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Caso Clínico:
 RNT 39 semanas, AEG, mujer, afroamericana, cesárea 
electiva por CCA. Hija de madre con antecedente de HTA 
gestacional, grupo O+, sin otro antecedente.

 Líquido amniótico con meconio, pero RN con llanto 
vigoroso, solo requiere reanimación de rutina, Apgar 8‐9.



Caso Clínico:
 Laboratorio sangre de cordón:
 Grupo B negativo
 Antiglobulina directa/Coombs directo negativo

 Durante primeras 24 hrs de vida: Sin incidentes,
diuresis en 3 episodios, deposiciones en 2 episodios,
mínima pérdida de peso.

 Transcurrido 1° día de vida: Por protocolo se evalúa
bilirrubina transcutánea, resultando valor sobre el
detectable → Se corrobora con examen de sangre:
Bili total 21.7 mg/dL , Bili directa 0.6 mg/dl.





Diagnósticos Diferenciales
 En cualquier caso de hiperbilirrubinemia, especialmente de inicio 

temprano o de progreso rápido, importante mantener una 
mirada amplia de DD. 

 Clasificar según edad del RN al momento de la aparición: 
 Menos de 24 horas → Siempre son patológicas.
 Examen físico minucioso.

 Revisión de los antecedentes médicos de la madre (Grupo de sangre).

 Entre 24 y 72 horas.
 Mas de 72 horas.



Curso Clínico

 ATB empíricos

 Inicio de fototerapia triple → Manta + 2 focos.

 Aporte de líquidos → Bolo de 10 ml/kg de solución salina
0,9% + Mantenimiento EV total de 80 ml/kg por día.

 Examen físico neurológico inmediato sin hallazgos
relevantes

• Laboratorio:
•Hemograma completo            
•Recuento reticulocitos
•Glicemia                                     

•GSA
•Bilirrubina total.
•Hemocultivo

*Procesamiento de Hemograma y recuento de reticulocitos no se pudo realizar por el elevado nivel de Bili total.



Curso Clínico
 Posterior a 2 hrs de fototerapia: 
 Bilirrubina total: 18.8 mg/dL .

 Resultado exámenes de sangre de cordón:

•Hb: 11.7 g/dL
•Hto: 35%
•Plaquetas: 95.000

•Recuento de reticulocitos: 40.8% 
•Albúmina sérica total: 3,4 g/dl

• Por sospecha clínica, se repetición de grupo y Ac:
– B negativo
– Anticuerpos anti-B

• Por resultados anteriores se trató con 0,5 g/kg de
inmunoglobulina EV.



Curso Clínico
 Durante los días siguientes, la

bilirrubina sérica alcanzó una meseta
cercana a 14-15 mg/dL.

 Posterior a 7 días de fototerapia →
Alta con Bili total de 11.8 mg/dL y
Hb de 9 g/dL.

• Exámenes posteriores:

• Resultado positivo para déficit de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa.

• Enfermedad de Gilbert.

Combinación de ambas condiciones causa un aumento significativo 
en los niveles de bilirrubina no conjugada en el neonato.
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Incompatibilidad ABO
 Realizar Coombs directo → Enfermedad hemolítica del RN.
 Enf. Hemolitica del RN puede implicar incompatibilidades de
grupo mayores y menores:
 A B O→Mas leves.

 + Hemolisis + afroamericanos → Hiperbilirrubinemia severa.
 Rh →Mas complejas.

Trombocitopenia + Incompatibilidad ABO
• Casos graves de enf hemolítica del RN se asocia a

trombocitopenia probablemente debido a destrucción ↑ con
hiperesplenismo y aumento de producción de GR limitado por
el espacio medular.

• En el 1% de la población Ag A y B se expresan fuertemente en
las plaquetas, lo que favorecería su destrucción



Déficit de Glucosa-6-Fosfato Deshidrogenasa
 Trastorno genético recesivo ligado al cromosoma X, con variada expresión

clínica.
 Patología en hombres afectados.
 Estado de portador/afectado en mujeres.

 La G6PD cumple rol fundamental en la formación de NADPH en el GR, lo que
evita la acumulación de radicales que pudiesen llevar a la hemolisis.

• Pacientes con Gilbert → Disminución de la conjugación de la bilirrubina por
mutación en el gen de UGT1A1 → ↓ excresión y ↑ niveles de bilirrubina
sérica.

• Generalmente Gilbert por si solo no es significativo en el RN, pero cuando se
asocia a G6PD → Incidencia de hiperbilirrubinemia ↑ a 31% (mutación
heterocigótica) y a 50% (mutación homocigótica)

G6PD y Gilbert



Lecciones para el clínico
 Hiperbilirrubinemia neonatal debe considerar una amplia gama de DD,

especialmente si es de inicio temprano grave (primeras 24 horas).
 Ictericia grave en las primeras 24 horas de vida debe considerarse patológica.

 DD → Sepsis, enf hemolítica del RN y el déficit de G6PD.

 El déficit de G6PD típicamente afecta a hombres; sin embargo, hay varios
patrones de herencia que pueden afectar a mujeres.

 G6PD + Gilbert = ↑ 3 a 5 veces el riesgo de hiperbilirrubinemia.
 Trombocitopenia aloinmune neonatal puede precipitarse por la ↑ expresión

del Ag AB y la incompatibilidad ABO.
 La exanguinotransfusión de doble volumen puede ↓ rápidamente el nivel de

bilirrubina circulante, pero tiene un potencial de morbilidad significativa.
 Otras opciones (en ausencia de signos neurológicos de encefalopatía por

bilirrubina) son → IgG intravenosa, la reanimación con líquidos y la fototerapia
agresiva.
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