor

Sd. de Zellweger
Trisomia 18 0 21
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CLASIFICACION: TIPOS
DE ICTERICIA




CARACTERISTICAS GENERALES

Inicio después de las 24 hrs.

Autolimitada
Predominio indirecto

Peak méaximo:
e RN término: 3-5 dias
e Prematuros: 7-8 dias
Desaparece:

e RN término: 7 dias
e Prematuros: 14 dias

Ictericia fisiolégica

Cordén 1,5 mg/dL
Dia 3 5,5-10 mg/dL

Dia 4-5 <17 mg/dL
Ascenso < 5 mg/dL/dia

B. Directa <2mg/dL

o
~

//i' )‘ )

CLASIFICACION DE SEVERIDAD

v

Bilirrubinemia leve: <12 mg/dL.
Bilirrubinemia severa: >25 mg/dL.
Bilirrubinemia extrema: >30 mg/dL.




Ictericia precoz por lactancia materna
hipoalimentacion

Inici e Primeros dias de vida )
nicio MONITORIZACION Y MANEJO
e Fallaen laingesta < 5
Causa ‘
e Deshidratacion leve e Alimentar 8-12 veces al dia.
Produce

RGNS o0 e Vigilar oring, deposiciones y

peso (<10%).

e Monitorizar signos de
deshidratacion.

e Hipoalimentacién — Desconjugacion
aumentada — La permanencia

Mecanismo prolongada de bilirrubina en el .
intestino favorece su desconjugacion e La AAPrecomienda apoyo
y reabsorcion. precoz de lactancia y evitar

suplementacion innecesaria si el
RN estd clinicamente estable.



Ictericia tardia por leche materna

Inicio

Entre la 2a y 6a semana de vidq, t
pudiendo persistir hasta las 8-12
semanas.

Causa principal

Composicion de la leche: derivados de la
progesterona — inhiben enzimas
hepdticas encargadas de la
conjugacion.

Inhibicion directa de la conjugacidén en el

el higado + aumento de reabsorcidn
intestinal.
No se recomienda suspender la
- lactancia materna — condicién benigna
Manejo

y autolimitada.




Ictericia patoldgica

CRITERIOS DE TEMPORALIDAD

Aparicion precoz: antes de las 24 horas.

Aumento rapido de bilirrubina:
e Mas de 5 mg/dL por dia.
e O mayor de 1 mg/dL por hora.

Ictericia persistente:
e > 1semanaen RN de término.
e > 2semanas en prematuros.

Bilirrubina directa elevada:
e 2mg/dL
e O >20% de la bilirrubina total.

SIGNOS DE ENFERMEDAD

Sintomatologia subyacente:
e Vomitos
e letargia
e Baja de peso excesiva
e Otros hallazgos:

o Hepatoesplenomegalia: Sugiere
hemdlisis, enfermedades
metabdlicas/hepdticas o anemia.

o Coluria: Indica colestasis o
enfermedad hepatobiliar.




Tipos de ictericia patoldgica

PRODUCCION

AUMENTADA
Incompatibilidad
ABO-Rh.

Defectos
enzimaticos.

Defectos
estructurales.

Cefalohematoma.
Policitemia, >65%.

Hemoglobinopatias.

ALTERACION
CONJUGACION

Sd de Gilbert.

Sindrome de
Crigler-Najjar.

DISMINUCION

EXCRECION
Obstruccion de la via
biliar.

Atresia de vias
biliares (urgencia).

Quiste de colédoco.

OTRAS CAUSAS

Prematuridad:
inmadurez global
(enzimatica 'y de
transporte)
Metabdlicas:
hipotiroidismo,
galactosemia.

Infecciones: sepsis,
ITU (TORCH).




Incompatibilidad ABO y RH

INCOMPATIBILIDAD ABO INCOMPATIBILIDAD RH

e Causamas frecuente: Madre OyRNAoBo e Madre Rh (-) embarazada de un feto Rh (+).
AB.

e Anticuerpos IgG anti-A y B atraviesan
placenta — hemalisis fetal.

e Diagnéstico: Test de Coombs directo (+) en

e Mas frecuente en 2° embarazos.

e Mecanismo: Anti-D atraviesan la placenta y
destruyen los eritrocitos fetales.

e Riesgo: Anemia severaq, hidrops e ictericia.

RN.
o o e Actualmente menos frecuente por uso de
e Posibilidad de Coombs indirecto en madre RhOGAM.
prenatal.

e Generalmente menos grave que la
incompatibilidad Rh.

- ST J

PROFILAXIS

e Inmunoglobulina anti-D (Rho-GAM) a las 28 semanas.
e Repetir dentro de 72h postparto en no sensibilizadas.




Grupo A

Incompatibilidad ABO y RH

Grupo B

Grupo AB

Grupo O

Eritrocito
N/ { N/
Anticuerpos Al o l% - Al JQ% -
N\— 3\ N— /N

en plasma //\/ I 4 4/ ¢ //\/ I r)/ 3
sanguineo Anti-B Anti-A Ninguno Anti-Ay Anti-B

Antigenos

en los ? t ? )
eritrocitos Antigeno A AntigenoB Antigenos Ninguno
AyB

La sangre del
bebé no se
mezcla con la
materna

La madre tiene
anticuerpos anti-D que
pueden atacar la sangre

La sangre del bebé
entra en contacto con
la de la madre

Rh + Rh - del bebé

D ANTIGEN
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FACTORES DE RIESGO

ANT FAMILIARES

Ictericia precoz en
hermanos (RN) o
anemia grave ->
incompatibilidad.

Déficit de G6PD, sd
de Gilbert o
Crigler-Najjar.
Grupo sanguineo y
factor Rh materno.

ANT PERINATALES

\7

2 2 2

TORCH /
Infecciones.

RCIU
Prematuridad.

Cefalohematoma.

Asfixia perinatal.

Parto
instrumentado.

N

!
[T

Pérdida de peso,
deposiciones y
coloracion.

Signos de
deshidrataciéon ->
hipogalactia.

Recomendacién
AAP: Vigilancia de
pérdida >7-10% |
ndmero de
deposiciones y
diuresis — puede
sugerir ingesta
insuficiente.

2R

27

'
o

Sexo masculino
Origen asidtico.
Diabetes materna /
Macrosomia.
Oxitocina

EG 35-37 sem.
Equimosis

{ _: '.i ‘ :
¢
@ ¢




CLINICA

HALLAZGOS CLINICOS SIGNOS NEUROLOGICOS
Coloraciéon amarillenta de piel, e Irritabilidad.
Ictericia visible con BT > 5-7 mg/dL. S TV S T, o
Evaluar hepatomegalia precoz — e Succién débil, letargia y llanto
signos de infeccion/hemodlisis. agudo.

Distribucion cefalocaudal.

Progresidn rapida — orientaria a
hemodlisis.

"Mientras mas caudal se distribuye la ictericia, mayor suele ser el nivel de bilirrubina."



EXAMENES

ESTUDIO DE LA ICTERICIA NEONATAL SEGUN GUIiAS ACTUALES

(AAP 2022, AEP 2008, NeoReview PuertoMontt y literatura actual)

SITUACION CLIiNICA

ESTUDIOS RECOMENDADOS SEGUN GUIAS

RN sano con ictericia fisiologica
compatible con la edad

Evaluacién clinica completa (anamnesis y examen fisico)

Grupo y Rh

Bilirrubina total (transcuténea o sérica)

Valoracion del riesgo segun horas de vida y factores de neurotoxicidad

Ictericia en las primeras 24 horas

Bilirrubina total
Evaluacion de causa patolégica, especialmente hemdlisis
Considerar estudios seguin sospecha clinica

e Grupoy Rh
Bilirrubina elevada o ascenso rapido | * Coombs directo
sin explicacién clara e Hemograma, frotis de sangre periférica, reticulocitos
¢ Bilirrubina directa e indirecta
¢ Considerar deficiencia de G6PD (segun factores de riesgo)
Sospecha de hemdlisis * Coombs directo
(anemia, palidez, antecedente de * Reticulocitos
incompatibilidad, etc.) ¢ Hematocrito y frotis de sangre periférica
e Grupoy Rh
’ " . o e Bilirrubina fraccionada (directa e indirecta)
Hiperbilirrubinemia directa o Pruebas hepéticas: AST, ALT, GGT, FA
o colestasis * Ecografia hepatobiliar segun indicacion
¢ Estudio etiolégico segun sospecha (infecciosa, metabdlica, anatémica, etc.)
RN clinicamente comprometido ¢ Estudio de sepsis seglin protocolo (hemograma, PCR/procalcitonina, hemocultivo)
L]

o sospecha infecciosa

Examen de orina y urocultivo
Considerar TORCH segtin contexto clinico

Ictericia prolongada
(> 2-3 semanas en RN a término)

Bilirrubina directa e indirecta

TSH y T4 (descartar hipotiroidismo congénito)

Evaluacién de colestasis

Descartar galactosemia u otros errores del metabolismo seglin contexto
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TRATAMIENTO




ALIMENTACION

Soporte nutricional
fundamental para el manejo
metabdlico.

FOTOTERAPIA

Uso de luz para reducir niveles
de bilirrubina sérica.

®,

EXANGUINOTRANSFUSIO
N

Procedimiento de urgencia
ante toxicidad severa.




TTO: ALIMENTACION Y SOPORTE

LACTANCIA iy 4 FORMULA g FLUIDOTERAPIA
Continuar lactanciamaterna - | Suplementacion con formula @ Indicada solo ante
frecuente (8-12 veces al dia) 1 1 exclusivamente en casos y 1 deshidratacion clinica o
para favorecer hidrataciéony . diagnosticados de hipo o . - niveles de bilirrubina cercanos

disminuir circulacion WA agalactia materna. e a exanguinotransfusion.
enterohepadtica. ! g 2 &

""""""

...........................




TTO: FOTOTERAPIA

MECANISMO DE ACCION RESPUESTA Y RETIRO

Respuesta: Disminucion aprox. 0.5-1
mg/dL por hora inicialmente.

PARAMETROS TECNICOS

La fototerapia usa luz para ' e Lluzazul LED de espectro estrecho
fotoisomerizar la bilirrubina no ' 460-490 nm.

conjugada a forn:lus hidr9§?Iuples e Irradiancia 30 mW/em?/nm. Retiro: Considerar cuando baja 2 mg/dL
excretables por higado y rifion sin e Méxima superficie corporal A gl e i e
glucuronizacion. expuesta
Sl ; EFECTOS ADVERSOS ! REBOTE
e  Proteccion ocular. ; o Efiere ienstieits. ' Prolongacion periodo — si existen factores
° Control T° e hidratacion. : A PO i+ deriesgo de rebote
' ° Deposiciones liquidas. ' .
. Y ' . = ' Inicio <48h, EG <38 sem, enfermedad
° Cambios de posicion. ; ° Deshidratacién. i r(wemolitico).
: e  Sd.bebé bronceado. ;

’

Rayos Ra) Rayos
i g - Radar FM TV Onda AM
l gama | X-rays l|1|lfaV'0|eli=‘5| infrarojos l l l cortar
e Ses ~
- ~-~o X
s - -~ I::nglmd de onda (metros)
- Luz visible Siavig,
. ” ~,
400 500 600 700

Longitud de onda (nanémetros)



Ausencia de factores de riesgo de
neurotoxicidad

Presencia de factores de riesgo de
neurotoxicidad

24

Total Serum Bilirubin (mg/dL)
S > > » 8 N

=)

Gestational Age
— =40 Weeks
=+ 39 Weeks
== 38 Weeks
=+ 37 Weeks
— 36 Weeks
=+ 35Weeks

20

12 24 36 48 6
(1d)

(2d)

0 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240 252 264 276 288 300 312 324 336

(3d)

(4d) (5d) (6d) (7d) (8d) (od)  (10d) (11d) (12d) (13d)  (14d)
Age - hours
(days)

@

-
>

Total Serum Bilirubin (mg/dL)
B o

@

Gestational Age
— >38 Weeks

= 37 Weeks
— 36 Weeks
= 35Weeks

%

12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240 252 264 276 288 300 312 324 336

(1d)

(2d)

(3d)

(4d) (5d) (6d) (7d) (8d) (9d) (10d) (11d) (12d) (13d) (14d)
Age — hours
(days)



TTO INMUNOGLOBULINAS IV

USO EN RN CON:
e Hemodlisis severa por incompatibilidad Rh o ABO. ,
e Bilirrubina total en aumento a pesar de fototerapia intensiva. ; S o

e Niveles cerca del rango de exanguinotransfusién (a 2—-3 mg/dL).

MECANISMO DE ACCION DOSIS RECOMENDADA
Bloquea los receptores del bazo encargados de 0,5-1g/kg administrados en aproximadamente
. destruir los glébulos rojos marcados por 2 horas, pudiendo repetirse una vez luego de 12
. anticuerpos, disminuyendo asi la hemdlisis. horas si es necesario.
“% 3



TTO: EXANGUINOTRANSFUSION

Procedimiento de emergencia para prevenir neurotoxicidad grave. Consiste en extraer sangre del recién

nacido y reemplazarla por sangre compatible, eliminando bilirrubina y anticuerpos.

INDICACIONES
Fracaso de fototerapia intensiva.
Ascenso rapido (>0,5 mg/dL/h).
Signos de encefalopatia aguda.

OBJETIVOS
Retirar glébulos rojos sensibilizados.
Corregir anemia.
Disminuir niveles de bilirrubina.

PROCEDIMIENTO
Via -> Catéteres umbilicales.
Exclusivamente en UCIN.
Monitorizacién continua.

COMPLICACIONES
Infecciones y Trombosis.
Trombocitopenia.
Alteraciones hidroelectroliticas.

Enterocolitis necrotizante.

Asociar fototerapia intensiva. ] ) APAS .
Hipocalcemia, arritmias, complicaciones HD

J -

I ;EMERGENCIA MEDICA! Requiere monitorizacion estricta y manejo por equipo experto en UCIN.
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Ausencia de factores de riesgo de
neurotoxicidad

Gestational Age
= > 38 Weeks
- 37 Weeks
— 36 Weeks
- 35 Weeks

Total Serum Bilirubin (mg/dL)

0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 238 240 252 264 276 288 300 312 324 336
(19 (2d) () (4d) (sd) (6d) (7d)  (&d)  (9d)  (10d) (11d) (12d) (13d) (14d)

S URUEANBEREEE S aan o ENERARNEPEE = o ol
2
20
% ds: 1 or More Hyp ity Risk Factors
5
Presencia de factores de riesgo de g
o o 2 Gestational Age
neurotoxicidad 3. — 3 Weoks
,§ - 37 Weeks
= 36 Weeks
3 - 35 Weeks
141
! 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240 252 264 276 288 300 312 324 336

(1d) (2d) (3d) (ad) (5d) (6d) (7d) (8d) (@)  (1od) (11d) (12d) (13d)  (14d)
Age — hours
(days)
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COMPLICACIONES: ENCEFALOPATIA

AGUDA

Es la manifestacion clinica temprana y aguda de la toxicidad por bilirrubina en el sistema nervioso central.
Su diagnéstico es fundamentalmente clinico (escala BIND) y, sin tratamiento urgente, progresa en tres fases:

N ) Cdtg
FASE1: TEMPRANA FASE 2: INTERMEDIA FASE 3: AVANZADA
(1a 2dias) (3 a7dias) (> 7 dias)
Depresién del SNC: letargia, Irritacion neurolégica: hipertonia, Dario establecido: hipertonia
hipotonia, mala succién y llanto opistotonos, retrocolis, fiebre y persistente y pardilisis cerebral
’ débil. apnea. irreversible.
;s N e\

EMERGENCIA MEDICA: Ante signos de fases tempranas o intermedias, se requiere exanguinotransfusién

urgente para evitar dano permanente.




SCORE BIND
(Bilirubin-Induced Neurologic

= h‘ .A‘I H il A s
lable 1. BIND score™ | Ion
Scores Clinical sign
Mental status
0 Normal
1 Sleepy, poor feeding
2 Lethargic, irritable, jittery
3 Unable to feed, apnea, seizures, coma
Muscle tone
0 Normal flexed tone (awake)
1 Hypertonia alternating with hypotonia . .
2 Neck stiffness, flexor spasm, beginning of neck and back Puntaje 1-3: EBA temprana (SUt”)-
5 ; a(cf;;n%, hgpertﬁ_nia PRTTI N Puntaje 4-6: EBA moderada (recsuiere
ersistent retrocollis and opisthotonos, bicycling, twitching : P :
of hands and feet, fisting, severe hypotonia with limp exong.umotransfusmn '”med'at‘? -
posture Puntaje 7-9: EBA avanzada (dafio severo)
Cry pattern
0 Normal
1 High pitched cry
2 Shrill cry even if intermittent
3 Weak or absent cry. Inconsolable cry
kTotal score Sum of highest score in each category i

*Adapted from Johnson et al’.



COMPLICACIONES: KERNICTERUS

El kernicterus es la forma crénica, permanente y severamente discapacitante de toxicidad de
bilirrubina, producida por el depédsito de bilirrubina en los ganglios basales. Se caracteriza por una
tétrada cldsica de secuelas irreversibles:

Motor Extrapiramidal

Coreoatetosis y
pardlisis cerebral
discinética.

Trastorno Auditivo
Hipoacusia
neurosensorial o
neuropatia auditiva.

Trastorno Oculomotor

Paresia de la mirada
hacia arriba (“sol
poniente”).

Displasia Dental

Hipoplasia del esmalte
y coloracion
amarillo-verdosa.

EL KERNICTERUS ES PREVENIBLE Con pesquisa temprang, seguimiento y tratamiento oportuno con
fototerapia o exanguinotransfusion.
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Conclusion
Los probiéticos/simbiéticos con fototerapia
pueden reducir:

e Duracién de fototerapia

e Tiempo de hospitalizacion

e Niveles de bilirrubina sérica (24-72h)

Sin embargo, existe alta heterogeneidad y los
resultados en el alta son inconsistentes. Se
requieren mds estudios multicéntricos
especificos.

Vs

Conclusion

Sugiere que los probidticos pueden ser un
tratamiento complementario Gtil para la
hiperbilirrubinemia neonatal.

Los hallazgos deben interpretarse con cautela
debido a la variabilidad significativa entre los
estudios incluidos.
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