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PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Proteinuria: causas y planteamiento diagnóstico

M. García Fuentes, J. L. Alvarez Granda y M. J. Lozano

Hoy en día la práctica de exámenes ru­
tinarios de orina en la consulta pediátrica 
ambulatoria, ha posibilitado la detección 
con relativa frecuencia de niveles elevados 
de proteínas en la orina. Este hallazgo 
precisa un planteamiento diagnóstico que 
detecte la existencia de procesos potencial­
mente graves evitando exploraciones inne­
cesarias, ya que en muchos casos la pro­
teinuria representa una anomalía menor 
con un buen pronóstico.

cantidad de proteínas. A pesar de las limi­
taciones de este test que son enumeradas 
en la Tabla I, las tiras reactivas represen­
tan por la simplicidad de su uso un mag­
nífico método de «screening» y son de 
gran utilidad en la consulta pediátrica.

Tabla I. PROTEINURIA: FALSOS POSITI­
VOS EN TIRAS REACTIVAS

Métodos de dosificación de la protei­
nuria

Existen diversos métodos de laborato­
rio para dosificar las proteínas urinarias. 
Vamos a referirnos exclusivamente a 
aquellos de realización más sencilla.

■—■ Método turbidométrico. Constituye 
un método clásico de dosificación de pro­
teinuria y se basa en la propiedad que 
tienen las proteínas de precipitar en un 
medio ácido. Como agentes precipitantes 
se utilizan el ácido sulfosalicílico y el 
tricloroacético. Es un método útil y de po­
co costo.

— Tiras reactivas. Estas tiras están 
impregnadas con azul de tetrabromofenol 
tamponado a un pH 3,5- La presencia de 
proteínas en la orina hace virar su color de 
amarillo a verde-azul dependiendo de la

— Orina muy concentrada
— Orina alcalina (pH > 8)
— Hematuria intensa, piuría, bacteriuria
— Presencia de fármacos en la orina

(clorhexidina, benzalconio, fenazopirina)

Valores normales de proteínas en la 
orina

Normalmente se filtra a través de la 
membrana basal una cantidad sustancial 
de proteínas, de las cuales la mayor parte 
son reabsorbidas a nivel tubular, elimi­
nándose un pequeño porcentaje. No está 
bien definido el nivel por encima del cual 
se considera que la proteinuria es patoló­
gica. La proteinuria varía en niños norma­
les dependiendo de la edad, sexo y activi­
dad o reposo. Una cifra generalmente 
aceptada como límite superior de la nor-
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malidad es la de 4 mg./m2/h. (aproxima­
damente 100 mg./día).

El uso de las tiras reactivas es orientati- 
vo, debiendo interpretarse de la siguiente 
forma:

diagnóstico de patología tubular y nefro- 
patía intersticial.

Durante la primera semana de vida es 
normal encontrar valores relativamente 
elevados de proteínas urinarias.

Negativo o indicios : Normal
1 + : Dudoso

2 + o más : Patológico

Los grados de positividad deben ser in­
terpretados teniendo en cuenta el grado 
de dilución de la orina, de tal forma que 
1 + puede ser claramente patológico en 
una orina diluida. Por este motivo es im­
portante cuantificar la proteinuria en una 
orina minutada, correlacionando dicha 
cuantificación con el tiempo de recogida 
de la orina y la superficie corporal. Sin 
embargo en los niños, sobre todo en los 
de corta edad, es difícil recoger una orina 
minutada. Por este motivo y para obviar 
el error de interpretación a que puede in­
ducir la cifra de concentración de proteí­
nas en una muestra aislada de orina, se 
puede calcular el índice proteínas /creati- 
nina en dicha muestra. Un índice proteína 
(mg./dl) / creatinina (mg./dl), inferior a 
0,1 excluye la existencia de proteinuria pa­
tológica.

Además de la cuantificación de la pro­
teinuria, tiene interés diagnóstico el estu­
dio de la «calidad» de la misma. En las 
proteinurias glomerulares, sobre todo en 
las de rango nefrótico, conviene calcular el 
índice CIgG/C transferrina. Una proteinu­
ria de buena selectividad, con un índice 
inferior a 0,2 corresponde generalmente a 
lesiones glomerulares mínimas, mientras 
que una proteinuria poco selectiva (índice 
superior a 0,2) suele corresponder a lesio­
nes glomerulares más complejas.

La dosificación en la orina de proteínas 
de bajo peso molecular (beta2 microglobu- 
lina y lisozima) son de utilidad para el

Causas de proteinuria

Frecuentemente se demuestra la pre­
sencia ocasional de proteinuria en niños 
sanos, que excepcionalmente es conse­
cuencia de una enfermedad renal grave. 
La proteinuria intermitente, existente sólo 
en algunas muestras de orina, puede ser 
postural (en relación con el ortostatismo), 
o no tener relación con la postura del niño 
(Tabla II). Es importante destacar que en 
pacientes con glomerulonefritis suele exis­
tir un componente ortostático de la pro­
teinuria. Por lo tanto para diagnosticar 
una proteinuria como ortostática hay que 
asegurarse que en posición de decúbito la 
proteinuria es normal. Diversas causas de 
proteinuria intermitente no postural son 
enumeradas en la Tabla II.

Proteinuria persistente es aquella que 
se detecta en todas las muestras de orina. 
Los pacientes con proteinuria persistente, 
sobre todo si se asocia a microhematuria, 
tienen más probabilidad de ser portadores 
de una patología significativa del riñón o 
del tracto urinario y por lo tanto deben 
ser evaluados desde el punto de vista diag­
nóstico con más detalle. Las causas más 
frecuentes de proteinurias persistentes son 
glomerulonefritis agudas y crónicas, aso­
ciándose frecuentemente a hematuria y 
presentando ocasionalmente manifesta­
ciones de síndrome nefrítico (hipertensión, 
edemas, uremia) o nefrótico (hipoalbumi- 
nemia, hiperlipidemia). En otros casos 
menos frecuentes, la proteinuria es secun­
daria a alteraciones hemodinámicas que 
provocan hiperfiltración glomerular. Se 
denomina proteinuria persistente aislada
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Tabla II. CLASIFICACION DE LAS PROTEINURIAS

Proteinuria intermitente

• Proteinuria ortostática

• Proteinuria no ortostática
— Contaminación urinaria con secreciones vaginales
— Fiebre
— Ejercicio y exposición al frío
— Idiopática

Proteinuria persistente

• Glomerulares
— Glomerulonefritis agudas y crónicas
— Por alteraciones hemodinámicas (Hipertensión, Insufic. cardíaca congestiva, Reducción 

nefrónica)
— Proteinuria persistente aislada

• No glomerulares
— Tubulares (Fanconi, Galactosemia, Intoxicación por vitamina D, necrosis tubular)
— Proteinuria secretoria
— Proteinuria de Tamm-Horsfall (período neonatal, pielonefritis).

aquella que se detecta en una exploración 
rutinaria de orina en la que no existe ma­
nifestaciones de enfermedad renal ni ha­
llazgos bioquímicos o serológicos asociados 
a glomerulopatías conocidas.

Evaluación del niño con proteinuria

La mayor parte de los casos de protei­
nuria en los niños suelen tener buen pro­
nóstico, por lo que en general no es pro­
cedente realizar de entrada una evaluación 
diagnóstica exhaustiva. El pediatra debe 
procurar aminorar la ansiedad familiar res­
pecto al problema y plantear el diagnósti­
co de forma pautada con el objeto de des­
cartar las causas pasajeras o poco graves 
que son el origen de la mayoría de las 
proteinurias.

Ante el hallazgo de proteinuria por 
medio de las tiras reactivas, es conveniente 

en primer lugar confirmar el hallazgo y 
descartar los falsos positivos (Tabla I). A 
continuación se realizará un examen físico 
haciendo especial hincapié en la toma de 
la tensión arterial y en la presencia de 
edemas.

Desde el punto de vista analítico se 
practicará un sedimento urinario y se dosi­
ficará la urea, proteínas totales y albúmina 
plasmática. En aquellos casos de proteinu­
ria importante con o sin síndrome nefróti- 
co y en los que se presentan en un contex­
to de cuadro nefrítico se deberá proceder a 
la hospitalización del paciente. La discu­
sión de la problemática que presentan es­
tas situaciones sobrepasa los objetivos de 
este trabajo.

Si detectamos una proteinuria leve en 
un niño que presenta un proceso inter­
currente, es muy probable que dicha pro­
teinuria desaparezca al ceder dicho proce­
so, como ocurre en la proteinuria febril o 
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tras el ejercicio intenso. Si la proteinuria 
no se relaciona con un proceso intercu­
rrente y se detecta de forma repetida, lo 
primero a comprobar es que no se trate de 
una proteinuria ortostática que desapare­
cerá tras permanecer el individuo en decú­
bito.

Test de detección de proteinuria ortos- 
tática. Vaciar la vejiga antes de ir a la ca­
ma, anotando la hora de la micción. Esta 
primera micción se desecha. Al día si­
guiente inmediatamente después de levan­
tarse el niño orinará en un recipiente, 
anotando la hora. En esta orina se calcula­
rá la proteinuria en mgrs./m2/hora. El 
resto del día y hasta el momento de ir a la 
consulta, el paciente tendrá una actividad 
normal y toda la orina que emita será re­
cogida en otro recipiente, para calcular al 
igual que en la orina de la noche la pro­
teinuria cuantitativa. La orina minutada 
nos permitirá también calcular el filtrado 
glomerular.

Si se trata de una proteinuria ortostáti- 
ca no se tomará ninguna medida especial.

Deberá tranquilizarse a la familia y el 
paciente deberá ser controlado tan sólo 
una vez al año para determinar tensión 
arterial, filtrado glomerular y protei­
nuria.

Si nos encontramos ante una proteinu­
ria persistente, además de su cuantifica- 
ción precisa, en una orina minutada, se 
realizará la siguiente analítica (Filtrado 
glomerular, ASLO, C3, HbsAg, Anticuer­
pos antinucleares, sedimento y urocultivo, 
investigación datos de tubulopatías). Si es­
ta analítica fuera negativa se realizará una 
ecografía renal y eventualmente una uro- 
grafía.

Si todos los exámenes complementa­
rios, incluida la exploración radiológica 
son normales y la proteinuria persiste du­
rante varios meses, nos encontramos ante 
una proteinuria persistente aislada, cuyo 
significado es discutido y su pronóstico re­
servado. Estos pacientes deberán ser eva­
luados por un nefrólogo pediátrico que 
valorará la realización de una biopsia 
renal.
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Protocolo diagnóstico y terapéutico de la ictericia en el Recién Nacido

J. B. López Sastre, F. González Rodríguez, C. Pérez Méndez y C. Moro Bayón

Se describe como ictericia la situación 
de coloración amarilla de la piel, mucosas 
y conjuntivas, como consecuencia del 
aumento de la bilirrubina en sangre por 
encima de 5 mg./lOO mi. Conviene tener 
en cuenta que para la valoración de la in­
tensidad de la ictericia, se debe utilizar 
luz natural, pues la luz artificial es causa 
de estimación errónea, tanto por defecto 
como por exceso.

Metodología diagnóstica

Para el diagnóstico etiológico de la ic­
tericia en el recién nacido (R.N.), se deben 
diferenciar tres situaciones: la ictericia en 
los dos primeros días de la vida, la icteri­
cia en el R.N. de más de dos días de vida 
originada por bilirrubina indirecta (no 
conjugada) y la ictericia en el R.N. de más 
de dos días de vida originada por bilirru­
bina directa (conjugada).

a) Ictericia en los 2 primeros días de 
vida

En los dos primeros días de vida la ic­
tericia es debida a un aumento de la bi- 
lirrubina no conjugada, estando en oca­
siones algo elevada la bilirrubina conju­
gada.

Las causas de este tipo de ictericia son 
las siguientes:

— Enfermedad hemolítica por inmu- 
nosensibilización ABO.

— Ictericia por infección congénita.
— Ictericia por sepsis neonatal precoz. 
— Ictericia fisiológica y de sobrecarga. 
— Ictericia por anemia hemolítica he­

reditaria (fundamentalmente esfe- 
rocitosis y déficit de glucosa-6-fos- 
fato deshidrogenasa).

— Ictericia por error innato en el me­
tabolismo (e.I.M.) de la bilirrubina 
(fundamentalmente el síndrome de 
Crigler-Najjar).

En la metodología diagnóstica lo pri­
mero a analizar es el grupo y RH de la 
madre y el R.N., pudiendo darse tres si­
tuaciones. En la eventualidad de incompa­
tibilidad RH la existencia de anemia, 
aumento del número de eritroblastos y la 
positividad del test directo de Coombs se­
rá diagnóstico de ictericia por inmuno- 
sensibilización RH. En la posibilidad de 
incompatibilidad ABO, la existencia de 
anemia, aumento del número de eritro­
blastos, positividad débil del test directo 
de Coombs y el incremento de anticuerpos 
naturales en suero materno (aglutininas), 
será diagnóstico de ictericia por inmuno- 
sensibilización ABO. En la situación de no 
incompatibilidad o de ausencia de inmu- 
nosensibilización, aunque haya incompati­
bilidad el proceso diagnóstico es el si­
guiente:
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Si el R.N. presenta aspecto séptico o 
mal estado general, hepato-esplenomega- 
lia y/o petequias, se debe pensar en infec­
ción congénita o neonatal precoz, y en es­
te caso se pondrá en marcha el proceder 
diagnóstico de estos problemas (IgM, sero- 
logía TORCH, hemocultivo, urinocultivo, 
punción lumbar, coprocultivo y estudio 
bacteriológico de exudados periféricos).

Si el RN presenta buen estado general, 
la morfología de los hematíes es normal y 
existen antecedentes de policitemia, parto 
traumático, alimentación oral tardía, ex­
posición a frío, hipoxia perinatal, distress 
respiratorio y/o prematuridad, lo más pro­
bable es que se trata de ictericia de sobre­
carga.

Si el estado general es bueno y en la 
anamnesis no se registran datos que hagan 
pensar en ictericia de sobrecarga, se debe­
rá hacer un estudio hematológico adecua­
do para descartar anemia hemolítica, fun­
damentalmente esferocitosis hereditaria y 
déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 
(n.° de eritroblastos y reticulocitos, morfo­
logía de los hematíes, estudio enzimático 
de los hematíes, etc.). Por último, cuando 
todo lo anterior haya sido negativo, se 
procederá a estudiar la posibilidad de icte­
ricia por E.I.M. de la bilirrubina (síndro­
me de Crigler-Najjar).

b) Ictericia por bilirrubina no conju­
gada después de los 2 primeros 
días de vida

Las causas de este tipo de ictericia por 
orden de frecuencia son las siguientes:

— Ictericia fisiológica
— Ictericia de sobrecarga
— Ictericia en niños alimentados al 

pecho (síndrome de Arias).
— Ictericia por inmuno-sensibilización 

ABO O RH
— Ictericia por infección (sepsis neo­

natal precoz y tardía e infecciones 
urinarias)

— Ictericia por anemia hemolítica 
congénita (esferocitosis, déficit glu­
cosa 6-fosfato-deshidrogenasas, dé­
ficit de piruvato-cinasa y a talase - 
mia. Las P talasemias no tienen 
expresividad clínica en el período 
neonatal).

— Ictericia de origen endocrino-meta- 
bólico (tirosinemia, galactosemia, 
hipotiroidismo congénito).

— Ictericia inducida por drogas (vit. 
K, sulfisoxazol, novobionina, corti- 
sona, salicilatos, etc.).

En la metodología diagnóstica lo pri­
mero que hay que tener en cuenta, aun­
que sea poco frecuente, es la posible exis­
tencia de inmunosensibilización RH o ABO 
con comienzo tardío de la ictericia. Por 
ello, lo primero a analizar será el grupo y 
RH de la madre y el R.N., y se seguirá el 
razonamiento diagnóstico expuesto ante­
riormente. En la situación de no incompa­
tibilidad o de ausencia de inmunosensibili­
zación aunque haya incompatibilidad, el 
proceder diagnóstico es el siguiente.

Si existe aspecto séptico, mal estado 
general, síntomas digestivos y/o hepato- 
esplenomegalia, se debe pensar en infec­
ción neo-natal precoz o tardía y se pondrá 
en marcha el proceder diagnóstico para es­
te tipo de problemas (hemocultivo, copro­
cultivo, urinocultivo, punción lumbar y 
estudio bacteriológico de exudados perifé­
ricos).

Si existe buen estado general y hay an­
tecedentes de policitemia, parto traumáti­
co, alimentación oral tardía, exposición a 
frío, hipoxia perinatal y/o prematuridad, 
lo más probable es que se trate de ictericia 
de sobrecarga.

En caso de tratarse de un r.n. alimen­
tado al pecho es probable la existencia de 
ictericia por leche materna. En caso de 
que la anamnesis sea negativa se pensará 
en ictericia fisiológica.
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En r.n. con buen estado general, en 
los que todo el proceder diagnóstico ante­
rior haya sido negativo se tendrá en cuen­
ta que la ictericia, por orden de frecuen­
cia, puede ser debida a infección urinaria 
(se pedirá urinocultivo), anemia hemolíti- 
ca (se hará un estudio hematológico que 
comprenda n.° de eritoblastos y reticuloci- 
tos, morfología y resistencia osmótica de 
los hematíes, análisis enzimático y electro- 
foresis de la hemoglobina) y causa 
endrocrino-metabólica (pedir Tj, T4, TSH 
y cuerpos reductores en orina).

c) Ictericia por bilirrubina conjugada 
(síndrome colostático) después de 
los 2 primeros días de vida

Las causas de este tipo de ictericia son 
las siguientes.

1. Colestasis intrahepática en síndro­
me de hepatitis. Hay que tener en cuenta 
que las causas de hepatitis neonatal son 
muy variadas:

Hepatitis vírica (virus hepatitis B, virus 
no A- no B, agente delta, herpes 
simple, citomegalovirus, rubéola).

Hepatitis bacteriana (en el curso de 
una sepsis neonatal, tuberculosis, 
sífilis, listeriosis).

Hepatitis por parásitos (toxoplasmosis).
Hepatitis de causa genética (déficit- 

Alfa-1 antitripsina, galactosemia, 
fructosemia, tirosinemia, Nieman - 
Pick).

Hepatitis de causa metabólica. La que 
aparece en r.n. sometidos a ali­
mentación intravenosa.

2. Colestasis extrahepática por atresia 
de vías biliares.

3. Colestasis extrahepática por quiste 
de colédoco.

4. Colestasis intrahepática o fun­
cional (síndrome de bilis espesa). Suele 
aparecer después de ictericias intensas por 
bilirrubina no conjugada y se piensa que 

se deba a alteraciones de los mecanismos 
de excreción del hepatocito, canalículo y 
conductillo biliar, probablemente por ago­
tamiento funcional.

5. Colestasis intrahepática del síndro­
me de Alagille.

6. Colestasis intrahepática en eim de 
la bilirrubina (síndrome de Dubin- 
Johnson y Rotor).

7. Otras causas poco frecuentes de 
colestasis (Enfermedad de Byler, colestasis 
familiar recurrente con linfedema, heman­
giomatosis múltiple y síndrome de Zellwe­
ger)-

En la metodología diagnóstica lo que 
primero interesa es diagnosticar si se trata 
de una colestasis por síndrome de hepati­
tis, atresia de vías biliares o idi opática 
(síndrome de bilis espesa).

La colestasis idiopática se caracteriza 
por la aparición de un cuadro de ictericia 
obstructiva, días después de una ictericia 
grave por bilirrubina indirecta, siendo el 
pronóstico siempre favorable.

Es de particular interés el diagnóstico 
diferencial entre síndrome de hepatitis 
neo-natal y colestasis por atresia de vías 
biliares extrahepática o intrahepática. Las 
bases para este diagnóstico etiológico son 
con frecuencia de difícil interpretación 
destacando por su interés los datos expues­
to en la Tabla L

Una vez realizado el diagnóstico de 
síndrome de hepatitis neonatal, se ha de 
hacer un diagnóstico etiológico (serología 
ROTCH, serología de hepatitis, serología de 
herpes y citomegalovirus, hemocultivo, se­
rología de lúes, cuantificación de Alfa 1 
antitripsina, y cuerpos reductores en 
orina).

La colestasis por hipoplasia de canalí­
culos biliares (forma sindrómicd) se diag­
nostica en función de la facies peculiar, la 
frecuente asociación de malformaciones 
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vertebrales y cardiovasculares y por la 
biopsia hepática que pondrá en evidencia 
la ausencia de vías biliares interlobulares o 
bien su extrema rareza, con espacios porta 
poco numerosos (oligoportia).

La colestasis por hipoplasia de canalí­
culos biliares (forma no sindrómica), se 
diagnostica por biopsia en la que se con­
firma la ausencia de vías biliares interlo­
bulares, con fibrosis portal de grado varia­
ble, infiltración inflamatoria de los espa­
cios porta y numerosas células gigantes en 
el parénquima.

El síndrome de Dubin-Jhonson, inicia 
la sintomatología con muy poca frecuencia 

en el período neonatal, no obstante el 
diagnóstico se basará en la existencia de 
un síndrome intermitente o crónico de co- 
lestasis no hemolítica, con antecedentes 
familiares positivos y visualización en la 
histología hepática de inclusiones granula­
res de pigmento marrón oscuro en hepato- 
citos estructuralmente normales.

Metodología terapéutica

En el tratamiento del síndrome ictérico 
se debe diferenciar la terapéutica básica, 
común para todas las causas etiológicas 
(fototerapia, albuminoterapia, fenobarbi-

Tabla I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEPATITIS Y ATRESIA DE VIAS BILIARES

ATRESIA DE VIAS BILIARES HEPATITIS

Características de la ictericia

Características de las heces 
Bilirrubina en heces 
Urobilina en orina 
Gammaglutamil transpeptidasa 
Colesterol
Lípidos totales
Acidos biliares

Comienzo precoz y después 
aumento de forma paulatina

Siempre pálidas

< 600 U/l
< 400 mg./lOO mi.
<1.000 mg./100 mi.

Aumentados a expensas del 
ácido quenodesoxicólico

Se inicia con valores altos y 
después va descendiendo con 
cambios irregulares.
No siempre pálidas

+

> 600 U/l.
> 400 mg./100 mi.
>1.000 mg./100 mi.

Aumentados a expensas del 
ácido cólico

Test de excreción de rosa de 
bengala
Escintigrafía con rosa de ben­
gala o 99 mTc-Hida

Test funcional con fenobarbi- 
tal (5-10 mg./Kg./día, duran­
te 10 días) o colestiramina 
(1-2 g./Kg./día, durante 10 
días)
Biopsia

Eliminación inferior al 10 %
La radiactividad a nivel hepá­
tico se mantiene

Apenas hay modificaciones

Eliminación superior al 10 % 
La radiactividad a nivel hepá­
tico disminuye y aparece a ni­
vel de vías biliares e intestino 
Disminución de sales biliares, 
y bilirrubina directa. Aumen­
ta la eliminación de rosa ben­
gala o 99 mTc-Hida

Proliferación de conductillos 
biliares, tapones biliares, in­
flamación y necrosis

Inflamación y necrosis de he- 
patocitos. Presencia de células 
gigantes.
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tal, exánguino-transfusión y recientemente 
se ha propuesto la utilización de Sn- 
protoporfirina), de las medidas específicas 
para cada causa etiológica (sepsis, hepati­
tis, atresia de vías biliares, colestasis, etc.).

La fototerapia, se fundamenta en que 
la luz de una longitud de onda de 450- 
460 nm. actúa sobre la bilirrubina deposi­
tada en la piel y capilares dérmicos dando 
lugar a 4 isómeros que pueden ser elimi­
nados por la bilis sin necesidad de conju­
gación y en menor grado por orina.

Las precauciones que conviene tener 
presentes en la fototerapia son las siguien­
tes:

a) Se deben emplear pantallas de tu­
bos fluorescentes de luz azul, situadas a 
45 cm. del paciente, teniendo en cuenta 
que el máximo tiempo eficaz para los tu­
bos es de 10.000 horas; b) los ojos se de­
ben tapar para evitar la acción de la luz 
sobre la retina; c) las lámparas de fototera­
pia emiten calor y por tanto existe el peli­
gro de sobrecalentamiento.

b) La fototerapia aumenta las pérdi­
das hídricas por piel e intestino, debién­
dose incrementar el aporte hídrico en 1-2 
ml./Kg./hora y finalmente la fototerapia 
blanquea rápidamente la piel, sin embar­
go el nivel de bilirrubina en sangre puede 
continuar siendo elevado.

La albuminoterapia, tiene por objeto 
aumentar la capacidad de transporte para 
la bilirrubina, la albúmina se perfunde 
por vía intravenosa a dosis de 1-2 gr./Kg. 
de peso en solución al 20 %.

El fenobarbital, basa su acción en que 
aumenta la actividad de la glucoronil 
transferasa y la excreción de bilirrubina 
conjugada por el hepatocito. En la actuali­
dad su utilización se ha abandonado en 
razón de sus inconvenientes (apatía, som­
nolencia) y porque sus efectos terapéuticos 
se registran tras un tiempo de latencia su­
perior a tres días de tratamiento.

La exánguino-transfusión, se utiliza 
para sustituir la sangre con bilirrubina no 
conjugada por sangre sin ella, con objeto 
de lavar los tejidos de bilirrubina y aportar 
hematíes. Se debe valorar su utilización 
siempre que la bilirrubina indirecta sobre­
pase los 20 mg./dl y en los niños con hi- 
poxia perinatal, distress respiratorio, aci­
dosis y/o peso al nacimiento inferior a 
1.500 grs. cuando la bilirrubina no conju­
gada en sangre alcance 15 mg./dl.

La utilización de Sn-protoporfirina, ha 
sido propuesta por Kapas en 1988 y sería 
el tratamiento ideal ya que impide la for­
mación de bilirrubina a partir de la hemo­
globina.

BIBLIOGRAFIA

López Sastre, J. B.; Crespo Hernandez, M.: Enfer­
medad hemolítica del Recién Nacido. Medicine 
1983; 43-3.a serie: 2.825-2.832.

Molina Font, J. A.; Bayes García, R.; Maldonado 
Lozano, J.; Lozano Arrans, E. y col.: Ictericia 
en el Recién Nacido. Tomo I. Edit. Jarpio. Mo­
nografía de Pediatría. Noviembre 1987; 47: 
11-46.

Molina Font, J. A.; Bayes García, R.; Maldonado 
Lozano, J.; Lozano Arrans, E. y col.: Ictericia 
en el Recién Nacido. Tomo II. Edit. Jarpio. Mo­
nografía de Pediatría. Febrero 1988; 48: 9-44.

Kapas, A.; Drummoud, G. S.; Manola, T.; Petme- 
zaki, S.; Valaes, T.: Utilización de la Sn- 

protoporfirina en el tratamiento de la hiperbili- 
rrubinemia del Recién Nacido con incompatibili­
dad ABO y prueba de Coombs directa positiva. 
Pediatrics (ed. esp.), 1988; 25: 209-218.

López Sastre, J. B.; Concheso Fernández, C.; 
Coto Collado, D. G.; Galán Rodríguez, 
J. A.: Ictericias Neonatales. En Pediatría Básica, 
Sánchez Villares, E. Edit. IDEPSA, 1980; 150- 
164.

Alagille, D.; Odièvre, M.: Enfermedades del híga­
do y de las vías biliares en el niño. Edit. Cientí­
fico-Médica, 1981; 16-72.




