Ictericia neonatal (Nelly) 

chiquillos, quise poner las cosas q no están explicitas en la guía de hiperbili, para el resto, lean las tablas de la guía
Definición: signo clínico (coloración amarilla de mucosas y piel) observable en el neonato a partir de 5mg/dl de bilirrubinemia.
Hiperbilirrubinemia:
• No conjugada: es la elevación de la  bilirrubina sérica no conjugada a niveles superiores a 1,3 – 1,5 mg/dl. 

• Conjugada: es la elevación de la bilirrubina sérica mayor de 1,5 mg/dl y más del 10 % de la concentración sérica total. 

Factores de riesgo: (leer talba 3 de guía hiperbili)
• Alimentación a pecho. 

• Mayor pérdida de peso (más de 5%). 

• Sexo masculino

• Edad gestacional < 35 semanas. 

• Diabetes materna. 

• Hematomas. 

• Raza Oriental

Ictericia fisiológica: es la que aparece después de las 24-48 horas de vida y que se resuelve antes de los diez días. Criterios:

· Aparición a partir del 2º día. 

· Cifras máximas de bilirrubina inferiores a: 

•13 mg/dl en RN a término alimentados con leche de fórmula. 

•16 mg/dl en RN a término alimentados con leche materna. 

•12 mg/dl en RN pretérmino 

· exclusivamente a expensas de bilirrubina indirecta (B. directa <1.5 mg/dl). 

· El incremento diario de bilirrubina no debe ser superior a 5 mg/dl.

· Duración inferior a: 

•Una semana en RN a término. 

•Dos semana en RN pretérmino. 

Etiopatogenia: 

1. AUMENTO DE LA OFERTA DE BILIRRUBINA. 

a.  Mayor Producción 

b. Circulación Enterohepática 

2. DISMINUCION EN LA ELIMINACION DE LA BILIRRUBINA. 

Puede suceder por alteraciones en uno o

más de los siguientes pasos: 

a. Captación y Transporte Intracelular 

b. Conjugación: la enzima glucuroniltransferasa presenta una disminución de su actividad 

c. Excreción: en caso de producción excesiva hay una “incapacidad relativa” de eliminación. 

d. Circulación Hepática: el clampeo del cordón.
Ictericia no fisiológica: Se puede producir 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 caso de que supere los 15 mg% o 10 mg% en neonatos a término y pretérmino, respectivamente. También se considera que es patológica cuando hay evidencia de hemólisis aguda 

. 

Etiolpatogenia. Las causas mas frecuentes son 

1. AUMENTO PATOLOGICO DE LA OFERTA DE BILIRRUBINA 

a. Enfermedad Hemolítica: por incompatibilidad sanguínea materno-fetal (ABO o Rh). Anomalías en la morfología del eritrocito: esferocitosis familiar. Déficit enzima glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G-6-PD). En infecciones severas (sepsis) 
b. Hematomas y Hemorragias: Cefalohematomas, 
c. Incremento en la Reabsorción Intestinal: en condiciones patológicas, la mayor actividad del circuito enterohepático en el retraso en la alimentación gástrica en RN enfermos o la presencia de obstrucción intestinal total y parcial. 

d. Policitemia

2. DISMINUCION PATOLOGICA DE LA ELIMINACION 

a. Defectos Enzimáticos Congénitos: déficit enzima G-6-PD: Síndrome de Crigler-Najjar
La Academia Americana de Pediatría sugiere considerar la ictericia dentro de los siguientes factores:

a.- Factores que sugieren actividad hemolítica: Antecedentes de historia familiar, Ictericia precoz, Incremento de bilirrubinemia < 0,5 mg/dl. Signos clínicos como palidez, hepatoesplenomegalia. Rápido incremento de la ictericia después de las 24 a 48 hrs. Fracaso de fototerapia con valores bajos de bilirrubinemia.

b.- Signos clínicos que sugieren otras enfermedades (sepsis, galactosemia): Vómitos, letargia, alimentación deficiente, hepatoesplenomegalia, pérdida de peso excesiva, inestabilidad térmica, taquipnea.

c.- Signos de ictericia colestásica sugerentes de atresia vías biliares u otras causas: Orinas oscuras, deposiciones descoloreadas, ictericia persistente.
Importante saber consecuencias de hiperbilirrubinemia:
Kernicterus (Encefalopatía bilirrubínica) es el término para definir la impregnación y daño del tejido cerebral porla bilirrubina no conjugada. Los núcleos mas afectados son los ganglios basales, putamen y núcleo caudado, pero también puede haber compromiso del núcleo cerebeloso y bulbar y la sustancia blanca y gris de los hemisferios cerebrales. En los niños sobrevivientes al período neonatal, desaparece la impregnación amarilla, pero los ganglios de la base presentan daño celular, pérdida neuronal y reemplazo de la glia. Además, pueden observarse lesiones extraneurales: necrosis tubular renal, mucosa intestinal y células pancreáticas por depósito intracelular de cristales de bilirrubina.

La encefalopatía bilirrubínica 

a) aguda:

Primera fase: estupor, hipotonía, succión floja en los primeros días, los síntomas no son específicos.
Segunda fase: fiebre e hipertonía de los músculos extensores, opistótono.
Tercera fase: después de la primera semana con disminución o desaparición del tono y  encefalopatía post kernicterus. 
b) crónica: Los hallazgos más frecuentes son alteraciones extrapiramidales: la atetosis. En los casos severos puede alterar la función de las extremidades, disartria, facies comprometidas y dificultad en la masticación y deglución. Sordera por daño en el núcleo coclear. Alteración en la mirada: “ojos de muñeca” (movimientos verticales)

Diagnostico: de la ictericia es clínico, hiperbilirrubinemia se objetiva con ex. de laboratorio: bilirrubina total y si corresponde directa. (leer tabla 1 de la guía de hiperbili) 

Tratamiento:  En relación al manejo de la ictericia la Academia Americana de Pediatría aconseja no interrumpir la lactancia materna en niños de término sanos y a su vez, recomienda aumentar la frecuencia de las mamadas (10 a 12 veces en 24 hrs). Según resultados de laboratorio (ver curvas) o evolución clínica: fototerapia: distancia 10 cm, luz azul (400-520nm) irradiación20-30 mW/cm2/nm.
El RN debe estar completamente expuesto, excepto los ojos.

Exanguineotransfusión: en casos refractarios a tratamiento con fototerapia, según las curvas (promdio 5mg/dl mayor a las curvas de fototerapia). En caso dehemólisis importante.
