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DISCUSIÓN

Se observa cierto aumento del riesgo con el aumento de las altas precoces, la falta de advertencia a los padres
sobre el riesgo de la hiperbilirrubinemia y a la falta de control oportuno a nivel ambulatorio, especialmente de
los pacientes de riesgo, como son los prematuros tardíos y los RN de término precoces.

Las alteraciones neurológicas y auditivas pueden ser transitorias o de aparición tardías, por lo que
es muy importante el seguimiento a corto y largo plazo de los RN expuestos a altos niveles de
bilirrubina.
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HIPERBILIRRUBINEMIA
NEONATAL



EPIDEMIOLOGÍA 

 Se produce por el depósito de bilirrubina en piel y mucosas, donde 
el tinte ictérico aparecerá entre 3 a 5 días.

 Es una de las causas más frecuentes de hospitalización en unidad 
neonatal y es bastante benigna.

 Ocurre en el 75% de los recién nacidos durante la primera semana 
de vida.

 Existe riesgo de Kernicterus, cuando la bilirrubina no conjugada 
cruza la BHE y se deposita en los ganglios basales produciendo 
parálisis cerebral irreversible.  



METABOLISMO DE LA 
BILIRRUBINA

La bilirrubina se produce por el catabolismo de los
grupo hemo en el sistema retículo- endotelial. Como
los recién nacidos se encuentran en un ambiente
hipóxico a nivel intrauterino, al nacer se destruye un
porcentaje de GR, habiendo una carga mayor de
bilirrubina. La bilirrubina se convertirá en biliverdina
y luego a bilirrubina no conjugada, la cual se une
con la albúmina para ir al hígado para conjugarse
por la vía UGT1A1. Esta enzima aumenta
dramáticamente después del nacimiento. La
bilirrubina directa será excretada por vía biliar
hacia el intestino, por lo que estará presente en alta
cantidad en el meconio.

La betaglucoronidasa en el intestino puede volver a
desconjugar la bilirrubina y reabsorberla a la
circulación enterohepática.
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EVALUACIÓN DE LA ICTERICIA

Parte desde cefálico hacia caudal impregnando al RN. 

Como los RN son pletóricos, se debe apretar la piel y sacar la hiperemia para dejar 
libre la circulación. 



ICTERICIA FISIOLÓGICA DEL RECIÉN NACIDO

Toda ictericia antes de las 24 horas se considera patológica y hay que estudiarla.

El valor máximo se alcanza entre los 3 a 5 días y va bajando gradualmente.

Es la hiperbilirrubinemia no conjugada que ocurre después de las 24 horas de vida y 
que puede durar hasta 1 semana.

1.Bilirrubina del cordón: 1,5 mg/dl.
2.Bilirrubina sérica total a los 3 días: 5.5 mg/dl a 10 mg/dl.
3.Bilirrbina sérica total a los 4 a 5 días de vida: debe ser menor a 17 mg/dl.



1. Ictericia por hipoalimentación:

Si la lactancia materna se retrasa, el RN se puede
deshidratar y demorar la expulsión del meconio.

Importancia de monitorizar la lactancia:

A) Alimentar de 8 a 12 veces por día: a libre demanda.

B) Observar orina y deposición: RN debe mojar de 5 a 8
pañales por día.

C) Monitorizar la pérdida de peso: RN no debiera
perder más del 10% de su peso al tercer día de vida,
de lo contrario significa que está deshidratado.

CAUSAS NO 
FISIOLÓGICAS



2. PRODUCCIÓN AUMENTADA DE BILIRRUBINA: enfermedad hemolítica.

A) Incompatilidad Rh, ABO: la incompatibilidad ABO es la causa más común
de enfermedad hemolítica del RN. Es más común el OB.

B) Defectos enzimáticos: glucosa 6 fosfato deshidrogenasa (G6P DH) y
piruvato kinasa.

C) Defectos estructurales: microesferocitosis.

D) Trauma del parto: cefalohematomas.

E) Policitemia: sobre todo en los PEG.

F) Hemoglobinopatías: talasemias y drepanocitosis.



2. ALTERACIÓN DE LA CONJUGACIÓN DE LA BILIRRUBINA:

A) Síndrome de Gilbert: insuficiencia crónica de la gluconiltransferasa, en
la cual el paciente se estresa y aumenta la bilirrubina.

B) Síndrome de Crigler-Najjar: alteraciones enzimáticas tipo I,II y III.

C) Ictericia por leche materna: patrón temprano desde el 4° día y patrón
tardío desde la segunda hasta la sexta semana de vida. Poco estudiado
debido a su benignidad. Se debería a que la leche materna tiene
componentes derivados de la progesterona lo que inhibe a la UGT1A1. No
es motivo para suspender la lactancia materna.



3. DISMINUCIÓN DE EXCRECIÓN DE LA BILIRRUBINA:

A) Obstrucción de la vía biliar: atresia de las vías biliares o hipoplasia de estas. La 
ictericia comienza a notarse al mes de vida, asociándose a acolia y coluria, pero el 
lactante sube de peso adecuadamente. Tendrá la bilirrubina directa aumentada. Si 
se diagnostica antes de los dos meses, puede hacerse una cirugía de derivación. De 
lo contrario el paciente queda con insuficiencia hepática de por vida. 

B) Quiste del colédoco.

4. MIXTAS:

A) Prematurez

B) Metabólico: hipotiroidismo y galactosemia.

C) Infección urinaria y sepsis: E. coli es capaz de disminuir la conjugación de la   
bilirrubina. 
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HIPERBILIRRUBINEMIA DIRECTA 

Bilirrubinemia directa > 1 mg/dl si la bili es menor o igual a 5 
mg/dl.

Bilirrubinemia directa > 20% del valor total 

1. Colestasia

2. ITU o sepsis

3. Hepatitis

4. Hipotiroidismo

5. Galactosemia



Portoenteroanastomosis
Kasai
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KERNICTERUS

1. Secuela crónica y permanente de la toxicidad de 
la bilirrubina.

2. La bilirrubina no conjugada cruza la BHE y tiñe los 
ganglios basales. 

3. El nivel de toxicidad es variable y depende se los 
factores de riesgo: 

a) Prematurez

b) Asfixia 

c) Acidosis

d) Infecciones graves

e) Estados de hipoperfusión 



KERNICTERUS

Si no se reducen las concentraciones de bilirrubina, aumentará la morbilidad a largo

plazo:

1. Daño neuronal irreversible a nivel de hipocampo y cerebelo.

2. Primer año de vida: retraso del desarrollo psicomotor y alteraciones auditivas.

3. Después del primer año: parálisis cerebral, coreoatetosis y retraso cognitivo.

FASE 1 primeros 2 días con mala succión, llanto agudo, hipotonía, compromiso de 
conciencia y convulsiones.

FASE 2 desde el tercero al séptimo día con hipertonía extensora, opistótonos y fiebre.

FASE 3 después del séptimo día con hipertonía y parálisis cerebral. 



KERNICTERUS

OPISTÓTONOS



FACTORES DE ALTO RIESGO EN RN >35 SEMANAS
1. Bilirrubina en zona de riesgo

2. Ictericia dentro de las primeras 24 horas.

3. Incompatibilidad ABO con TCD (+)

4. 35 a 38 semanas de EG 

5. Antecedente de hermanos en fototerapia

6. Cefalohematoma o muchas equimosis

7. Mala lactancia 

Se puede dar el alta y citar a control a las 24 o 48 horas con examen de bilirrubina total 
de control. 





MANEJO

1. En caso de ictericia durante las primeras 24 horas
de vida o ictericia excesiva para las horas de vida
 solicitar bilirrubina.

2. En un RN en quién aumenta la bilirrubina
rápidamente sin explicación  solicitar grupo ABO,
Rh, test de Coombs directo, Hemograma con frotis y
bilirrubina, esta última cada 4,6 y 24 horas.

3. En caso de detectarse hiperbilirrubinemia de
predominio directo  solicitar examen de orina,
búsqueda de sepsis, evaluar colestasia y TORCH.

4. En caso de hiperbilirrubinemia después de la
tercera semana de vida  solicitar bilirrubina,
revisar TSH/PKU o repetirlo y pensar en
galactosemia.



TRATAMIENTO ICTERICIA DEL PRIMER 
TRIMESTRE
1. Fototerapia: convierte la bilirrubina no conjugada en un
compuesto hidrosoluble llamado lumirrubina, la cual será
excretado por vía digestiva. Es muy efectiva.

2. Exsanguíneo transfusión: procedimiento que dura más de 40
minutos donde se hace un recambio completo de sangre. Se
reponen 2 volemias de banco de sangre. Utilizado sólo en casos de
emergencia.

3. Agentes farmacológicos: fenobarbital o gamaglobulina EV para
bloquear al sistema retículo endotelial.





FOTOTERAPIA

1. Depende del espectro de
luz: la bilirrubina es un
pigmento amarillo y absorbe
mejor la luz azul. Se usan
lámparas que emiten luz entre
los 460 y 490 nm para que sea
efectivo.

2. Influye la distancia del niño
a la lámpara y la superficie
corporal.

3. Se espera una disminución
de bili 0,5 mg/dl/hora.

4. Se mantiene por 24 a 48
horas.



FOTOTERAPIA

CUIDADOS

1. Protección ocular

2. Puede interrumpirse para
alimentación

3. Control de temperatura de
hidratación.

4. La madre puede estar al lado.

EFECTOS ADVERSOS

1. Bebé bronceado: en caso de
hiperbilirrubinemia directa.

2. Contraindicado en porfiria.

3. Eritema transitorio.

4. Deposiciones más fluidas.

5. Deshidratación.





EXSANGUÍNEO TRANSFUSIÓN

1. Es una emergencia médica y
debe ser realizada en UCIN
por personal entrenado.

2. Se remueve la bilirrubina y
anticuerpos de la circulación
fetal, retirando alícuotas
pequeñas de sangre y
reemplazándola con sangre
donada a través de uno o dos
catéteres.

3. Debe hacerse de inmediato
si hay signos iniciales de
encefalopatía por
hiperbilirrubinemia.



EXSANGUÍNEO TRANSFUSIÓN

INDICACIONES 

1. RN 48 horas vida, de alto riesgo, con
bilirrubina sérica total mayor a 17
mg/dl.

2. RN 48 horas vida, de bajo riesgo, con
bilirrubina sérica total mayor a 22
mg/dl.

3. Todo recién nacido con bilirrubina
sérica total mayor a 25 mg/dl.

4. Todo recién nacido con signos
encefalopatía.

COMPLICACIONES (12%)

1. Infección

2. Trombosis de la vena porta

3. Alteraciones HE.

4. Trombocitopenia

5. Enterocolitis necrotizante. 





CONSIDERACIONES IMPORTANTES

1. Promover la lactancia materna.

2. Medir la bilirrubinemia en RN que están ictéricos en las primeras 24 horas de vida.

3. Entender que la evaluación visual es poco confiable, pedir bilirrubinemia en caso de duda.

4. Comparar el nivel sérico de bilirrubina total con las horas de vida.

5. Evaluar factores de riesgo en todo RN antes del alta y realizar seguimiento a las 24- 48 horas.

6. Todo niño nacido entre las 35 a 37 semanas, es de alto riesgo.

7. Educación parental.
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