
Patricia Luis Herrera (R3) 
Tutorizado por: 

Dra Verónica Escario 

Diagnóstico diferencial de la 
ictericia neonatal 

en el primer día de vida 



Índice 

Caso clínico 
Definición 
Diagnóstico diferencial 

Evolución 
Conclusione 
Bibliografía 



  RNPT 28+4 sg AEG 1245 g 
   
 Ingresa en UCIN por prematuridad 

Gestación: 
• ECyNE hasta RPM a las 27+3 sg 
• Recibe PMP + neuroprotección 
• Profilaxis ATB con protocolo RPM  
• AF: consanguinidad de progenitores 

Caso clínico 
Parto: 
• Nace varón llanto y buen tono 
• CPAP + 5 FiO2 30% 
• APGAR 8-8 

EF al nacimiento: 
Coloración ictérica generalizada y 
coloración ocre del cordón umbilical 



Caso clínico 



Caso clínico 

Ante una ictericia desde el nacimiento 
inciamos estudio diagnóstico de 

ictericia neonatal <24h 

3 hdv                     
Fototerapia 

intensiva 
Bilirrubina 7,75 mg/dL 

Hb de 15,1 g/dL 
(Directa 0,32 mg/dL) 



FISIOLÓGICA 
• Monosintomática 
• Fugaz (2-7º ddv) 
• Leve 
• Predominio indirecto 

• Sintomática 
• < 24h 
• > 7 ddv 
• Br directa > 2 mg/dL 
• > límites de fisiológica 

ICTERICIA NEONATAL 

Definición y clasificación 

PATOLÓGICA 

ANTES DE 24hdv PRECOZ (2-7º ddv) TARDÍA (> 7ºddv) 



Ictericia neonatal <24hdv 
Etiología 

•  Isoinmunización (AB0 / Rh) 
• Alteraciones de la conjugación hepática 
• Enfermedades metabólicas 
• Déficit de enzimas eritrocitarias 
• Alteraciones morfológicas de los hematíes 
• Hemoglobinopatías 
• Infección intrauterina 

• Síndrome de Crigler-Najjar I/II 
• Síndrome de Lucey-Driscoll 



Hemólisis por isoinmunización 

GS madre 0 +                   GS RN B+ 

Diagnóstico diferencial 

Test de 
coombs 
directo 



Sd de Lucey-Driscoll Sd de Crigler-Najjar I/II 
• Infrecuente 
• Déficit total o parcial UGT 
• Mutaciones del gen UGT1A1, HAR 
• Hiperbilirrubinemia persistente 
• Confirmación genética 

• Muy infrecuente 
• Inhibición transitoria de conjugación 

por inhibición de UGT por 
inhibidores maternos 

• Dx de exclusión 

Alteraciones de la conjugación hepática 

Diagnóstico diferencial 



Sd de Lucey-Driscoll Sd de Crigler-Najjar I/II 
• Infrecuente 
• Déficit total o parcial UGT 
• Mutaciones del gen UGT1A1, HAR 
• Hiperbilirrubinemia persistente 
• Confirmación genética 

• Muy infrecuente 
• Inhibición transitoria de conjugación 

por inhibición de UGTA1 por 
inhibidores maternos 

• Dx de exclusión 

Alteraciones de la conjugación hepática 

Diagnóstico diferencial 

Raramente producen 
ictericia <24h 



Tirosinemia tipo I Galactosemia 
• Déficit de la enzima GALT 
• Toxicidad hepática directa por 

acúmulo de galactosa-1-fosfato 
• Dx por pruebas metabólicas 

neonatales o niveles de galactosa 
en eritrocitos /sangre /orina 

• Déficit de FAH 
• Acúmulo de metabolitos 

hepatotóxicos 
• Dx por pruebas metabólicas 

neonatales o niveles de 
succinilacetona u otros en sangre u 
orina 

Enfermedades metabólicas 

Diagnóstico diferencial 



Tirosinemia tipo I Galactosemia 
• Déficit de la enzima GALT 
• Toxicidad hepática directa por 

acúmulo de galactosa-1-fosfato 
• Dx por pruebas metabólicas 

neonatales o niveles de galactosa 
en eritrocitos /sangre /orina 

• Déficit de FAH 
• Acúmulo de metabolitos 

hepatotóxicos 
• Dx por pruebas metabólicas 

neonatales o niveles de 
succinilacetona en sangre u orina 

Presentación más tardía 
 

Predominio directo 
 

NO hipertransaminasemia ni 
alteración de la coagulación 

Enfermedades metabólicas 

Diagnóstico diferencial 



Hemoglobinopatías Déficit de enzimas eritrocitarias 

Causas de origen hematológico 

Diagnóstico diferencial 

• Déficit de G6PD 
• Déficit de piruvato kinasa 
• Asocian anemia grave 
• Diagnóstico por hematología 

diagnóstica (tinción / 
espectrofotometría) 

• Talasemia 
• Anemia de células falciformes 
• Es rara su presentación en las 

primeras 24h 
• La alfa-talasemia major tiene 

consecuencias graves a nivel fetal 
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Causas de origen hematológico 

Diagnóstico diferencial 

• Déficit de G6PD 
• Déficit de piruvato kinasa 
• Asocian anemia grave 
• Diagnóstico por hematología 

diagnóstica (tinción / 
espectrofotometría) 

• Talasemia 
• Anemia de células falciformes 
• Es rara su presentación en las 

primeras 24h 
• La alfa-talasemia major tiene 

consecuencias graves a nivel fetal 

NO anemización grave 
 

Niveles de G6PD normales 
 

Panel genético de enzimopatías 



Alteraciones morfológicas del hematíe 

Causas de origen hematológico 

Diagnóstico diferencial 

• Esferocitosis hereditaria / eliptocitosis / estomatocitosis 
• Pueden dar ictericia grave en las primeras 24 hdv 
• Su herencia es AD en la mayoría de los casos 
• El diagnóstico de realiza mediante frotis de sangre periférica 



Alteraciones morfológicas del hematíe 

Causas de origen hematológico 

Diagnóstico diferencial 

• Esferocitosis hereditaria / eliptocitosis / estomatocitosis 
• Pueden dar ictericia grave en las primeras 24 hdv 
• Su herencia es AD en la mayoría de los casos 
• El diagnóstico de realiza mediante frotis de sangre periférica 

No se objetivan alteraciones 
morfológicas eritrocitarias 



Infección intrauterina 

Diagnóstico diferencial 

Infección congénita Corioamnionitis 
 TORCH:     

• Toxoplasmosis 
• Rubeola 
• CMV 
• Herpes simple 
• Varicela 

• Sífilis 
• Parvovirus 
• Hep B 
• VIH 

 

Habitualmente polimicrobiana 
• Ureaplasma urealyticum 
• Mycoplasma hominis 
• Estreptococo del grupo B 
• E. coli 
• Gardnerella vaginalis  
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Infección intrauterina 

Diagnóstico diferencial 

Lesión hepatocelular 
 

 Colestasis intrahepática 
 

Inmadurez hepática 
 

Hemólisis 

Inflamación sistémica 
 

Catabolismo de Hb 
 

Inmadurez hepática 
 

Disminución de aclaramiento 
en sepsis neonatal 



Infección congénita 

Diagnóstico 

Diagnóstico diferencial 

• Serología materna TORCH ampliado 
• PCR de CMV / VHS / VIH 
• IgM de rubeola / toxoplasma / 

hepatitis B 
• VDRL/RPR de sífilis 

NO hallazgos compatibles 
con TORCH 



Corioamnionitis 
Diagnóstico 

• Sospecha dx: fiebre materna + ≥ 1   
• Taquicardia fetal ≥ 10 min 
• Leucocitosis 
• Flujo cervical purulento  

Diagnóstico diferencial 

• Confirmación dx prenatal: fiebre + cultivo + de LA (amniocentesis diagnóstica) 
• Confirmación dx postnatal: estudio histopatológico + cultivo de placenta 

Cultivos del RN 
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Ertapenem IV 
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Corioamnionitis 
Diagnóstico 

• Sospecha dx: fiebre materna + ≥ 1   
• Taquicardia fetal ≥ 10 min 
• Leucocitosis 
• Flujo cervical purulento  

• Confirmación dx prenatal: fiebre cultivo de LA (amniocentesis 
diagnóstica) • Confirmación dx postnatal: estudio histopatológico + cultivo de placenta 

Cultivos del RN 

En el caso de nuestro paciente: 
      RPM con protocolo antibiótico SIN sospecha de corioamnionitis 
 

Diagnóstico diferencial 

Ante RPM + parto pretérmino se solicita cultivo de placenta 
CCV materno: crece E Coli + k pneumoniae productora de BLEE 

Cultivo de placenta: k pneumoniae productora de BLEE 



Corioamnionitis por K pneumoniae 



Evolución 

Cultivos placentarios               Se completa antibioterapia 5 días 

HC negativo 48 hdv          NO elevación de RFA  

A su ingreso             Tto empírico con ampicilina y gentamicina  

A nivel infeccioso 



Evolución 

A pesar de la corioamnionitis materna 
 

El RN no presentó signos o síntomas compatibles con sepsis 
a excepción de la ictericia neonatal <24hdv 

 

Fototerapia intensiva durante 9 días 

A nivel infeccioso 



Hipotesis 
Ictericia Corioamnionitis Infección fetal / 

neonatal 



Hipotesis 
Ictericia Corioamnionitis Infección fetal / 

neonatal 



El RN NO presenta otra clínica de sepsis neonatal /inf intrauterina 
 

HC negativo 
 

NO se trató con antibióticos que cubran K pneumoniae BLEE 

Hipotesis 

Madre: ampicilina + claritromicina + ceftriaxona 
RN: ampicilina + gentamicina 

Ictericia Corioamnionitis Infección fetal / 
neonatal 



Ictericia Inflamación fetal 
sistémica 

Inflamación fetal sistémica 

 

SIN 
infección fetal / neonatal 

Corioamnionitis 



Membranas y placenta 

Citocinas proinflamatorias 

Líquido amniótico 

Respuesta inflamatoria sistémica (FIRS) 

Activación del sistema inmunitario del feto ante un estímulo inflamatorio, 
normalmente una infección / inflamación intrauterina 

Inflamación fetal sistémica 



Membranas y placenta 

Citocinas proinflamatorias 

Líquido amniótico 

Respuesta inflamatoria sistémica (FIRS) 

Activación del sistema inmunitario del feto ante un estímulo inflamatorio, 
normalmente una infección / inflamación intrauterina 

Inflamación fetal sistémica 

NO implica 
sepsis / infección 

del RN 
Compatible con: 

ATB NO adecuada 
HC negativo 

NO signos de sepsis 



Evolución 
A nivel respiratorio: 
• EMH leve 
• No precisó surfactante 
• CPAP 6 días + 22 

OAF 
A nivel neurológico: 
• Hemorragia de la matriz 

germinal grado II bilateral 
• NO signos de hidrocefalia 
• Leucomalacia grado I-II 

A nivel nutricional: 
• Inicia NE el 2ºddv 
• Se retira la NPT el 11ºddv 

Trasladado a su hospital de 
origen a los 35 ddv, EPM 33+3 
y un peso de 2100 g 



Evolución 



La ictericia neonatal < 24 horas de vida debe considerarse siempre patológica  
 

El diagnóstico diferencial debe ser amplio y sistemático, incluyendo causas 
hemolíticas, infecciosas, hematológicas y metabólicas entre otras 
 

La corioamnionitis materna y la sepsis neonatal precoz son causas relevante de 
ictericia temprana, especialmente en presencia de factores de riesgo maternos 
 

La integración de antecedentes maternos, exploración física y pruebas 
complementarias dirigidas permite establecer precozmente la etiología 

Conclusiones 
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