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RNT (41s),GEG (4070g),6ddv 

MI: acolia + coluria + hiperbilirrubinemia 

 

Exploración al ingreso 

BEG.Ictericia hasta abdomen. 

Equimosis palpebral bilateral con 

micropetequias en mejillas y 

abdomen. Hepatoesplenomegalia 

 
 

      
Antecedentes gestacionales y perinatales 

2ª gestación. Cribado EGB+ con profilaxis completa. Parto eutócico. Test 

Apgar: 9/10. Hipoglucemia precoz (gel de dextosa) con posterior control 

 

Anamnesis y Exploración Física 



Analítica inicial  
- Hemograma: leucocitos 10600 Hb 13.4 Plaquetas 24.000 

- Bioquímica : Bilirrubina Total (12,9)  Directa  (9,2) GOT (326) GPT (264) GGT (24) F. 

Alcalina (263) LDH (435) PCR (2,5)  

- B. especial: Amonio (51) Glucosa (66) Albumina (2,5) Estudio de Coagulación (normal) 

Perfil Lipídico (elevado) Perfil Tiroideo ( normal), Ferritina (953) SatHierro (49%) Azúcares 

Reductores en orina (negativos), Alfa 1 Antitripsina (normal), Alfa Fetoproteina ( 99.729)  

Exploraciones Complementarias  

Sedimento en orina: leucocitos y bacteriuria 

Urocultivo: negativo  

 

Estudios micriobiológicos: hemocultivo, urocultivo, serología hepatitis A, B, C, CMV, 

Herpes, Parvovirus, Treponema, Rubeola, Toxoplasma, Varicela, HIV 1+2, PCR CMV en 

orina, Panel respiratorio, Panel gastrointestinal 
NEGATIVOS 



Estudios genéticos  (Exoma) y especificos para E. Lisosomales 

Estudios inmunologicos citopenias  neonatales (padres) 
 

Estudios de imagen 
- Ecografía abdominal: vesicula pequeña/ barro biliar/ litiasis 

- RMN abdominal: no se visualiza vesicula 

- Gammagrafía HIDA: ausencia de aclaramiento del trazador 
 

Estudio cardiológico:   normal 

Serie ósea: normal  

Estudio oftalmológico: normal 

Exploraciones Complementarias  



Ictericia, acolia y coluria, que evoluciona con alteración de la 

función hepática y elevación de la bilirrubina directa o 

conjugada (> 2 mg/dL) y de los ácidos biliares séricos debido a 

reducción u obstrucción del flujo biliar.(1,2) 

 

TRATAMIENTO 

Fenobarbital, 

Ác. urodesoxicólico, 

Vit D, E y K, ATB 

1.Colestasis neonatal 

2.Trombopenia neonatal 

3.Hepatoesplenomegalia 

TRATAMIENTO 

Inmunoglobulinas 

Aspirado medular:  

escasa producción + destrucción/secuestro 

Lista de problemas y Tratamiento 

Trombopenia confirmada (24.000-17.000) en estudio de sangre 

periférica, siendo valor normal ≥150.000 



Causas de Colestasis neonatal (3) 



Causas específicas y patrones de presentación de la  

trombocitopenia neonatal de inicio precoz (4) 

Categoría Diagnóstico diferencial Gravedad 

Insuf. placentaria Preeclampsia,eclampsia, HTA crónica, 

CIR 2ario a insuf. placentaria 

Leve- moderada 

Asfixia 

Inmune Aloinmune 

Autoinmune: PT inmune materna, LES, 

otras colagenopatías 

Grave, 

Moderada-grave 

Infeciosas (virus/parásitos) CMV,VHS,VIH, enterovirus, Coxsackie 

Toxoplasmosis 

Variable 

Genéticas (cromosómicas/familiares) Trisomías 13,18 y 21,Sd. Turner, 

Jacobsen y Wiskott-Aldrich… 

Trombocitopenia amegacariocítica, 

trombocitopenia  con ausencia de radio, 

anemia de Fanconi… 

Variable 



Galactosemia 

Hepatitis 

Aloinmune 

Enfermedad 

lisosomal 

Atresia de vías 

biliares 

Colangitis Intrahepática 

Familiar 

Nieman Pick Gaucher 

Ácidos reductores: negativos Ecografías 

abdominales: dudoso  

Estudios específicos: negativos 

Genética preliminar: negativa 

Pendiente resultados  

estudio parenteral citopenias  
Sospecha por discordancia 

GOT>GPT 

 

Genética 

preliminar: 

negativa 

Colangiografía + Toma 

biopsia hepática   
(control estricto Anestesiología) 

Diagnóstico diferencial  



 Bilirrubina 

  
Enzimas 

Hepáticas 

 

 

Bajan hasta 12.000   

y posteriormente remontan hasta 90.000 

 Plaquetas 

Evolución Analítica 



Diagnóstico 

diferencial  

Colangiografía  +  

Biopsia hepática  
(+ extracción 2 litiasis 

biliares) 

2º Aspirado 

medular:  
Normalidad producción + 

acantocitosis 

30ddv 



Posibles diagnósticos y manejos 

Reacción inmunitaria (síntesis de Ig G)  de la  madre frente al 

hígado fetal por sensibilización previa 

Hepatitis 
Aloinmune (5) 

 

● RN nace ya con daño hepático 

● Inicio muy grave   

● Posible hepatoesplenomegalia 

● Ictericia (+ alt. BT, BD) 

● Hipoglicemia  

● Equimosis o sangrados en puntos de punción 

● +/- Trombopenia por lesión secundaria de los sinusoides 

hepáticos y/o hipertensión portal 

● Elevación alfa-feto proteína (99.729UI/mL) 

● Siderosis 

● Biopsia hepática: complejo de Ataque de Membrana 

(depósitos de hierro ; también en glándulas salivares, 

páncreas, etc.) 

Situación en la cual no se ha podido encontrar el motivo del daño 

hepático 

● Clínica de gran variabilidad  

● Inicio generalmente <2 semanas de vida 

● Duración hasta el 3r mes de vida 

● Frecuente ictericia, acolia, coluria y hepatomegalia 

● Requiere descartar causas metabólicas, infecciosas y 

genéticas 

● Generalmente biopsia: células hepáticas agrandadas 

sin causa conocida 

 

 

 

Hepatitis 
Idiopática (INH) 



Posibles diagnósticos y manejos 

Reacción inmunitaria (síntesis de Ig G)  de la  madre frente al 

hígado fetal por sensibilización previa 

Hepatitis 
Aloinmune (5) 

 

● RN nace ya con daño hepático 

● Inicio muy grave   

● Posible hepatoesplenomegalia 

● Ictericia (+ alt. BT, BD) 

● Hipoglicemia  

● Equimosis o sangrados en puntos de punción 

● +/- Trombopenia por lesión secundaria de los sinusoides 

hepáticos y/o hipertensión portal 

● Elevación alfa-feto proteína (99.729UI/mL) 

● Siderosis 

● Biopsia hepática: complejo de Ataque de Membrana 

(depósitos de hierro en glándulas salivares, páncreas, etc.) 

Situación en la cual no se ha podido encontrar el motivo del daño 

hepático 

● Clínica de gran variabilidad  

● Inicio generalmente <2 semanas de vida 

● Duración hasta el 3r mes de vida 

● Frecuente ictericia, acolia, coluria y hepatomegalia 

● Requiere descartar causas metabólicas, infecciosas y 

genéticas 

● Generalmente biopsia: células hepáticas agrandadas 

sin causa conocida 

 

 

 

Hepatitis 
Idiopática (INH) 

 

Inmunoglobulinas i-v  

+ EXST 
 

*Alto riesgo repetición en futuros 

embarazos  

 

 

 

Apoyo nutricional  

+ Vit A, D, E y K 

 

 



Informe anatomopatológico 

Biopsia hepática (5x3mm) 

 
- Intenso infiltrado inflamatorio lobulillar mononuclear 

- Abundantes tapones de bilis  

- Extensa degeneración plumosa depósitos de disposición ocasionalmente acinar 

- Células de Kupfer hiperplásicas 

- No fibrosis 

- Depósito de hierro en grumos gruesos salteados 

COMPATIBLE CON HEPATITIS NEONATAL 

ALOINMUNE 



Conclusiones 

- El estudio de la colestasis en el periodo neonatal supone un reto 

diagnóstico y terapéutico por su amplio diagnóstico diferencial 

 

- Es de gran importancia la instauración de un  tratamiento precoz 

para evitar la irreversibilidad del cuadro con el desarrollo de cirrosis 

hepática 

 

- Destacar la  necesidad de un manejo multidisciplinar, bien 

coordinado, para lograr un abordaje diagnóstico y terapéutico 

adecuado del caso.  
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