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CASO CLÍNICO

❖ Inducción de TP por PE; profilaxis ATB SGB
(+); PV asistido

❖ RNT femenina 38+6 semanas AEG

❖ Apgar 4-7; PN 3150 g

❖ Dificultad respiratoria al nacer, se maneja con
PP, resolviéndose a los 20 min de vida.

❖ Madre y RN sangre O Rh+; detección Ac (-)

❖ Bilirrubina total:

-25 h 9,1 mg/dL

-31 h 11,5 mg/dL

❖ Inicia fototerapia a las 31 h, durante 18
horas, BT control 10,4 mg/dl, se detiene
fototerapia y se da de alta.

❖Reingresa a las 78 h con BT 18,9 mg/dL y Bili
directa 0,63 mg/dL, baja de peso 11,7%, se
reinicia fototerapia.

❖ Anamnesis: LM frecuente, diuresis (+), sin
antecedentes familiares de enf. hematológica.

❖ Examen físico: dormido aunque alerta,
ictericia desde cara hasta muslos, ex.
neurológico normal, sin hepatoesplenomegalia,
cefalohematoma ni equimosis.



METABOLISMO DE 
BILIRRUBINA

- Bilirrubina es producto del catabolismo del
grupo Hemo en el sistema retículo
endotelial.

-- RN son poliglobúlicos, por tanto, mayor
destrucción de GR por el SRE.

-- RN presentan eritropoyesis inefectiva,
por tanto, mayor conversión de biliverdina
a bilirrubina.

-- Bilirrubina → Biliverdina → Bilirrubina no
conjugada → unión a albúmina → hígado →
conjugación por UGT1A1 → Bilirrubina
conjugada → excretada vía biliar a intestino
→ B glucuronidasa → desconjugación →

circulación enterohepática.



HIPERBILIRRUBINEMIA 

❖ Entidad clínica caracterizada
por aparición de ictericia en piel
y mucosas provocada por
aumento de bilirrubina total
sérica sobre los niveles normales
para edad y peso del neonato.

❖ Causa frecuente de
hospitalización neonatal.

❖ Suele ser benigna.

❖ Principal problema es de la
hiperbilirrubinemia indirecta
por el riesgo de Kernicterus.



¿CÓMO EVALUAR 
LA ICTERICIA?

Recordar que no existe
correlación clínica entre la
evaluación visual con el valor
real de Bilirrubina total.

- Ictericia presenta distribución
céfalo caudal.

- Realizar presión digital, se
observará el blanqueamiento de
la piel revelando el color
subyacente de la piel y el tejido
celular subcutáneo.

- Realizar en una habitación bien
iluminada, preferiblemente, a la
luz día de una ventana. Luz
blanca idealmente.



CAUSAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA

NO PATOLÓGICA PATOLÓGICA

FISIOLÓGICA DEL RN

PRECOZ POR LM

TARDÍA POR LM

ENFERMEDAD 

HEMOLÍTICA

ALTERACIÓN 

CONJUCACIÓN Bb

DISMINUCIÓN 

EXCRECIÓN Bb

OTROS



CAUSAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA

ENFERMEDAD HEMOLÍTICA

AUTOINMUNE NO AUTOINMUNE

Incompatibilidad RH

Incompatibilidad ABO Defectos enzimáticos

Defectos estructurales

Hemoglobinopatías

Otros: trauma del 

parto, policitemia



COMPLICACIONES HIPERBILIRRUBINEMIA INDIRECTA

Disfunción neurológica 

inducida por bilirrubina

ENCEFALOPATÍA AGUDA
ENCEFALOPATÍA CRÓNICA O 

KERNICTERUS



MANEJO

❖Prevención: fomentar LME y
hemoclasificación en todas las mujeres
embarazadas y RN

❖Antecedentes familiares y perinatales.

❖Examen físico a RN pensando en dg
diferenciales

❖Estudio básico: grupo y Rh, test de coombs
de madre y RN, hemograma completo,
recuento de reticulocitos y GR, Bilirrubina
total y diferenciada, VDRL madre y RN.

❖Exámenes complementarios según
orientación diagnóstica.

❖Seguimiento dependerá de edad, grupo
de riesgo y condición clínica.



ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO



FOTOTERAPIA

Es la base del tratamiento.

Principalmente 3 mecanismos de acción:

1. Isomerización configuracional

2. Isomerización estructural 

3. Fotooxidación





❖

FIGURA 3. 

MANEJO PARA 

NEONATOS 

MAYOR O IGUAL 

A 35 SEMANAS 



EXANGUINOTRANSFUSIÓN
INDICACIONES:

1. Exanguinotransfusión precoz
(antes de las 12 h de vida)
en hidrops fetal inmune.

2. Neonatos que muestren
signos de encefalopatía
aguda o si BT está ≥ 5
mg/dl por encima de las
líneas de riesgo y no
disminuye con fototerapia
intensiva.

FIGURA 4. MANEJO PARA NEONATOS 

MAYOR O IGUAL A 35 SEMANAS 





¿ES EL MISMO MANEJO EN NEONATOS < 35 SEMANAS?

Existen nomogramas 
específicos para 

neonatos bajo las 35 
semanas, dividiéndose 

según el peso al 
nacimiento. 

Nomogramas de 
Queensland

Nomograma para <35 semanas 

con peso al nacimiento > 1999 g



Nomograma para <35 semanas con 

peso al nacimiento 1500 - 1999 g



Nomograma para <35 semanas con 

peso al nacimiento 1000 - 1499 g



Nomograma para <35 semanas 

con peso al nacimiento <1000 g



COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO
FOTOTERAPIA EXANGUINOTRANSFUSIÓN



❖ Se solicita IC a hematología y se toman nuevos 
exámenes. Destacando:

-Hb 9.7 g/dL Hcto 27.3%    CHCM 35.5 g/dL

-Recuento de plaquetas 731000

-Recuento de reticulocitos 10.2%

-Lactato deshidrogenasa 824 U/L

-Haptoglobina <8 mg/dl

-Frotis de sangre periférica: esferocitos y policromasia

-Test de unión a eosina-5-maleimida (EMA) 28,47% 

CONTINUANDO CON EL CASO INICIAL…

❖ Exámenes a las 82 h: BT 20,2 mg/dl;
Bili directa 0,63 mg/dl

❖ Se aumenta fototerapia a quíntuple,
post 22 h BT 10,0 mg/dl, se suspende
fototerapia. Se da de alta nuevamente
con BT 11,8 mg/dl.

❖ Al día siguiente durante control
presenta BT 16,3 mg/dl. Se inicia
fórmula como suplemento.

❖ Al día siguiente BT 19,7 mg/dl,
reingresando para fototerapia triple.



❖ Entonces, en un recién nacido con
hiperbilirrubinemia indirecta, anemia y
reticulocitosis, el diagnóstico más probable
es la enfermedad hemolítica del recién
nacido.

❖ La mayoría de las veces se trata de
hemólisis autoinmune por incompatibilidad
ABO, pero en este caso, la prueba de
Coombs fue negativa.

❖ Por lo tanto se debe enfocar el
diagnóstico en las causas de enfermedad
hemolítica no autoinmune, ya
mencionadas.

CONTINUANDO CON EL CASO INICIAL…

❖ Se mantiene en fototerapia triple
durante 40 h, posteriormente mantiene
BT en niveles estables sin fototerapia.

❖ Se inicia tto con Hierro y ácido fólico,
y se da de alta con control Hematología
para rescatar otros exámenes:

-Test de defectos enzimáticos del
eritrocito sin anomalías

-Prueba de fragilidad osmótica
aumentada

❖ Todos estos exámenes apoyan el
diagnóstico de esferocitosis hereditaria.



ESFEROCITOSIS HEREDITARIA

❖ Defecto estructural de membrana de eritrocitos más común.

❖ Causa anemia hemolítica no autoinmune, llevando a ictericia neonatal leve a grave.

❖ Condición genética: 75% autosómica dominante y 25% autosómica recesiva o de novo.

❖ Fisiopatología: defectos en la proteína de membrana causan inestabilidad de la
membrana, lo que aumenta la fragilidad de los eritrocitos, por tanto, desarrollan una
forma esférica anormal, lo que conduce al secuestro esplénico y a mayor hemólisis.

❖ La ictericia es la presentación más común en neonatos.



ESFEROCITOSIS HEREDITARIA

❖ Claves diagnósticas:

-Hiperbilirrubinemia indirecta significativa,
anemia, trombocitosis reactiva

-Recuento de reticulocitos elevado y CHCM
elevada

-Lactato deshidrogenasa elevada y
haptoglobina baja

-Esferocitos en frotis de sangre periférica

-Test de unión a EMA anormal

-Prueba de fragilidad osmótica aumentada

-Esplenomegalia a largo plazo



A MODO DE RESUMEN…

❖ Siempre evaluar factores de riesgo en todo RN antes del alta.

❖ Ictericia antes de las 24 horas NUNCA es fisiológica y siempre debe evaluarse.

❖ NO existe correlación entre evaluación visual y nivel de BT.

❖ Siempre pedir bilirrubinemia ante la duda.

❖ Siempre asegurar seguimiento, aunque sean de bajo riesgo.

❖ Dentro de las causas, siempre tener presente a la enfermedad hemolítica del
recién nacido, tanto autoinmune como no autoinmune, y pedir los exámenes
pertinentes.

❖ Considerar a la esferocitosis hereditaria en el diagnóstico diferencial de ictericia
neonatal, especialmente, si presenta las claves diagnósticas.
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