
Boala hemolitică a
nou născutului



Icterul neonatal fiziologic:

Icterul asociat cu  valorile bilirubinei indirecte în serul din 
cordonul ombilical  de 18-50 mmol/l care crește cu o viteză 
mai mică de 90 mmol/l/24 ore; astfel,  devine vizibil în a 2-a 

sau a 3-a zi, de obicei atingând apogeul între a 2-a și a 4-a zi la 
90-110 mmol/l și scăzând la <35 mmol/l între a 5-a și a 7-a zi 
după naștere; aceste modificări  sunt  desemnate fiziologice și 

se consideră rezultatul creșterii producției de bilirubină din 
distrugerea eritrocitelor fetale combinată cu limitarea 

tranzitorie a conjugării bilirubinei de către ficatul neonatal 
imatur. 



CICLUL ENTEROHEPATIC AL 
BILIRUBINEI





✓vârsta maternă, 

✓rasa (chineză, japoneză, coreeană, nativă americană), 

✓diabetul matern, 

✓prematuritatea, 

✓medicamentele (vitamina K, novobiocina), 

✓altitudinea, 

✓policitemia, 

✓sexul masculin, 

✓trisomia 21, echimoze, 

✓extravazarea sângelui (cefalohematom), 

✓inducerea nașterii cu oxitocină, 

✓alăptarea la sân, 

✓scăderea în greutate (deshidratare sau deprivare calorică), 

✓motilitate întârziată a intestinului și 

✓antecedente familiale sau un frate/soră la care s-a manifestat icterul fiziologic. 

pentru creșterea valorilor bilirubinei indirecte 



Clasificarea 

etiologică a 

icterelor 

neonatale:



Icterul neonatal – diagnostic clinic:

▪Aprecierea icterului se face întotdeauna în lumină
naturală-vizual si prin vitropresiunne

▪Absenţa icterului nu înseamnă absenţa hiperbilirubinemiei

▪Aprecierea vizuală a icterului trebuie corelată cu
măsurarea BST pentru a exclude hiperbilirubinemia severă

▪Prezenţa icterului vizibil clinic < 72 de ore (mai ales <
24h) impune măsurarea valorii BST

▪Aprecierea clinică a icterului nu are valoare la nn care fac
fototerapie şi la nn cu hiperpigmentaţie constituţională



Zonele Kramer

Progresia cefalo-caudală a icterului neonatal în 5 zone diferite, care corelează 
cu valorile bilirubinei transcutanate.



Icterul neonatal – diagnostic paraclinic:

➢Examene biologice care confirma colestaza (hiperbilirubinemia predominant 
conjugata, cresterea fosfatazei alcaline si a GGT), o eventuala citoliza 
asociata care poate pleda pentru o hepatita (cresterea TGO si TGP) si o 
scadere a factorilor de coagulare;

➢Ecografie abdominala care poate arata un obstacol sau o dilatare a cailor 
biliare, semnificand un obstacol extrahepatic; absenta veziculei biliare poate 
orienta catre o atrezie a cailor biliare.

Frecvența monitorizării bilirubinei serice la nou - născut



Conduită profilactică:

▪alimentaţie precoce la sân (colostrul conţine lactoză cu rol purgativ)

▪alimentaţie la cerere

▪confort termic

Tratament:

Nu este necesar.

Se pot folosi adjuvante pentru formele prelungite de icter sau cu
valori mari ale bilirubinei : Fenobarbital 5-8 mg/kg/zi → actioneaza
ca inductor enzimatic la nivel hepatic (stimuleaza sinteza de UDPGT
la nivelul reticulului endoplasmatic →favorizeaza conjugarea
bilirubinei).

Conduită profilactică și tratament



Icterul neonatal patologic

Icterul și hiperbilirubinemia ce îl cauzează sunt considerate patologice dacă timpul 
apariției, durata sau modelul variază semnificativ de cel al icterului fiziologic sau 
dacă evoluția este compatibilă cu icterul fiziologic, dar există alte motive pentru a 
suspecta că nou-născutul prezintă un risc special pentru neurotoxicitate. 

Factori de risc asociați:

• rasa asiatică, 

• prematuritatea

• alăptarea 

• pierderea excesivă în greutate. 



Complicațiile icterului 
patologic:

Cel mai mare risc asociat cu hiperbilirubinemie indirectă este dezvoltarea 
disfuncției neurologice icterului nuclear (encefalopatia hiperbilirubinemică) 
depinde de:

• nivelul bilirubinei indirecte, 

• durata expunerii la creșterea bilirubinei, 

• cauza icterului și 

• starea clinică a nou-născutului. 

Leziunile neurologice, incluzând icterul nuclear, pot apărea la valori mai mici ale 
bilirubinei la prematuri și în prezența: 

• asfixiei, 

• hemoragiei intraventriculare, 

• hemolizei sau 

• medicamentelor care înlocuiesc bilirubina din albumina serică. 



Caracteristicile icterului neonatal fiziologic și 
patologic:



Principiile de tratament

• Fototerapie care converteste bilirubina in produsi ce pot trece prin sistemul de
conjugare hepatica si pot fi excretati prin bila si urina fara metabolizare
suplimentara;

• Exsanguinotransfuzie care elimina mecanic bilirubina. Scopul
exsanguinotransfuziei este de a elimina o parte substantiala din bilirubina circulanta
si din eritrocitele „sensibilizate” (eritrocite cu anticorpi maternali atasati)
reanlocuind cu celule compatibile cu anticorpii materni din ser.

• Agenti farmacologici (terapia intravenoasă cu imunoglobuline) recomandată
atunci când bilirubina serică se apropie de valorile transfuziei de schimb în ciuda
intervențiilor maxime, inclusiv fototerapie. Imunoglobulina (0,5-1,0 g/kg/doză; se
repetă la 12 ore) reduce necesitatea transfuziei atât în boala hemolitică prin sistem
ABO, cât și prin Rh, probabil prin reducerea hemolizei.

• Hidratare adecvata a nou-nascutului care faciliteaza fluxul biliar si inhiba
circulatia enterohepatica a bilirubinei. Academia Americana de Pediatrie recomanda
o alimentatie naturala la san frecventa de 8 – 12 ori in primele zile de viata.



Fototerapia = expunerea tegumentelor nn la lumină
albă sau albastră (λ= 460 nm)

 Transformă BI în fotoizomeri care se elimină prin
piele, scaun, urină

 Fototerapia intensivă poate scădea nivelul
bilirubinemiei serice cu 1-2 mg la fiecare 4-6 ore.

Indicaţii: Se efectuează în funcţie de vârstă, VG,
valoarea BTS.

Contraindicaţii:

 Icter cu bilirubină conjugată

 Porfiria eritropoietică congenitală reprezintă
contraindicaţie absolută

Precauţii:

▪ Distanţa dintre lampă şi corpul nn de 45-50 cm

▪ Poziţia nn se schimbă la fiecare 2 ore

▪ Hidratare corespunzătoare - suplimentarea
necesarului de lichide cu 10-20%

▪ Fototerapia discontinua: maxim 16 ore /zi cu
reprize de 3-4 ore, cu mentinerea alimentatiei la
san

▪ Protejarea ochilor şi a organelor genitale



Îngrijirea generală a nou-născutului icteric sub 
fototerapie:

• Se menţine nou-născutul în condiţii de neutralitate termică. Se scade temperatura
incubatorului cu 1 grad sub nivelul recomandat.

• Se trece la administrarea precoce a alimentaţiei, administrarea de glucoză 5% care
scad nivelul de acizi graşi neesterificaţi.

• Se păstrează tegumente curate şi uscate (în special în zona perianală), pentru a
preveni escoriaţiile. Nu se folosesc creme şi loţiuni pentru tegumentele nou-
născutului pentru că există risc de arsură.

• Se suplimentează cu fluide (datorită creşterii pierderilor insensibile) cu 0,5 ml/kg/h
la cei cu GN sub 1500g şi cu 1ml/kg/h la cei cu GN peste 1500g.

• Se monitorizează fluidele (pierderi insensibile, diaree – în cazurile în care
hiperbilirubinemia este asociată cu scăderi ponderale mari).

• Nu se recoltează sânge sub fototerapie!!!



➢Există mai multe tipuri de fototerapii disponibile:

▪Fototerapia convenţională

▪Fototerapia intensiva

➢Tipuri de lumină folosită în centrele de terapie intensivă neonatală:

▪Tuburi fluorescente speciale cu lumina albastrea sau verde

▪Lămpile halogene

➢Sistemele de fibre optice

➢Lungimea de undă utilizată este Δ = 420-500; se utilizează lumină
albastră cu 420-480 nm.

➢Energia eliberată trebuie să fie minim 5μW/cm2/nm

➢Suprafaţa expusă: cu cât mai mare cu atât mai eficientă; la prematur
se aplică dubla fototerapie (deasupra lumină + saltea pentru
fototerapie, cu fibră optică)

Tehnică fototerapiei:



•Deshidratare

• Eritem tegumentar–pâna la arsuri, nu necesită tratament sau
întreruperea fototerapiei

•Leziuni retiniene

•Conjunctivită

•Tranzit intestinal accelerat din cz la mari concentraţii de bilirubină şi
săruri biliare în lumenul intestinal

• Instabilitate termică

•Sdr. copilului bronzat (icter cu BD crescută)

•Lumina albastră poate determina modificări celulare incluzând
modificări ADN.

Complicaţiile fototerapiei:



• BST se monotorizează cel puţin la 12 ore sub fototerapie si mai tarziu
la 12-24 ore dupa fototerapie pentru recadere

• BST trebuie să scadă cu 1-2 mg/dl după 4-6 ore

• Fototerapia se întrerupe dacă BST < 10 mg/dl la 2 măsurători
consecutive sau

• STOP la 13+/-l mg% la nou - nascutul la termen si 10 +/-l mg% la nou
nascutul prematur

Revenirea nivelului de bilirubina

▪ In absenta BH la NN sanatos la termen incetarea fototerapiei determina
o revenire (rebound) usor in nivelul bilirubinei serice.

▪ In prezenta BH la NN bolnavi cu greutate foarte mica la nastere,
reaparitia hiperbilirubinemiei depinde nu numai de eficienta
fototerapiei ci si de severitatea productiei de bilirubina.

Monitoringul bilirubinei



• La 30 min după începerea procedurii BI ajunge la 60% din valoarea
de dinaintea exsanguinotransfuziei

• Se utilizează sânge integral, proaspăt (< 48h), cu Ht = 45-50%,
recoltat pe citrat-fosfatdextroză

• Volumul utilizat: dublu faţă de volumul nn, până la 180 ml/kg

• Volumul pentru fiecare schimbare:

a) 20 ml la nn la termen

b) 10 ml la nn prematur între 1500-2000 g

c) 5 ml la nn < 1500 g

• Procedura nu trebuie să dureze > 2h

Exsanguinotransfuzia metodă prin care sângele nn (parţial hemolizat şi 

conţinând Ac fixaţi pe eritrocite şi Ac neactivaţi) este înlocuit cu 

eritrocite nesensibilizate antigenic



Criteriile de EST sunt prezentate
mai jos, în funcţie de greutate şi
valoarea bilirubinei indirecte:



• acidoză metabolică, 

• dereglări elecrolitice, 

• hipoglicemie, 

• hipocalcemie, 

• trombocitopenie, 

• supraîncărcare de volum, 

• aritmii, 

• enterocolită ulcero-
necrotică, 

• infecție, 

• boală grefă-contra-gazdă și 

• deces. 

Complicațiile potențiale ale transfuziei de schimb nu sunt neglijabile și 

includ:



cunoscută și sub denumirea de eritroblastoză fetală, este 
cauzată de trecerea transplacentară a anticorpilor materni 

îndreptați împotriva antigenelor eritrocitelor din sânge, care 
determină creșterea distrugerii eritrocitelor (hemoliza) la 

sugar. 

Boala hemolitică a fătului și a nou-născutului

(BHNN)



BHNN clinic este asocita cu:

Incompatibilitatea 

grupelor de sânge ABO Incompatibilitatea 

după antigenul D 

al sistemului Rh. 

Mai rar boala hemolitică 

poate fi cauzată de diferențe 

în alte antigene ale sistemului 

Rh sau de către alte antigene 

eritrocitare, cum ar fi CW, 

CXLutheran, Diego și Kidd. , 

DU, K (Kell), M, Duffy, S, P, 

MNS, Xg, 



• Există distrugerea eritrocitelor ale

fătului prin anticorpii produși de

mama

• Celulele roșii fetale conține

antigenul corespunzător, apoi

legarea

anticorpului va avea loc la

eritrocite.

• Eritrocitele acoperite sunt

îndepărtate prin sistemul fagocitare

mononucleare

Mecanismul BHNN:





Protogeneza înainte de naștere



Protogeneza după naștere



Semne clinice

Înainte de naștere:

▪ anemie (distrugerea eritrocitelor)

▪ insuficiență cardiacă

▪ creșterea bilirubinei 

▪ retard sever de creștere intrauterin (RDIU)

După naștere:

▪ anemie (distrugerea eritrocitelor)

▪ insuficiență cardiacă

▪ moartea intrauterină a fătului



➢ Ușoară:

▪ anemie ușoară

➢ Severă:

▪ Icterus gravis neonatorum 

( icter nuclear )

➢ Moartea intrauterină:

▪ Hydrops fetal

▪ Placenta edemată, ascitică, friabilă

Forme clinice:



P

N

Sângele unui făt afectat de BHNN care arată policromazie și nr crescut de 
normoblasti

Sângele unui făt afectat de BHNN care arată policromazie și nr crescut de 
normoblasti



BHNN – După Rh factor

BHNN necesită: 

• incompatibilitatea Rh-antigenului dintre nou-născut și mamă și 

• expunere prealabilă maternă la eritrocite care exprimă antigenul D.

- De 3 ori mai fegventă în rândul rasei albe decât la rândul rasei negre ( din cauza
frecvențelor alelelor Rh)

- apare rar în timpul primei sarcini

! Doar în cazul când mama este anti-D și Rh negativ

- formarea de anticorpi împotriva:

• Anti-D și mai puțin fregvent anti-C și anti-E

- sensibilizarea are loc la mama:

• în timpul gestației

• în timpul nașterii

- După ce mama a fost sensibilizată, ulterior toți nou-născuții care exprimă antigenul pe
suprafața eritrocitelor sunt expuși riscului de BHNN.



Mecanismul de actiune

• Administrarea anticorpilor va lega

celulele Rh positive

• Splina capteaza aceste celule prin

receptori specifici

• Este stimulat răspunsul supresor ce

catre limfocitele T

• Splina elimină eritrocite acoperite

de anti-DAc înainte de a contacta 

cu celulele prezentatoare de 

antigen "deviație de antigen"



Patogenia

Hemoragie fetomaterna

Formarea Anticorpilor materni

Difuzia placentară a Ac IgG

Ac materni atacă eritrocitele fetale

Hemoliza eritrocitelor fetale





Factorii care determina imunizarea si
severitatea

•Expunerea la antigen Rh

•Raspunsul gazdei

•Specificitatea anticorpilor ( inițial anticorpul IgM, ulterior 
înlocuit cu anticorpul IgG). 

IgG traversează ușor placenta pentru a provoca 
manifestări hemolitice.

• Influenta grupului ABO

! Incompatiblitatea dupa sistemul ABO a celulelor Rh 
positive vor fi hemolizate inainte ca Ag Rh sa fie 
recunoscut de către sistemul imun al mamei



Manifestări clinice

Când hemoliza depășește capacitatea compensatorie a sistemului hematopoietic, apare 
anemie severă și are ca rezultat:

✓ paloare

✓ semne de decompensare cardiacă (cardiomegalie, detresă respiratorie)

✓ anasarcă masivă 

✓ colaps circulator. 

• Acest tablou clinic de fluide anormale în exces în 2 sau mai multe compartimente 
fetale (piele, pleură, pericard, placentă, peritoneu, lichid amniotic), denumite hidrops 
fetal, duc frecvent la moarte in utero sau la scurt timp după naștere. 

• Severitatea hidropsului este legată de:

✓nivelul anemiei și 

✓gradul de edem cauzat de o reducere a albuminei serice (presiunea oncotică), care 
este parțial



Investigații de labortor

Înainte de tratament au valoare diagnostică următoarele investigații:

✓ bilirubina din cordonul ombilical – de regulă între 54 și 90mmol/l

(conținutul de bilirubină indirectă crește rapid la valori sporite în

primele 6-12 ore de viață);

✓ testul direct cu antiglobulină (TDA) sau testul Coombs – pozitiv;

✓ hemoglobina – anemia este în general prezentă, conținutul de

hemoglobină din sângele cordonului fiind de obicei proporțional cu

severitatea bolii (în cazurile de hodrops fetal, concentrația de

hemoglobină poate fi mai mică de 30-40 g/l;

✓ glicemia – hipoglicemia în BHNN severă;

✓ reticulocite – numărul inițial este crescut;

✓ leucocite – numărul este de obicei normal, dar poarte fi crescut;

✓ trombocite – trombocitopenia se dezvoltă în cazuri severe.



• Prenatal:
- anamneza (obstetricală) a mamei

- test de sânge pentru ncompatibilitaea potențială ( în special pentru antigenele Rh și ABO)

- titrul matern al anticorpilor IgG împotriva antigenului RhD (la începutul sarcinii)

- genotiparea eritrocitelor fetale

- în cazul unei mame Rh negative care are titruri de anticorpi RhD > 1:16 (15 Ul/ml) - > 

evaluarea fătului prin:

▪ ultrasonografia cu Doppler  și

▪ colectarea sângelui ombilical.

• Postnatal:
- Grupul sanguin ABO

- Tipul de antigen Rh

- Hematocrit

- Hemoglobină

- Numărul de reticulocite

- Bilirubină serică

- TDA (un rezultat TDA pozitiv indică prezența anticorpului matern către eritrocitele nou-

născutului, iar antigenul eritrocitar incompatibil trebuie identificat.

Diagnosticul:





Tratamentul

Principalele obiective ale terapiei pentru BHNN sunt:

▪ prevenirea morții intrauterine sau extrauterine datorită anemiei severe și hipoxiei, 

▪ prevenirea afecțiunilor de neurodezvoltare la copiii afectați și 

▪ evitarea neurotoxicității datorită hiperbilirubinemiei. 

Tratamentul intrauterin al fătului:
▪ transfuzia intravasculară (prin vena ombilicală) a masei eritrocitare.

Indicațiile pentru naștere precoce includ:
▪ maturitatea pulmonară, 

▪ suferința fetală, 

▪ complicațiile transfuzionale și 

▪ gestația de 35-37 săptămâni. 



Tratamentul nou-născutului 

✓ la naștere trebuie să fie prezent un medic specializat în resuscitarea 

neonatală; 

✓ trebuie să fie disponibil imediat sânge proaspăt, cu conținut redus de 

leucocite și iradiat, de grupa O(I) și Rh-negativ, care a fost corelat cu 

serul matern;

✓ este nevoie de ser fiziologic pentru extinderea volumului în 

hipotensiune, în special la nou-născuții cu hidrops; 

✓ corectarea acidozei cu 1-2 mEq/kg bicarbonat de sodiu;

✓ ventilație asistată pentru insuficiența respiratorie;

✓ testarea frecventă a hemoglobinei și bilirubinei pentru a determina 

nevoia lor de fototerapie, transfuzie simplă sau transfuzie de schimb. 

✓ transfuzia de schimb (exsanguinotransfuzia).



Complicații tardive care se pot dezvolta la bebelușii cu BHNN prin 

incompatibilitatea de Rh include: 

▪ dezvoltarea anemiei tardive

▪ dezvoltarea colestazei tardive

▪ sindromul biliar

▪ tromboza venei porte 

▪ hipertensiunea arterială portală pot apărea la copiii care au fost 

supuși schimbului de transfuzii ca nou-născuți prin cateter ombilical

Complicații tardive: 



Prevenirea BMNN dupa Rh factor

• Prevenirea imunizării active

-Administrarea Ac eritrocitari corespunzatori

- Utilizarea unui titru inalt de Rh – Ig 

•Calcularea dozei

- Testul Kleihauer pentru Hb fetala



- cea mai fregventă cauză la BHNN, dar forma mult mai 

ușoară de boală

- rareori necesită un management clinic agresiv sau 

intervenție terapeutică

- doar indivizii din grupa O fac un titru mare de IgG

- Anti A și Anti B fac predominant Ig M

- anticorpii ABO sunt prezente în serul tuturor indivizilor a 

căror eritrocite sunt lipsite de corespunzători

Boala hemolitică cauzată de incompatibilitatea după 

sistemul sanguin ABO:



▪ Majoritatea cazurilor de incompatibilitate după ABO sunt ușoare, iar icterul este 

singura manifestare clinică. 

▪ În general, nou-născutul nu este afectat la naștere, dar va dezvolta icter în primele 

24 de ore, care este întotdeauna patologic.

▪ Paloarea și hepatosplenomegalia nu sunt prezente, iar dezvoltarea hidropsurilor 

fetale sau a icterului nuclear este extrem de rară.

▪ Un diagnostic prezumtiv se bazează pe prezența unei incompatibilități ABO

serologice între mamă și nou-născut.

▪ Hiperbilirubinemia este adesea principala deviere din investigațiile de laborator. 

Doar la 10–20% dintre nou-născuții afectați, nivelul seric de bilirubină directă 

poate atinge 360 mmol/L sau mai mult, dacă nu se administrează fototerapie. 

▪ Copilul are în mod obișnuit anemie ușoară și reticulocitoză; frotiul de sânge 

periferic poate prezenta policromazie, eritrocite nucleate și sferocite). 

Manifestări clinice: 



BHNN dupa ABO – Examen Paraclinic

• Diferă de BHNN dupa Rh ; microsferocitele sunt 
caracteristice pentru BHNN dupaABO

• Peak-ul de bilirubina este mai târziu, cam la 1- 3 zile 
de la naștere

• Testarea sângelui din cordonul ombilical va arăta 
eritrocite care au la suprafata Ac anti-A sau anti-B



▪ Fototerapia poate fi eficientă în scăderea valorilor serice ale bilirubinei. 

▪ În cazuri severe, administrarea intravenoasă a imunoglobulinei poate fi de ajutor prin 

reducerea ratei hemolizei și a necesității transfuziei de schimb. 

▪ În unele cazuri pot fi necesare transfuzii de schimb cu sânge compatibil cu grupa ABO și 

Rh pentru a corecta valorile periculoase de anemie sau hiperbilirubinemie. Indicațiile 

pentru această procedură sunt similare cu cele descrise anterior pentru boala hemolitică 

cauzată de incompatibilitatea după Rh. 

▪ Unii nou-născuți cu boală hemolitică după ABO pot necesita transfuzia de masă 

eritrocitară la vârsta de câteva săptămâni din cauza anemiei hiporegenerative sau lent 

progresive. 

▪ Monitorizarea post-transfuzională a hemoglobinei sau hematocritului este esențială la 

nou-născuții cu boală hemolitică după ABO.

Tratament: 



Sumar

• Boala hemolitică a nou-născutului se produce atunci când Ac IgG  produși de 
mamă împotriva antigenului corespunzător, traversează placenta și distruge 
celulele roșii din sânge ale fătului.

• Buna gestionare timpurie a Rh HDN salvează viața unui copil și sarcinile 
viitoare

• ABO- HDN este de obicei ușoară

• Alte antigene de grup sanguin poate provoca, de asemenea HDN



Alte forme de boală hemolitică 

Nepotrivirea minoră a antigenului eritrocitar (în special din sistemul Kell) 

apare drept o cauză comună a BHNN în țările dezvoltate în care se 

utilizează de rutină imunoglobulina anti-D.

Kell este o incompatibilitate deosebit de periculoasă, deoarece severitatea 

anemiei hemolitice este dificil de prevăzut în baza anamnezei obstetricale 

anterioare, a determinanților bilirubinei lichidului amniotic sau a titrului 

anticorpilor materni. Bebelușii aloimunizați cu Kell au adesea un număr 

scăzut de reticulocite circulante cauzate de suprimarea liniei eritrocitare și 

chiar titruri materne scăzute ale anticorpilor anti-Kell pot provoca anemie 

hipoproliferativă semnificativă. 

Nu există terapii farmacologice specifice disponibile pentru a preveni 

sensibilizarea cauzată de orice grup sanguin, în afară de RhD.



Icterul nuclear

Icterul nuclear, sau encefalopatia hiperbilirubinemică, este un 

sindrom neurologic rezultat din depunerea de bilirubină 

neconjugată (indirectă) în ganglionii bazali și în nucleii 

trunchiului cerebral. 

Patogeneza icterului nuclear este multifactorială și implică o 

interacțiune între:

 valorile bilirubinei neconjugate, 

 legarea de albumină și valorile 

bilirubinei nelegate de albumină,

 trecerea barierei hematoencefalice și 

 susceptibilitatea neuronală la leziuni. 



Manifestări clinice ale icterului nuclear 



Prevenirea dezvoltării icterului nuclear

•Deși se considera că icterul nuclear este o boală din trecut, există 

raporturi despre efectele neurotoxice ale bilirubinei la nou-născuții 

la termen și prematuri care au fost externați drept nou-născuți 

sănătoși.

•Experții recomandă screening-ul universal pentru 

hiperbilirubinemie și evaluarea factorilor de risc clinic pentru icter 

sever și disfuncție neurologică indusă de bilirubină. 

•Măsurarea bilirubinei serice totale sau a bilirubinei transcutanate 

este recomandată pentru screening-ul inițial. Dacă nivelurile 

transcutanate sunt documentate ca ≥ 270 mmol/l sau în creștere 

rapidă, se recomandă confirmarea cu o bilirubină serică totală. 



Multumesc pentru atentie!


