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I N T R o D u e e 1 o N 

Se ha definido a la ictericia como la tincidn amari

lla de los liquidas y tejidos del cuerpo, rrincipalmcnte -

el tejido ~raso subcutdneo,por un exceso de piemcntos bi

liares en lo. sr'ncre( bilirruM.nn conjne;adu y no conjuga--

da) ( 1 ). 

La ictericia es un si[l10 común en el recién nacido -

alrededor del 75-BO~ de los niilos prematuros y el 10% de

los n0cidos n término la presentan durante la.s primerus -

semanas de vida. De los prematuros mencionados alrededor -

del 15-20¡6 pueden presentnr hiperbilirrubinemia( G, ?) , 

La bilirrubina connti tuye un producto normal del ca

tabolismo de le.s cromoproteíno.s que pnrticirJnn en proce-

sos respiratorios o de co.ptacidn de energía.Estas sustan

cias est~1n formodao por un núcleo porfirínico aunado a un 

metal y curmclo este último es hierro son llamadas hierro

protoporfirinas .La m¡is importante do ellas os la hemoglo

bina.Por lo tanto lns bilirrubinas provienen de: 

1.-La clestruccidn de glóbulos rojos viejos, con libe

racidn de hemoglobina(pigmento respiratorio del eritroci

to) es la fuente c1e 85-90% de bilirrubina en el adulto y

del 70% en el niño. 

2.-De otras crornoproteínas como las ci tocromocatala

~as, oxidasas y peroxidasas, que con'1·~i tuyen del 10-15~ eri.~ 

el adulto y el 30% en el recién nacido,del total de bili~ 
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b . d "d (2,3) rru ina pro uc1. o • 

J,a clcstru.cción del eritrocito ocurre en el si::itcma -

reticuloendotelinl y en le circulrcidn.En dst~ dltima,la-

h emoclo hin:: li1JE:rwl n :;e uno " urn1 lw.ritoclo binn en el pla.§. 

ma formando un cornpJ.ejo lwptorlobin.a-hemoglobina y de és-

t11 forma Cfl trans.oortadn c.l nü;tcrnn reticuloenr1otelial.-

Ahí J.n hcr.1otlobinn. es catnboli'.ó~cda por mecho ele lo enzima 

microsomo.l homoxigcnnsa, liberando se el hierro y la globu

lina, ln cunl por accidn de le rl/IDPH bili verdina reductasa 

se convierte es bilirrubina( 4). 

La bilirrubina asi formadn,no conjugada o indirecta, 

es insoluble en nrun,por lo que se une a ln elbdmina aé-

ricu,aurnentnndo de e~ie nocla su solubilidad,paro. ser trnn!! 

portada a la célula hepáticc.Al llegar al hícado,la bili

rrubina se desprende ele la albúmina y t·:~ coptada por dos-

proteínas intrac(:lnl2re2:ln Y o 1ir,nndina,y Z.En estas --

condiciones es 11evac1a liacin loa microsomo.s del retículo-

liso del hepstocito,dondc se efectúa el proceso de conju

gación, e¡ue consinte en ln conversión de bilirrubina indi

recta en un éster glucorónico,el cual roquiore de la enz_i 

ma glucuroniltransferasa,un donador de ác. 6lucurónico y

energía ( 3 ' 5 ). 

La combinación de la bilirrubina indirecta con el ác. 

glucurónico convierte al pigmento en una sustancia hiclro

soluble, llamada hilirrubina directa o conjugada;de ésta -

forma se encuentra acti vernente en la superficie canalicu

lar de la célula hepá.tica, condición que le permite ser elS 

creta.da hacia las vías bi.linres; de a.hí pasa al intestino

con la bilis, donde ou mayor parte se elimina como esterco -
"bil~nógeno,siendo absorbida y reexcretada por la bilis -~ 
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( circulnción enterohep:Hicr') y clinünadn por l<=i orina en-
. . ó (cm cuerna // l) forma de urobil1n ,ceno ' 

¡,~ediantc clstc proccirn fisiolórico se lor,ra mantener-

una concentr:'ción séric<< total de bilirrubin::l ele 0.4 - 1 

mg%, de h1 siruiente forrnE>.: bilirrul.JinGt no eonjugada de 0.4 

a 0.8 mgfo y bilirrubim.1 eonjugudn de O - 0.2 mg%.gstas o.!, 

fras no son totalmente válid2s para el neonnto por el e~

fecto de escas~z de enzimas y de la limitnd2 cnpacidnd -

funcional de dicho rnec:inismo ¡rnbretodo en nií'íos pre-térmi

no ( 3). 

Existen en la literatura múltiples clasificaciones -

do las causes productorns e inductoras de ictericia. en el 

recién nacido,a continuaci6n se menciona una clasific.:o.--

cidn desde el punto de vista fisiopetoldgico(l, 2,5,B). 

CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA 

DE LA ICTE1ICIA 

I .-PREHEPATICAS. 

1.-HErflOLISIS: 

a) .-Factores extrrteorpusculares. 

b).-Factores intraoorpusculeres. 

c).-Defectos morfoldgicos del eritrocito. 

2.-BLOC)UEO EN LA UNION ALBUMINA/BUIRRUBINA: 

a).-Acidosis respiratoria o metabólica. 

b) .-Drogas. 

c).-Hipoproteinemia. 

3.-HEMORRAGIAS OCULTAS. 

II .-HEPATICAS. 

l,.•FISIOLOGICA. 

2. -ENFERMEDADES J;!ETA130LICAS: 

a).-Galactosemia. 
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b).- S:l'.nd. de Crigler-Najjar. 

c).- Beta pretnendiol materno. 

d) .-~Jínd, de Lucey-Drbcoll. 

e).- Hipotiroidismo. 

J.- SÍnd. de Gilbert. 

4.- Sínd. de Dubin-Johnson. 

5.- Infecciones (TORCH,sepsis). 

III.- POSTHEPATICAS. 

A continuación se reali?:a una descripción específica 

de cada entidad mencionada: 

I.-PREHEPATICAS. 

i .... Hemólisis: 

a) .-Factores extracorpuscule.re s: 

-Isoinmunización mate:cno-fetal:- por Rh,~l eritroci-. 

to del feto contiene un antígeno heredado del padre, que

al pasar a la circulación materna estimula la producción

de anticuerpos contra factores sanguíneos de su propio h,i 

jo, provocrmdo la destrucción del eritrocito. Los anticue.!: 

pos responsables son Ie;G o antiRh que cruzan la placenta. 

-Por incompatibilido.d al sistema ABO: un individuo -

del grupo snnguíneo A nace con un anticuerpo contra B, un 

B con un anticu1Jrpo contra A y un O con ambos anticuerpos. 

En la incompatibilidad al sistema ABO, sólo los anticuer

pos anti-A y anti-E del tipo IgG cruzHn le. placenta. Pri

misgesta.s con sus hijos afectados y con evaluación poste

rior de embarazoo subsecuentes mo:-'traron r€,currencia en -

el 88% y el 62 % requirieron de terapia, Katz y co1s;1982 · 
( 9) • 

• 
b) .-Factores izr~racorpusculares: 
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ME'.CABOJ,ISEO DE Lil BILI1HUBIHA 

SISTE!.JA HETICULOEi'lDOTBI,IAL ~. 

destrucci6n.J,del gl6bu1o rojo _ ~ 
1 ~ hemoe;lobina + 
~ . ~haptoglobina 

hemoe;lob1na 

enzima i 
microsomal [ hierro '] almacenados 
hemoxigenasa~ e;lobina i---~> reu·tilizados 

anillo porfirinico 

b 'l' + . 
NADPH biliverdi- 1 iv¡raina 
na reductasa .J, 

glucuronil 
transf erasa 

bilirrubina no conjugada 
J, 

SANGRE 

bilirrubina ~ albdmina 

HIGADO 

~ 
bilirrubina + nroteina Y 6 Z 

bil~lrubina 

bilirrubi:a t~jugeda 
VIAS Bt.IARES 

i 

ácido 
glucurónico 

INTESTINO 

/ 

re~rci6n enterohepátice / t . 
excreción como ~ excreción como 
estercobilin6geno urobilinógeno ' 

ESQUEMA # l. 
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_Deficiencia~; en:ürnóticPs lun·edi tnrL1s. 

fato de shi drocernw:1 ( GGPD) y ln h i per1JilirrubinemiD en re

c ión nFlci<'ioé; fué el. :~cri tr por prirnr:1·~:. ve;:, en 1')60 ~10r Pa-

. (lO) ·~ 'th i/ lJ (ll) nizon , ~i1:n v e __ a • 

El hecho 118 que se encuentre unn mayor :frecuencia de 

deficientes de G6PD en nifios del sexo mnoculino(4.3~) se-

debe a que ésta enfcrmerhrl se h'snsrni te ligada al cromo -

soma X y que en el sexo femenino s61o se detectan las ho

mocigotns nnormRles(l2). 

Aunque estudios renlizc;l1os en recién nacidos con hi-

perbilirrubinemiR y deficiencia de G6PD han sugerido que

ésta úl timn por si sola no es ln rcspomwble de la icter

cia en estos pncientes(l2). 

c) .- Defectos morfol6gicos del eritrocito, congénitos 

esferocitosis hereditaria. 

2. -Bloque o en la unión al bm.1ino./bi1irru1iina: 

a) .-Acidosis resiiiratoria o metabólica:-entre mt~s -

ácido es el medio, menor el acoplamiento. 

b) .-Dror.;as.-Tales como sulfas, clor'-lnfenicol, prim!: 

quina, acetaminofén y otras, ndemás de sua-tancias endóge

nas como los estrór:enos. 

En 1956 Silvermnn y cols. (?)reportf1ron que los infaE 

tes prematuros tratados con sulfisoxnzole sufrieron un ..;. __ 

incremento de la ictericia y el kernicterus. 

c) .-Hipoproteinernia, sobre todo en prematuros, por

retardo en el metabolismo de ln bilir1ubina en el estadio 

de unión con la albúminn. 

3.- Hemorragias ocultas.- que al reabsorverse aumeE 

tan le. bilirrubina plasmática. por ejem. cefalohemntomas • 
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II. -HEP ATICAS. 

1.-Ictcricin fisiolóeica.-hiperbilir"Jbinemia beni--

gna y transitoria, courn1da probablmnente por los sir,uien.;; 

tes mecnnismos: 

-captación 1>\efectuosn por dj_sroinución ae la e;lucuronil- -

transf erana. 

-Captación defectuosa por c1imninución de las proteínas Y-

o Z o su unión con otros aniones. 

-Conjugación defectuosa por dismi 1ución de la glucuronil-

transferasa. 

-Aumento de la circulación enterohepfitica por tr6nsi to in 

testinal retardado. 

2. -Padecimiento metab61icos 

a). -Gal acto semi a. -ueficiencia congénita de la enzima 

galactosa-1-fo sfatouridil t·ransf eras a. 

b).-Sind. de Crigle:r:-Najjar:-ausencia o deficiencia

de glucuronil-transfcrasa, heredado en forma recesiva o -

dominante. 

c) .-J,eche materna .-poIJ la presencia en mta do un e11 

te roide, pregnano 3 alfa 20 beta (Jregnanediol que induce

inhi bi ción de la e.ctividad de la glucoroniltranferasa. 

Ki vlahan y col s. en 1984( 13 ) establecen la rr·lación entre

el tipo de alimentación y la aparición <le ictericia en el 

reci~n nacido confirmando estudios que reconocen que la -

ictericia es más frecuente en infnntes alimentados al se

no materno que con la f9rmula, concluyendo que la alimen:.. 

tación con leche hum::ma se asocia con un estado más pro -

longado de hiperbilirrubinemia que la alimentación con -

fórmula en recién nacido. 
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ten aliu1entados o.l seno mnterno dosrrr'..ü1au ic1;·ericin --

prolonc;oda como re:sul t:.·c1.o del esteroille en 1:1 leche mate¿: 

na. 

el) .-Sínd. de Lucey-Driscoll:hiperbHirrubinemio. neo·"-

natal fnmilÜ'.r transitoria, en que el suero m:::terno posee 

una substancia aún no conocida que ocasionn inhibición de 

la gJ.!u·curonil transfernsa • 

e).-Hipotiroidismo. 

J.- Sincl. ele CTilbert.-enf,hereditaria no hemolitica

en donde existe un defecto de captación de la bilirrubino. 

por el hepatocito • 

4.-Sind. do Dubin-Johnson,- enf, hrreditc·rin dor1intl_!2 

te, por disminución de la capacidr;:d hepática pura eliminar 

aniones orgánicos como bilirrubina conjugada. 

5 .-Infecciones, -hepatitis .neonatal, Sind, de Torch, -

septicemia • 

III,-POSTHEPATICAS. 

Landinc.: i:a señalado que, en su opinión. la hepatitis 

neom'.tal, la atresia biliar y el quiste del col~doco son

manif'estaciones de unn gama de enfermedades para las que

ha acuñado el término de "colnngiopat:!a obstructiva neona 

tal ( 32 ) • Afirma que J.a atresia -biliar es un proceso ad-;: 

quirido, de obliteraci6n de conductos extrahepáticos, y -

al que sigue lesión de los conductos intrahepatic6s .Se -

ñala que el proceso es de origen inflamatorio y aparece-

despu6s del nacimiento • 

en un intento de diferenciar entre la ictericia obstruc -

tiva y la no obstructiva, se hacen varias maniobras diag

nósticas, que incJ.uyen mediciones de la excneción hepato-
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bilisr,prucb8s de funci6n hc~Jtica,ruediciones de ác, bi--

liares en :cmoro, de betnlino;n·ote:!m. etc. 

correción quirüre:ic:i en 12 a lfi por 100 de ::incientes con -

obstrucci¡~n hiJ.iE;r Pxtr.·..1hcp{tic.3., 

Ladd,en 1928(3 2 )fu~ el ?rimero en 0ublicur los rcsultcdos 

satisfnctorios del ~rennje de bilis en el intestino en 2-

pec1ueüos con utre::;ia11 co.>'rcr.;ible 11 y pub1ic~·c:i.ont:s anterio

res hnn confirm~do nus datos.El método proferido de recons 

trucci6n de lri continuirl:icl. bilinr-ürtcmtimü en lu Dctua-

lid::td es h~ ilnnstomosis del ye~;uno u los conductos bilia-" 

res proximnles,con la t6cnicn en Y de Roux,aunque Kasai -

profiere 1'1 extir¡wción del r1tüwl;e, y }iortoenterostom:Ca -

sin embnrgo, el locrnr ('l drenaje do bilis no e;2rnntiza 

que el µequefio esté curndo,50 por 100 do los pacientes ljl.s!_ 

rirán, por insuficiencia h~p~ticn procreaivn a peaur de ~. 

~ue el drenaje biliar ce~ satisfactorio. 

Es necesario hrccer lR iirl;· rvención ~1ntes (~UO l~; cnfc>rmedad 

haya progrestc:do lrn:-:-;-t:··. un punto on c:ue exinta obliteración 

fibrosa conmlctn de lof: principulcs conúuctos extral1epá-

ticos. 

El cu2dro clinico de un recidn nacido con ictcricia

depender~ de la ctiulocia de ésta, por lo GUO fronte a un 

recién ictárico en nu primer día de vida deber~ descartar 

se como prir~era posibilidad la isoinmunización materno-f.!:_ 

tal, entonces ln ~tencidn se fijar~ 81 descubrimiento de

palid6z, hepatoeGplenomegulia 1 'taquicerdin, disnea, edr)ma 

y sus posibles complic: ciones como insuf, cerdfaca, depr2_ 

sión nenrolór,ica ;r manifeutncioncs hemorn~i:;icns.Ac1uí es -

de vital importancia analizr,r detenidamente los antececlen 
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tes dol nifio tcí'ectndo, C(J1:10 Don el d:.·.to de tru.nsi'urüonos-

clo GX' rwuinotr:,rn::fuELLones o i.1uo:rt<lé~ :]<ll' eiif ,hemolítica -

del recién rn'ciriop,3,(l). 

Si se r1.esor:rt2 ü;oinrnunú~t:c.i.ón mntcrno-fe\;ctl a Hh y ABO, -

se inventi{t,nró lé' :>rt''.':enci:· r1o isoinrnuni,.~t:c.i.6u a grupos -

menores, icterici~.1. Cisiolóric:··, hipoxia, lü¡iur;lucemia, hJ:. 

potermia, compé:tr:ncin l")l' mcnhcni:wntoa, competencia ostrogi 

nica, heprrtitis o scpticemic(
6
). 

En pre~encia de slnd. ict6rico,hopatoesplenomeealia, mani 

cos ccntralon ( convuldonos) J1::dl.i.<:·nc1ose descortaclo iooin-

múnización, debe !Jensnrse en procesos .inl'ecciosos, como -

el Sind, de TORCH. 

Em el caso de toxorlcsmosis puede haber coriorretinitis,

hidroceflia y nicrocefalia,oxnntema, linfadenopat!a, vdmi 

to y fiebre. en 

En CD.so de inclusi6n ci to1.1er,t~lica se diferencia de la an

terior con radlo~rnfíns de cr6noo,npreciandose distribu-

ción desigual ele calcif'icacionos periventriculares. 

Le sífilis conrénita untec.clo VDHL positivo materno, reti 

nitis, hepatoesplenomegalia, así como dEtos radiológicos-

de osteítis luética, 

Hay tres puntos de referencia básicos para el diagnÓ,fl 

tico diferencial do la ictericia en el recién nacido: 

a).-Momento de aparición, 

b),-Sintomatoloeía y sienos clinicos. 

c).-Exfimenes de laboratorio. 
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En CRso de isoinnui,i:-;: ción rnaterno-fetnl los ex{une--

nes solicit<:do¡1 S''r~h1: binrnetri·-, hem1~tica comnlctu,Gpo. y 

llh san{'.llÍnco rnnt0rno y (]el l!j.jo, bilirruhir11;s s{ricccs y Co . . -
ombs dirncto e :i.rnl:Lrec·l¡o, confirmunc1ose el Dx. cfo icoin--

munj_z:-ición si h8.y hi.11erbUüTubinemia en su :frncción indi 

recta, incorn'.1~1tibi.lid: d de Hh y Goombs positivo. 

En incompdi1iiUdnc1 drl sistenrn_ AHO,deberá invcstiG"ª! 

se la urosencia de anticuer~os específicos anti-A o anti-

B en la madre.Los indices que tienen valor diagnóstico 

son de 1:512 y 1:0;!4 resrectiv;,r.iente.En ausencin do lo ª!! 

torior y con ictericia entonces ~:e sos,10cha:ré_ inmaclur0z -

enzimiHica,probablern•mte ictericia fioiolór;ic'1 del recHn 

nncido. 

En los CRsos de toxopl<rnmosis lr{ nrueb'; definHiva -

es el hallazgo del pardsito en el LCR y la reacción sero

lógica de Sabin-Peldm~m ele onticuerpos fluorescentes, Igfá

específicos. 

Se nfirr.ia que inclusión citomc,r-tHicn cunndo se encuen 

tren cunrpos de inclusión en cdlulas exfoliadas del trac

to urinario, mucosa g:'istrica o LCR. 

La maenitud de lu ictericia se juzga relecionando la 

concentración plnsin1Hica de bi1irrubina con la edad del -

paciente y el diagnóstico de hiperbilirrubinemia se esta

blece cuando se cumple el iüc,-uiente criterio ( 6 )' 

Más de 4 me ~~ de BI en la st~ngre del cordón umbilicáll.. 

Más de 6 mg 7~ de DI en las las, 12 hr. de vida, 

Más de 10 mg % de BI en las las. 24 hr. de vida, 

Más de 13 mg ')& de BI en las las. 48 hr. de vida. 

m~1s de 15 mg % de BI en cualquier momento, 
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can en pacit:n-tcs con hiperbilirrul.JinciÜ0. Gclll L, ex<mguin.2_ 

transfusión y ln ~OTGTE~APIA. 

La irrrrdiacidn de infantes ict~ricos con luces fluo-

rescentes w~ fr·ecucnter~wnte el método mifo corm1n de trata.-

. t l ] h. l · 1 · ; . . t ] ( l5) micn ,o le __ :; 1pcr n u-ru1nnc1n:; neonr1 ,2... • 

L8 primcrn 1.'~1l.i.c:•ci6n clirüc'' el.e c1cscornposici6n ele -

bilirrubinn por luz fué rA11ortadb por Crewer y colo. en -

1958(lg) y c1er>,d·e • 1· 1 , t t · h 'd ~ sus es1~uc JJ)El rl ro o ·erap1u a si o usa-

da efectivcunente en el trn:t:;r.ücnto de infantes con hi:wr

bilirrubi.ncrnie. en Bro.sil, Itnlia, y !~rancia ( 18 ), 

Hodgman y colfJ. (lS) usaron efectivrnnente la i'otote-

rapia en la prcvoncidn de hiperbilirrubinemia en prematu

ros con niveles de bilirrubina menores de 12 mg, ~~. 

El primer estudio controlado en los EEUU usando foto 

terapia para prevenir el desarrollo de hiperbihrruhine-.;. 

mia en prematuros fué reportado por Lucey y cols. en ----

1968( 2o). 

El mecanismo vivo de la fotodescomposici6n no está -

relaciono.do con ningÚn efecto interno de la luz sobre la

bilirrubina, y l~Ue la fotoisomerización no ocurre en el -

lecho vascular,i1ero si probablemente a nivel de la piel,-
( n) según Granate y cols, • 

Heciente información indica que la confi{'.1.l.ración de

f otoisomerización de bilirrubinu en los puentes de carbón 

5 y 15 es el mayor mecanismo de fotocatabolismo de la bi

il.irrub:Lna en vivo y que la fotooxidación juega un papel -
(22) menor,o.firma Cohen y cols. • 

El mayor avance fué de I1Jc Donagh y Ramonas( 23)en su

contínuo monitoreo espectofotométrico de bilis excretada-

l 
1 

l 
f 

1 

1 



13 

por la rata Gunn dur~mte lci fototerapia ln cual revela e~ 

creci6n (le foto1n'odt1cto:'1 anntr·o de lor primeros minutos -

al inicio de lu fototerapia, lo cual sugiri6 la posibili-

dad de fotoisomeriz;:ición como el mee: rüsmo. 

l1!c Doner,h lw. cll"1aostr¡·do ~ue 1;1 isomerización de la -

bilirrubüw no conjup;nd· inducida por lu luz incrementa -

su nolubi lid el en el pl::,smu y le permite pasar sin conju

ear al h(p;c1.do a trélVés del Gistema de conductos biliares. 

El 8urnento de concentr<1dón ele 1:1 í'otob.i.lirrubim< en la -

bilis ofrece un "tercer e:-1p~1cio" par:.l la bilirrubina fue

ra de lR circulnciSn y 101:1 tejidos, y el aumento ele flujo 

de biliR durante h1 l'ototerapia parece estimulur ademús -

la motilid¡id r:nstrointedimü, de modo cye la bilirrubina 

se excreta con mayor rupidéz desde el intestino delgado.-

Las evacuaciones RUeltes que suelen acompehar e la foto

t er¡ipia contienen productos de fotobilir:rubina y son par

te del mecanismo de excreci6n de lfl bilirrubina durante -

este procedimiento terapdutico. 

La isomerizecidn de 18 bilirrubina no conjugada has

ta un:" forrnR. hidrosoluble parece ocurrir en la periferia, 

ya sea en le piel o en los CBpilnr~s subcut6neos. Adn no

se ha identificado el sitio exacto de cambio ni el meca-

nismo de isomerización( 24 ). 

Las lnnritudes de onde eficaces pare isomerizacidn -

de la bilirrubina se encuentrn entre 400-500 nanómentros, 

y las lÁmparns incandescentes o fluorescentes eficaces p~ 

rn le fototerapia deben tener una banda espectral podero~ 

sa fl nivel de ést::is lonc:itudes de onda. 

Puesto que se ha demostrado que la fototerpia es --

efioáz( 25) y se produce disminuci6n más rápida de la bil,!.. 
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rrubine. en léis Jlrimerhs hon1i1 l¡Ue rüp;uen a h!. inicü:ción-

e.l lrict.,.rJt,; de éstl' t•3r:cpéutic hwinor;a dur:lnte breves -

periodc:n 1 Hn~;1 l:·:i :llimrmt:cióu. 

Ln fototerr;.{JÍi' en :•J(f1 efic;5z ;H1r· evi tnr 1:::. hiperbi-

rrubinemio (Ue y2rn trntrrlo. 

Dentro de lns principHles complicoci0nes( 26133 )du--

rEmtc el use• de 1::1 fototcrn;iia se encuentrnn: fiebre y -

c;uemudur:·::.: de ).r; ;1iel 1 desl0.LdretacitÍll1 eritel!lE> CUt:~neo, -

ev:•clw.ciones D.{'UA.dé'.n, olrncur<:cini•mto de ln ,,io1, sínd, --

del nifio bronccndo, disminución en 1ri rcspUCl'>ta inrnuni tn-

rin, rn:Jturr'l:: crornooómicr,s, inducción de sistemHs enzimi';-

ticos,ref'iriendooe c;ue éstos tres úl t.irnos se encuentr¡::in -

Adn en discusidn. 

Como posibles caus: s de dicha~; complicaciones se men 

cionnn: de ln fiebre .Y quenw.du:rr·1s de ln uiel ¡.;J. aumento -

r;n ü1. e:r¡w:¡ic:Lrh '' P:,1ir1iones de luz de ondn corta, de la -

deshidrataci6n al Aumento en las pdrdidas insensibles do-

epua,del eritema cut{neo a la lesidn de las células ceba

dr1s con liberacicht de llisté'min::i,de l8s evnctrnciones aru1:1-

des a le secrecidn intestinel,inducida por la bilirrubina 

elimin8dn por esn via,e1 obscurecimiento de la piel a la

inducci6n de sfotcsis de melanina por la luz u1 travioleta, 

el s(ndrome ·c niífo broncem1o por felta de eliminnción de 

los productos de fotoclefrnr:lnci6n, en ni:íos con enfermedad 

hepática y bilirrubinemia directa, 

La EXANGUINOTRANSFUSION es un procedimiento de urge!!; 

cie y tiene por objeto extr8er nnticu13rpos circula.ntes, -

eritrocitos senBiuilizados y proporcionRr eritrocitos nor 
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males, extrner bilirrubinu de la circul:,ci(5n y ndernfis pr!_ 

venfr el keriüct\'r'US(l7). 

Las indic:·ci oner, de L:: ex:'n¡•,uinotr<·ill~du~lión al nnci-

miento son: 

n) .-En cnl'i·x·metl:.:d hewoli'.ticu r:n~ve con 11r:Jp.•1toesplen~ 

meg•1lin, trombocitoponi8. con 1'eteL1UÜ1:3 1 otc. (debe hncerse 

de inmec1into sin espernr J.orJ re:;ult:.:dos de lt,•b0rotori.o) y 

b),-Critcrio de J,1cI«iy(esr:uema ;f 2 ), 

Iias indicé;cioneG en h 1 H ¡n•il!wrr:s 2•1 llr. son: en los-

C<JSOS de isoinmwü:·.nciún m:i.t 1 ·rno-fet13l [lül' Rh o ABO, se -

recomiende co::o bur.'e el cri tcri.o de PcKay y los cu.rvRs -

de AJ.len y Dünnond, •wudr·dos oor el gre.rlo de hcr.1Slisis -

por el aumouto de ln BI de 0.25 m~ por hora o mds en pre

Dlf'.turos, 

En hiperbilirrulJi.nemL~ idiop:'itica o por otras causas 

fuera ele lo r,.nterior, se Uf:Hirl loA ni,9·uientes criterios, a-

d /. a l. l \Jl ,.. d(figura No.l) em,,•s e ::is curvns e e J. en y JJJ.mnon , 

a.-Ni·íos prematuroB sanos con niveles nnhirnos de bi

lirrubina de 22 mg. 

b.-Nifios prematuros enfermos, con niveles máximos de 

bilirrubina de lB mg. 

c.-Prematuros con peso menor de l,BOO gr. y un máxi

mo de bilirrubina <le 15 mg, 

d.-Signos de Kernicterus a cualquier nivel de bili--

rrubina, 

Las curvas de bilirrubina pAr~ el reci6n necido,ya ~ 

sea a término o prematuro fueron disefiadas por L.K. Dia-.

mond y F.H. Allen, y sirven como guía pars el manejo de -

nFios con hiperbilirrubinemia, 

En las ordenndss se encuentran los niveles de bili-- · 
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rrubins indirecta r~é:i:·ic¡• ( co.dn ctwclrito corresponde a un-

mg.) y en l::iro :tlJ1,ci.f3·1f; l;; ed::d del rü¡[o ( cufüi cuP.dri to co 

rreDporn1e ro 4 hr. y G cu::1.1ritus :'un d:Ca). I,o;. niveles 

<¡Ue SP. encventran :;o r· c1elJr.·jo dP ln 1Ím;<: 1 De considera 

que no son indic1 1ción parn Jy e::rnnruinotrm1rd'uF.üín, en ba 

se solnmente Cl la bilirrubinfl, r:unrue puede est~•r indicu

du nor otroF füd;os ( :ü teracione:'l del •3HC 1 unemiu, hipoglI_ 

cemia, etc.), LB iona interwedia entre lns dos líneas se

conniderE indefinidu y rcc~uit~re de una valor?ción m1fs es

tre'cl1a del Cflso, torn::mdo en consider:,1ción otros par2rnetros. 

J,os niveles c;,ue se encuentrnn por 11rriba de la línea se -

consideran corno oblig1.1torios para efecturr la eXt'ne;uino-

trnnsfusi6n, con re1nci<Íu a h1 bilirrubina y en problemas 

ae i!.'loinmuni?,rición rnatorno-fetnl, más no necesrJI·irnnente -

para otras cnusos de hiperbilirru1Jinemia. 

Los factores de error en cum1to a 10s cri teri•Js ant~ 

riores son: a) .-error de 11,1boratorio rnra lfl determina--

ci6n de bilirrubina sérica;en los mejores centros varía -

de 5-10%. b),-historia de enfermednd hemolftic8 grave,con 

o sin exnnt:uinotransfusión. Puede haber sido debida a o-

tras causas, como inmaduréz, infección, homo o heterocigE_ 

cidad (los niños subsecuentes no siemnre están afectados

en la rnismn forma) o bien la exm1guintransfusión estuvo -

mal indicada. c).-los títulos de anticuerpos son poco di¡ 

nos de confianza. Tienen más velar las curvAs de Liley y

Bowman y de Pollock que correlscionan la densidad ópticrt

de lus pigmentos biliares en el liquido amniótico con lo,!! 

gi tud de onda i la edad geDtacional. d) .-la presencia o a~ 

sencia de los factores enumerados previamente que pueden-



Antecedente de 
exanguinotransfusi¿n 

TÍ.tules anti-Rh 

Es tu do clínico 

Hemoglobina cordón 

Bj.lirrubina cordón 

Hemoglobinu capilur 

Bilirrubina 

ESQUEMA ti- 2. 

CrtIT;;nJO DE McK;.Y 

OilSEHV1\CION EXANGUINOTni\N::íFUSION 
~XANGUINOTTti\NSFUSIO N 

~xangn:lnotransfusió l 
Negativos Grave o muerte. 

o kornictcrus. 

Menor 1: 611 Mayor 1: 611 

Normal Prematuro Ictericia o hitlrops 
fetal. 

Mayor de 1t1p;r 12 - 111 gr. Honor de 12 gr. 

~Íenor de /1 mg~ 11 - 5 mg. Muyor de 5 mg. 

DESPlJllS DEL lL\CidifrnTo 

~luyor de l2gr. Honor de 12 gr. Honor de 12 gr. 

20 mg en las 1as. 211hr 
/.íenor de 18mg 18 - 20 mg. ó 22 mg en dos dctormi 

naciones con interv._6::" 

hr. Kernictorus. 

8 
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aeravar lr1 hiperbilirrul.iinoinü1 en cunnto ~' J.r1 J.e¡Jión ncu

ronLü, co11H1 ;_,ciüood.~;, lü 11o::i:, <:ne:mi~'., hi;10~3J.burninc.:;:ü::i., -

prf!ffi8turéz, le~ü1ín cerebr'.11, infección, etc, 

Iios d.r.s,~o,; ,,oi;enc~i 1 1J.¡~n t"!c ln ex:·nr.uinotNirn1fu;-1úSn -

son: 

a).-Vnscul8ros.-emboliamo con 2ire o co~fUlos, trom

bosis e infnrto he~orr~picu del colon. 

b) .-Gnrt1iov:1scUf:lres,-arritmiBs e inimf. c2rdioresp2:_ 

ratoria. 

e) .-J',letab(íl.icr1s.-hiperaalemif1, lli1Jernntremia, hipoca,1 

cemie, hi.porn:1gnesemia, ncidosis e hipopJ.ucernü1. 

d) .-Hemotolóticos,-c,:xcct;o de tmticoPe:ulante "J' tromb.2_ 

ci topenia, 

e) .-Infecciones.-hepnti tis por suero, paludismo. 

f).-Otros,-lesión rnr.dnic0 de los eritrocitos del do 

nador, hipotermia. 

Se aconBejan rilp,ur:os puntos prncticos Jrnru la exangui_ 

no transfusión: 

a.-Le sangre ideal es ln heparinizndn. 

b,-Pruebns cru:i;e.d;in del don:-,aor con h1 madre y con -

el niílo par~ la 9rimera exnnguinotransfusidn,y8 que lama 

dre es la ftrnnte productorº' de 8.nti.cuerpos circul~.mtee en 

el nifio.Para la 2a. n:i.,;o y minere usada en la prirnera --

ex<mguinotransfuRi6n.ParFt ln 3a. con el nii'io solamente, 

c.-JU volumen par~1 exanguinar: 160-180 ml/kg de peso 

o bien 2 volúmenes (Vol. scing. = 85rnl/kg de peso) con un

máximo de 500 mlT 

d.-Se debe usFr sangre total si el problema princi-

pal es la hiperbilir:·ubinemia, 
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e.-Con el objeto de unir a lR albúmin0 la nmyor can

tidm1 :riosiblc ele BL no conjup::idn del plesma, se UG[:l ulbúm,i 

nn J1Ufü!!Ht r;sc:'fJ:J cm r,:.l, 4 ml (1 cr. )/kp, de 30' C. ~~ hr, -

antes rle l,1 ex:·nr'uinotrr1nnfuci6n, 

La admón. de nlb1Iminr: ent<~ co:1trF·).ridic·· fü1 en la prc

scncia de i1wuf, c11rd:!'.: 0 ca o rvtr: 1 so en li:: ex:inguinot:cans

fusión por rnós de 2 hr. 

f .-1,a e::u·nc1ünotransfu:3i6n clw.ndo es cfectiv¡;; debe -

disminuir l'.i bilirrubinu néric~,1 de la nitnc'\ s. dos tercios

de lo cifra pree:xr1 n¡'.uinotronsfusicln. Se debe efectu:JT a-

pro:ximnd::ir.ionte en l hr. dependiendo de lci pruvcdud del p~ 

ciente, 

g.-ifo cleten hacerse recr1rnbios de mi'is de 10 ml. por -

je ringa en nifios premi:1turos. 

h.-1!:1 ti90 de sanc:re 21 upar· se ilustra en el esquema. 

# 3, 

i.-Deben vici1orse los nit:nos vi tr.lt~s del niño mant~ 

niendo la tempcrntur.·a corpornl n 37oC. 

j .-No suspender lu clucosa por VO durante las horns

previas n. ln exo.nruinotr'1nsfu.sión, 

lc,-Antes ele ln exanguinotransfur:~ión es conveniente -

adminif1trar 1 ml de Vi t, K U!, 

1.-Después de lt~ exflnguinotronsfusión deben vi{?'ilar

se los siGnos vitales. 

m.-.c.l control de bilirrubinas se hará e/ 4 hr. 

n.-Si el niílo desarrolla tromobocitopenia debe pen-

snrse en CID. 

ñ.-El uso de ontibióticos profilácticos p6stexangui

trnnsfusión depende de 12s condiciones pr''Vifls del niño y 

de la esterilidad del procediuiento. 
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TIPO .DE SANGHE A UTILIZAR El! LA 

EXANGUI NO'fHAHSI<'USION 

Rh neg. OPTI!lO ABO OP'l'IMO 
TIPO TIPO 

MADRE HIJO DE &~%& r.1ADRE HIJO DE 
SANGRE SANGHE 

O- O+ O- O+ A+ o+ 

O- A+ O- A- O+ B+ O+ 

O- B+ B- O- A+ B+ o+ 

A- O+ O- A+ AB+ O+ 

B- O+ O- B+ A+ O+ 

A- B+ B- O- B+ AB+ O+ 

B- A+ O- A-

AB- O+ O+ 

AB- A+ O- A-

A.B- .B+ B- O-

AB- AB+ AB-

&&&- En caso de no obtener el tipo de sangre óptima. 

ESQUEMA # 3. 
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I,a encefnlo::u:,ti·· nor bil:L.r:.·ut.cí.rm (Kcrnícterus) es la 

compJ.icncj_cín l!li'.:: rr:·,·-rc e ir"_•0rt•d·1tc r1o J.;. hLicrbili rrubi

nnrnin, es un p<•lif'.l'O nnrn el r·cci.(~'.\ n:·cido. "\Ún lwy C<Jntr:.s, 

lur lP.s conccrlt1·étc1u;](;n 

Lri icterl.ci.11 rH,onai;::•l c:ompJ.ic:~d:;. cou kernícterus fué 

desc 00 i te ;wr ••rimerri vuz en 11'.75 p•)l' Orth y on 1904 por -

S.chmorl ( 27 ). 

'1eciPntes inv•0:r;t:i.n:cin11cs Il<,lJ demostru.do 12. posibilJ:. 

dod de npertul'a :covex·nible de le. 1.Jnrrera hemntocen:~bral o. 

ln nlbLlmina J.o mim:10 que n lr' bil-i.rrubinP bn.jo si tuaoio-

nes do lesión vnsculnr, circuluci<5n i:111orrnrü o rnet2.bo.1.isrno 

anormnl semejantes a lss cncuntrudss en neonRtoc de peso-

bvjo Pl nricer ¡;ometidos rt tensión. Lo app1•turu rc:versible 

éle 10 hcrroru homDtocercbrnl (J.JHC) CT 1.E• alhúmim: con la -

bilirrubinu fijs h~rín rpsihle ln entrada de 6st0 dltima

en encéfalo cualquier conccntracidn séricu.Además, la to

xicidt·d h>cc:l ele J.n biJ.irrubinn pnra el SNO requería pro

bnblement:c h dinocfrcic5n entre albúmina y bilirrubina ya 

sea "' nivel a.e ln membrnnn celulnr o dentro de lq. célula, 

pues la bilirrubinn libr1; p:Jroce mucho mós tóxica que la 

bilirruhinn fj jfl a alliúminá en la mnyor parte de las pr!:. 

par~ciones in vitro Brodersen( 28 ). 

Es posible que tanto ln tlifusiSn de la bilirrubina

libre a concentrociones totAles elevndes de la misma y -

la apertura reversible do la BIW a las grandes moldculas 

( L1lhúmitws) como rer,ul tndo de losi6n del SNO bajo dife--
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rentes 8i tl.H1cio11';s clinicus. 

·¡;;s ii;;port:rnte insi8tir rni.cv(:::11mte c¡ue aún no se con2_ 

ce "' fondo lD pr<toccni: 0 del Kernír;tn'U'.,( 24 ) ,En el r;;iguion-

to <!S(;uemr: se ;:i•:np. í;:rnn lrrn rlon posibles i;iec::1ni.ElllOG do la-
• 1 ~ , . ( c~;quomt: // 4) poto.rr,i:ml« del Kcrn1.c ,;erns • 

Se considorn que en la ictoricin noonntnl se lesiona 

on primer lup,;1r 1n b::rrer¡1 he1iatocerebrcll especialmente -

en ]_¡~ asfixia, c1er:;afort;um1rJ1,l:1ente no lrny método p2rn valo 

rar la intogrifü:a de lF: IlllC en el recién nacido. 

L0s CG18ctorísticas de la distribucidn do les rnnnchas 

cerebn:les en ol kcrnícti:rus de]. hunwuo :Juede t1 1 mbit1n ser 

explice.do por lo. nfluencio do ln bilirruM.no utüdf: : a la-

lbú 
. ( 7) 

fl nnna • 

Ri tter, Kenny y col s. en 1952( 29 ) sefialan factores -

clínicos asocindos con un rieseo de incremento ae kernic

t erus en infrmtes prornr~.turos, como son: hipoxemia, Apgor

bajo, hiponlbuminemia, sepsio, hi iotermia, acidosis y pr~ 

mnturf)z. 

Estudios racientes ben dcmootn•do que los prematuros 

no exhiben signos ar;udos de "lcernicterus 11 y su diagnÓBti-

co se hace en la necropsia. 

Gertner y cols. 1970(30) refiere dos C!:sos de kerni.!?_ 

terus quienes tuvieron conceni:rsciones sfricas de bilir~ 

bines máxima de 12.5 me,% y 15.1 mg¡G además habían sufrido 

Sfnd. de dificuHe.d respirstoria y asfizia neonatal y el

Dx. se estableci6 por exploración postmorten, 

Los sitios mrfo afectados del SNC son el globus pall! 

dum, la sustr-incio negrr-1, los núcleos subtalárnicos, el hi;.., 

[Jocmnpo y algunos núcleon del tallo cerebral ( l). 
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lllECAllISMOS Hil'O'fE'HGCS J'AH.A !JA PATOGENIA DEL KERNICTEHUS 

BILIRRUBINA BILIRRUBINA 

.. ~---... ~ NO FIJA 

/ 

r ---------.... 

/ 
LESION DE 
LA BARRERA 

Depósito de~/ 
bilirrubina 
en el SNC, 

NUCLEOS 
CRANEALES 

+ LESION O li\UFJHTE 
DE LAS CELULAS. 

1.- LESION 
MITOCONDRIAL. 

2.-0TRAS ANOT!rALIAS 
f;!ETABOLICAS. 

Fagocitosis,rliosis, 
retracción cica·briznl. 

ESQUEMA // 4. 

-/. 

La bilirrubina 
"libre" incre
mentada puede 
cruzar la. ba-
rrera intacta, 

BAHREHA 
HEMATOCEH.EBHAL 

:!: Lesión hipó xi ca, 
osmótica, circulato
ria o metabólica, 
± Posible defecto de 
la destoxicación lo
cal de bilirrubina. 

t 
SIGNOS Y SINTOMAS 

CJJINICOS 

a) .-Agudos, 
b) .-Crónicos. 



25 

centrc\Ci<fo pl::c;rn:hi.ca t!1Úxima de bilirrubimi .El prÓ<lrOi~:o -

consir-.te en di,:minución de lt: :'ctivid:1d, lctmTo, irr·ita

bil:i.dc.tl y prfrfüdfl del interés IJOl' co111cr, 1,ue puede seguir 

en cnso de no ser trotada, con cxtensidn rígida de los -

CU8.tro cxtrertlidndes, ;: menudo con un2 po:,turn de empuí'íad,2_ 

ra firme· de lor. brn:rnfl y ext1~nfd.r'in cruzada de las piernas, 

opistótonos con nrqueo notci.ble y r.f"c;ido del don;n, llénlto 

irritr~ble r1G Dl':Jl! i.r,t 'llGi.cl: rl, r\comphñ11rlo en ocasiones por 

convulsio11es y protusi6n de lr. lencua( 24 ). 

ftn los sobreviviente ~uede dejnr sccuelR como coreo-

atetosis, par6lisis oculomotora y sordern 9or lesión del-

VIII nervio, con retraso rtlc11t2,l r.rr1ve, rnF~rcha ntt:1xicn. 

La trnnsfudcln de rcco.mbio siruc siendo el tratamie.!} 

to de elección par~ concentruciones exceslvumente eleva--

das de bilirrubinr:c o purr, hi9erb1lirrubinemia CE'.Usada -

por hernólisis a causa <le f:::ctores irnnuni torios por incom

pntibilidad de lo::i {'.ru;10n snngu{neos de nrnure y feto, to-

mando en cuenta concentraciones sdrices de BI mnyores de 

20 me'% por cualquier razdn y parece razonable la recomen

dnción frecuente de disminuir el urnbrnl pnr3 la transfu-

sión de recmobio 2. 15 nw:fo para que recién nacidos de alto 

riesgo de 1 1 500 gr. de peso y H 10 rng¡!i para recién nadi-

dos q_ue pesen 1 1 000 gr o menos( 24 ) .Pare. tal efecto se ha-

mencionad.o el nomograma de Diamond. 

En 1952 Hsü< y cole. ( 31 ) propuso (1ue la exs.nguino..--

transfusión se usara en infantes con incomputi bilidad á Rh 

en casos cuando la BI fuera menor de 20mg%, Estudios re-

cientes hnn apoyndo el nivel de 20 mg;-.{, como un criterio--
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para la e::rnnp.ünotren<.d\wi.ón en hiperbi1 irrubinemin de o 

rí~cn he~olftico, 

El riesgo de mortulidad de 1.05 p menos fu6 rc9orta

do pol' Jnblonski, ·,,'oldon y Odell, y riec•c:on rJe nnrox. 37Íi-

Es probable ~ue el rieseo de ser~~s complicncionrs -

por exnncui.notT8n'.1fusión scPn m:'ip, clovr:1chs en pec;ue:ios en 

o st~·do critico y en pro1~wturofl ._1ue en recién nc•cidor~ de -

tt.!rmino outr.·Sficor o prewntu1'of: ¡:¡ayores. 

Los niveles s~ricoB de bilir:·ulünn para ex&nguino--

tiransfusión val'J'.:::n de 15-?.0 mg '.;G de acuerdo al edo. del -

paciente y edn con niveles menores puede provocarse ker-

nicterus. 

Ln hiperbilirzubinemia puede ser efectivamente pre~ 

venidn en aJ.2::unos de tSstos infnntes si reciben i'ototera.;.. 

pia desde el primer díu de cida y as! disminuir el riesgo 

que implicn la cxPnguinotrr.msf'usión. 

La tendenci11 octno.l lrnicn el recmnbio o trEmsfusión

en rcci~n n~cidoe ict~ricos, muoAtrs en la cctualidnd ser 

cri ticr0 mento exnminscln. Si el lrnrnicterus del prematuro r~ 

sultu ser :orimnrir;r,10nte de 19 npertun:1 de J.a mm, la exaj! 

r.uinotrnnsfuoión puede ser de poco beneficio, y un estu-

dio clinico de control dejó entreveer ésta posibilidad, -

Levine( 7 ). 
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!11A'fEHIAI, Y ME'.WDOS 

En el presente trabnjo se inclu,yen 29 peci.entes re-

cién nncüios protérmino ciuG 1n·csont:Ton ictericia, en el

Servicio de 1'!connt0lorr,ín, del Hos:1itol Gral. de Zona Ho.1 

con flffi' 1 en lo Cd. de Oaxnca, Oax, 

El dirr:nó:oticr) de i.ctericir:; se estoblcció primordüi.,l 

mente en forrnn cli11ic:1, coadyuvnndo lWr:·i sL1 estudio inte

gral y detorrnifü1ción del tipo C:.c ictcricin el si.e;uiente -

protocolo de estudio: 

ción. 

1.-Antecedentes prenatales y pcrinntales. 

2 .-HupturLc prematura de membrunas.-tiempo de evolu--

3.-Pcso del producto, 

4.-Ternperatura. 

5.-Edad de inicio de ictericia. 

6.-Lnborctoriolmente: 

6.1.-Det,erminaci<fo del grupo y Rh del paciente y -

de los pacires. 

6.2.-Deterrnin2ción de Coombs. 

6. 3 .-Deterrnim1ción de bilirrubinas. 

6. 4.-Biometdn hernÁ.ticn completa. 

6.5.-Determinnción de glicemia cápila.r. 

Dentro de los rintocedenter: prenatales recibieron ma

yor atención el No, de gesta, complicaciones durante el .;... 

embare.zo y enfermedndes nc;regadas al mismo, 

La selección de éstos :wcierrtes l'ué puramente clinica.., 
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En cucinto :·: los nntc~cec1ente~~ p•]ri~H.d;ales, dcstucan; 

s~rea (tino de ln misma), hi0tori~ de hin~xin neount~l y-

cBlificacioncs de Apr~r y Silvnrmnn, 

nes menciorn,(JoS flC obtuvo de 1.:1 venn femorel, excepto pu

ra ln clic•.•nLi. ln cw-·l :-1e obtuvo por punci-:h del tnJ.cín lJE, 

rn rliccmiB cGpilAr (dextrostix). 

En los pecicntcs con cifrrs de bilirrubina aérica ma 

yor de 10 mg )~ se m<n'ttuvo cspeciul interés en BU evolu---

ci.ón clinic~' detectur en formu ooortuna menifestDcio . -
nes que permiticT<m renJ.izm· el dü1grnfatico de kernicte--

rus. 

1n tratamiento aplicado fué a b:1se de fototerapia -

continua a diferentes intervalos de durFci6n, y hubo ade

m8.s quienes recibieron rmtibioticoterapia. 
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R E S U L T A D O S 

EDAD: 

La ictericia fué mJs frecuente entre las 35-37 Berna

nas de gest.';ción, cor:resriondielldo al 62 .06 % del to tul de 

pacicmtos. La distribución se indic~1 en el cur,dro número l. 

SEXO: 

Hubo predominio del sexo femenino en relscidn con el 

sexo mnsculino, 16 (55.17~~) y 13 (44.86 %) cn;1os respect,:h 

vamente, siendo la re1nción de 1.2:1 .La distribución por 

edad y sexo se muestrE'. en el cu;:.dro número 2. 

A N'rECF.DENTES: 

Se analizaron antecedentes premrtales y perinatales: 

PRENATALES: 

Se encontró que 22 (75.86 %) de los casos estuvieron 

bajo control médico prenatal y 7 (24.13 -) no llevaron-

control. 

En cuanto al número de gesta, la mayor:l'.a correspon.;.

dió n, productos de gesta-!, 9 (31.03 ~), siguiendole en -
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en frecuenci~ los nro~uctos <le cesta-II, 8 (27.58 ~).Su -

distribucicín se ilu"tre en el cuw1ro número 3. 

Ln rornrilicación que ;30 prcscnt,~ con rnJs fi·ecuccrtcüi-

El número de c:1.r-ws de enfernwdadcs <1¿1·ec<v]:rn r•.J. emba 

r~zo fu~ de 9 ( 31.03 ;), de los cunles 2 casos presenta

ron infección de ví1'S u1'irn'J'ias, 3 con .infeeción de víos

respiratorins ouperiores y el resto de diferente índole. 

PEíl.HlATALES: 

La ru1)'turo prenw tura do membranas ( HPm) se presentó

en 10 casos ( 34. 48 % ) , el Uc~mpo de evolución de las -

mismas se rnuestrn en el eu:=idro l!l5.r.rnro 4.En 11 casos ( 37. 

93 ?~ no se prcsentd RP!1! y en 8 casos ( 27 ,58 %) se ie:n2 

ra. 

Del totnl de pncüntes 16 ( 55.17 '/o ) se obtuvieron

de parto eutócico, 2 (6.89 - ) de parto distócico y 11 -

(37 ,93 ~t) por ces8rea, de lG.s cu<ües 4 (36.J6 %) se reali 

zaron por sufrimiento fettiJ. ngudo, 3 ( 27, 27 ·¡~) iterativa

y 4 (36.36 %) por otras CHUsas. 

Se encontr6 que que 6 (20.68 %) de los pacientes es

tudiHdos presentnron historia de hiµoxie neonatal. 

Se encontró que la calificaci6n de Apger fud menor -

de 8 en 16 (55.17 -) pacientes y de 8 ó más en 13 (44.82-) 

de ellos,y la C8lific2ción de Silverman en 10 (34,48 %) de 

los pacientes fud de 3 ó más. Ambas eelific~ciones se 

muestren en el cundro número 5, 

En cuanto al peso de los productos que en la mayoría 

su peso oscilaba de 1001 a 2,000 gr. en 17 (58,62%) casos. 



No.de 
Casos 

18 

15 

10 

5 

- 31 -

ICTElUCIA 

IJISTiUBUCION POH EDAD 

-30 30-34 35-37 

CUADRO NUMERO l. 

SEMANAS. 
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ICTElUCIA 

DISTRIBUCION PO!'/. E:DAD Y SEXO 

No.do 
Caso a 

10 

5 

-30 30-34 

CUADRO NUMERO 2. 

35-37 SEMANAS. 

Femenino. 

Masculino. 



- 33 -

ICTfüUCIA 

DIS'rH.IBUCION POH Nutt1EHO DE GESTA 

No.de 
Casos 

I II III IV 

CUADRO NUMERO 3, 

V +V No.DE 

GESTA. 
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ICTERICIA 

AN'l.'ECEDEI'l'J.'E DE RUPTURA PREPATUHA DE füEf,lBHAHAS 

EN 10 PACIENTES 

TIE!nPO NUMEHO 
DE DE PORCEN'rAJE 

EVOLUCION PACIENTES 

lvlenor de 20 hr. 5 17. 24 'fo 

De 20-.30 hr. 2 6.89 'fo 

Fda.yor de 30 hr. 2 6.89 % 

Se ignora 1 3.44 % 

TOTAL 10 34.48 % 

.CU ADHO NUMERO 4. 
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ICTEHICIA 

ANTBCEDEN'l.'E Jm CJ\I,IllICJ\CION DE 

APGAH 

NU!1lEHO 
APGAR DE PORCE!l'J'AJE 

l:'AGIENTES 

Menor de e 16 55.17 ~{, 

8 6 
, 

runs. 13 44,82 i~ 

TOT.AL 29 100 % 

C.ALHICACION DE SILVEHMAN 

SILVERMAN 

3 ó más 

CU ADRO NlJilillRO 5. 

NUMERO 
DE 

PACIENTES 

10 

ICTERICIA 

PORCENTAJE 

DISTRIBUCION POR PESO 

NUiaEHO 
PESO DE POHCENTAJE 

PACIENTES 

- 1000 gr. l 3,44 % 

1000-2000 gr, 17 58.62 % 

2001-3000 gr. 10 34,48 'fo 

+ 3000 gr. 1 3.44 % 

TOTAL 29 100 'fo 

CUADRO NUMERO 6. 
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ICTERICIA 

.DISTRIBUCION .f'OH EDAD DE 

J\PARICION 

Nurmrro 
EDAD DE PORCENTAJE 

l)ACIENTES 

las. 24 hr, o o 

25 - 48 hr, 11 37,93 % 

49 ·- 72 hr. 8 

Mayor de 72 hr, 10 34,48 % 

TOTAL 29 100 'fo 

CU ADRO NUMERO T, 
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La distribucidn del poso del resto de los productoa se -

mue f3t rr. en e 1 ci;w el ro lll5.u0 ro 6. 

'ro dos loro o[ ciell i"r''' tH'(~:::cnt~·Tcn hipotermia, excepto

uno que se ':l'.'lÜUVo rmtt~rrnico. 

CUA.DHO CLE!ICO: 

En ninc:Lhi cr·so se re{'.intr6 lo uparición d.e ictericia 

en lr:f" prirncn:.s ;J.4 hr. de vülP. extrnuter.im1, micntroi:; que 

l<t edad de upur].ción de la ictericü< r.:ue con mEyor frecue!! 

cie se rccistrd fué de 25 - 4B hr. de vid~ extrauterina -

en 11 caRos (37,93 '.:~), lmi cl.omrfa eclndes se ilustron en el 

cuadro núr:iero 7. 

r.!in{';Ún cnso preneni;Ó cureclro clinico r;ue sugiriera la 

posibilidad de kernictrrus. 

LABORATOHIO: 

El áupo y Rh se determinó en 19 ( 65. 51 ·~) casos, de 

los c1wles mostró ser '!U1 positivo, siendo la madre Rh ne

gativo, ambos del crupo srmeuineo A. 

Se realizó detr:rrnin~ici<Ín de bili.rrubinas en 15 (51.-

72 ·fo) pncientes, y de los 14 restl'ntes en 7 de ellos la -

ictericie apareció después de las primeras 72 hr. de vida 

extrauterina y en los otros 7 o.9nreci6 antes c1e las 72 hr. 

de vida y que clinicamente se consideró que no aineri taban 

determinación do hilirrubinao, 

De los pacientes a los que se les determinó bilirru

binos se encontró que la BI fué menor de 10 mgfo en 4 ca-

sos (26.66~),de 10 - 18 mg en 8 casos (53,53 %) y mayor -



de 18 mr ¡!, en sólo 3 en nos ( ?.0 ·M, de 10E1 cu:: les en 1 ln-

1 con Coornbc; 1rnf:; ti.vo y el otro lr; icterici:"· ;· pnr0ció n -

lns 40 hr. Oc vi¡l:., 

De ln BD sólo rc1c re¡:idrnron 4 cr1cos (?.6,66 ;O con -

fr··s m:;yoreci de 2 EJ[( ~~ iün dctectnrne Jl''toloc:i'.n obi-,tructi 

va. 

De 10~3 ciisos con cifn,t~ de BI e1.evndr1s, nincuno de -

ellos flmcritd exencuinotr:nsfunidn de acuerdo al criterio 

de !TicKny y curv•-1 do Di«.rnond. 

r,n f'¡~rmulP roj:· se d1>.terrnirnl en 21 crwos,de los cua

les sólo un 01:..so se re :ortó co11 d:1tos de nnemia. 

J,n biomc·trÍ;• hcrnlhicL' com;!leta Be c1cteerninó en 14 C_!:! 

c.os, sin re)oi·tnrsn rcticuloci ton ni otroro dF,tos que sug_:h 

ricrrm [l:ito1o['.Ín :ic;rep:adn, 

La prueb:1 de Coombs se cktornirní sólo en 4 casos (13. 

79%) de los cunles torlos fnoron ne,r::ativos, 

LD elicemin cnpilnr se c1oterminL~ en todos los casos

de los cualc~s ~Je ror:intrnron sé'.1o 4 c;c1sos (13.79;i) menores 

de 45 mr,fo, 10 casos (34.4(1. ;1,,) en tf5 me'}(,, 10 casos (34,48~q 

en GO mr,;l y 5 e ns os ( 17. 24 ~G) Hn 60-120 mg 'fo , 

EVOLUCION: 

Al momento de nparición la ictericia fué le.ve (+),ex~ 

cerbenclose el 2o, día de aparición (++) y en la mayoría -

de los cosos Ppareció al 4o. día de viaa, Un caso presen

tó descamación pnlrno-pl1mtnr y rinitis estableciendo se la 

posibilirkd ciar;nósticn de Sífilis cone,éni ta, por lo que -
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se determinó Vff(L b'nt0 i;1::t(;'rno cor.10 (el nLio, rc;:·.ultmido 

<:mho8 ;.ior,itivor;, el prinero de nllos cleter:-nLiado en for1no 

c111·li.t;:tivn y <':1 ?o. Pn fci·n:. c.u:·;•Lit;itiv·1 cun unu reln-

ción de 1: ~!5G, con:'inw1ndcse ;:s( 1:: i1:1presi<':n cJii;icn de

sífiJis COrtH~tiit;,. 

El "11c:1eute cun ¡-Tu,;o snrwu'!'i• 1:0 A(-) y rnc1dre A(+} no 

presentó isoinrr1urü;,aci<Ín r¡1atorno-f1:t<::l y l~:r; cii'rr:s de BI 

determinr.Hlns en '1 OCfüÜones no fueron concluyentc:s par:¡ -

re,llizé:r oxc·nr;u.inotr2·.ll~1fuc:ión, :H1c1nc'is de c;uc l:; ;:,irueba. de 

Coornbs fu2 i'."'f"º·.tivr,, 

TRA'r AiUENTO: 

LA terGpéutica aplicAda fué la fototerupia en 22 pa

cientes (75.86 ~) y los otros 7 causa no lu recibieron -

por diferente c;.·twr,. 

La durr•ci6n de l;; fototeru.;JiB fué de menes de 2 dÚ!s 

en un cuno,(4.54 %), 2-3 días de dur~cidn en 19 (86.36 %) 

casos c1ue son la nw.yorúi y m~)s tle 3 díus de dur1 c:ión en -

2 ( 9 .09 ;fo) cosos. 

De lon 7 pocientes restunteH 4ue no recibieron foto

terapia, en 3 de ellos la ictericia fu6 leve (+), en otro 

se funclnmentó el Dx. r1e flÍfi-! is con,"~Jütn, en otro la ic

tericia ae presentó de3pU68 de las ~rimerBs 72 hr. de vi

da, en otro 1r' detE"rmin:.'ción de BI fue 'de 9.36 mg¡'b y en -

dltimo cuso no aplicó por no contar con aparato de fotote 

rapia,m~s la ictericiíl 4ue pre:entd fu6 leve. 

Todos loa pacientes se mentuvieron en incubcdora ya

t]Ue presentrffon hi tJOtermia, excepto uno CiUe no la é;\ffieri t6. 
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Ln nnl;ibioLicoter:' u: r;(, :::.Jlicó en 11 (37 .93 :O p<·.-

cicntcs, sicnrl.o en l:.' 1·1 .. yu.d:-t '·' ]Jr;::e de: penic. sSdic:' -

cristnlit1:1 '' 50 000 lls/kt/rHu, cent n1icin: 1
• e, 5 m!:/kc:/élia

y lwnmücinri. '.: 15 rn?/ke/tli:·. 

COJ:tlJliICJ\CICll:SS: 

De lns comolicaciones mencianndus en l~ literatura-

por el uso de fototerapin, en el presente trsb&jo no se -

presentd complicRcidn nlrunn por el uso de la misma. 
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DISCUSION 

La presentación de lv ictericia en el recién nDcido-

no es rara, sobre todo Fm el prernoturo, en 1oG cuc1es al-

canza ~ltos indices de 9resentaci6n como se hn demostrado 

en trr~Dajos yD consignndos(G, '7), 1:•.::d como el ·0orcentnje de 

evolución hacin lu hiperbilirrubinernia _es bnj o. En éste -

trabajo no se relncir.JnÓ con enferrnecl::d metebr~lica y/o he;... 

reditm'Ül nl{':um:, Sólo hubo un caso r:on incompr.-.tibilidPd

de Rh, pero []Ue 18 ñetermin:icidn :HTÍOdica de bilirrubi-

nas y l:" prueba rle Coornbs, l,~,_( como ln evolución clinica

clencortaron lt: posibilidad de cnferrncdrcl he¡¡¡olíticn por -

isoinmuniz¡¡cicln mnterno-fcte:l, 

Lan cnrncterísticns que hacen sospechar Kcrnícterus-

no se presonturon en el preE:cntc trabajo, y la determina

ción de bilirru1ünns ce reali~Ó de actrnrdo ::i. 18 evolución 

clinicn de la ictericia, cursando con hiperbilirrubinemie. 

6 pacientr:;s ( 20. 68 fo) a los CUFlles ::ie leP determinó peri_Q. 

dicarnente las bilirrubin::rn pnr<' su control estando bajo -

fototerapia hestn que desr:,parecir.í el riesc;o üe dai"ío neur_Q. 

lór;ico, 

No se ho. mencionm'!o predominio ha.cía determinnclo se

xo, como tnmpoco en nuestru estndística rer:ul tó demostra

tivo, excepto de la deficiencia enzimdticu hereditaria de 

G6PD en donde se aprecia predominio del sexo mascu1ino( 12? 
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pero dichu ontidnd no se re~i~t~d en ~ste trnbujo. 

Corno ce h:-: nlf!11Cionndo en ln litl'r:,turct lo:~ untecetle,g 

tefl ackuicrer; errn imnori;r1.ncü• er: 11 1 nroFent:•·c:ión de icte 

ricia y de,wrrollo de. hi¡rnrbili"cru11in~mÜJ(l, 2 ,3,i),f,lJ, 29) 

tur~' pn'1'1:-·t1n·r r1c 1~ern1Jr: n::s (HPr.i) por J.n pof,,ihilid:·cJ de -

sepsis 1 t;U<: en nuc:r1.tr~1 erc;t:~dfotic:' fu6 rlel 34 .~13 ),, el 1~ 

me.ro de r:ootr por 1:1 po-~ibil1d;•rl (1.e isoinmun:Í.'.J,r'Ción mate.r: 

no-f0tal, y cuc on nuc:Htr·:·· cr'suí:·,Licn ln w;yoría de :18cie,g 

tes correspomliGron r: :1roc1ur,tos de ,''.Cfit~1-I 31.03 ¡t, tor:ir•,g 

élo en cuenta clue 1.0~1 :1ro:1\.1ctos de resti:-I 1~s rnro r.;ue pr~ 

senten isoin111Uni>'·''ción nwterno-fetal r10r fr:ltE 1lc sensibi 

li~ación rnAternu. 

De lon c1rrtecedcrntr"s perinstules üe;Jtacun el ti¡10 de

m1oirniento que en :~u m::oyorú'. fué de po.rto eutócieo( 55 .17%) 

y el resto distribuíüos 6.89 % de parto distócico y 13.79% 

de cesifrea por m•'A c¡ue en un momento tlcterrünndo 1108 ha-

bla de lr1 ponibilid"d de Jüpxi.n neonatal, ln curü l'ué cl_Q 

ra en el 20.68 % de los pncüntes. Otros C8.lificr,doB con

Apgr..r menor de 8 en el 55.17 ¡6 y Silverman de 3 o mé.s en

el 34.48 %, dtunciones i:,U<J también nos hflhlBn que 1~ursa-

ron con historie de hipoxia neonntal. 

Otro fnctor im()Ortr:nte es 1<1. prcmr>turéz( l) y que en

nuestro trRbajo el 100% fueron prematuros, lo cual es d~ 

mostrativo y que nos hoblo ele inmaduréz, hepc1tica. lo cual

provocDrÍfJ captación y conjugación defectuosa por disminE: 

ción de la f~lucuronil trnnsfcrnsa y captación defectuosa -

por disminución de lns proteínas Y 6 z. 
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Un f:1ctor n~~s es la hipoterrniu 1.n cuel se 11resent6 -

en e1 96,55 % de nuestros ~rncientes. 

Se mencion:.1 ricle1:1:ís ln lüpor::·li.cernin como f<'·ctor coad-

yuvnnte, y (0Ue srHo se furnl''!'.\C•nt6 en el lJ.79 }~ de lof.3 P.f! 

cientes. 

AJemds se menciona ~ue el peso de los productos que

se ha re{'"ü;trndo con 1m'i~, frecuencir' !rn :"ido el de J.os pr.2_ 

duetos menores de 2 1 000 c;r. :r que Pn nuestro tr:::bajo la-

moyorín corres:iondió n 1.1ror]uctos con peso 1nenor de 2, OOOr;r. 

Pl1 OJ. 62 .06 ·',, 

Se mencionn que hay 3 puntos de referencia bésicos -

pare el Dx. diferencial de ictcriciA en el recién nacido 
(1) y son a) .-momentos de H"pDrición, en nuestra estadíst_;h 

ca no se registró la aparición de ictericia en las prime

ros 24 hr. de vi do, y lD mayoría correspondió de 25-72 hr. 

de vida en el 65.51 %, b).-sintometologí2 y signos clíni

cos, los cuales no se registraron en formci agregada a la

ictericia en ~ste trabajo y c).-exómenes de laboratorio -

como son el grupo y Hh, donde sólo un c<1so de Hh negativo 

con madre Hh positivo el cual yn se ha comentado, la pru~ 

ba de Coombs so determinó en el 13. 79 '}~ resultando negatl; 

va, la BHC que en ningún mómento report6 reticulocHos o 

eri trobh1stos, y el exornen m;fa importante la determina--

ción de bilirrubi.nf!B de la cur.l como ya se comentó el ~--

20.68 }b presentó hiperlJilirrubinemia. 

De lo r.nterior se desprende que el tipo de icteri-

cio. que presentPron nuestros pacientr.s fu~ de tipo multif: 

factorial, una vez oue se descartó la ictericia fisiológ_! 

ca y por isoinmuniv.eción materiw-fetal, puesto que cum:-;..'."" 

plen con todos los ÍE\Ctores de riesgo c:¡ue se han consign_f!: 

do. 
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vo de lr frtcte~r-~ir rn ]r urcvoncidn de hi~erbilirrubinc 
- ' ('"''i26-

mia m8fl que Cl"!'lO rnediclé: cle trntr 1niento lle 113. mi.fll!W. 'º-' ·· i-
33) , se puede decir 1Jue nuest.ros p11cicntes resr.iondieron -

fiworoblemente n su nplicr•ción, :1rJcm"~'' de ;10 lwber presen 

tado complicPcioncs por su uso. 
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e o N e L u s I o N E s 

El presente trah11jo no pretende o.portar algo nuevo -

en la etiopntogenia y frecuencia de ln ictericia y/o de -

la hiperbilirrubincmiu, sino el de reafirmnr lo que ya se

ha conoignndo en ln liter0tura; que la ictericia es m6s -

frecuente en loo recién nacidos prematuros y de bajo peso 

pnrn su ecfod eestacionrl, :JflÍ como su etiopo.togenia multi 

factorial, hechos que ocurrieron en nuestro trnbajo. 

El control del cmbarf' zo, let vi1Tilnncin acl trabajo -

de parto y lR atencidn del mismo son de vital importancia 

para disminuir los fnetores ele rieq:.o en la aparición de

la ictericia, entro los (,ue destucun; pr@ituréz, el peso -

dol producto, historin de hipoxin neonatal, hipoelicemia1 

hipotermia, sepflis, acidosis y otros. 

Adquiere importr.ncia ln determirn~ción él.el Gpo, y Rh 

en formA pren0tnl prra ncturr de mrnera preventiva en los 

casos de isoinr:iunización materno--fetol por incompatibili

d<id e llh o al F:istem;,1 Al30. 

Del diarndstico preciso y oportuno de la ictercia d~ 

pende el trc.tarniento ;r sobre todo el prondstico de los P.§ 

cientes que lF! preeentFn. 

Se nuedc concluir r;ue le fototerapia debe usarse co

mo medida preventiva m6s sue como medida terapéutica. 

Por t~l ti 110 el J.aboratorio, por la determinación de -
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bilirrubinns en ÍHl!Jort:,nte en c:l :il~OYJ'~~d:icc' de los pacien 

tos ictéricos yn t¡Uc de 1en1'1i0ndo rJc lr' eunt:oi1tr:-Jción de -

lns rnimnn,;; se normará lr1 contluctn ::1 r;r:{':u:i.r y ;;sí ovi tar

el cJ;•fío neuroJ.6,r:ico y por ende rnejurnr el prorn~!:tico de -
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