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INTRODUGCGGCION

Se ha definido & lu ictericia como lo tineidn emari-
1la de loa liguidos y tejidos del cuerpo,pnrincipalmente -
el tejido graso subcutdneo,por un exceso de nigmentos Hiw
liareg en la ssngre{bilirrubine conjugada y no conjugaem-
da)(l). '

La ictericia es un signo comdn en el recién nacido -
alrededor del 75-00% de los niftos prematuros y el 10% de-
los nacidos a término la vresentan durante las primeras -
semanas de vida.De los preméturos mencionados zlrededor -
del 15-20% pueden presentar hiperbilirrubinemia(6’7).

La bilirrubina constituye un producto normal del ca-
tebolismo de las cromoproteinas que participan en proce~—
808 respiretorios o de ceptacidn de cnergla.Bstas sustan~
ciags estdn formadag por un micleo povrfirinico sunado 2 wun
metal y cuendo este Yltimo eg hierro son llamadas hierro-
protoporfirinag,Lia mds importente de ellag es la hemoglo-
bina,Por lo tanto las bilirrubinag provienen de:

1.-La destruccidn de gldévulos rojos viejos,con libe=~:
racidn de hemoglobina(pigmento respiratorio del eritroci-
$0) es la fuente de 85-90% de bilirrubina en el adulto y-
del T0% en el nifio.

2.-De otras cromoprotefnas como las citocromocatala~'

#as,oxidasas y peroxidasas,que conatituyen del 10a15%‘qp;” f

el adulto y el 30% en el recién nacido,del totel de biliwm




(2,3).

rrubina producido

La degtrucecidn del eritrocito ocurre en el sistema -
reticuloendotelicl y en lz circuvlecidn.in dste dltima,le-
henoplobina liberads se une o una haptoslobina en el plasg
ma formsndo un complejo hantoglobina-hemoglobina y de és-
ta forma es transportads 2l sistena reticuloendotelial,—-—
Ahi 1a hemorlobing es catebolizeda por medio de la enzima
microsomal hemoxigenasa,liberandose el hierro y la glotu-
lina,la cunl por accidn de le NADPH biliverdina reductasa
se convierte es bilirrubina(4).

La bilirrubina asi formuda,no conjugada o indirecta,
es insoluble en aguu,por lo que ge une a la albiminag sé--
riecn,aumentendo de ese modo su solubilidad,para ser trang
portads a la célula hepdtice Al lleger sl higado,la bili-
rrubina se desprende de la albdmina y es ceptada por dos-
proteinas intracclulareatla ¥ o ligendina,y Z.En estag —-
condiciones es llevada hacia los microsomus del retlculo-
liso del hepatocito,donde se efectda el proceso de conju-
gacidn,que consiste en la conversidén de bilirrubina indi=-
recta en un éster glucordnico,el cual requiere de la enzl
me glucurcniltransferasa,un donador de de. glucurdnico y-
energia(3’5).

La combinacidn de la bilirrubina indirecta con el de,
glucurdnico convierte al pigmento en una sustancia hidro-
soluble,llamada bilirrubina directe o conjugada;de ésta -
forma se encuentra activemente en la superficie canalicug
lar de la célula hepdtice,condicidn que e pefmite ser.ez 
cretada hacia lag vias biliares;de ahi pasa al inteétino;

con la bilis,donde su mayor parte se elimina como esterco’ .
——

Tilindgeno,siendo absorbida y reexcretada por 1arbilis SR



(circulacidén enterohepdtiice) y eliminade por 1la orina en-
forma de urobilindﬁeno(egquema i# 1).

lfediante dste proceso fisioldrico se logra mantener—
una concentracidn sérica total de hilirrubina de 0.4 - 1
mgh,de la sipuiente formasbilirrubing no conjugada de 0,4
a 0.8 mg4 y bilirrubins conjugada de 0 - 0.2 mgh.Bstas oi
fras no son totalmente vAlides para el neoncto por el e=-
fecto de escaséz de enzimas y de la limitade cepacided =-
funcional de dicho mecnnismo sobretodo en nifios pretérmi-
not 37,

Existen en 1la literactura miltiples clasificaciones -
de las csuses productoras e inductoras de ictericia en el
recién nacido,a continuacidn se menciona una clasificpwe——
cidn desde el punto de vista fisiopatoldgico(l’z’5’8).

CLASIFICACION  FISIOPATOLOGICA
DE LA ICTERICIA
I.-PREHEPATICAS.
1.-HEMOLISIS:

a).-Factores extracorpusculares.

b).~Factores intracorpusculares.

¢).~Defectos morfoldgicos del eritrocito.

2.-BLOGUEO EN LA UNION ALBUHINA/BITIRRUBINA:
a).-Acidosis respiratoriaz o metabdlica,
b).~-Drogas.

c).~Hipoproteinemia.

3.-HEMORRAGIAS CCULTAS.
I1,-~HEPATICAS,

1,~FISIOLOGICA.. _

2.-ENFERNEDADES METABOLICAS:

a).~-Galactosemia.




b).- Sind. de Crigler-Najjar.
¢).- Beta pregnandiol materno.
d).-5¥nd. de Lucey-Drigcoll,
e)e- Hivotiroidismo.
3o~ SInd. de Gilbert.
4,- 5ind, de Tubin-Johnson,
5.~ Infececiones (TORCH,sepsis)._
ITIT,- POBSTHEPATICAS,
A contimuaeidn se realiza una deseripeidn especifica
de cada entided mencionada:
I,-PREHEPATICAS.
l.~Hemélisis:
a).~Factores extracorpusculeres:
~Igsoinmunizacidn materno-fetals- por Rh,¢l eritrocis
to del feto contiene un antigeno heredado del padre, que-
al pasar a la circulacidn materna estimula la produccidn-
de snticuerpos contra factores sanguineos de su propio hi
jo, provocendo la destruccidn del eritrocito. Los anticuer
pos responsables son IghG o antiRh gue cruzan la piacenta,
~Por incompatibilided 2l sistema ABO: un individuo -
del grupo sanguineo A nace con un anticuerpo contra B, un.
B con un anticucrpo contra A y un O con ambog anticuerpos.
En la incompatibilided 21 sistema ABO, sdlo los anticuer~
pos anti-A y anti-B del tipo IgG cruzan le placenta. Pri-
misgestas con sus hijos sfectados y con evaluacidn poste-
rior de embarazos subsecuentes mostraron recurrencia en -_»'
el 88% y el 62 % requirieron de terapia, Katz y colsﬁ1982-a

(9),

b).~Factores intracorpusculares:
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METABOLISKHO DE LA BILIQRUBIHNA

SISTENMA RETICULOENDOILELIAL
degtruceidn del glébulo rojo _
hemoglobina +

S haptoglobina
hemoglobina aprog
enzina hi
microgomal lerro ' almacenados
hemox1genasa._-_ﬁ>[ globina ]~—__—~”>reutilizados
anillo porfirinico )
NADPH biliverdi- biliverdina
na reductaasn
bilirrubina no conjugada
SANGRE
bilirrubina + albumina
HIéﬁDO
bilirrubina + vroteina Y ¢ 2
. bilirrubina
glucuronil Lcido
N
transferassa > 457 glucurdnico

bilirrubina conjugada
VIAS BkaARES

INTESTINO

reabsoreidn enterohepética' gy

excrecidn como excrecidn como:
estercobilindgeno urobilindgeno

ESQUENMA # 1.




~Deficiencias engimdtices hereditariss,

La ogociacidn entre Lo deficiencia de glurvosa~6-foge
fato deshidrogenvea{GOPD) ¥ 1z hiperbilirrubinemia en ve-
cidn nacidog fué d-oerita vor primere ves cn 1960 nor Pa-
nizon(lo), Smith y Vellu(ll).

i1 hecho de cue se encuentre una mayor frecuencia de
deficientes de G6PD en nifios del sexo maseulino(4.3%) se-
debe a gue éota enfermedad se transmite lipada al cromo -
goma X ¥ que en el sexe femenino sdlo se detectan las ho=
mocigotas anormales(lg).

Aungue estudios realisados en recidn nacidos con hi-
perbilirrubinemin y deficiencia de G6PD han sugerido que=
dsta dltime por si sola no es la responsable de la icter-
cia en egtos pucientes(lg).

-¢).~ Defectos morfoldgicos del eritrocito, congénitos
eaferocitosis hereditaria,

2.-Blogueo en la unidn albuwing/bilirrubinas

a),-Acidosis rempiratoria o metabdlicas-entre mig —-—
deido eg el medio, menor el acoplemiento,

b).~Drogas.~Tales como sulfas, cloranfenicol, prima
quina, acetaminofén y otras, ademds de suatanciss enddge-
nag como los estrdpenos.

En 1956 Silverman y cols.(7)reportaron que los infan
tes prematuros tratados con sulfisoxazole sufrieron un =-
incremento de la ictericia y el kernicterus.

¢).-Hipoproteinemia, sobre todo en prematuros, por-
retardo en el metabolismo de la bilirrubina en el estedio
de unidn con la albimina.

3.~ Hemorragias ocultas.~ que al reabsorverse aumég"

ten 18 bilirrubina plasmdtica. por ejem.cefalohematomas .



IY,.-HEPATICAS,

le-Ictericia fisioldgica.~hiperbilirrubinemia beni--
gna y transitoria, cousada probablemente por los sigulens
tes mecanismog:
~captacidn defectuosa por disminmicidn de la glucuronil- -

transferasa,

-Captacidn defectuwosa por disminueidn de las protefnas Y-
0 % o su unidn con otros aniones. .
~Conjugacidn defectuosa por dismi ucidén de la glucuronil-
transferasa,
~Aumento de la circulacidn enterohepdtica por trénsito in
testinal retardado.
2.-Padecimiento metabdlicos
a).~-Galactosemia.-deficiencia congénita de la enzima
galactosa-l-fogfatouridil {ransferasa.

_ b).~SInd, de Crigler-Najjar:-ausencia o deficiencia-
de glucuronil-transferassa, heredado en forma recesiva o -
dominante.

¢).~Leche materna .-por 12 presencia en eta de un eg
teroide, pregnano 3 alfa 20 beta pregnanediol gue induce-
inhibicidn de la ectividad de la glucoroniliranferssa.
Kivlahan y cols. en 1984(13)estab1ecen la relacidn entre-.
el tipo de alimentacidn y la apericidn de ictericia eniel‘
recién nacido confirmando estudios que reconocen que la =
ictericia es méds frecuente en infantes alimentados al se-
no materno que con la férmula, concluyendo que la alimen=
tacidn con leche humana se agocia con un estado més pro -
longado de hiperbilippubinemia gue la slimentacidn con¥'+. 

férmula en recién nacido,



Faisels(14)wencionuggc alrrededor del 1-24% de los lactan-
tes alimentados al seno maberno descrrollan ichericio --
prolongada como rcsuliszdo del esteroide en 1lu leche matex
na,

G).-3Iind. de Lucey~Driscoll:hiperbilirrubinemiz neo=
natal {familiar transitoria, en que el suero materno posee
una substencia adn no conocida que ocasions inhibicidn de
la glucuroniltransferasa .

e).-Hipotiroidismo,

3= 3ind. de Gilbert.-enf.herediteria no hemolitica-
en donde existe un defecto de captacidn de la bilirrubina
por el hepatocito .

4.-8ind. de Dubin-Johnson.~ enf, herediteric dominay
te, por disminucidn de la capacided hepdtica para elimihar
aniones orgdénicos como bilirrubina conjugads.

5.~Infecciones,-hepatitis neonatal,Sind., de TForch, =
aépticenmia ,

IIT,~-POSTHEPATICAS.

Landing ha gefialado que, en su opinidn. la hepatitis
neonatal, la atresia biliar y el quiste del colédoco son-
menifestaciones de una gama de enfermedades para las que-
ha acufiado el términoe de "colangiopatfa obstructiva neona
tal(32) JAfirme que e atresia biliar es un proceso ade-
guirido, de obliteracién de conductos extrahepdticos, y -
al gue sigue lesidn de los conductos intrahepaticés .Se -
fiale que el proceso es de origen inflamatorio y aparece--
despuda del nacimiento .
en un intento de diferenciar entre la ictericia obstruc‘-
tiva ¥y la no obstructiva, se hacen varias maniobras diag~

ndsticas, que incluyen hmediciones de 1s excnecidn hepato~



bilior,prucbas de funeidn hepdtica,mediciones de de. bimw
liayres en suereo, de betolinoproteins etfe.
Bn uns nublicacidn de 1916 se su dirvid wue ers feetible lu
correcidn quirdirgicn en 12 a 16 por 100 de pacientes c¢on -
obstruccidn bilizr extrahepdtico,
Ladd,en 1928(32)fué el nrimerc en wublicur los resultodos
gatisfrctorios del drenaje de bilis en el intestino en 2-
pequeilos con atresia'corvegiblet y publicrciones anterio—
rez hon confirnado sus datos.Bl método preferido de recons
trucecidn de 1o continuidad bilisr-intestinal en lu actua~
lidod es 1z onastomosis del veyune @ log conductos bilia=
res proximales,con la téenica en Y de Roux,aungue Kasai -
prefiere 1z extirpacidn del (uiste, ¥ vortoenterostomfa -
gin emborgo, ¢l lograr el drenaje de bilis no gerantiza -
que el pequefio esté cursdo.50 por 100 de los pucientes mo
rirén, por insuficiencia hepdticn progresiva & peser de =
cue ¢l drenaje bilior sen satiafactorio.
Fa necesario hecer La int rvencidn zntes cue la enfermedad
haya progresado hastn un punto en cue exista obliteracidn
fibrosa completn de los principules conductos extrahepd——
ticose.

£l cuzdro clinico de un recidn nacido con ictericia-
dependerd de 1o etioclopfa de dsta, por lo que frente & un
reciédn ictdrico en su primer d@fa de vida deberd descartar
se como primera posibilidad la isoinmunizacidn nmaterno-fe
tal, entvonces la stencidn se fijard &1 descubrimiento dew
palidéz, hepatoesplenomegulia, tacuicerdisa, disnea, edema
y sus posibles complicuciones como inguf. cardiaca, depre
5idn nevroldgica vy menifestaciones hemorrdgicns,Aqul eg -

de vital importancia onalizor detenidamente los anteceden:



teg del niile wiectndo, como gon el drto de transfusiones-
previsg o la madre, incempotibilided de prupo szncuineo, -
hermenes con sntecedentes de ilctericia cue heysn omerito-
do ex-nevinotranafusiones o moertos vor enf.hemolitica —-
del recién necidog2’3’8).
8i se descurbe iscinmuniznceldn materno-fetsl o Bh y ABO, -
ge investigard 1z oresencin de isoinmunicocidn a grupos -
menoreg, ictericis fisioldérien, hipoxia, hipeglucemia, hi
potermia, competencin por medicanentos,competencia estrogé
nica, hepatitis o septicemiu(G).
En presencin de $5fnd. ictérico,hepatoesplenonegalia, mani
festaciones hemorrdricos y seteguias y sipnos neurolégi—-
cos centrales (convulsiones) habiendose degecartado igoin-
minizacidn, debe nensorse en procesos infecciosos, como -
el 3Iind. de TORCH.
En el caso de toxoplesmosis puede haber coriorretinitis,-
hidroceflia y microcefalia,exantems, linfadenopatfa, vémi
to y fiebre, en
fn caso de inclusidn citomegdlica se diferencins de la an-
terior con radiografiss de crdnco,apreciandose distribie=
¢idn desigual de caleificaciones periventriculares.
Lo s{filds congénita antec.de VDRL positive materno, reti
nitis, hepatoesplenomegulia, asi como datos radioldgicos-~
de osteltis ludtica.

Hay tres puntos de referencia bédsicos para el diagndg
tico diferencial de la ictericia en el reciédn nacido:

a).~lomento de aparicidn,

b).-Sintomatologia y sipgnos clinicos.

c).~Exdmenes de laboratorio.
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En case de iscinmuniszccidn materno-feial los exdme~-—
nes solicitedos serdn: biomedrIs hemdtica completa,Gpo. ¥
Rh sanguineo materno y del hijo,bilirruhinas séricas y Co
onbs directo e indirecto, conlfirmnndose el Dx. de isolne-
munizoeidn si hay hiperbilirrubinemia en su froceidn indi
rectas, incompatibilidsd de Rh y Coombs positivo,

En incompatibilidnd del sistems ARC,deberd investigar
ge 1l presencia de anticuerpog especificos snti-A o anti-
B en la madre,lLog indices que tienen vulor diaggndstico --
son de 1:512 y 1:024 respectivamente.Bn ausencia de lo-an
terior y con ictericia entonces se szospechard inmadurdz -
enzimdtica,probablemente ictericia fisioldpgics del recién
nacido,

Bn los cesos de toxoplasmosis 12 pruebs definitiva ~
es el hallagzgo del pardsito en ¢l LCR ¥y la reaccién sero-
16gica de Sabin-Peldmsn de snticuerpos Tluorescentes,Ig-
egpecificos.

Se efirma que inclusidén citomegdlice cuando se encuen
tran cucrpos de inclusidn en célulus exfolimdas del trac-
to urinario, mucosa gdstrica o LCR.

La magnitud de la ictericia ge juzga relzcionando la
concentracidn plasmdtica de pilirrubina con la edad del -
paciente y el diagnéstico de hiperbilirrubinemia se esta-
blece cuando se cumple el siguiente criterio(G);

Wds de 4 mg % de BI en la sengre del corddn umbilicel.

Mds de 6 mg % de BI en las las. 12 hr. de vida,

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

Mds de 13 mg % de BI en les las., 48 hr. de vida.

Mds de 15 mg % de BI en cuzlquier momento,
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Los dogs procedimiciton nor imnortantes gue se apli--

can en paclientes con hiperbilirrubinemic son lu exunguing
transfusidn y 1a POTCTERAPTA,

La irradiacidn de infontes ictéricos con Juces fluo-
rescentes es frecuentemente el método més comin de trata-
miento de 1s hiperbilirrubirenins neonntal(IS).

La primera nplicecidn clinics de descomposicidn de =
bilirrubina por luz fué renortads por Cremer y cols., en =
1958(19) ¥y desde sug estudiog la fototerapia ha sido usa-
da efectivamente en el trotamiento de infantes con hiner-

y

8)

usaron elfectivamente la iototee~

C o . . : . . (1
bilirrubinemies en Brosil, Itslia, ¥y Fran01a(

(18)

rapia en la prevencidn de hiperbilirrubinemia en prematu-

Hodgman y colgo.

ros con niveles de bilirrubinz menores de 12 mg %.

El primer estudio controlado en los EEUU usando foto
terapia para prevenir el desarrolle de hiperbilirrubine--
mia en prematuroy fué reportade por Lucey ¥ cols. en —w—-
1968¢20)

El mecanismo vivo de 1la fotodescomposicidn no estd -
relacionado con ningén efecto interno de la luz sobre la-
bilirrubina, y ¢ue la fotolsomerizacidn no ocurre en el -
lecho vascular,pero si probablemente a nivel de lz plel,-
segdn (ranats y cols.(gl).

Reciente informacidn indice que la configuracidn de-
fotoisomerizacidn de bilirrubina en los puentes de carbdn
5 ¥y 15 es el mayor mecanismo de fotocatabolismo de la bi-
lirrubina en vivo y que la fotooxidacidn juega un papel =

(22) B

menor,afirma Cohen y cols.
El mayor avance fudé de Hc Donagh y Ramonas(23)en su~

continzo monitoreo espectofotomdtrico de bilis excretada-

/s
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por la rata Gunn durante la fobtoterapia la cuzl revels ex
crecidn de Totoproductos dentro de los primeros minutes -
al inicio de 1a fototerapia, lo cual sugirid la posibilit
dad de fotoisomerizacidn como el mecsnismo,

Me Donash he dsmogtredo gue 1z isomerigucidn de la -
pilirrubina ne conjugrd: inducida por lg lugz incrementa -~
su solubilid-d en el plasme y le perwite paszr sin conju-
gar al higado a traovéds del sistema de conductos biliares.
Bl aunento de concentracidn de la fotobilirrubina en la -
bilis ofrace un "tercer espscio" para la bilirrubina fue-
ra de la circulscidn y low tejidos, y el aumento de flujo
de bilia durante la lototerapia parece estimular ademds -
la motilided gastrointentinzl, de modo cue la bilirrubina
se excrebs con mayor rupidédz desde el intestino delgado,-

Lag evacusciones sueltes gue suelen scompanar a ta foto-
terspia contienen productos de {otobilirrubina y son par-
te del mecanismo de exerecidn de 1o bilirrubins dursnte -
este procedimiento terapdutico.

La igomerizacidn de le bilirrubine no conjugada hag-
ta una forma hidrosoluble parece ovcurrir en la periferia,
ya gea en la plel o en los capilares subcutdneos. Adn no-
se ha identificado el sitio exacto de cambio ni elrmecé——

(24)

nigmo de isomerizacidn

Lus longitudes de onda eficaces pars isomerigzacidn - = °

de la bilirrubina se encuentra enitre 400-500 nandmentros;
¥y las lémparas incandescentes o fluorescentes eficaces pg
ra la fototeravia deben tener una banda espectral podero-.
sa g nivel de dstes longitudes de onda, . '
Puesto gue se ha demogtrado que la fototerpia4es —

(25)

eficdz y se produce disminucién mds rdpidzs de la bili
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rrubine cn las primeras horas que siguen a le injciccidn-

o

de eczdn pericdo de Tototerassin, nsrece adecundo retiror =
2l 1lmctante de éste terezpdutic: luninoss durante breves =
periodes pars la aliment=cidn,

La fototerspia es mfs eflcdz pars evitsr le hiperbi-

rrubinegis cue vave traterls,
Dentro de l=g principales complicaciones(26’33)du«~
rante el uso de 1a {ototerapia se encuentran: fiebre y --
guemzdurss de ls wiel, deshidratacidn, eritems cutdéneo, -
evecunciones aguades,vbocurseiniento de 1o siel, sing, --
del nifioc bronceado, disminucidn en la ressucsita inmunita-
ria, rustures eromosdmicss, induceidn de sistemms enzimé-
ticog,refiriendose gue éstos tres dltimos se encuentran -
adn en discusidn.

Como posibles causus de diches complieaciones se men
cionan: de la fiebre y guemadurss de 1le piel =l aumento -
en la expesicida 2 enisioncs de lug de onda corta,de la -
deshidratscidn al aumenlo en las pérdidas insenaibles de-
apua,del eritems cutdneo o 1la legidn de lag célulss ceba-
dag con liberacidn de histzmina,de las evacusciones agua-
dazs a la secrecidn intestinsl,inducida por la bilirrubine
etiminadn vor ess via,el obscurecimiento de la piel a la-
induccidn de sintesis de melanina por la luz ultraviolefa,,
el sfndrome e nifio brenceado por falta de eliminacidn de
los productos de fotodegradneidn, en nidos con enfermedad
hepdtica y bilirrubinemin directa,

La EXANGUINOTRANSFUSION es un procedimiento de urgen
ciz y tiene por objeto extrmer anticuerpos circulantes;’;_~

eritrocitos sensibilizados y proporcionar eritrocitos nor



- 15 -

,

meles, extraer bilirrubina de la circulwccidn y odemds pre
venir el kernictuvus(l7).

Lag indicociones de 1z exsnguinotransfusidn al naci-
miento son:

n).~fn enteormedoed hemolitica grave con hepatoegpleng
megelin, trombocitopenia con peteguics, ete.(debe hacerse
de inmediszto sin eaperar los resultudos de lsboretorio) ¥y

, i egouems
b).-Criterio de McKﬁy( 8t F2)

.
Lag indicacioneg en log primerss 24 hr. son: en log-
cagos de igoinmuni-secidn matorno~fetal por Rh o ABO, se -
recomienda co:o boge el criterio de MeKay y las curvas -
de Allen y Diemond, ayudedos por el grado de hemndlipis —-
nor el aumento de 1o BI de 0.72% me nor hora o uds en pre-
maturos,

En hiperbilirrubinemisz idiopdtica o por otras causas
fuera de lo anterior, se usan los siguicentes criterios,a—
demds de las curvas de Allen ¥y Diamond(figura NO'l).

a,-Niios prematuros sancs con niveles méximos de bi-
lirrubina de 22 nmg.

b.-Nifiog prematuros enfermos, con niveles méximos de
bilirrubina de 18 mg.

c.~Prematuros con peso menor de 1,800 gr. y un mdxi-
mo de bilirrubina de 15 mg.

d.-8ignos de Xernicterus a cualquier nivel de bilif-'
rrubina.

Las curvas de bilirrubina par: el recién nezcido,ya =-
sea 2 términc ¢ prematuro fueron disefiadas por L,¥, Dia--
mond y F,H. Allen, y eirven como gula pors el manejo dere'

nivios con hipervilirrubinemia.

Bn las ordenadas se encuantran los niveles de bilie-=- "
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rrubina indivecta sérice (cada cundrito corresponde & un-—-
mg.) ¥ en laeg nbecigng 1o eded del nitlo (cuds cundrito co
rresponde = 4 hr. ¥y 6 cuzdritos 2 un dfa). Los niveleg =-
gue se encuentran zor debajo de la 1ince, se considera —-
gue no son indicucién para le exongulnotranciusidn, en hag
ge solomente a la bilirrubina, suncue puede ester indica-
da nor otros dotos (alteraciones del SHC, wnemie, hipogli
cemia, etc.). La zona intermedia cntre las dos lineas se-
considers indefinidn y reguiere de una valorscidn mds es-
trecha del caso, tomando en considerscidn otros pardmetros.
l.os niveles gue seg cncuentran por arriba de la lines se -
consideran como obligstorios para efectunr la exvnguino--
transfusidn, con relacidn a la bilirrubine y en problemns
de isoinmunigacidn materno~fetnl, mds no necesariamente -
peara otras casusvs de hiperbilirrubinemia,

Los factores de error en cumnto a los criterios ante
riores son: a).-error de luberatorio para ls determing--—-
cidn de bilirrubina séricajen los mejores centros varia -
de 5-10%. b).~-historia de enfermednd hemolitice grave,con
o gin extnpuinotransfusidn. Puede haber sido debida a 0mm
tras causas, como inmadurédz, infeccidn, homo o hetervcigo
cidad (los nifios subsecuentes no siempre estdn afectados-
en la misma forma) o bien la exanguintransfusidn estuvo -
mal indicada, ¢).-los titulos de anticuerpos son poco digﬂ
nos de confianza., Tienen mds velor lss curvas de Liley y-
Bowman y de Pollock gue correlacionan la densided dptica~
de los pigmentos biliares en el liquido amniético con-lon
gitud de onda y la edad gestacional.d).~la presencia o au

sencia de los factores enumerados previamente que puedep-




CRITSNTO DE McKAY

CONSID dns EXANGUINOTRANSFUSTION
RTINS CHANGUINOTRANSTIUS I\
ORSERVACION -l NGUINOTRANSFUSTON

AL NACIHMIsnTO

Antecedente de N i txanguinotransfusidh
. .’ egativos 3 ; .
exanguinotransfusion h &a o kernicterus. Grave o mucrte.

T{tulos anti-Rh Menor 1164 Mayor 1:64
‘Estado clinico Normal Prematuro Ictericia o hidrops
. fetal.
Hemoglobina cordén { Mayor de lhgr 2 - 1 gr. lMenor de 12 gr.
Bilirrubina cordén | Menor de & mgL L - 5 mg. Mayor de 5 mg.
DESPUES DEL NACIHIENTO

Hemoglobina capilar| Mayor de 12gr} Menor de 12 gre. Menor de 12 gre.

20 mg en las las. 24hr,
Bilirrubina Menor de 18mg 18 -~ 20 nmg. 8§ 22 mg en dos determi -
naciones con interv.6-8: -

hre. Kernicterus.
ESQUEMA # 2.
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agravar lo hiperbilirrubinemis en cusnto 2 1o lesidn neu-

ronsl, cowo acldosis, hipoxis, anemiz, hiposlbuaninenmia, -
prematurdz, lesidn cervebrsl, infeccidn, etc.

Los rvicsros wotencinles de la exenguinotranafusidn -
gon:

a).~Vnsculares.—embolismo con sire o codgulos, trom-
bosis e infarto hemorrdgico del colon.

b).-Cerdiovascuslres,-arritmiss e insuf. cerdiorespi
ratoria,

¢).~letabdlicns.~hiveraalemin, hinernstremia, hipocql
cemis, hipomngnesemin, mecldogis e hipoglucemia,

d),-Hematoldricos.~execno de anticorgulante y trombo
citopenia,

e),~Infecciones. heprtitis por suero, paludisnmo.

£).=0tros.-lesidn mecdnica de los eritrocitos del do
nador, hipotermia.

Se aconsejan slguros vuntos preclticog pars la exangui
notransfusidn:

a.~-La sangre ideal es la heparinigadn.

b.~Pruebas cruzadns del donndor con la madre y con -
el nifio pares la orimers exanguinoiransfusidn,ye que 1lan ma
dre es 1la fuente nroductora de anticuerpos circulantew en
el nifio.Para la 2a. niio Yy sengre usada en la primera —--—
exanguinotransfusidn.Pera la 3a. con el nifio solamente,

¢.-Fl volumen para exanguinar: 160-180 ml/kg de peso
o bien 2 volumenes (Vol. sung. = 85ml/kg de peéo) con une-

mdximo de 500 mly

d.-5e debe usar sangre total si el problema princim-:

pal es la hiperbilirc-ubinemia.
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e.~Con ol objeto de unir 2 1la albdmina la meyor cere-
tidad nosible de BL no conjugnda del plasma,se use olbdmi
na hunena escrsn en s:l, 4 ml (1 gra ) /keg de 30' & 2 hr., -
antes de 1a exsnmuinotronsiusidn,

La admén. de albdmine estd contreindicrdn en la pre-
senicia de insuf. cordfses o retrise en la exanguinotrans-—
fusidn por wde de 2 hr.

f.-lLa exenpguinotransiusidn cusndo es efectiva debe -
disminuir 12 bilirrubing sérics de lawitad a dos btercios-
de la cifra preexenpuinotronsfusidn.ge debe efectuar a--
proximadsmente en 1 hr. dependiendo de lu gravedad del pa
ciente,

g.~o deben hacerse recembios de mds de 10 ml. por -
Jeringn en niffos premoturos.

h,-El $ivo de sangre @ uear se ilustra en el esquema
# 3.

i.,-Deben vigilorse los signos viteles del nifio mdntg
niendo la ftemperstura corporal a 37o0C.

jeo=No suspender la glucosa por VO durante las horage
previas a 1la exanguinotransfusidn,

k.-Anteg de La exenguinotranafusidn es conveniente -
administrar 1 ml de Vit., X IN,

1.-Despuds de la exanguinotransfusién deben vigilar-
se los signos vitales.

m.-“1 control de bilirrubinas se hard c¢/4 hr.

n.-Si el niflo desarrolla tromobocitopenia debe pen—-

garge en CID,

fi.~El uso de antibidticos profildeticos pestexangui-f'
transfusién depende de las condiciones previss del mifio y |

de la esterilidad del procediniento.




TIPO DE SANGRE A UTILIZAR EN LA

EXANGUINOTRANSFUSION

Rh neg. OPTIHO ABO QPTLIO
T1PO TIPO
MADRE HIJO DE &&els MADRE HIJo IE
SANGRE SANGRE
0- 04 O O+ At O+
0~ At 0- A~ O+ B+ O+
0- B+ B- 0- A+ B+ 0+
A~ 0+ O At AB+ O+
B~ O+ O~ B+ A+ O+
A~ B+ B- 0~ B+ AB+ O+
B~ At 0~ A~ ’
AB- 0+ O+
AB- At 0- A~
AB- B+ B~ 0-
AB- | AB+ | aB-

%&%- Bn cago de no obtener el tipo de sangre dptima.

ESGUEMA # 3.
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{e nor bilirrubine (Kerndicterus) es la

Iin encefalo;
complicacidn wdn grove o irnortsnte de 1s hinerbilirvrubi-
nemin, es un peligro pars el recidn necide.tdn huy contro
versias @ cuusy de 1o noturcleso exeele, y el gredo de pe
ligro y de 1w necesidsd de nedidrz cpresivos pure contros
lar lss concentraciones sévicens ¢ bilirruvbina, ecspeeisl-
mente en recidn noceidos de hajo 0990(6’26).

Lo dctericia neonatnl complicodo con kernicterus fud
descerita sor nrimera vez en 1879 por Orth y en 1904 nor -
Schmorl(27).

Recientes invagtiguciones han demostrodo la posibili
dad de aperiura reversible de lo barreras hematocerebral a
la albimins lo mismo cue o 1le bilirrubine bajo situacio--
nes de lesidn vasculor, circulacidn snormal o metabolismo
anormal sewmejontes a las cncontradoas en neonabos de peso~
bajo 1 nocer sometbidos & tensidn. Lo apertury reversible
de 12 horrera hemotocerebral (BHC) 2 1z albdmine con le -
bpilirrubine £ije herln ppsible le entrada de éstn Yltima~—
en encéfalo cunlguier concentracidn géricun.Ademds, la to-
xicidnd locel de 1o bilirrubina para el SHG requerfia pro-
bablemente la disocivcidn entre albdmina y bilirrubina ya
gea @ nivel de le membrsna celulsr o dentro de la c¢élula,
pues la bilirrubine libre pzrece muche mds tdzica gue 1a
bilirrubina fija a alltiming en la mayor porte de las pre

parzciones in vitro Brodersen(zs).

#is posible que tanto la difusidn de la bilirrubina-’
libre a concentraciones totales elevndas de la misma y =
1a aperture reversible de la BHC a 1as,grandes‘moléculas 

(albdmines) como resultedo de lesidn del SNC bajoAdife+5ﬂf‘”%




rentes situnciones clinices,
#g lupovtente insistir nuevimente que 2un no se cono
(24}

ce » fondo Iz potorenin del Kernfeberus siin el gipuien-

te esguens se restran loa dos posibles mecanismos de lao-
patogenia del kernictcruw(eh‘uema # 4).

Se considers que en la ictericin neonntal se lesiona
en primer lugar la burrvera henatocerebral especialmente —
en la asfixia, desafortunademaente no hay nétodo para valg
rar ls intepridsd de lg BUC en el recidn nacido.

Lasg ceracteristicas de 1o distribucidn de las monchag
cerebrales en ¢l kernfcterus del humsno suede tembién ser
explicedsn por la afluencie de 1a bilirrubina unide i a la-

(1)

Ritter, Kanny y cols. en 19862

albimina
(29) seflalan factores =
clinicos asocindos con un riesgo de incremento de kernic-
terus en infantes promaturos, como son: hipoxemia, Apgor-
bajo, hiposlbuminemia, sepsis, hiotermim, acidosis y pre
maturdz. L

Estudics recientes han demosirodo que lus prematuros
no exhiben signos agudog de “kernicterus® y su diagnésti—
co se hace en la necropsia,

(30)

Gertner y cols. 1970 refiere dos crsos de kernic
terus guienes tuvieron concentraciones séricas de bilirru

binas mdxima de 12.5 mg% y 15.1 mgd ademds habian sufrido

Sind. de dificultad respiratoria y asfizia neonatal y el-f:fi'

Dx. se establecid por expleracidn postmarten.

“Los sitios mde afectados del SNC son el globus pallif_a;ﬂ

dum, la sustancis negra, los micleos gubta I#mlcos, el hi—*"“

(1)

pocampo ¥y algunos ndcleoq del tallo cerebral




HECANISKOS HIPOUBEICCS PARA T.A PATOGENIA DEL KERNICIERUS

BILIRRUBINA BILIRRUBINA
prgp = 1o r1s
? .
-

La bilirrubina
"libre" incre-
mentada puede

cruzar la ba--
rrers intacta.

‘LESION DE NUCLEOS BARRERA

LA BARRERA CRANEALES HEMATOCEREBRATL
Depébsito de . ' _
bilirrubina + Les}dn h}pdxlca,
en el SNC, osmdtica, circulato-

ria o metabdlice.

+ Pogible defecto de
la destoxicacidén lo-
+ ¢al de bilirrubina.

l.~ LESION
MITGCCNDRIAL.

2.~0TRAS ANOMALIAS
HEETABOLICAS.

Y

LESION 0 MUERTE SIGNOS Y SINTOMAS
DE LAS CELULAS. : CLINICOS
Fagocitosis, gliosis, , a),~Agudos,
retraccidn cicatrizal. _ b).=0rénicos.

ESQUEMA # 4.
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Clinicamente 1= enceflopsatis nor pilirrubinz sucle-
manifeatarse verins horas desouds de establecids 1o conm—
centrreidn plosndtica mdxime de bilirrubina.Fl prddromc -
congirte en dieminucidn de le zetivided, letargo, irrita=-
bilided ¥y pérdida del interds por comer, rue pucde seguir

en crso de no ser tratads, con extensidn rigida de lasg -
cuatro cxiremidrdes, & menude con una postura de empuiiado
ra firme de los brozos v extensidn cruzada de las plernas,
opistdtoﬁos con arguec notnble y rigido del dorso, 1lanto
irriteble de gran ivtonsidsd; acompafisdo en ocasiones por
convulsiones ¥y protusidn de 1o 1un£ua(24).

fn los sobreviviente suede dejar secuela como coreo-
atetosis, perdlisis oculometora y sorders nor lesidn del-
VIII nervio, con retraso mentel grave, mercha atdxica.

La tronsfusidn de recambio sipue siendo el tratamien
to de eleccidn puars concentricicnes excesivimente elevi--

dag de bilirrubina o purn hiperbilirrubinemia COUBSAAYE =
por hemélisis 2 causgsa de fzchores inmsmuniterios por incom-
patibilidad de los grupon sanguineos de madre y feto, to-

maendo en cuenta conceniraciones sdéricas de BI mnyores de
20 mg#% por cualquier razdn y parece razoneble la recomen-

acidn frecuente de disminuir el umbral pora la transfu---
agidn de recambio a 15 mgh para‘que recién necidos de alto
riesgo de 1,500 gr. de peso ¥ a 10 mgh pars recién naci--
dos que pesen 1,000 gr o menos(24)
mencionado el nomograma de Diamond,

Bn 1952 Hgia y cols.(3l) propuso que la exanguinqee—,‘
trangfusidn se usara en infantes con incompatibilidad.éjﬂh
en casos éuando la BI fuera menor de 20mg%. Eétudios reu—

cientes han apoyando el nivel de 20 mg# como un criterioe—v»'

.Para tal efecto se ha- -
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para la exanguinotrsnefusidn  en hiperbilirrubinemia de o
rigen hemolitico,

Bl riesgo de moritelidad de 1.0% o menos fud reoporta-
do por Jeblonski, Weldon y Odell, y riesgos de snrox. 3%-
reportados por Ven Preagh y cole.

Eg probable cue el riesgo de serips complicacioncs -
por exanguinotryanafusidn sean mds elevadas en pecuefios en
estrdo critico y en premoiuros que en recién nocidos de -
término cutréficos o premoturcs nayores.

Les niveles sdricos de biliriubina para exunguing——-
transfusidn varian de 1%-20 mg 4 de acuerdo sl edo. del -
paciente ¥y audn con niveles mernores puede provocarse K@ P
nicterus.

La hiperbilirrubinemiz puede ser efectivamente pree
venida en alguncs de éatos infuntes si reciben fototeré?
pia desde el primer dfa de cida y sl disminuir el riesgo
gue implica 12 exsnguinotranstfusidn,

La tendencis actusl haica el recambio o transfusidn-
en recién nscidos ictédricos, muestra en la cetuelidnd ser
criticemente examinadn.S5i el kernicterus del premeturo re

sulte ger primaricwente de ls apertura de la BHC, lm exan

guinotransfusidn puede ser de poco beneficio, ¥y un egtu-- - -

dio clinico de control dejd entreveer ésta posibilidad, -

{(7)

Levine .




HATERIAL Y METODOS

En el presente trabajo se incluyen 29 pacientes re-—
cién nzeidos pretdrmine que presentsron lctericin, en el-
Servicio de Weonatologfn, del Hospitol Gral. de Zona Wo.l
con IiF, en 1a Cd. de'oaxaca, Nax.

El dimgndstico de ictericia se establecid primordial
mente en forma clinica, coadyuvendo nars su estudio inte-—
gral y determinacidn del tipo ée ictericia el siguiente -
protocolo de estudios

1.-Antecedentes prenatales y perinatales,

2.-Rupture prematura de membranag.-tiempo de evolum-
¢idn,

3.-Peso del producte,

A.-Temperatura,

5.~-kdad de inicio de ictericisa.

6.-Laboratorialmente:

6.1.=Determinacidn del grupo y Rh del paciente y - -
de los padres,

6e2.~Determinzeidn de Coombs,

6.3.~Determinecidn de bilirrubinas,

6.4.-Biometrip hemdtics completa.

6.5.-Determinacidn de glicemia capilar,
Dentro de los sntecedentes prenatales recibieron ma-

yor atencidn el ilo, de geste, complicaciones dursnte el ¥ w'

embarszo y enfermedades agregadas al mismo. .

Ta seleccidn de dstos nacientes fué puramente clinicé;g"




En cuanto @ los antecedentes perinntales, destucang
¢l tino de nacinientos parto {evtedeico o distdeico) o ce
sdrea (tino de 1o misma), historis do hipoxis neounatsl y-
calificaciones de Appor y 3ilvoerman,

Ta rmuestre sangulnes nora deltersinacidn de los exémg
nes mencioncdos se obtuve de 1o vena femorsl, excepto po-
ra la glicenmia la curl se obtuvo por puncidn del taldn pa
ra glicenmis capilsr (dextrostix).

In los pacicntes con cifrsg de bilirrubina sdrieca ma
vor de 10 mg % se mantuve cspecinl interds en su evoluwm—-
cidn cliniecs pars detector en forme oportuna menifestrcig
nes que permitieran realizur el disgndstico de kernicte--
rug,

Fl tratamiento aplicado fué a buse de fototerapim =-
continua a diferentes intervalos de durscidn, y hubo adeé

més quieneg recibieron antibioticoterapia.




RESULTADOS

EDAD:

La ictericia fué més frecuente entre las 395-37 sema-
nas de gestzcidn, correspondiendo al 62.06 % del total de

pacientes, La distribucidén se indica en el cuedro mimero 1.
SEXO:

Hubo predominio del sexo femenino en relscidn con el
sexo masculino, 16 (55.17%) y 13 (44.86 #) casos respecti
vamente, siendo la relacidn de 1.,2:1 .La distribucidn por

edad ¥ sexo se muestirs en el cusdro ndmero 2.
ANTECEDENTES:

Se analizaron antecedentes prenatales y perinataies:
PRENATALES:

Se encontrd gue 22 (75.86 %) de los caEOS'estuﬁieronl

bajo control médico prenatal ¥y 7 (24.13 %) no.llevaron w= gﬂf'f"

control.
En cuanto al nimero de gesta, la mayoria correspon~-

did e productos de gesta=I, 9 (31.03 %), sigﬁiehdéléfenf;ig




en frecuencia los nroductos de gesta-IT, & (27.58 4).5u =
distrivucidn se iluztrs en el cusdro ndmero 3.

Le complicacidn que se presentd con ads {recucncin-
fué 1a smenezs de nborto en G cosos (20.08%).

Bl ntimero de cuasos de enfermedades agregadsas &) emba
rezo fud de 9 ( 31.03 %), de los cuasles 2 cosos presenta-
ron infeccidn de vias urinorias, 3 con infeccidn de vias-

respiratorias superiores y el resto de diferente Indole.
PERINATALES:

La ruptura premstura de membranas (RPM) se precentd-
en 10 casos ( 34.40 %), el tiempo de evolucidn de lag —w
mismas se muestra en el cumdro ndmero 4.En 11 casos { 37.
93 % ) no se presentd RPN y en 8 casos ( 27.58 %) se igno
ra. |

Del total de pacientes 16 ( 55.17 % ) se obiuvieron-
de parto eutdeico, 2 (6.89 % ) de perto distéecico y 11 —-
(37.93 %) por cesdres, de lss cuzles 4 (36.36 %) se reali
zaron por sufrimiento fetol agudo, 3 (27.27 %) iterativa-
y 4 (36.36 4) por otres csusas.

Se encontrd gue gue 6 (20.68 %) de los pacientes es~
tudindos presentnron historia de hipoxia neonatal.

Se encontrd gue la calificacidén de Apgar fué menor -
de 8 en 16 (55.17 %) pocientes y de 8 & mds en 13 (44.82%)
de ellos,y la colificrcidn de Silverman en 10 (34.48 %) de
los vacientes fué de 3 ¢ mds. Ambas calificacipﬁes 9g -
muestran en el cuadro ndmero 5. ‘

EIn cuanto al peso de los productos que en la mayoria:

gu peso ogcilaeba de 1001 a 2,000 gr. en 17 (58.62%) caéosa.:
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- DISTRIBUCICK POR EDAD
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CUADRO NUWERO 1.
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CUADRO NUMERO 2.
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ICTERICIA

DISTRIBUCION POR NUWERO DE GESTA

No.de
Casos

A\

MBI
DN

T

+V

AT

T - - . J
<« A T

NousE T

II  III IV v

I

GES?A.- ‘ﬁ p,

CUADRO NUMERO 3.




ICTERICIA

ANTECEDENTE DE RUPTURA PREMATURA DE NEMBRANAS
BN 10 PACIENTES

TIENPO NUMERO

DB DE PORCENTAJE

EVOLUCLION PACIENTES
Wenor de 20 hr. 5 17.24 %
De 20-30 hr, 2 6.89 ¢
Mayor de 30 hr, 2 6.89 %
Se ignora 1 3.44 %
TOTAL 10 34,48 %

CUADRO NUMERO 4.
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ICTERICIA
AWERGEDENTYE DE CALIFIGACION DE
AFPGAR
NUHERO -
APGAR D PORCENIAJE
PACIENTES
Menor de 8 16 55,17 %
8 6 nés. 13 44.82 4
TOT AL 29 100 %

CALIFICACION DE SILVERMAN

NUHERO
SILVERMAN DE PORCENTAJE
PACIENTES
3 6 mds 10 34,48 %
CUADRC NUMERO 5.
IGTERICIA

DISTRIBUCION POR PESO

NUMERO
PES0 DE PORCENTAJE
PACIENTES

- 1000 gr, 1 3.44 %
1000-2000 gr. 17 58.62 %
2001-3000 gr. 10 34.48 %
+ 3000 gr. 1 3044 %
TOTAL .29 100 %

CUADRO NUMERO 6.,




ICTERICIA

DISTRIBUCION POR EDAD DE

APARICION
NUMERO
EDAD DE PORCENTAJE
PACIENTES
las. 24 hr, 0 0
25 - 48 nr, 11 37.93 %
49 — T2 hr, 8 27.58 4
Mayor de 72 hr, 10 34.48 %
TOTAL 29 100 %

CUADRO NUMERC T.
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La distritucidn del nuse del resto de los productos se =
muestrs en el ensdro ndmero 6.
Todog los nrcienses presentrren hipotermia, excepto-

uno que se mentuve eutdrmico.
CUADMO CLINICO:

En ningdn ceso se registrd la epardieidn de icterieia
en lse primerss 24 hr., de vide extrouterina, mientras que
la ednd de wparicidn de la ictericia que con mayor frecuen
cia se registrd fud de 25 - 48 hr, de vide extrouterina -
en 11l cascs (37.93 %), las demdés edndes se ilustron en el
cuadroe ndmero 7.

Ningdn ceso presentd cuadro clinico gue sugiriers la

posibilidad de kernicterus.
LABORATORIO:

El grupo y Rh se determind en 19 (65.51 %) casos, de
los cusles mostré ser 'Rh positivo, siendo la madre Rh ne-
gativo,ambog del grupo aenguineo A.

Se realizd determinocidn de bilirrubinas en 15 (51.~
72 %) pacientes, y de los 14 restentes en 7 de ellos la -
ictericia aparecid despuds de las primeras 72 hr. de vida
extrauterina y en los otros 7 @avarecid antes de las 72 hr.
de vida y que clinicamente se considerd que no ameritzben
determinacidn de bilirrubinas. v

De los pacientes a los que se les detormind.bilirrﬁ—
bines se encontrd gue la BI fué menor de 10 mg%,en'4.éa§-lr“

sos (26.66%),de 10 - 18 mg en 8 casos {53.53 %) ¥ mayor -
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de 18 mg % en sdlo 3 camos (20 %), de log cucles en 1 la-
ictericis sowrecid decnuds de loc nrimerns 77 hr. de vida,
1 con Coombg neestivo y el otro 1o ictericis sprrecid a -
lag 40 hr, de vids,

De la BD sdlo se vesistroron 4 cusos (26,66 %) con -
fros moyores de 2 mg % sin detectsree patologia obstrueti
va.

De los casos con cifrus de BL elevadsns, ninguno de -
ellos ameritd exanguinotrensfusidn de severdo al eriterio
dge McKay y curva de Dirmond,

La £drmule rojn se determind en 21 casos,de los cua-
les adlo un easo sc resortd con dotos de ancmia.

Le biometrfs hemditicu completa se deternind en 14 ca
gos, sin revortarse reticulocitos nui otros datos que sugl
rieraon patologla ngregada,

La prueba de Coombs se deternind sdlo en 4 casos (13,
79%) de los cusles todos fueron negsativos.

Lo glicemia capilar se determind en todos los cagoge
de los cuales se vegistroron sdlo 4 casos (13.79%) menores
de 45 mgh, 10 Gasog (34.48'%) en 45 mg %, 10 casos (34.484)
en 60 mgd y 5 cosos (17.24 4) en 60-120 mg % . '

EVCLUCICN:

Al momento de mparicién la ictericia fué leve (+),ex§' .?
cerbandose &l 20, dia de aparicidn (++) y en la mayoriajF ‘1
‘de los comgos sparecid 2l 4o. dle de vida., Un caso presevnv-‘_f_
t¢ ddscamacidn polmo-planter v rinitis estableciéndoSé'ié';ff

poeibilidrd diagnsticn de 3Ifilis congénita, por lo quaffz'&




so - deternind VDORL tvnto moterno como del nifbo, reesuliando

ambog poeltives, oL primero de c¢llos determinado an forma

couslitotiva ¥ el Po. en Tox cusnbitative con una reliemw

cidn de 1:256, contimandese ssl 1o iampresidn cliuvics de~
L Al TN S SRR
sifilig consépite,

Tl sneilente con grupo sangufueu A(=) y madre A(+) no
presentd isoinmunizacidn maternv-Tetel y log cifrog de BI
determinadss en 4 ocasiones no fueron concluyentes parn -
renlizar excnguinotrensfusidn, udewds de gue 1l prueba de

Goombs [ud negstivea.

TRATAMIENTO:

La terapdutica aplicmds fud la fototerapia en 22 pa=
cientes (75.86 %) v los otros 7 cousa no lu recibieron -
por diferente cruseo,

La durccidn de 1z fototersvia fué de wenca de 2 dias
en un cano,(4.54 %), 2-3 dfse de durccidn en 19 (86.36 %)
casos que son la mayoria y mds de 3 dlos de durccidn en -
2 (9.09 %) csasos,

De los 7 poecientes restuntes cue no recibieron foto-
terapis, en 3 de ellog ls ictericia fud leve (+), en otro
se fundamentd el Dx. de sffilis conrénita, en otro la ic-
tericin se presentd despuds de laz nrimerss 72 hr. de vi-
da, en otro e determinvcidén de BI fue’de 9,36 mgh y en ~
®ltimo casgo no aplied por no conter con aparato de fbtoﬁg
rapis,més 1o lectericiz que presentd fué leve.

Todos lou pacientes se mentuvieron en incubsdora ya-

gue presentsaron hipotermia,oxcepto uno gue no la amerité.




La antibioticoterspniv ee nplicd en 11 (37.93 4) pe—

clentes, siendo en 1o muyorin o brre de: penic. sddices —-

eristoling = 50 000 Ug/kg/dfu, centoowicing o 5 mg/kg/dia-

vy kenamicine & 15w /kp/dde,
CONMPLICACICHES:
De las complicaclones menclonadas en ls literaturde-

por el uso de fototerapia, en el presente trazhajo no se -

presentd complicscidn alruna vor el uso de la misma.




DISCUSION

La presentacidn de la ictericia en el recidn noceido-
no es rars,sobre todo en el premoturo, en log cusles al--~
canza altos indices de vnresentocidn como se ha demostrado

(6,7)

en trﬂbajcs ya consignndos yoenl como el sorcentaje de
evolucidn hacia 1a hiperbilirrubinemia‘es bajo, En dste -
trabajo no ae relnciond con enfermedzd metabdlica y/o hex
reditaria alpuna, Sdlo hubo un caso con incompatibilided-—
de Rh, pero que la determinneidn nerfodice de bhilirrubi--
nag y 1z prueba de Coombs, ugl como 1z evolucidn clinica-
descartaron 1o posibilidad de enfermeded hemolitica por -
igsoinmunizacidn moterno-Ffetal,

Lag caracter{sticas yue hacen sospechar Kernicterus-
ne se presenteron en el prescnte trabajo, y la determina-
¢idn de bilirrubinas se realizd de acuerdo » lao evolucidn
clinice de la ictericia, cursando con hiperbilirrubinemis
6 pacientes (20.68 %) a log cunles ze les determind peric
dicamente las bilirrubinas parce su control estando bajo -
fototerapia hasta que descparecid el riesgo de deilo neurg
1dgico,

No se ha mencionndo.predvminio hacis determinado se-—

X0, como tampoco en nuestre estodistica resultd demostra—

tivo, excepto de lg deficiencia enzimdtica hereditaria de
(12)

G6PD en donde se aprecia predominio del sexo mssculino '
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pero dicha entided no se rericted en date trobejo.

Como se hn mencionndo en 1ls litcerstura los onteceden
tes adeuicren sren importoncis en le preseniscidn de icte
ricia y desnrrollo de hiperbiliTruhinemiﬂ(l’2’3’6’3’13’29)
en el rociédn nneido vy en capecdnd an ol oremsturo, destos
cande de los cntecedentes prenstoeles 1o presencia de yup-
ture premeture de membronss (HPI) por 1a posibilided de -
sepsig, ¢ue en micetrn estaddlstice fud del 34,48 #, el md
mero de gests por 1o ponibilided de ilsoinmunizrcidn mater
no-fatal, ¥ cue en nucentre cosuirtices 1n noyorda de poolen
tes correspondieron o producteos de sesta-I 31.03 %, tonmen
do en cuenta que los nroductos de gestn=I es raro que pre
senten isoipmunizzeidn meterno~fetal por falte de sensibi
lizacidn meterna.

De los antecedentes perinstales destacan el tipo de-

scimiento gue en su moyoria fué de parto eutdeico(5%,174)
y el resto distribuidos 6.89 ¢ de parto distdcico y 13.79%
de cesdrea vor 3FA cue en un momento determinido nos hfiee
ble de la posibilided de hipxia neonatal, la cual iué cla
ra en el 20.68 % de loz pacientes. (Ofros celificudos con-
Appar menor de § en el 55.17 % y Silverman de 3 o mds en-
el 34.48 %, situnciones cue también nos hablen ocue cursa-
ron con histerie de hivoxis neonatsl,

Otro factor importunte es 1a premeturéz(l) ¥y gue en-
nuestro trabajo el 100% fueren prematuros, lo cual es de
mostrativo y que nos habla de inmaduréz hepdtica lo cual-
provoceria captacidn y conjugacidn defectuosa por disminu-
cidn de la glucuroniltransferasa y captacidn defectuosa -

por disminucidn de lag proteinas Y 6 Z.
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Un foctor nfs es la hipotermia 1la cual se vresentd -
en el 96.55 % de nuestiros naclentes.

Se mencion: ademds la hipoglicemia como factor coad-
yuvante, v cue sdle ge fundimentd en el 13.79 % de los pa
cientes.

Ademds se mencions gue el peso de los produclos gue-
se ha registrado con mfs frecuencin ha sido el de los pro
ductos menores de 2,000 gr. ¥ que en nuestro trebajo la-
mayoria corresnondid @ productos con peso menor de 2,000gr,
en el 62.06 %,

Se menciona gue hay 3 puntos de referencin bdsicos -
para el Dx. diferencial de ictericia en el recién nacido
(1)y son a).-momentos de eparicidn, en nuestra estadfsti
ca no se registrd la aparicidn de ictericia en las prime-
rag 24 hr. de vide,y lo mayoria correspondid de 25-72 hr,
de vida en el 65.51 %, b).~sintomatologis y signos clini-
cos, los cuales no se registraron en forma agregada a la~
icterieia en dste trabajo y c).-exdmeneg de laboratorio -
como son €l grupo y Bh, donde sdlo un caso de Rh negativo
con madre Rh pogitivo el cusl ya se ha comentade, la prue
ba de Coombs ge determind en el 13.79 % resultande negati
ve, la BHC gue en ningdn mdmento reportd reticulocitos o
eritroblastos, ¥y el exdmen mds importante la determingum—-
cidn de bilirrubinas de la cuel como ya =e comentd el #--
20.68 % presentd hiperbilirrubinemia,

De lo anterior se desprende que el tipo de icterim-
cia que preseniteron nuestros pacientes fué de tipo multis
factorial, une vez cue se descartd la ictericia fisioldgl-
ca y vor isoimmunizacidn materno-fetnl, puesto oue cumf;ff
plen cen todos los frmctores de riesgo gue se han consigqg:

do.
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Come se he consignndo en Lo literaturs el uec efecti

vo de 1o fetotercrio en 1o prevencidn de hiperbillrrubing

i . . . \ (25,206~
mia mds que como medids de tratromiento de lg misme

33), se puede declr que nueagtrog preientes respondieron -

favorablemente o su aplicecidn, cdemds de ne heber presen

tado compliceciones por su Uuso.




CONCLUSIONES

El presente trabajo no pretende aportar algo nuevo -
en la etiopatogenia y frecuencia de 1w ictericia y/o de -
la hiperbilirrubinemia,sino el de reafirmar lo gue ya se-
he consignado en la literstura; que la ictericla es més -
frecuente en los recién nacidos prematuros y de bajo peso
para su edad gestacionel, asi como su etiopotogenia multi
factorial, hechos que ocurrieron en nuestro trabajo,

El control del embarzzmo, la vigilancia del trabajo -
de parto y 1la atencidn del mismo son de vital importancia
para disminuir los factores de¢ riesgo en la aparicidn de—
la ictericia,entre los cue destacan; prmaturdz, el peso -
del producto, historia de hipoxia neonatal, hipoglicemia,
hipotermia, sepsis, acidosis y otros.

AMaguiere importencia la determinsacidn del Gpo., y Rh
en forma prenstnl para sctunr de menere preventiva en los
casos de igcinmunizacidn materno-fetal por incompatibili-

ad 2 fh o a2l sistema ABC.

Del diagndstico precise y opertuno de la ictercia de
pende el trotamiento y sobre todo el prondstico de los pa :

cientes que 12 presenten.

Se nuede concluir que la foloterapia debe usarse co- ..

mo medida preventiva mds cue como medida terapéutica,

Por ¥ltimo el laboratorio, por la determinacidn de -
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Bilirrubinas es importante en ol prondstice de los pacien
tes ictdricos yn que derendiendo de 1z concentrecidn de -
las misnas se normard 1r conducta o sepuir y sal evitar-

el deflo neuroldgico v por ende mejoror el prondutico de -

éatos paci
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