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PUNTOS CLAVE

En todo nifo con ictericia de mas de 2 semanas de vida se
deben medir los niveles de bilirrubina total y directa.

* Alahoradeldiagnéstico, es fundamental distinguir entre
la hiperbilirrubinemia indirecta/no conjugada, hiperbili-
rrubinemia directa/conjugada. La anamnesis, el examen
fisicoy las pruebas de laboratorio iniciales junto con esta
clasificacion se utilizan para orientar la etiologia.

* lacausamasfrecuente de ictericia es el sindrome de Gil-
bert, patologia benigna con una prevalencia del 3-7% y
predominio masculino®.

* Sinembargo, laictericia puede ser la primera manifesta-
cion clinica de una hepatopatia cronica no diagnostica-
da o la presentacion de un fallo hepatico agudo, por lo
que es fundamental una correcta evaluacion que incluya
anamnesis exhaustiva con exploracion fisica completa y
las pruebas complementarias pertinentes.

* la atresia de vias biliares es la causa mas frecuente de
colestasis en el recién nacido o lactante sin patologia
neonatal. Por tanto, se debe descartar dicha etiologia en
todo lactante con ictericia prolongada (mas de 15 dias)
mediante la medicion de bilirrubina directa, ya que el
retraso diagnostico tiene implicaciones prondsticas muy
graves?.

e El principal abordaje desde Urgencias se basa en la de-
teccion de una situacion de potencial gravedad y la ins-
tauracion del tratamiento de soporte en funcion de la
etiologia.

2Pediatra. CS Actur Norte. Zaragoza. Espaiia

RESUMEN

La ictericia es la pigmentacion amarillenta de piel y muco-
sas, siendo clinicamente evidente cuando los niveles de bilirru-
bina total sobrepasan los 2 mg/dl en lactantes y nifios mayores,
siendo poco frecuente fuera del periodo neonatal. Por ello, es
importante una anamnesis exhaustiva y exploracion fisica mi-
nuciosa que orienten la causa de esta. En funcién de la fraccién
de bilirrubina que se encuentre elevada se realizara el diagnos-
tico diferencial. El manejo terapéutico se realiza de acuerdo a la
etiologia, requiriendo en la mayoria de los casos el ingreso hos-
pitalario para completar estudio.

INTRODUCCION

La ictericia es un signo clinico caracterizado por la pigmen-
tacion amarillenta de piel y mucosas consecuencia del depésito
de bilirrubina en dichos tejidos, siendo clinicamente evidente
cuando los niveles de bilirrubina total sobrepasan los 2 mg/dl
en lactantes y nifios mayores. La concentracion normal de bili-
rrubina sérica total en nifios es menor a 1 mg/d! (bilirrubina
directa <0,4 mg/dl).

Se trata de un signo clinico frecuente en el periodo neonatal,
considerandose patoldgico fuera del mismo.

La ictericia fuera del periodo neonatal es causa poco fre-
cuente de consulta en el servicio de atencion primaria. Las for-
mas mas frecuentes son debidas a hiperbilirrubinemia indirec-
ta producida por hemdlisis y el sindrome de Gilbert. Por el
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contrario, la hiperbilirrubinemia no conjugada abarca etiologia
diversa de mayor relevancia y generalmente asociadas a mayor
morbimortalidad.

FISIOPATOLOGIA

La bilirrubina (Bb) es un pigmento biliar producto de la de-
gradacion del grupo hemo (80%) presente en la hemoglobina,
la mioglobina y los citocromos, entre otros. Se distinguen dos
tipos.

La bilirrubina indirecta o no conjugada es aquella que circu-
la en sangre unida a la albimina y una pequena fraccién per-
manece libre en plasma. La union con la albumina mantiene la
bilirrubina en el espacio vascular, lo que evita el depdsito en los
tejidos extrahepaticos, incluidos los tejidos sensibles, como el
cerebro, asi como |a filtracion glomerular al ser insoluble. La bi-
lirrubina libre puede causar toxicidad cerebral cuando la con-
centracion molar de la misma excede la de la albumina®.

La Bbdirecta o conjugada se forma en los sinusoides hepaticos,
el complejo albimina-bilirrubina se disocia y el hepatocito absor-
be la bilirrubina que se conjuga con el acido glucurdnico gracias a
la enzima UGT para excretarse a los canaliculos biliares, formando
parte de la bilis. Las bacterias intestinales juegan un papel impor-
tante en la transformacion a urobilinégeno y estercobilindgeno,
modo en el cual se elimina en las heces. Parte de la bilirrubina
vuelve al higado mediante recirculacion enterohepatica®.

ETIOPATOGENIA

La clasificacion etiologica de la ictericia se divide en funcion
de la fraccion de bilirrubina que se encuentra elevada.
La hiperbilirrubinemia indirecta/no conjugada: (aumento de
Bbtotal, con Bb directa <20% del total) puede ser secundaria a**:
® Sobreproduccién de bilirrubina debida a extravasacion,
hemolisis extravascular o intravascular y eritropoyesis
anormal.

- En lamayoria de la poblacion, las anemias hemoliticas
congénitas corpusculares son la causa mas frecuente
de hemolisis intravascular (hemoglobinopatias, tala-
semias, defectos de la membrana eritrocitaria y enzi-
mopatias). Las anemias hemoliticas adquiridas de
origen autoinmune, microangiopatias o debidas a far-
macos son causas menos frecuentes.

- En la diseritropoyesis existe una incorporacién defec-
tuosa de hemoglobina a los glébulos rojos, lo que con-
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duce a la degradacion de una gran fraccion de la he-
moglobina hemo no incorporada, como ocurre, por
ejemplo, en anemias megaloblasticas y sideroblasti-
cas, porfiria eritropoyética, eritroleucemia y envene-
namiento por plomo, entre otras.
Disminucién de la captacion hepatica. La administracion
de diferentes medicamentos como la rifampicina, probe-
necid, la disminucion del flujo sanguineo hepatico oca-
sionado en lainsuficiencia cardiaca o en las derivaciones
portosistémicas pueden alterar la captacion hepatica.
Defecto de la conjugacion, los trastornos hereditarios
como el sindrome de Gilbert y el sindrome de Crigler-
Najjar tipo |-l causan disminucion o ausencia de la acti-
vidad de la enzima uridina difosfoglucuronato glucuro-
niltransferasa (UGT). Enfermedades adquiridas como el
hipotiroidismo, hepatitis cronica o cirrosis avanzada
pueden ocasionar alteraciones en la conjugacion.

La hiperbilirrubinemia directa/conjugada o mixta (>1 mg/dl
si Bb total <5 mg/dl 0 >20% si Bb total >5 mg/dl) puede ser se-
cundaria a dano hepatocelular, alteracion de la excrecion cana-
licular, afectacién de la via biliar intra o extrahepatica o a un
defecto de la redistribucién enterohepatica®.

e Alteracion hepatocelular. Las hepatitis viricas (VHA, VHB,
VHC, CMV, VEB, TORCH, herpesvirus), bacterianas (E. coli)
uotras, asi como farmacos, téxicos, drogas o enfermeda-
des metabolicas tales como enfermedad de Wilson, ga-
lactosemia, tirosinemia, fibrosis quistica, déficit de alfa 1
antitripsina, pueden causar dano hepatico y, por consi-
guiente, aumento de niveles de bilirrubina.

Afectacion de la via biliar. Atresia vias biliares, quiste del
colédoco, colelitiasis, coledocolitiasis, colecistitis, colan-
gitis, toxicos.

Defecto del transporte canalicular de aniones organicos,
donde destaca el sindrome de Dubin-Jhonson.

Defecto de la recaptacion sinusoidal de bilirrubina conjuga-
da, siendo el sindrome de Rotor causa infrecuente de ictericia.

DIAGNOSTICO

El abordaje diagndstico del paciente con ictericia comienza
con una anamnesis exhaustiva, un examen fisico completo y
estudios de laboratorio iniciales.

La anamnesis dirigida debe recoger los siguientes datos®:

e [Edad, sexo, raza, etnia.

Tiempo de evolucion y desencadenante de la ictericia.
Coloracién de la orina (coluria) y de las heces (acolia).

Form Act Pediatr Aten Prim. 2022;15(4):138-44

©AEPap 2022 - Copia para uso personal, se prohibe la reproduccién y/o transmisién de este documento por cualquier medio o formato « www.fapap.es « ISSN | 2171-6811



Amaia Salinas Uhalte, et al. mm Diagndstico diferencial de la ictericia en el lactante y nifio mayor

Sintomatologia asociada: fiebre, vomitos, dolor abdomi-
nal, deposiciones liquidas, astenia, prurito, hemorragias,
anorexia, irritabilidad, alteraciones del comportamiento.
Antecedentes personales: retraso en eliminacion de
meconio, ileo meconial, tipo de lactancia, ganancia pon-
deroestatural, desarrollo psicomotor, estado vacunal.
Antecedentes familiares: consanguinidad, trastornos
hereditarios (incluidos trastornos hemoliticos y enfer-
medades hepaticas), ictericia, anemia, hepatopatia, litia-
sis biliar, esplenectomia, enfermedades autoinmunes,
sindrome de Gilbert.

Consumo de toxicos: farmacos, alcohol, drogas, produc-
tos de herbolario.

Antecedentes dietéticos: alimentacidn con fructosa, lac-
tosa, consumo de caroteno, ingesta de habas.
Infecciones, viajes recientes a areas endémicas de hepa-
titis, contacto con animales.

Valorar los rasgos fenotipicos de los pacientes, debido a
su alteracion en algunos cuadros sindrémicos (Alagille,
Zellgewer, hiopituitarismo).

En la exploracion fisica debe constar®:

Triangulo de evaluacion pediatrica.

Peso y talla.

Constantes vitales (FC, FR, TA, Sat02, T).

Estado general. Estado de hidratacion (mucosas htime-

das, llanto con lagrima, signo del pliegue...).

Piely esclerdtica: ictericia (zonas de Kramer), palidez, pe-

tequias, aranas vasculares, cefalohematomas, hemato-

mas.

- Se evaluara al paciente desnudo, preferentemente
bajo luz natural en una habitacion con iluminacion
adecuada. La afectacion cutanea sigue una progresion
cefalocaudal, por lo que algunos autores consideran
que se pueden estimar de forma aproximada los nive-
les séricos de bilirrubina en funcion del area corporal
afectada (Tabla 1).

— En pacientes con piel oscura, las palmas y plantas de
los pies estan menos pigmentadas y pueden ser mas
faciles de evaluar en busca de ictericia o palidez. En

Tabla 1. Zonas Kramer y valor sérico de bilirrubina 5

pacientes con hiperbilirrubinemia leve, la ictericia
puede ser sutil y objetivarse Unicamente en la esclera.
— Debe hacerse diagnostico diferencial con la carotene-
mia. En esta, las esclerdticas no se decoloran y la colo-
racion cutanea suele ser anaranjada. Ademas, no exis-
te elevacion sérica de bilirrubina.
® Exploraciéon por aparatos; neurolégico (Glasgow, tono,
comportamiento, temblor), ocular (anillos Kayser-Flei-
cher), exudado faringoamigdalar y linfadenopatias (mo-
nonucleosis infecciosa), estigmas hepéticos (arafias vas-
culares, eritema palmar, circulacion colateral), cardiaco
(soplos), abdominal (hepatoesplenomegalia, ascitis, vas-
cularizacion colateral, signo de Murphy).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Las pruebas complementarias ayudan a establecer el diag-
nostico etiologico, por lo que en todos los nifios que presenten
ictericia fuera del periodo neonatal se debera completar el es-
tudio con analitica sanguinea que incluya: hemograma, bioqui-
mica (bilirrubina total y fraccionada, funcién hepética (GOT,
GPT, FA, GGT), LDH, albimina, proteinas totales, iones, coleste-
rol, funcién renal) y coagulacion.

e El aumento de FA, GGT y bilirrubina directa orientan a

alteracion de la via biliar.

® la elevacion de enzimas hepaticas (GOT/GPT) indican
lesion hepatocelular como responsable de la ictericia.

e El tiempo de protrombina y albumina evaltan la fun-
cion hepatica, afectandose en estadios avanzados de
hepatopatia. Si se normaliza el tiempo de protrombina
(alargado) tras la administracion de vitamina K, sugiere
colestasis.

La necesidad de anadir pruebas complementarias depende-

ra de la orientacion diagnostica del caso.

® Reactantes de fase aguda: en caso de sospecha de pato-
logia infecciosa.

e Serologia: ante antecedentes y clinica sugestiva de he-
patitis, afiadir serologias de virus hepatotropos, VHA

Zona ictérica Bilirrubina esperable (mg/dl)
I Cara <5
I Mitad superior de tronco (hasta ombligo) 5-12
Il Incluye abdomen 8-16
v Zona proximal de extremidades 10-18
Vv Zona distal de extremidades >15
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(IgM antiVHA), VHB (AgHbs, anti HBc IgM), VHC (ARN de
VHC), VEB, CMV, mycoplasma.

e Estudiode hemolisis: ante hiperbilirrubinemia indirecta
yanemia, completar estudio de parametros de hemolisis
que incluya: LDH, haptoglobina, reticulocitos, grupo san-
guineo, RH, test de Coombs directo, extension de sangre
periférica y basico de orina (hemoglobinuria). Si existen
signos clinicos de anemia (taquicardia, palidez...) solici-
tar pruebas cruzadas.

e Tira de orina: para determinar hiperbilirrubinemia (con-
jugada) o en caso de sospecha de infeccion urinaria.

e Cultivos: si fiebre o sintomas/signos y exploracion fisica
compatible con sepsis o infeccién urinaria, extraer frotis
nasofaringeo, hemocultivo y urocultivo.

e Toxicos en sangre u orina: si se sospecha como agente
etiologico.

e Gotagruesa: paciente con fiebre, hiperbilirrubinemia indi-
recta y antecedente de viaje a zona endémica de malaria.

® Ecografiaabdominal: ante aumento de hiperbilirrubine-
mia directa para descartar patologia hepatobiliar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y MANEJO

Ante un paciente con ictericia e hiperbilirrubinemia el obje-
tivo es orientar el proceso diagnostico en funcion del tipo de
bilirrubina predominante y la presencia o no de datos de grave-
dad asociados. Es importante detectar las situaciones de insu-
ficiencia hepatica (actividad de protrombina <50% que no co-
rrige tras administracion de vitamina K) (Figura 1)°.

Hiperbilirrubinemia indirecta
La hiperbilirrubinemia indirecta implica el diagnéstico diferen-
cial entre anemia de origen hemolitico, ingesta de medicamentos
que alteren la absorcion hepatica y el sindrome de Gilbert.
En primer lugar, se debe distinguir si existe anemia asociada.
® Ante valores de hemoglobina normales, se debe evaluar
las enzimas hepéticas (ALT/AST).

- Si estas permanecen en rangos de normalidad, el ori-
gen de la hiperbilirrubinemia se debe a una alteracion
dela glucuronidacion, siendo la causa mas frecuente el
sindrome de Gilbert, entidad benigna y mas frecuente
de hiperbilirrubinemia en adolescentes. Se presenta
como episodios de ictericia leve intermitente, en oca-
siones desencadenada por ayuno, estrés o enfermeda-
des intercurrentes que no precisa tratamiento. Otra
causa infrecuente es la enfermedad de Crigler-Najjar

141

tipo I-II, caracterizada por la ausencia o deficiencia de
la enzima UGT. Cursa con hiperbilirrubinemia no con-
jugada persistente grave en ausencia de hemdlisis o
enfermedad hepatica subyacente que en ocasiones
puede precisar tratamiento con fenobarbital.

— El dafo hepatocelular manifestado por aumento de
las enzimas hepaticas puede deberse a la ingesta de
toxicos o farmacos como la rifampicina, probenecid,
etinil-estradiol y gentamicina entre otros, con remi-
sion clinica a las 48 horas de retirada del farmaco.

Si existe anemia, se debe completar el estudio analitico

con parametros hemoliticos (descenso de haptoglobina,

aumento de LDH, reticulocitosis) y el test de Coombs.

— Un test de Coombs directo positivo es indicativo de
anemia hemolitica de origen autoinmune (autoanti-
cuerpos). Los anticuerpos calientes cursan con hemo-
lisis extravascular, siendo la causa idiopatica, infeccio-
nes o sindromes proliferativos. Por otro lado, los
anticuerpos frios cursan con hemdlisis intravascular,
siendo la hemoglobinuria paroxistica a frigore y las
infecciones por Mycoplasma y virus herpes simple las
causas mas frecuentes.

— Un resultado negativo en el test de Coombs orienta a
anemia hemolitica congénita (membranopatias; esfe-
rocitosis, eliptocitosis, enzimopatias; déficit glucosa 6
fosfato deshidrogenasa, hemoglobinopatias; talase-
mia, drepanocitosis), microangiopatia, hemorragias o
reabsorcion de hematomas’.

En las anemias hemoliticas congénitas, la morfologia de

sangre periférica puede orientar la etiologia. La esferoci-

tosis hereditaria es la anemia hemolitica mas frecuente
en la raza blanca, con herencia autosomica dominante,
produciendo un defecto en la membrana del hematie
que ocasiona crisis de hemolisis extravascular. En sangre
periférica son caracteristicos los esferocitos, asi como un
test de fragilidad osmotica alterado. El déficit de glucosa
6 fosfato deshidrogenasa (DG6PD) tiene una herencia
ligada al cromosoma X y cursa con crisis hemoliticas
ante la exposicion a sustancia oxidantes (habas, farma-
cos o infecciones). Una disminucion de la actividad enzi-
matica es diagnostica de la entidad. La drepanocitosis
cursa con crisis vasooclusivas y anemia hemolitica. Es
caracteristico la presencia de drepanocitos en frotis de
sangre. Latalasemia se caracteriza por presentar anemia
microcitica y sindrome hemolitico en su forma grave.

Ambas hemoglobinopatias se diagnostican mediante

electroforesis.
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ICTERICIA

Hemograma

Bioquimica: bilirrubina total y fraccionada, funcion hepatica (GOT, GPT, FA, GGT), LDH,
albumina, proteinas totales, iones, colesterol, funcién renal

Hemostasia

Mds o menos marcadores de infeccion, serologias y cultivos

‘ Bilirrubina total y fraccionada ’

AUMENTADA j ‘ NORMAL ’

No

Si

‘ 1 Bbindirecta ’ ‘

1 Bb directa (>2 mg/dl o >20% Bb total)

‘ Ecografia abdominal

Descartar carotinemia

+ Frutasy verduras
amarillas, naranjas,
rojas y verdes

+ Hipotiroidismo

+ Sd Nefrético

+ Hiperlipidemias

Estudio hemdlisis ’

Patron colestasis 1 (FA+ GGT)

‘ Funcion hepatica normal

S. Dubin Johnson

S. Rotor

‘ Coombs directo ’

Litiasis / Colecistitis
Quiste colédoco
Atresia via biliar

S Alagille
CIFP
CEP

‘ iAnemia? ’
‘ Funcion hepatica ’ ‘
Alterada Normal
. , Sd Gilbert
Toxicos Farmacos Cricler Naiiar I
E. Wilson 8 U
+

Anemia hemolitica
autoinmune

Patron citolisis 1
(GOT/GPT)

-

L]

Anemia hemolitica congénita

Hepatitis (infecciosa,
autoinmune, toxica)
E. Metabdlica ( Wilson,
FQ, DALAT)
Galactosemia, tiros-
inemia

+ Membranopatias (esferocitosis, eliptocitosis...)
+ Enzimopatias (DG6PDH, DPK)

+ Hemoglobinopatias (talasemia, drepanocitosis)
Microangiopatia: SHU/PTT/ protesis vascular
Reabsorcion hematomas/hemorragias

Figura 1.
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® La presencia de esquistocitos en sangre periférica es ca-
racteristica de anemias microangiopaticas, como el sin-
drome hemolitico urémico o la pdrpura trombocitopéni-
ca trombotica.

Hiperbilirrubinemia directa

La hiperbilirrubinemia directa (>2 mg/dl y/o >20% de la Bb
total) indica lesién hepatocelular, afectacion biliar o patologia
hereditaria, por lo que se debera completar el estudio con una
prueba de imagen, generalmente ecografia abdominal®?.

Infeccion- inflamacion hepatica

La etiologia virica es la mas frecuente. Cuadro clinico de fie-
bre, ictericia, dolor abdominal, nauseas/vémitos, malestar ge-
neral, hepatomegalia, aumento de reactantes de infeccion,
enzimas hepaticas (GOT/GPT), y leucocitosis son sugestivos de
hepatitis de origen infeccioso. La hepatitis autoinmune cursa
en la mitad de los casos con ictericia, dolor abdominal, males-
taryvomitos, pudiendo aparecer signos de hepatopatia cronica
como hepatoesplenomegalia, arafas vasculares, eritema pal-
mar, circulacion colateral si existe retraso diagnostico. Analiti-
camente destaca la hipertransaminasemia, pudiendo asociar
aumento de GGT, Bb y alteraciones en la coagulacion. Los au-
toanticuerpos ANA/AML, LKM1 son positivos.

Enfermedad biliar extrahepatica

Se debe sospechar atresia biliar ante la presencia de ictericia
progresiva en las primeras 8 semanas de vida y heces acdlicas
junto con coluria y hepatomegalia en lactante sano con buen
estado general. Es |a causa mas comun de hiperbilirrubinemia
conjugada en nifios. En la analitica se observa hiperbilirrubine-
mia directa, aumento de GGT, FA, pudiendo elevarse discreta-
mente las enzimas hepaticas. En la atresia biliar, la ecografia
puede mostrar ausencia o hipoplasia de via biliar extrahepati-
ca. Los quistes del colédoco son causa rara de ictericia en la in-
fancia. Se deben descartar ante cuadro clinico de ictericia
acompafado de dolor abdominal, nauseas/vémitos, coluria,
acolia y patrén analitico de colestasis (aumento GGT, FA, Bb di-
recta) con ligero aumento de transaminasas. En nifios mayores
la ictericia no siempre esta presente.

Enfermedad biliar intrahepatica

El sindrome de Alagille se caracteriza por una disminucion
de conductos biliares intrahepaticos. Destaca la clinica de icte-
ricia, prurito y xantomas, asociando hipocolia, coluria, hepato-
megalia y en ocasiones retraso en el desarrollo. En la analitica
se objetiva hiperbilirrubinemia directa, aumento GGT, transa-

misasas e hipercolesterolemia. Asocia facies peculiar con
abombamiento frontal, hipertelonerismo y mentén prominen-
te, asi como cardiopatia y vértebra en mariposa.

La colestasis intrahepatica familiar progresiva (CIFP) debuta
a edades tempranas con prurito intenso como sintoma predo-
minante, acompafnado de ictericia y hepatomegalia, con hiper-
bilirrubinemia directa y aumento GGT.

Enfermedad hepatocelular

Las enfermedades metabdlicas y genéticas son causa poco
frecuente de ictericia en lactantes y ninos mayores.

El déficit de alfa-1-antitripsina (menor de 100 mg/dl en san-
gre) puede incluir en un 10-20% de los casos colestasis debido
a la lesion hepatocelular producida por la acumulacién de pro-
teina andmala. Se presenta con clinica de ictericia, coluria, aco-
lia, patron analitico de colestasis sin coagulopatia y suele existir
antecedente de bajo peso de recién nacido.

La colestasis infantil es una presentacion poco frecuente en
pacientes afectos de fibrosis quistica.

La tirosinemia se presenta como hepatopatia grave con in-
suficiencia hepatica AP <50% que no es debida a déficit de vita-
mina Ky por tanto no mejora tras administracion iv. en los pri-
meros 6 meses de vida. El hallazgo de succinilacetona en orina
es diagnostico.

La galactosemia cursa con aparicion de fallo hepatico y coles-
tasis de inicio los primeros dias de vida tras la ingesta de lactosa.

La hiperbilirrubinemia conjugada aislada sin otras alteracio-
nesen las pruebas hepaticas es caracteristica de dos afecciones
hereditarias raras: el sindrome de Dubin-Johnsony el sindrome
de Rotor.

CRITERIOS DE INGRESO

Los criterios de ingreso se basan en el estado general y la
patologia base del paciente. Ingresaran de forma general aque-
llos pacientes con*:

e Compromiso vital (inestabilidad hemodinamica por
anemia, insuficiencia hepatica, sepsis, sindrome hemoli-
tico urémico, entre otras causas).

* Malestado general o necesidad de fluidoterapia intrave-
nosa.

e (Crisis hemoliticas.

* Necesidad de tratamiento antibiético intravenoso (co-
langitis, colecistitis, sepsis...).

* [nsuficiencia hepatica aguda (requiere ingreso en uni-
dad de cuidados intensivos pediatricos).
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TRATAMIENTO

El manejo terapéutico debe ir orientado en funcion de la
etiologia de la hiperbilirrubinemia.

En casos de anemia hemolitica grave y sintomatica, puede
requerir transfusion de concentrados de hematies. En la ane-
mia por déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa se debe
evitar la exposicion a sustancias que desencadenen crisis he-
moliticas como las habas, formacos antipalidicos, acido acetil
salicilico, nitrofurantoina, entre otros. Si el origen hemolitico es
autoinmune, no se debe administrar corticoterapia hasta reali-

zar un estudio etioldgico, ya que estos son efectivos Unicamen-
te ante anticuerpos calientes.

Los quelantes e inductores enzimaticos como acido ursodes-
oxicélico, fenobarbital y rifampicina entre otros, son parte del
tratamiento del sindrome colestasico.

Se debe valorar tratamiento quirurgico en caso de quiste de
colédoco, atresia de vias biliares, litiasis u otras causas de icte-
ricia obstructiva.

Si existe coagulopatia asociada, se debe administracion de
vitamina K.
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