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¢{Ha perdido vigencia la ictericia neonatal?

Laictericiajunto con ladificultad respiratoria, son las entidades clinicas mas frecuentes en la etapa neonatal ; 60 a 70 % de los
neonatos madurosy 80 % y mas de |os neonatos inmaduros desarrollan algun grado de ictericia.

L a presencia de hechos fisiol égicos tales como:

- vidamediade los globulos rojos reducida ( hasta 60 dias en los pretérminos);
« poliglubulia;

» extravasacion sanguinea frecuente;

- ictericia"por lactancia™;

asi como la presencia de condiciones patol égicas:

- hipoxia;
* Sepsis,
 hipotiroidismo congénito;

son responsables de esa mayor incidencia.
El diagndstico etiol 6gico sigue planteando dificultades.

En unareciente revision de 88.000 neonatos acaecida durante dieciocho afios en Melburne, se logré identificar alguna causa de
ictericiaen 60% de | os pacientes, ubicandose la hemdlisis por isoinmunizacién en €l primer lugar. Sin embargo un grupo
grande de recién nacidos con niveles altos de bilirrubina no se comprobd ninguna causa de la misma.

Las controversias diagndsticas en las hiperbilirrubinemias no conjugadas, surgen cuando nos alejamos de las de origen
inmunol égicas (hemdlisis por isoinmunizacion).

Con relacion alaneurotoxicidad no se halogrado definir bajo que circunstancias aparece el compromiso neuronal o que
valores de bilirrubinas pueden determinarla.

iCuadles son las cifras de bilirrubinas poco probables de producir lesiones? ¢(Cudl es
el mecanismo por el que la bilirrubina no conjugada penetra al cerebro y lo dana?

Se han buscado factores facilitadores de lesion neurol égicay se hallegado sélo a controversias. Quizas es mas|o que se
desconace que lo que se conoce acerca de la hiperbilirrubinemiay sus consecuencias.

Con relacion al tratamiento, no hay una definicion clara de los pardmetros dado que existe un amplio rango en el cua se han
comprobado lesiones.

La consideracion aislada de las cifras de bilirrubinas, sin la participacion de la experiencia clinica puede llevar aun
sobretratamiento; por €l contrario, criterios mas liberales pueden llevar a un tratamiento insuficiente.

De este breve andlisis surge que laictericiaen el periodo neonatal mantiene su vigencia, y sin duda existe mucho por conocer
ain.

Unarazon posible de la disminucion aparente del interés por laictericia neonatal eslamayor incidencia de la casuistica con
mecanismo inmulégico y el notable avance al canzado tanto en el diagndstico como en el tratamiemto prenatal, no llegando a
situaciones criti cas postnatales como sucedia anteriormente.

Sin duda nuestras decisiones en la conduccion de un paciente neonatal con ictericia serdn més acertadas si cada situacion la
consideramos individua mente, valorando en profundidad toda lainformacién disponible y canalizando la paraclinica
adecuadamente.



éCual es nuestro objetivo principal frente a un neonato con ictericia?
Adoptar una conducta adecuada, especifica a cada situacién, y basicamente oportuna para prevenir consecuencias lesivas.
Las estrategias paraimplementar una conducta adecuada son:

- indagar en laetiologia;
- determinar laintensidad de la hiperbilirrubinemia.

¢Cémo nos introducimos en el conocimiento de la etiologia?
En el momento de juzgar un neonato ictérico debemos poner en consideracion cierta informacion bésica:

- Edad gestacional: recién nacido de término o de pretérmino.

- Edad cronolégica de aparicion de laictericia: en e primer dia, en la primer semana de vida o posterior ala primer
semana de vida.

» Determinar cada componente de bilirrubina, no conjugaday conjugada.

« Analizar lapresencia de factores de riesgo de neurotoxicidad.

« Lograr definir si laictericia constituye toda la enfermedad 0 si es una manifestacion de un proceso o enfermedad mas
amplia (sepsis, enfermedad metabdlica, etcétera).

Es oportuno recordar que la mayoria de las hiperbilirrubinemias son multifactoriales, producto de la conjuncién de més de un
mecanismo patogénico, actuando simultanea o sucesivamente.

En la elaboracion diagndstica tenemos tres instancias claramente definidas:

- Diagnéstico de terreno (edad gestacional, edad cronol dgica, estado nutricional, vitalidad al nacimiento, factores de
riesgo de infeccidn, antecedentes maternos y/o de hermanos vinculados, etcétera).

- Diagnéstico fisiopatol 6gico, analizando etapa por etapa el metabolismo de la bilirrubina desde su origen hasta su
excrecion, para pesquisar a qué nivel se pudo haber comprometido el mismo (hiperproduccion, ateracion del
transporte plasmético, defecto de la captacion, conjugacién y transporte intrahepatocitico, excrecion desde el mismo,
alteracién delacirculacién de la bilirrubina conjugada, incremento de la reabsorcion).

- Diagnéstico etiol 6gico compatible con el diagnéstico anterior.

¢{Cémo avanzamos en el conocimiento de la etiologia?

Debemos recurrir a laboratorio.

Dentro de los aportes que nos puede brindar €l laboratorio existen exdmenes béasicos que contribuiran a diagnostico
fisiopatol 6gico, nos referimos a

« Determinacion de bilirrubinasy sus componentes.
» Reaccién de Coombs directa e indirecta.

«  Hematdcrito.

» Reticulocitos.

Otros examenes de laboratorio complementaran el diagnéstico contribuyendo fundamentalmente al diagndstico etiol 6gico.

A continuacion se presenta un diagrama que pretende unificar |as tres determinaci ones béasicas de laboratorio, € mecanismo
fisiopatol 6gico involucrado en algunas situaciones, las entidades clinicas que responden alos anteriores asi como |os examenes
de laboratorio que contribuyen a diagndstico etiol ogico.




