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Hyperbilirubinemia in term newborn infants

Joint statement with the Canadian Paediatric Society

“onflicting reports have led to confusion about optimal
management of jaundice in otherwise healthy term
infants.® The kinder, gentler approach to neonatal hyper-
bilirubinemia proposed in 1992 by Newman and Maisels®
resulted in a 1994 statement by the American Academy of
Pediatrics® addressing management of healthy term
infants without risk factors.

Recently, reports of term infants with kernicterus have
increased.'® While some infants with kernicterus had fea-
tures that would place them in a high-risk category, some
presented with severe jaundice only and no identifiable
risk factors. ° The infants reported were commonly breast-
fed and frequently discharged from hospital very soon
after birth. 1 Nonetheless, current standards® for manage-
ment of hyperbilirubinemia in healthy term infants have
become controversial.

This document updates information previously pub-
lished by the Canadian Paediatric Society.! It provides an
overview of proposed management of hyperbilirubinemia
based on available evidence, even though randomized
controlled trials are not available to allow a conclusive
assessment of the risk associated with hyperbilirubine-
mia in clinical practice. The objective of this overview is
to establish a management plan that will minimize the
risk of kernicterus in term infants both with and without
risk factors. Although scientific evidence has not estab-
lished a clear link between specific bilirubin concentra-
tions and development of kernicterus in healthy term
babies, information to date has been incorporated into the
following guidelines.

Background

Kernicterus is a neurologic condition characterized by deep
yellow staining of the basal nuclei. The accompanying clini-
cal syndrome results from the destructive changes of these
neuronal populations. Initially, the signs are lethargy, hypo-
tonia, and seizures; later, infants can develop athetoid cere-
bral palsy, mental retardation, and deafness. When
neurologic signs become evident in the infant, permanent
damage has already occurred, leading to death or long-term
disability. Therefore, management strategies are aimed at
preventing kernicterus.

Until recently, these strategies suggested maintaining
serum unconjugated bilirubin concentrations below
340mol/L (20mg/dL) in healthy term infants through use
of phototherapy or exchange transfusion.!* While exchange
transfusions had been used frequently from the 1950s to
the 1970s and are sometimes still required, phototherapy
has become the mainstay of medical management of hyper-
bilirubinemia since that time.

The cases of kernicterus originally described occurred
mainly in infants with hemolytic disease. Higher serum
unconjugated bilirubin concentrations could be safe in
healthy term infants without hemolytic disease. It is not
possible to predict the level at which an individual infant
develops kernicterus.

Several authors have expressed serious concerns over
allowing higher serum unconjugated bilirubin concentra-
tions to occur before investigating and treating these
term infants.!*!® Brown and Johnson!® have reported
23 cases of kernicterus since 1989, 16 in term and seven
in near-term infants. In these infants, peak unconjugated
bilirubin concentrations of 375 to 860 mol/L (22 to
50mg/dL) were seen. All but one infant was breastfed.
Other associations found in these infants with kernicterus
were dehydration (seven infants), glucose-6-phosphate
dehydrogenase (G6PD) deficiency (five infants), ABO
alloimmunization (one infant), hemolysis of unknown
cause (five infants), familial etiology (one infant), and oth-
erwise unexplained early jaundice clinically evident
before 24 hours of age (six infants). Similar cases have
been reported by others.!”!® Although many of these
babies were subsequently found to have additional risk
factors, these factors were not often identified at the time
the baby was noted to be jaundiced.

Since the introduction in the 1990s of the kinder, gentler
approach to managing hyperbilirubinemia, a great deal of
confusion has arisen about approaches to managing hyper-
bilirubinemia in healthy term infants. This confusion has
extended to the care of borderline preterm infants, who
have often been treated as term infants. A recently
published international survey reported considerable
variability in the approach to hyperbilirubinemia and the
use of phototherapy among neonatal units worldwide.?
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Phototherapy

The goal of hyperbilirubinemia treatment is to avoid
bilirubin concentrations that result in kernicterus.
Phototherapy remains an effective therapeutic interven-
tion that decreases bilirubin concentrations, thereby pre-
venting elevated bilirubin levels associated with
permanent sequelae.

The effectiveness of phototherapy is related to the area
of skin exposed and to the radiant energy and wavelength
of the light.'*2 Phototherapy acts on unconjugated bilirubin
to a depth of 2 mm from the epidermis. Phototherapy
changes the bilirubin through structural photoisomeriza-
tion into water-soluble lumirubin that is excreted in the
urine.” The fall in bilirubin level is proportionately greater
in the skin than in the serum.? Therefore, infants receiving
phototherapy should have as much skin as possible
exposed to the lights. More intense phototherapy can be
achieved by using multiple sources of phototherapy; double
or triple phototherapy is recommended to optimize the skin
surface exposed and, therefore, the efficacy of photothera-
py. More detailed discussion of the physics of phototherapy
has been published.*

It is important to recognize the relationship between
dehydration and hyperbilirubinemia. Dehydration can
be associated with increased serum bilirubin concen-
trations and can be exacerbated by phototherapy. All
jaundiced infants should be adequately hydrated before
and during phototherapy. Breastfeeding is not con-
traindicated in the presence of hyperbilirubinemia and
should be continued. More frequent breastfeeding
could be beneficial.?®

Phototherapy might be initiated in healthy term infants
and those with risk factors at certain concentrations of
bilirubin (Figure 1). Guidelines for phototherapy in low
birth weight infants remain as previously published.! The
bilirubin concentrations at which phototherapy is suggest-
ed by the College and the Canadian Paediatric Society in
this statement are more conservative than the current rec-
ommendations of the American Academy of Pediatrics.? If
the infant is a healthy term newborn, phototherapy should
be started as indicated in the upper curve of Figure 1. If the
infant has one or more risk factors, a clinical decision
should be made to initiate phototherapy at the concentra-
tion indicated by the lower curve.

Timely recognition of risk factors is essential to
minimize the danger of kernicterus. The risk factors are
as follows:

e gestation age younger than 37 weeks and birth weight
less than 2500 g; ‘

¢ hemolysis due to maternal isoimmunization, G6PD
deficiency, spherocytosis, or other causes;

¢ jaundice at less than 24 hours of age;

e sepsis; and

¢ the need for resuscitation at birth.

Clinical management of hyperbilirubinemia

in infants

A bilirubin level that justifies consideration of phototherapy
should mandate investigating the cause of hyperbilirubine-
mia. Investigation should include a clinically pertinent his-
tory of the mother, family history, description of labour and
delivery, and the infant’s clinical course.? A physical exami-
nation should be supplemented by laboratory investigations
(Table 1), including determination of unconjugated and
conjugated serum bilirubin concentrations and blood group
with direct antibody test (Coombs’ test) and hemoglobin
and hematocrit levels.

Figure 1. Guidelines for initiation of
phototherapy for hyperbilirubinemia in term
infants with and without risk factors: Risk
Jactors include gestation age younger than 37 weeks,
birth weight less than 2500 g, hemolysis, jaundice at
younger than 24 hours, sepsis, and need for
resuscitation at birth.
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A complete blood count, including differential white cell
count and a blood smear for red cell morphology, is some-
times indicated. Further tests (eg, reticulocyte count, G6PD
screen) are indicated based on initial results, ethnic origin,
or clinical presentation. Testing for serum electrolytes and
albumin or protein are indicated in some situations, such as
suspected dehydration or when bilirubin levels approach
exchange values. In the absence of drugs or clinical states
that alter the binding of bilirubin by albumin, the bilirubin-
to-albumin or the bilirubin-to-protein ratio reflects the free
bilirubin concentration and the binding capacity of the
serum.”? At a bilirubin concentration close to exchange
transfusion levels, some clinicians could wish to ensure that
serum bilirubin binding is normal (albumin 25g/L or
greater, protein 54 g/L or greater). Values below these
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levels can be associated with low bilirubin binding and
might be used by clinicians when deciding whether further
intervention (eg, exchange transfusion) should take place.”

For infants with prolonged jaundice (lasting longer than
7 days) or with conjugated hyperbilirubinemia (greater
than 30 mol/L), additional investigation and management
could be required, and consultation with a specialist might
be needed.®

Table 1. Laboratory investigation for
hyperbilirubinemia in term newborn infants

INDICATED (IF BILIRUBIN CONCENTRATIONS REACH PHOTOTHERAPY LEVELS)

Hemoglobin and hematocrit determinations

OPTIONAL (IN SPECIFIC CLINICAL CIRCUMSTANCES)

Serum electrolytes and albumin or protein concentrations

During the past decade, most nurseries have shortened
the time of hospital stay for term healthy newborn infants.
Early discharge of neonates means that jaundice is not
often recognized at discharge.’! The Canadian Paediatric
Society reiterates the importance of allowing early dis-
charge only if a healthy status is confirmed for each baby
and appropriate follow up is provided.®* Appropriate
parental education about feeding, signs of dehydration, and
jaundice must be offered in hospital nurseries. Testing for
serum bilirubin concentrations must be readily available for
newborns on an outpatient basis. Readmission to hospital
(usually the hospital of birth) might be necessary for inves-
tigating and managing hyperbilirubinemia.

Exchange transfusion

If phototherapy fails to control rising bilirubin levels,
exchange transfusion is indicated to lower serum bilirubin
concentrations. For healthy term infants without risk fac-
tors, exchange transfusion should be considered at serum
unconjugated bilirubin concentrations of 400 to 430 mol/L.
For term infants with risk factors, the level should be
340mol/L. For infants who initially present with serum
bilirubin concentrations in excess of exchange levels,
intensive phototherapy should produce a decline of serum
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unconjugated bilirubin from 20 to 35 mol/L within 4 to
6 hours, and levels should continue to fall thereafter and
remain below the threshold for exchange transfusion. If
the bilirubin concentration does not decrease after ade-
quate rehydration and 4 to 6 hours of intensive photother-
apy, exchange transfusion should be considered.

The neonatal team should prepare for transfusion,
including ensuring that blood is available, shortly after
the admission of babies whose bilirubin concentrations
exceed exchange levels. Appropriate consultation
should be obtained if the origin of hyperbilirubinemia is
unclear, if the infant is ill, and particularly if bilirubin
concentrations are approaching exchange levels.
Because the risks of exchange transfusion are substan-
tial, the best management may be reviewed with an
expert opinion from a neonatologist.

Conclusion

Hyperbilirubinemia in apparently healthy term newborn
infants continues to hold the potential threat of complica-
tions from bilirubin encephalopathy and kernicterus.
Careful assessment of risk factors, judicious use of pho-
totherapy, appropriate laboratory monitoring, and specific
treatment of other disorders (eg, sepsis) are essential for
optimal management of hyperbilirubinemia. Appropriate
laboratory facilities must be available to measure biliru-
bin concentrations for outpatients in required clinical situ-
ations. Readmission to hospital might be required if
phototherapy is necessary. Guidelines for phototherapy
are presented for term babies with and without identifi-
able risk factors. : *

This article is reprinted with permission from Paediatr Child
Health 1999;4(2):161-4.

Disclaimer: The recommendations in this position paper do not
indicate an exclusive course of treatment or procedure to be fol-
lowed. Variations, taking into account individual circumstances,
may be appropriate.

Reprints of this position paper are available from the Canadian
Paediatric Society, 100—2204 Walkley Rd, Ottawa, ON
KIG 4G8; telephone (613) 526-9397; fax (613) 526-3332;
e-mail info@cps.ca. Also available on the Canadian Paediatric
Society’s website at WWW.cps.ca.
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Un mode de prise en charge de 'hyperbilirubinémie

chez les nourrissons a terme

Une déclaration conjointe avec la Société canadienne de pédiatrie

Des rapports contradictoires ont suscité la confusion
quant a la prise en charge optimale de la jaunisse chez
les nourrissons a terme autrement en santé!®, Le traitement
«plus doux et plus modéré» de I'hyperbilirubinémie néona-
tale proposé par Newman et Maisels® en 1992 a donné lieu a
une déclaration de principes de ’American Academy of
Pediatrics? en 1994, laquelle portait sur la prise en charge
des nourrissons a terme et en santé sans facteurs de risque.
Récemment, on remarque une augmentation du nombre de
nourrissons a terme souffrant d’'un kernictére («ictere
nucléaire»)'°. Il importe de remarquer que certains enfants
atteints d’ictére nucléaire présentaient des caractéristiques
qui les placaient dans une catégorie a haut risque, tandis
que d’autres ne souffraient que d’une jaunisse grave sans
facteurs de risque repérables'’. Les enfants décelés étaient
généralement allaités et avaient souvent obtenu leur congé
de I'hopital trés peu de temps aprés la naissance. Quoi
qu’il en soit, les normes actuelles? de prise en charge de
I'hyperbilirubinémie chez les nourrissons a terme et en
santé sont devenues controversées.

Ce document met a jour I'information déja publiée par la
Société canadienne de pédiatrie'. Il donne un apercu de la
prise en charge proposée de 'hyperbilirubinémie selon les
données disponibles, méme s’il n’existe pas d’essais aléa-
toires et contrdlés pour permettre une évaluation concluante
du risque relié a Phyperbilirubinémie dans les situations cli-
niques réelles. Cet apercu vise a établir un plan de prise en
charge qui réduira au minimum les risques d’ictére nucléaire
chez les nourrissons a terme, qu’ils présentent ou non des
facteurs de risque. Bien que les observations scientifiques
n’aient pas établi de lien clair entre des concentrations pré-
cises de bilirubine et I'apparition d’un ictére nucléaire chez
les bébés a terme et en santé, I'information colligée jusqu’a
présent est intégrée aux directives ci-dessous.

Historique

Lictére nucléaire est une atteinte neurologique caractérisée
par une coloration jaune foncée des noyaux cérébraux. Ce
syndrome clinique connexe provient des modifications des-
tructives de ces populations neuronales. Les indices pren-
nent d’abord la forme de léthargie, d’hypotonie et de convul-
sions, puis les nourrissons peuvent présenter une infirmité
motrice cérébrale athétoide, un retard mental et une surdité.
Lorsque les signes neurologiques d’ictére nucléaire devien-
nent évidents chez le nourrisson, celui-ci a déja subi des
dommages permanents, lesquels provoquent la mort ou des
incapacités a long terme. Par conséquent, les stratégies de
prise en charge visent a prévenir l'ictére nucléaire.

Jusqu’a récemment, ces stratégies consistaient a main-
tenir les concentrations de bilirubine indirecte sous
340umol/1 (20mg/dl) chez les nourrissons a terme et en
santé, au moyen de la photothérapie ou de I’exanguino-
transfusion!!. Bien que I'exanguinotransfusion ait été cou-
rante des années 1950 aux années 1970 et qu’elle soit
encore parfois nécessaire, la photothérapie est devenue la
prise en charge normale de 'hyperbilirubinémie.

Les cas d’ictére nucléaire décrits a 'origine ont sur-
tout été observés chez des nourrissons souffrant de
maladies hémolytiques. Des concentrations de bilirubine
indirecte plus élevées peuvent étre sécuritaires chez les
nourrissons a terme et en santé ne souffrant pas d’une
maladie hémolytique. Il est actuellement impossible de
prévoir a quel niveau le nourrisson risque de développer
un ictére nucléaire.

Plusieurs auteurs se sont grandement inquiétés de la
démarche permettant une hausse des concentrations de
bilirubine indirecte avant de faire des examens et de traiter
ces nourrissons a terme!'®, Brown et Johnson' ont fait
état de 23 cas d'ictére nucléaire depuis 1989, 16 chez des
nourrissons a terme et sept chez des nourrissons presque
a terme. Chez ces bébés, on avait observé des concentra-
tions maximum de bilirubine indirecte de 375umol/1 a
860 umol/l1 (22mg/dl a 50mg/dl). Tous les nourrissons
étaient allaités, sauf un. On remarquait d’autres associa-
tions chez ces nourrissons, soit une déshydratation (sept
nourrissons), un déficit glucose-6-phosphate déshydrogé-
nase (G6DP) (cinq nourrissons), une allo-immunisation
ABO (un nourrisson), une hémolyse de cause inconnue
(cinq nourrissons), une étiologie familiale (un nourrisson)
et une jaunisse précoce autrement inexpliquée évidente
avant I'dge de 24 heures (six nourrissons). D’autres ont
déclaré des cas semblables!”!®, Méme si on a décelé
d’autres facteurs de risque chez nombre de ces bébés par
la suite, ceux-ci étaient rarement connus au moment du
diagnostic de jaunisse.

Depuis I'implantation de la méthode de prise en charge
«plus douce et plus modérée » d’hyperbilirubinémie dans
les années 1990, une grande confusion a germé quant aux
démarches a privilégier pour prendre en charge 'hyperbi-
lirubinémie des nourrissons a terme et en santé. Cette
confusion s’est transmise aux soins des nourrissons
presque prématurés, qui ont souvent été traités comme
des nourrissons a terme. Un sondage international publié
récemment indique une énorme variabilité des soins de
I'hyperbilirubinémie et de I'utilisation de la photothérapie
dans les unités néonatales de par le monde®.
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La photothérapie

Le traitement de 'hyperbilirubinémie vise a éviter des
concentrations de bilirubine pouvant susciter I'apparition
d’un ictére nucléaire. La photothérapie demeure une inter-
vention thérapeutique efficace qui réduit les concentra-
tions de bilirubine et qui, par conséquent, prévient
I’atteinte des niveaux de bilirubine élevés reliés aux
séquelles permanentes.

Lefficacité de la photothérapie dépend de la région
cutanée exposée ainsi que de I'énergie rayonnante et de
la longueur d’onde de la lumiére!®*®. La photothérapie
agit sur la bilirubine indirecte 4 2 mm sous I'épiderme.
Elle modifie la bilirubine par photo-isomérisation struc-
turelle en une lumirubine hydrosoluble excrétée dans
I'urine’®. Toutes proportions gardées, la chute du niveau
de bilirubine est plus importante dans la peau que dans
le sérum®. Ainsi, il faudrait exposer aux rayons la plus
grande surface cutanée possible de 'enfant sous photo-
thérapie. Une photothérapie plus intense peut étre
réalisée au moyen de plusieurs sources de rayons. Une
photothérapie double ou triple est recommandée pour
optimiser la surface cutanée exposée et, par consé-
quent, I'efficacité du traitement. Des explications plus
détaillées de la physique de la photothérapie ont déja
été publiées’*. ,

Il convient de reconnaitre le lien entre la déshydratation
et I'hyperbilirubinémie. La déshydratation peut s’associer a
des concentrations de bilirubine sérique accrues et étre
exacerbée par la photothérapie. Ainsi, tous les nourrissons
souffrant de jaunisse devraient étre bien hydratés avant et
pendant la photothérapie. L'allaitement n’est pas contre-
indiqué et devrait étre maintenu. Un allaitement plus
fréquent peut étre profitable®.

Les concentrations de bilirubine auxquelles la photo-
thérapie peut étre entreprise chez les nourrissons a terme
et en santé et chez ceux présentant des facteurs de risque
sont indiquées a la figure 1. Les directives relatives a la
photothérapie chez les enfants de petit poids a la nais-
sance demeurent telles qu’elles ont été publiées aupara-
vant'. Les concentrations de bilirubine auxquelles la
Société canadienne de pédiatrie et le Collége suggérent
d’entreprendre une photothérapie dans le présent énoncé
sont plus conservatrices que celles que recommande
I’American Academy of Pediatrics® Si le nourrisson est a
terme et en santé, la photothérapie devrait étre entreprise
comme l'indique le haut de la courbe de la figure 1. Si I'en-
fant présente un facteur de risque ou plus, il faut décider
si la photothérapie s'impose aux concentrations indiquées
par la courbe inférieure.

Lidentification rapide des facteurs de risque est essen-
tielle pour réduire au minimum les risques d’ictére
nucléaire. Ces facteurs de risque s’établissent comme suit:
* un 4ge gestationnel de moins de 37 semaines et un poids

de naissance inférieur a 2500g;

Figure 1. Directives pour entreprendre une
photothérapie contre ’hyperbilirubinémie
chez les nourrissons a terme, qu’ils
présentent ou non des facteurs de risque:
Parmi ceux-ci, on remarque un dge gestationnel de
moins de 37 semaines, un poids inférieur @ 2 500g d
la naissance, une hémolyse, une jaunisse moins de
24 h apres la naissance, une septicémie et une
réanimation @ la naissance.
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¢ une hémolyse causée par une allo-immunisation mater-
nelle, un déficit en G6PD, une sphérocytose et d’autres
causes;

¢ une jaunisse moins de 24 heures apreés la naissance;

® une septicémie;

¢ une réanimation 2 la naissance.

La prise en charge clinique de I’hyperbilirubi-
némie chez les nourrissons

Un taux de bilirubine qui justifie d’envisager la photothé-
rapie devrait donner lieu a des recherches sur la cause de
I'hyperbilirubinémie. Ces recherches devraient com-
prendre 'anamnése pertinente de la mére, les antécédents
familiaux, une description du travail et de I'accouchement et
I'évolution clinique du nourrisson?®. L'examen physique
devrait étre complété par des tests en laboratoire
(tableau 1), y compris la détermination des concentrations
sériques de bilirubine directe et indirecte, le groupe san-
guin avec une épreuve a 'antiglobuline (épreuve de
Coombs) et le taux d’hémoglobine et d’hématocrite.

Un hémogramme complet, incluant un différentiel leu-
cocytaire et un frottis sanguin pour obtenir la morpho-
logie des globules rouges, peut étre indiquée. D’autres
tests (p. ex., numération réticulocytaire, dépistage du

2714 Canadian Family Physician » Le Médecin de famille canadien  VOL 45 NOVEMBER » NOVEMBRE 1999



RESOURCES + RESSOURCES

e00ecc0cc0ccscsccccscccce

Tableau 1. Tests en laboratoire de
Phyperbilirubinémie chez les nouveau-nés a terme

INDIQUEE (S LES CONCENTRATIONS DE BILIRUBINE ATTEIGNENT
LES NIVEAUX DE PHOTOTHERAPIE)

Groupe sanguine avec épreuve a I'antiglobuline
- (épreuve de Coombs)

Détermination de 'hémoglobuline et de 'hémocrite

FACULTATIVE (DANS LES CAS CLINIQUES PRECIS)

Hémogramme complet, y compris un différentiel leucocytaire fait
manuellement

Concentration des électrolytes sériques, de 'albumine ou des
protéines .

G6PD) peuvent aussi étre préconisés selon les résultats
initiaux, ’ethnicité ou la présentation clinique. La vérifica-
tion des électrolytes sériques, de 'albumine ou des pro-
téines est parfois indiquée, lorsqu’on soupconne une dés-
hydratation ou que les niveaux de bilirubine approchent
les niveaux d’exsanguinotransfusion, par exemple. En
I'absence d’administration de médicaments ou d’états cli-
niques qui altérent la liaison de la bilirubine par I’albu-
mine, le rapport entre la bilirubine et 'albumine ou entre
la bilirubine et la protéine refléte la concentration libre de
bilirubine et la capacité de liaison du sérum®?. Lorsque
la concentration de bilirubine approche le niveau d’exsan-
guinotransfusion, certains cliniciens peuvent préférer
s’assurer que la liaison de la bilirubine sérique est nor-
male (albumine, 25g/1 ou plus, protéine; 54g/1 ou plus).
Des valeurs inférieures peuvent s’associer a une liaison
moins élevée de la bilirubine. Le clinicien peut les utiliser
pour décider si un niveau de liaison peu élevé de la biliru-
bine permettra de déterminer le moment auquel une
autre intervention (p. ex., I'exanguinotransfusion) devrait
avoir lieu?.

Dans le cas des nourrissons présentant une jaunisse pro-
longée (plus de 7 jours) ou une hyperbilirubinémie directe
(plus de 30mmol/1), des examens et des traitements sup-
plémentaires peuvent se révéler nécessaires, de méme
qu’une consultation auprés d’'un spécialiste.

Depuis 10 ans, la plupart des pouponniéres ont réduit la
durée du séjour hospitalier des nourrissons a terme et en
santé. Le congé précoce des nouveau-nés signifie souvent

que la jaunisse n’a pas été détectée lors de sa sortie de
I'hépital®’. La Société canadienne de pédiatrie réitére
I'importance d’autoriser le congé précoce au nourrisson
seulement si ’on peut garantir sa bonne santé et qu’un
suivi convenable est assuré®. Il faut bien informer les
parents au sujet de I'alimentation, des signes de déshydra-
tation et de la jaunisse dans les pouponniéres des hopi-
taux. Les tests permettant d’évaluer les concentrations de
bilirubine doivent étre facilement disponibles en milieu
ambulatoire pour les nouveau-nés. La réhospitalisation
(généralement a I'hopital ou le nourrisson est né) peut
étre nécessaire pour procéder aux examens et aux traite-
ments de ’hyperbilirubinémie.

L’ exanguinotransfusion

Si la photothérapie ne réussit pas a contréler le niveau
ascendant d’hyperbilirubinémie, I’exanguinotransfusion
est indiquée pour abaisser les concentrations sériques de
bilirubine. Dans le cas des nourrissons a terme et en
santé sans facteurs de risque, ’exanguinotransfusion
devrait étre envisagée a des concentrations indirectes de
bilirubine de 400 umol/1 & 430 umol/1. Pour ce qui est des
nourrissons a terme présentant des facteurs de risque, la
concentration devrait plutot étre de 340 umol/1. Les nour-
rissons qui présentent au départ des concentrations de
bilirubine supérieures au niveau d’exsanguinotransfusion
peuvent subir une photothérapie intensive qui devrait
faire chuter la birilirubine indirecte de 20 ymol/1 a
35umol/l dans les quatre a 6 heures, et les niveaux
devraient continuer a diminuer par la suite et demeurer
sous le seuil d’exanguinotransfusion. Si la concentration
de bilirubine ne chute pas aprés une réhydratation conve-
nable et quatre a 6 heures de photothérapie intensive,
I'exanguinotransfusion devrait étre envisagée. La prépara-
tion, y compris la vérification que le sang est disponible,
devrait étre effectuée peu aprés 'admission des bébés
dont les concentrations en bilirubine sont supérieures au
niveau d’exsanguinotransfusion. Il convient de consulter
lorsque I'étiologie de I'hyperbilirubinémie est incertaine,
que le nourrisson est malade et, surtout, que les concen-
trations de bilirubine approchent des niveaux d’exsangui-
notransfusion. Etant donné I'importance des risques
reliés a ’exanguinotransfusion, la meilleure méthode
de prise en charge peut étre évaluée auprés d’un
expert-conseil en néonatologie.

Conclusions

Lhyperbilirubinémie chez les nourrissons a terme appa-
ramment en santé continue de constituer une menace
potentielle de complications causées par une encéphalopa-
thie ou un ictére nucléaire causé par la bilirubine. Une éva-
luation consciencieuse des facteurs de risque, une utilisa-
tion judicieuse de la photothérapie, une surveillance
pertinente en laboratoire et le traitement spécifique des

VOL 45: NOVEMBER » NOVEMBRE 1999 ¢ Canadian Family Physician « Le Médecin de famille canadien 2715



RESOURCES ¢ RESSOURCES

®0eccecccccccssccccscsne

autres troubles (tels la septicémie), sont essentiels pour
assurer une prise en charge optimale de ces nourrissons. Il
faut avoir accés aux installations de laboratoire convenables
pour mesurer les concentrations de bilirubine des patients
ambulatoires dans les situations cliniques requises. Une
réhospitalisation peut étre nécessaire lorsque la photothé-
rapie est recommandée. Les directives relatives a la photo-
thérapie portent sur les bébés terme, qu’ils présentent ou
non des facteurs de risque repérables. *

Réproduit avec la permission de Paediatr Child Health
1999;4(2):167-70.

Avertissement: Les recommandations du présent document de
principes ne constituent pas une démarche ou un mode de traite-
ment exclusif. Des variations tenant compte de la situation du
patient peuvent se révéler pertinentes.

Des tirés @ part de ce document de principes sont offerts sur
demande d la Société canadienne de pédiatrie, 100-2204, ch.
Walkley, Ottawa ON KI1G 4G8; téléphone (613) 526-9397; télé-
copieur (613) 526-3332; courriel info@cps.ca. Aussi disponible
au site Web de la Société canadienne de pédiatrie ¢ www.cps.ca.
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