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INTRODUCCYXON
. »

Debido al éambio de ambiente entre &l
: medio intra y extrauterino, el neonato reali-
za una serie de ajustes en sus diversos siste
mas, a fin de gue se mantenga un equilibrio -
adecuado. A nivel hepfitico e Intestinal, de-~
ber& realizar adaptacilones metab&licas para =
evitar la presencia de hiperbiiirrubinemia --
(elevacisn generélmente de Bilirrubina indi -
recta ); lo que condiciona la presancia de ie
tericia, 1 sablendose la capacidad de la bils_
rrubina de entrar a las células cerebrales y-
producir dafiu neurolégicozdando como consecuen
cia clinica la presencia de Kernicterus.

La limitada capacidad del hfgado para
captar, metabolizar y excretar la bilirrubina-
" en el neonato, establece lasz bases fiplolGgiga
y metabblica para ocasionar todas las hiperbi-~

lirrubinemias conocidas.l



"METABOLISMO GENERAL
DE LAS BILIRRUBINAS ¢

La formacibn de bilirrubina resulta -
del catabolismo de las protelinas Heme, que.in——
clﬁye hemoglebina (75%), mioglobina ¥y enzimaa-
gque contienen heme (25%); como citocromos,cata
lasas y triptofanopirrolasa. jstas fuentes -~
son conocidas como "cortocircuitos®™ en la for-
macibn de bilirrubina. Los Bitios de fprma -—-—
cién de bilirrubina son 2l tejido reticuléendg
telial (hfgado y bazo), epitelio intestinal y-
tetido de macr&Sfagos.

Se generan procesos oxidativos ¥y el -
tetrapirrol del grupo leme es abierto en su -=
puente alfametano, formsndoée biliverdina por-
accidn de la enzima Microsomal hemeoxidasa, ~-
que pPosteriormente se transforma a bolirrubinﬁ
no conjugada. Una vez gque l; bilirrubina deja
el sistema reticuloendotelial es transportada-
en los lfquidos extracelulares por la albtmina
plasmitica, que tienen un sitio primaric de _—

gran afinidad; la pilirrubina es llevada a los
ginugoides. hepiticos.
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fada por la proteina ¥ y Z hacia el reticuloendo-
plégmico, dbnae se éonjuga con el Scido glucurdni
ldo a monoglhcurﬁnido de hilirrubiﬁé por accin de
~la enzimn glucurohiltransferasa de hilirrubina;-
'pOBtériOImenﬁé dos moles de monoglucuronidos pue~
:ﬂen #nirée y formar un mol de diglucurdnido de bi
lirrubins. por acqidn de una enzims llamada glucu
't.ronidaaa glﬁcuruniltranaferaa, la cual se logali-
‘za eh ha membrana plasmética que rodef a los cana,
lfeulos.

LOs mono ¥ diglucurbnidos de bilirrubina -
89n excretados hacia 10s canaliculos del hepatoci
to, donde a través de un proces® de transporte sg
cretor son llevados al intestino. La flora hactg
riana de 103 segmentos distales del intestino hi-
drogenan 1l mayor parte de la bilirrubina no con-
jugada y la Otra fraccifn sufre hidrdlisis y egs -
trans formadas en bilirrubina no conjugada absorbi-
ble por aceidn de la glucuronidasa © un medio al-

calino intestinal, reintegrindose a la circulaciGn
para volver & ser capteds por la albiimina ¥y repe-
tir lags vias metabSlicas. conociéndose este proce

80 como “circulaci®n enterdheplitica®.



TR N
METABOLIGHMO DE LA BI-

LIRRUBINRA EN EL F E T,°'

Existe bilirrubina en el lfruido amnidtico desde
1» décima semans de gestaciOne pero desaparece » las-
36 ¢ 37 semanms. Se descOnoce como llegs la bilirru-
bins no conjugads ml l{ruido amniGtico, las vias ozD;
vueptas incluyen gecresiones traruecbronruisles, excre
gidn vor la mucosr de oorcidn superior del poarsto —-=
gastrointestinal. orina y meconio fetaleé. élfusidn »
través del cOorddn umbilicerl & transferencim de 1lp clr
culaci®n maternr. ©Le vis urinerin se consider» oOco-
orobable. vorrue el riftén fetal excreta ytlirrublna no
conjugndr, LA clrculacién del l{ruido amnidtico en es
tado normel incluye deglucién. pbsOrcifn de agua y po-
siblemente de Otrosg componentes por el intestine heecia
1a circulscidn fetal. y oOr Gltimo su depurecitn por -
olacentr y rificnes.
FISIOPATOLOGTIA
ws Iotericia se hace visible cumndo Lla bili-~
rrubina asérica es mayor de & mg/i00 ml, : la bilirrubi-
np sérice pﬁmenta a expengas de la billéruhinn indiree
ts por una deficiencis trenstitoria de 1» enrima glucy
roniltranaferars lp cusl es necesaris varr lp cOnver -
8idn de la bilirrubina indirecta » directa. Fn el re
cién nacido » término, 10s niveles menores de 18 mg/100

ml., de bllirrubins indirect=, heabitualmente no crusan-



te de dicha albfimina.

cuando la bilirxubina indlrecta

niveles sefinlrdos puments la frecuencin del Kernlc—

terus y 1l» muerte puede Ocurrir en mns dg lr‘mLtnd -

de 10s nifion mfectados. ULOs rue sObrevivem oueden —

- tedrr 30rdos con disminucidn en el coeficténte inte

lectual . & agoOciado » dificultades neuroldétcas va -
rindes, Up lctericlas rue pe oresentr »ntes del ter-—
cer dip 6 ge prolongsr miés de uns pemsnA. nO fRe debe-—
considersr fisiolGgice hmsta cue se heayrn eliminado-
otras cAuEAn. :
La hiperbilirrubinemia durmnte la alimentm-
-ci6n al seno maternd se debe & oue la enrima pregna
ne 3 slfa 20 B-diol. esta presente en la leche mater,

na y compite en conjugrcidén con 1l» misman enzima cue-—

metabolira » la bilirrubina, cCualruier drogp cue =~

- ve
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#ea excretads por la misme ruta que 12 bilirrubina
indirecta. producirs un deaplaraﬁ;engo en el gitio _
de unibp de la bilirrubina con la gluéuroni}traﬁé—

fersps, dando por resultado un aumento de los'nivéﬂ

'les méricos de la bllirrubinn inatrectn vor 1 fal | -

ta en su conjugacidn., W= Vltﬂmlnp K y sus an&logﬂa

‘son inhihtdores comoetitLVOB de 1» hiltrrubtna.*'o_'f'f'

trag condiciones eus blopuern 1a conjugaciﬁnvde:Jlff-r

1 bllirrubins por comwetencis en lﬂ‘uniéniéﬁn 1a~
albﬁmtna 8on ; acidomis metabéltcn-'htpon:oteiné ;;'
mia {frecuentemrnte en el recién naciﬂo prematurO)
gulfasy clbrnnfenicﬂl. nuvohiocinpf ncetpm;noﬁen -
mcido acetilsalicilico. BEn ln'aﬁgesiﬁ de‘ins vias
biliares 1» cual puede ser {ntra ¢ extrshephtica -

.total 6 parcial. LOs reciéen nacidts presentan ic-
tericia prolengada con niveles verisbles de bili -
rrubines indirecta y dlirecta por deficiencia en su-

excresidn. '

ETIOLOCGTIA =

- aunmie las etiologias mas frecuentes de. ls -
hiperbilirrubinemim neconatal son 1a Ichertctﬁ PL -~
gioldgien ¥y 1la hemoliticm, hayvrue conmsiderar mu -
chOs otros trastornos :

A.~ POR SOBRFPRODUCCION
-~ Alteraciones Hemoliticas

1. Incomgpetibilidad fetomaterna de grup® amngui-—-
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nec : ABO, RH. grup9s menores.
2. Trastornos genéticos -
a) Eafezoéitoats herediéaria..
b) Déficit enrimiticosix éséb, olruvatoruinesa.
: ci Hemogiﬂbincﬁﬁfifé_{;algatilhéémla. B-G-talasemina.
ay Galachoﬂemin.,:f_; ' A
‘3, Heméliais ‘nduciép por drogaa- vitamine K
. Snng:e extrnvnsadr-: peteﬂuina, hematomas, hem@rragia
 pu1m0nar Y cerebral,sangre deglutlda.
- Policttemias.n;-l'
1. thbxla feérl crﬁnica
.?. Tzansfusién maternofetal ¢ fetofetal.
3. Ttrnafpatén p}ggpntnrin (denudacidn corddn qmblltcnl.";
- cirgulfqtéa:gpﬁerohepﬁtlcn sumentads
1. Ohatrqééfdﬁ-hecﬁhtca
ini'atreaii y estenvsis
b) ﬁﬂfé#medaﬂ ép Hirschorug
: ci Ileo Meconinl
_d) éinarOme del trpbn de meconio
H Hipope:tataltiamO.
&' Ayuno © subzlimentrpcion
b} Drogas {hexXametonio}
' ¢} Estenosis pildrica
POR SUBSECRESION
- Reduccifn de la crpacidad hepdtica de bilirrubina

1. Shunt del conducto venosos persistente



1 6)-8indrome de Lucey-Triscoll

'~6f'Léche hum?ﬁp adbfﬁni”'

'jugada a gu - salider del hethOcitO. S

Alterrciunes del trpnsporte de la hlli:rubina con-

1. pefecto congénito del traanporte H SInerme de- -

mibin-~yechnson y de RDtOr.

2, p»fO hewrtocelular secunderrio m treaatornos metr

b6licogp:

#l Crlactogemim (tardfinmp

b} peficiencia de alfr antitripsina
1] étroainemia

@ Hipermetioninemin

e} TIntolerpncis hereditaris a la fructosa,

- Obstruccifn del flujo Biliar :



J. ntresinrbiliaf; i'

2. Quiste de coleBOcO

3. Fibrﬂais nulstica.
4, Obstruccién extrinaeca (tumor 6 banﬂa)

- MTTA i;_:;

) i. Infecciﬁn nrenPtnl

i: Tbxﬂplnsmosis. Runeola, thOmegalovtrus, herpna

Bimple. alsitis, hepﬂtltta,-“ o

'iIt. Infecctén Poatnatnl (Sepais)

ITI. Trastornos nue pfééprn:a

») Prematurer
b Hijos de maﬂres diabetica

Q) ErltoblratOsta grrve

ICTERICTA FISTOLOGICA s—l Durante 1! etapa nenonatal ln-
mayoris de Fos recien nrcldoa desprrollan hioerhilirrubl
nemins considerada cOmO Fisioldgtca. mue . ge cnrnctext:a -
en el nifio de termino por unes elevacitn de 1# bilirrubi-
na Indirecta séricr de 7.5 a 8 mg/ﬁl.c por el cuarto dia
(de vida con una caider gradual de.cOncentracionna de 1.5-
mg/dL., por el décimo dia de vida. En el nifio prematuro
la Ictericia FisiolSgice es més seveéa con un pico de 10
» 12 mg/9l., por el rminto dia de vida. Lasg caugas de la-
ictericia figioldgica son mfiltiples v practicamente cada
fage del metrbolismo de la bilirrubina esta involucragdo.
HUPERBILIRRUBINEMIAS POR SCBREPRODUCCICON

1. HEMOLISIS :
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a) Tncompatibilidnd » Grupos sanguineds ABO, RH y -

grupos menores : Enfermedad hemolitica del re --
cién nacido 6 Eritoblastosis Fetal.
Se trata de un oerdecimienteo fetal y neﬂnatal nue_aé_

rive de uns reaccidn rnttgpno-anttcueroo entre 105—-

los cusles 108 més conocidos son el sistems ABO, el

gsistema Rh y otros.

La enfermednd hewmolitica es més greve si el-
procesc destructivo npe debe a incompatibilidad al -
frotor Rh. Los antigenos Rh pueden ser considerados
como factOres agfciados con 198 9ares de genes Cc,Dd
¥ Ee: el Dd e# respOnssble de la mayoria (90%) de 1los
cagog de enfermedad hemolfitica, Si se representa el
gene Rh poritivo ( como D ) ¥ el Rh netvativo como g-
pueden Ocurrir cualruiers de las trep eventuslidades
hereditariag en el individuo y» sea DD. D3 & gdd: 1lms
srngreg D ¥y PO gOn Rh pOsitivas ¥y la sangre dd es -
Rh negrtive. Fn el caso de tipo DD se treta de un -
sujeto homorigoto, en tanto rue ¢l Dd es del tipo he

terorigoto,
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CRUPOB SANGUINEDSS
Sistemn: Antigenos
ABO ' A

Ay

Rh-Hr (CrE) . Rng () -

hr' (cfﬁ3t1.'
hr'.(e)

La mepyor prrte de les rrm-d.‘res.‘ 90% .Fp:Oxi'madhmen,
te 7on Rh positivas, en una forma simplisticer puede de
cirre cue cusndo una medre Rh negativa concibe un pro-
ducto oue herede el factor dominante del padre Rh posi
tivo. emte factOr. Aurernte el embarero potla como antf
gen® provoeando la formacién de anticuer-og {(anti-Rh}-

"en el organismo materno rue regressan al feto y produ -
cen aglutinacignes eritrocfticas incompatibles a veces
con 1a auperyivencin del mksme, 10 cual se manifiesta-
por el aborto, ver® cue en Otras Ccasiones toleran la-
terminaciodn del embararo. El nifo esntOnces, nace en =~

fermof puesto rue en su olesmp sanguineo persisten las-

aglutinines anti-Rh elabOraders ¥ transmitidas por la pia



ére’ y por tanto', sus eritwecitos ya estfn sensibili
radpa;‘. B ‘ ;

En lr incomnrtibilidrﬂ al frctor Rh rarn ve7 -

eatn Ffectrdo el primogenitog nin emba:go, una ver ;-

me apﬁrece el DrDblemn oOr 0 general los embrr»ros

pﬂshertorea pued:n reaultrr Pfectpéog En 1a enferme

Lrs princinales chFFcUEncirs_de la hembliais—

gt 1vrs: de ellra fe-

FON lr rnemia y lr:hio »is
dexrivan lrs fOrm:a”ciiniuas cue Fe descrihen como Hi-.
drops fetslis. rnemin hemolitlcl“g:ave, ictericia gra
ve 6 1ctertcir.nuclenr (Keinictefus}.
b) ANEMIA S HEMOLITICAS HEREDITARIAS : 8On rnomaliaé —
intringecrs de 108 eritrocitos, hemoglobina 6 ambos -
fpctorea {esferOcitosails hereditrrtr, eliptocitosis he
reditarir, snemia hemOlitices heveditaria no esferoci-
tica}. 8e caracteriresn por supervivencia acortada de
los eritrocitos en la circulacidn debida m trastornos
innatos rue se manifiestrn curndo se ex2onen 1los eri-
trocitos » determinerdes siturciOnes. LA hemdlisis --
puede ser poOr trrastornos en la integridad del estado-
metshdlico v /0 estructure fisics.
c) ADMINISTRACINN DF SOLUCIGNES HIPOTONICAS DURANTE -
EL TRABAJO IF PARYC ; Fl uso de solucioOnes con oci

tdcicos prra lep indwc toconduccidn generslmente con



elloa _por el tejido reticuloe ﬁDt 1iF
d) . BX‘I‘RAVASACION smcumm el cefalohematuma'-f -

e 6 sangrado -

hemOrragina viacerales,'ce

oculto, prodncen hiperhlli:rubinemia.por ruptura'
de los’ erittocitos extravaaaﬁos. Raramente Dcu
rren con anemia severs 6 reticuIOcitoai-. tn -
eximen clinico cu}dn60£° podré mogtrar la vre ;
sencin>y lﬁcalirrélbn de la aangre extravasadas.
e), DROGASI;\LOs.medicamenth como sulfas. vita
minr k ¥ orimacuina se ha relacionado su acaian
nocive con 1ls inhibicidn de 1l enrima glucosa-6
fogfrto deshidrogennagsr 6 gu ausencia eongénitﬁ-
‘rue puede dar lugar » hemOlipis meveras.
- EXCESC DF FRITROCITIS :

a) POlicitemiags : 1lp transfusibn feto-fetal, ma-
terno-fetal. el pinrado terrdio decorddn ¢ cual -
cuier siturcién rue eleve el nivel de hemoglobi-
na ¢ incremente l7 masa de células rojas aumenta
ri la carga de bilirrubina., La ictericia apare-
ce generalmente deapuiés de 48 hrs. de vida y se-
acompefia de hemertdorito elevado (mayor de 60%).
bl Sangre digerides : los neonatos rue digieren --

aangre de 1p mrdre pueden crtpbolipsar 1a hemoglo



T L
rbtqa'del adulto, eb 1a mucoﬁa ;néestiq;l e lncremen—-
tar 1a carge de hiltr:uhina; . L
3. Incremento en}plcirculncidn entérOHegﬁtica .
Cualouier forma de Dbstru:eiﬁq 6 rotraso del tiempo -
de transito intestinal condicionaré desconjugncidn y-
‘yYeabsorcidn de 1m bilirrubina. La sosvecha de obstruc
¢i0n integtinal plta ge acompafia de polihidramnics en-—

Gtero y vémitos en lag primersy hovase de vidn, Lag -
ohgtruccicnes inteatinsten. brjngs me presentsn con dig~-
tensitn sbdominal ¥ retras0 en el orsd de meconio.

HIPERBTLIRRUBTNEMIAS °tOR EXCRESICH DISMINUIDA
I} Capareidn haoitica disminuida
A) Hiperfueifn heohticr : curleruier trpstorno rue a ~-
fecte lr verfosibn de 108 sinugCidesg hepéticos pltera-
rfA 1la ¢ppteacibn de biliyrubins no cenjugrda come por -
ejemplc ; Sindrome de insuficiencia respliratoria, idio.r
pAtice, insuficlencia cardisca. anoxir clerre tardfo-
del conducto venoso 6 trombogis poOrtsl, L; mayﬁ:ia de
estas eantidades cursan con hiperbilirrubinemia leve.
b} progas ; mlgunps drogas interfieren con la capbta —-
ci6n hepéitica por 1oz receptOres de mewnbrana como la -
novobiocina ¢ compiten con la bilirrubine por la albd-
mina como el furosemide. benroato de sodio, gaiictlnto
86aico. hidrocortirons, gentamicine y digorina.
¢) tneremento en 1a cireulacifn entercheofticm :

POR FhL SFNO MATERNC .~ se ha Ag0cisrdo » 1p cOmpetencie



no mpte:no
II. cpmueac:ou_é'zé;itc_}a Lr
) Ictericia f;-_rh-ir_li...an-_;:.i_q.;_fl_le“r-néﬁittgg__tj.pq,il].::;'fl Lk
ictericir tipe I ¢ asindrome éé‘c?fglé:jﬁrjjir es un-
trestorno autostmico récé;iﬁagén d&nde existe uns au
sencir total de glucurogilt;aniférnsa'con*htperbili— :
rrubinemia severs cue no reapéhdé n ir rdministracidn
de fenobarbital., x5l ttPO_IIﬁae transmite de manera =
Autosdmices dominante, con algGn gredo de actividad de
glucuroniltransferra» mie 5i responde r la terapia —-
con fenoharbital. '

bh) SINDROMF DF CILBERT : &8 .un traétorno transmitido-
de mrnera putosdmice dominente en donde extste también
alterrcitn en 1lr conjugacidn, gdlo Fue en menor grado-
rue en las Pnteriores. ouesto rue existe cerce del S50%
de nctividad de glucuroniltransferssa y su respuesta -
Al fenoberbitrl es muy satisfmctoria.

C) Hipotiroidismo : el hipotiroidismo congénito puede-
cursar con hiperbilirrubinemia importante y prolongar-

se mAg allAd de la orimera sempna de vida. La causa se



,aaocla n cunjugacidn ﬂeftcie:te por metabolismo—, -

brjo e inadecuados niveles ﬂe ttroxlnn}’

o La i.cte .
'ricin puede presentarse solp 6. asociadn cOn cli-
nica (macroglosin. hernia umbilical .constipactén
retraao en el crecimiento Gneo)_ Ehldiagndatlco -
se estrblece ooOx los nive}ea;de Ta Y T4 .
< ALMACENAMIENTO Y mﬂsvbﬁ'rﬁfm'rhaimm'rtcb ALTE~
RADD :
») Sindrome de ROtor : es un . trastorn® rutosbmico
recesivo mie se cerrcteriyes por elevaciOn de la -
bilirrubina e¢Onjugrds por deficlentr almacenamien
t© dr mniOnes coOn excresidn cenpliculsr normel: -
1»s pruebars de funckonsmiento hepatocelular y la-
histologia del higado son normales.
— FXCRESION CANALICULAR ALTERATA :
n) sindrome de Dubin-Fochnson : es un trastOrno au
togbmicO reersivo rue se crracteriza vOr sedresidn
canalicular deficiente oarn bilirrubins y otros a-
niones pero ne para sales biliare#. La biopsia he
véitica en estos pacientes es normal,
b) Sindromes coOlestiticos : dentro de 1os sindromes
cOlestdticos el peOcisdo a fotOterspis me acomprfla
de color broncemdo de 1la oiel., incyemento rApido -
de 1la bilirrubina conjugada. rie desaparece al sus
pender 1la fototerrpia. ©La colestasis cue ser presen

ta en 1la alimentaci®n parenterrl generalmente se ini



cla después de?dﬁa sé;;ﬁ;gidéﬂiﬁiciadarla'alimeﬁ—
tacidn ¥ s5U éosible‘eéidt;gir-ae‘rel;cton; con 1;
reduccidn del flujo de 10p Acidos bilisres noOr log
aminoAcidog ramigicndOa.

HIPERBIL'I RRUBINWBS MIXTAS =
I. Prematurer :
La ictericia en el nifioc prematuro es de causs mul
tiple. Se encuentran involucradau-deficienclas -
en captacién, conjugacidn y secresién de origen-
enrimAtico (ligandina. glucurOniltfnnaferaaa).!re
cientemente est0s pacientes presentan hemorragias
en plel © tejido subcutineo cue aumentan la carxga
de bilirrubinns.
fI. Infeccitn ;
a) Tnfeccldn tntresuterins : las infecciones in --—
cluidas dentro del Sindrome de TORCH (ToxOplasmO=-
.aia..Dtrﬁs breterisa, Rubeola citomegalovirus y-
Herpes) . 9ueden »fectar la funcidn hrostica y ma-
nifestarse con hiperbilirzubinemis directa dede -
el nacimiento (mers de 1.5 mg/200 ml.}. LOs datog
elinicos de heprtOesplenomegalia, caleificacicnes
en crfined, lesiones Oseas, acompafirdos de incre -
mento de Lta IgM y el factOr reumatoide obligan a-—
realizar pruebss especificms para establecer el =~
dimgnbstico,

b} Infeccidn intrauterina (Semntigemis) : Lasg bac-—
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terias zon capaces de dar lugar a hiperbilirrubi

nemia »Or d0g mecanismos: a)Heméliaia secunda P

ria a hemolisinas elakoradans por Las bacteriaa en

cuy® caso se acompaflaré el cuadrO de. nnemin y hej':.=
moglobinemin y B) disminucifn de_la fq;mac;Qn caf;fa_-
nalicular de bilis 90; ncciﬁnﬂde }# gnéé@oQ}ané;"
dQ muchag brcterias. gramnég&éiQis. en-GOﬁJQEi;”;:
elevrcién de 1n bilirruhina dtrectn reflnja:ﬁ 1#

_ aeveridad de 1? cﬂlestasts.' S

3. Htjo de mrdre dirhettcp

_ La tcte:tcin nue se preaentp en; el hijo ae dirbej
ttca es multtfrctorial. Cenernlmente se nsOCia-
'a defiqxencla enzimbtics por premuturer a hipo -
ﬁlu:emia e plterr la glucuronidacidn a 2olici-
temia cue incrementeia c;rga de bilirrubina & ;-
=pindrome de insuficiencier respirstoria cue con-
1lleva m» pohre verfusidn hepftica,
~ OTRAS CAUSAS DE TCTERICIA QUE C(ORRESPONDEN AL

PERDODO NFONATAL TARDIO

TYHEPATITIS NEONATAL : 10s Jdiferentes Pgeétea e~
tiol6gicoe fan una rracclon similar, existiendo-
unek gren éppacidpd regenrativa del higado, en »l
gunoF cag®s se vuede tratar de 1lm lipmades "HEPA-
TITIS BE CFLULAB CTCANTES"t tal ver de etiolog{a
genéticr. en Otros casos me debe a infecciones -

virales. como ls enfermedad de inclusidn citOme-~
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' gflica, hernés simole, sindrome de la Rfbeoln —-
coxakie ¥y ndenovt;ﬁ;‘b.bien el mgente eéiOIOthO
puede .ser unas bacteri{n. cOomo Ocurre en lOs cpgOs
de Liieg congénita e infecciones piSgeners y final
mente s protorzoariocs como en la ToxopleremOsis cbn
génita,
= RTRFSIA DE VIAS BILTARES i de ls cual existen—
dog formmg principerles : »)La extrahepftica cue=-
es ls mhs comGn, crractert:pdarppr rgeneais de ~
vias bilirres extrahepﬁéicaa ¥ de 1e 'me' .;xiaten
erripntes. blla intrahepificg. mis. ‘rers psocinda
con uns vids mis wxolohg;ﬂﬂ.y. érractwit}rdp por-
fibrosis preportal ¢on -’_‘ua.rncip 'd.e- ioa conductog
bllinrer, © bien purden existiyp l‘l;l forma rucimen

_keria. Otres cruarr sOn 108 ruister 6 preudorule
tes Cel coléacoco, mucovipldoris v neoPIrata; 4 Hi .
orrolasir fe grnglor peripbrtrlrs, .
= LCTFRICTLA POR SINDROMFE DE BILIS ESPFSA
Estr crrrcterippdo por un cusdro clinico de cOles
tpais ¥ o8 generalmente secundprio p eritoblagto-
gls fetpl. stemir hemolitice congéniter & mdruiri-
da y heprtitis neopatrl. Lp ictericir se debe »-
obgtruccitn de lss vias bilinres por bllis espesa
con formmeidn de tepones bilisres. Se presents a

‘ oprtir de l» pegundm & tercers gsemanm de vida.

"= ICTFRICTA POR CRFTINISM? : Lr ictericim se debe
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6 egtpm caracterirada por una prolengacitn no
usual de In ictericia fisiol6gica y se ocasio
na por deficlencis en la cOnjugacidn de bili-

roubine.
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PIACGNOSTTICO ...

para establecér‘el‘diagﬁdﬁticéfde-tctéricia
Neonatel. el pensamiento y la accién de un médlco an
te un caso de estos debe ststemativnrsé'pﬁta Hocer -
el disgndgtico precigo y un tratamiento oportunc.

EL manejo‘dehe hacerse irmediato para evitar
complicaciones del tipo del Xernicterus (encefnlbpa -
tim poatictérica. llamada K.rnicterus por Achmorl en-
1904. al informar halaryor de plgmentaciones amarilla
en 10s ganglios bagales de 6 nifos entre 10 ictéri -
cos estudiadon pOatmﬁrtemf sin erberrgo 1m ;:mera‘dea
eripcidn, se debe » Orth euien la publicd en 1875. En-
ocaplones 1la mistematiracidn puede alterarse ya cue -
el DX puede efectuanrse descde efi nacimiento, en la e#—
ploracidn inicial al noeimiento. tOmand® en cuentm an
tecedentes.: pPrenatales. prepartum y perinatales:

A continuacifn sefialnremoa 19s diversos pmssOs hacia -~
el. diagndptico
A, HISTORIA PRFNATAL -
1 Antecedentes de enfermedades hemoliticas. de ﬁi -
fios ictéricos 6 de transfuritnes a lp madre.
2' Administracign de medicament®s durante el embarazo
principalwente antes del parto 6 administracitn al

recién nacicdo.



;tima etapn del emhrrrr

) tetrtco.~ hipoxia neonatnl.“
- fércepn. extraccionea podilicas 6 curentas

'INVEMICACION s

" parto premnturo.‘ nnteceﬂentes é'e ‘trsuma oha s

’plicncidn ée

Jf-Hlptqria ¥ exy'-m-e.r_l-.'l fiélc':;'_:‘c_s.él niﬁo
S ) Preﬁaturer .
b) A&iﬂosis
. c) Aé\.ne‘mia
3} Hepato-egplencmegalia
e} Petenuias
£) Evidencis de infecciSn neonatal
h) hemstomas
h) hipotiroidismo
i) estado neurolbgico
— EXAMENFS DE LABORATORIO INICIALES
1. Hb {del cordbn y c¢apilar)
?. Hto. (del corddn y crpilar)
3 Reticulocitos

4. Leucocltor y au diferencial

5. Bilirfuhinecg géricas

6. Grupt. sanguineo, subgrup® y RH del binomio ma-

dre e hijo'

. 7, coombs directo ¢ indirecto (en AEOQ)
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. FOTOTERAPIA : Es efectiva nl'radndir‘ioa ﬁin%T1"
‘les de bilirrubina indirecta en'auerﬁ, su mécg:
nismo de acciéﬁ eg aegradéndo 1s bili?rubinu -
en productos misd aimples. dlpir:dlicna 103 cuai
lea aparentemente no son téxicos para el niﬁo-”
y modifican en ninguna fomma la unién albﬁminq

bilirrubina in vivo Otro mecantamo e el ph-=—

‘g0 directo de bilirruhina indirecta ala. bi1isgf

sin conjugarse tal vep afecttndo-la permeabi-f:'"'

1idad del hepatocito n la aifua”on paniva del-

pigmento _
EL tipo de lup ﬁés-efeeéivb-g}pég,Lo-tnpto;i§+?5~i
més usada es la ocue tiene una lonéifugidé bnd;'rr

de 450 a 460 nancmetros, Si la lur eagtipo iuz ‘_
del dia, debe tener 500 piles yqln.de inteﬁgi -

dad y si es ayul 6B pies veln. 5i lss léamparas
80n efectivas. y le ictericia no es por hemdli
gisr la bilirrubina debe bajar de entre 1l a 2-

mg. deapués de B8 a 12 horas deexponicifn.

. 198 poOsibles riesqos de la fotOtera -
pla 3on més especulativos ym» eue los estudios-—
realirados sOn in vitro, en animsales de experi,
mentacifn 6 con un universo de nifios neonatos-
muy peurefios. Xfin nO concc em®s 10s pogibles -

efectos a mlargo plaro de 1lp fototerapia.



Muy frecuentemente s0lo se trata 1a-
ictericia como signo y se ignors el diandsti
co; entre los fentmenos meHOfes Gue proauce--'
la fototerapis estén ; é;arrea.‘efifem;"e hi’

_ﬁerfé:&ia. comb una iiﬁﬁada-de ;lerta e de
‘he chsiderar me en 105 prucesos “hemolticos

75010 ae tratn 'a‘hipetbilirrubinemla y el pyo

':erit:OCitoly hilirrubina p:0vocandu hemSliaisg.
FENODARBITAL : nl igual aue 1la fototerapin, el
fenobrrhital ge utilirs pEravreducir.10s nive
lem de bilirrubina indirecta. El mecanismo -
poer el cual actlGms es miltiple ;

a) Se aumenta la sintesis de glucoroniltrans-—
ferasa. al estimular Ia produccidén de teji
40 retbeculoendoplésmice del Hepatocito.

b} Aumenta la ceptacibn y excresifn de ciertos
compuestos y suments el f£flujo biliar.

El fenobarbital puede tener varias desv;ntajaﬁ

ya ouze al aumentar la actividsd en la celdilla

hepdtica puede acelerar elmetakolismo de algu-

nos medicamentos y hacer gue su efectO Bea més

¢orto: e n algunos pacientes se ha encontrado--—
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'deplgciﬁn de 1los factores dependientes de la ~
vitamina kX, dsnde lugar a hemOrragiss, Produ-
ce ademis sedaci®n, disminucidén del reflejo de
sucidn , crisis de apnea (dependiendo de la QQ
sig) pudiendo enmascarar kernicterus. . No sé'-i_

conOcen pus efectos a l1argo plazo,

Tards mucho en actuar (3 aid'dé.iy ;_"ii[v_

s menOS-efectivo en nifilos de bajo pégo_;;{hnﬁs~
cmmmmlamﬂammmwmnhudﬁéﬁéL
es de 4 mg/kg/di» en 3 a 4 dosis por Qia Oréi
EXANGUINEOTRANSFUSION ¢ El objetivo de la exan
guineotransfusidn es remover anticuerpos anti-
etitrociticos. ya sen circulanteg 6 bien unidos
al eritrocito, remover bhilirrubine indirecta -
evitandose l» Obmervacidn del kernic terus, su-
ministrar hemeglobina para mejorar el transpor,
te de oxfgeno m 108 tejidos.' disminuyendo 1a A
clgogis vy el daflo cerebral: 1Ox productos de -
1a hemSlisis posibles blogueadores de la insu-
linp circulante v finslmente administrahdo al-
biimina mejorand® en esta forma la unidén : alba
mina-bilirrubina y disminuyendo la BI libre

Lrg indiceciones de este procedimien-
to al nacimiento son ¢

a) En enfermedsd hemoliticr grave con hepatoOes
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pl_gng;ﬁ:ggélta;‘E'tfqﬁboéi't_oﬁeﬁig con pe_tgrminal [
(déhé?ﬁ&;e?gé-dgjiﬁﬁ?éiato.ain gspééﬁr'rerf“
ﬁuiérgaé'de_i#bﬁrrEQrF§). . -‘. |

B b)“éritefin.ée Mcxaf ; en 1las primeras 547-

hcra;:EOQ : 'en_.j.oé casog de isoinmuniracifn
mate;nﬁfetnl éér Rh ¢ ABO, se recomienda co-

. mo base el eriterio de McKay y las curvas de

Allen y piamond, ayudados por el grado de he-

mélisis por el Aumento de BI de 0.25 mg por-

hors 6 mas en prematuros y de 0.75 mg.por ho
ra en nifios » t&rmin0 y sin problemas agrega
dos.

Exisgen 4 tipos diferentes de exmnguinedOtrans

sufidn ;

1) con peructe globular, se utilira en casos-
de eritroblastogis fetsl coOn anemis severa
se repohe volumeha volumen (para evitar sO
brecerrga circulatoria)} con glSbulosg rojos-
empacruetados la mitad del volumen circulan
te.

?) con sangre total : se utilira pra reembla?ﬂ
de eritorictos en niicscon iscinmuniracidn-
asicomo para remosiSn de 1a bilirrubina:se-
repone dos veces el volumen sanguinec (160-

ml/kg) del nifio con sangre fresca.



3. EnTIOs*caBOﬂ

fli#gfi“dangfefo"pOBitivn sin hemoliaiﬁaa,la;

nible, . de

‘-’ asngre O positiva aquete globular.O po-

”dit{fO”y ﬁiﬁaﬁé'nﬁ' gﬁa‘n;;aeéﬁﬁ el‘#ipordélh

_prctente,

- 4.“c0n.a1hd@iﬁa ﬁfévia:exﬁnguineo.- Se utilira~-
.prrp'fncilitar la,reﬁocibn de biliriubina:en
'pacientes sin aﬁoimalidaées en 1og eritroci-
tos y sin evidencia de anemia 6 inauficien -
cin cardimca. Estf indicada en cagoa de pa-
clentes cOn hipoproteinemis ¢ con exsanguf -
neos repetidas Se administra albimina pobre
en gal al 25% a razOn de lg/%g de peso duran
te 20 a 40 minutog y de 60 a 90 minutos pre-
-vios al procedimiento.

TECNICA DE EXSANGUINEOTRANSFUSION

1, Aspirar el estOmago cuidadosamente (lLavagde -
géstrico).

2. Se debe realirs-r en cuiréfano 6 gitio estéril.

5. UsO de ropas oue reuns norman de asepdia y an-
tisepsia,

4. Incubadors nrbierta fijando »l nitio,

5. Agepeirs y antisepsia de sbdSmen,
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6.'Seccidn del cordﬂn umbilical
‘;7.:Intr°ducc16n ael cnteter Ge polietilen® en
k  vena y arteria umbilicnl » 3 ¥ 5 cm.aprox.
‘8.‘Sq_ext;agn:lo.ml.ppra exbmenes laboratorio

Q,ﬁéé ;néqdﬁééﬁ los primercs 20 ml. de sangre

.?fﬁ Q'gé.é;hfﬁeﬁzfo ml, para los eutrSficos y-
:ioiql.Tpaia ioa de peso gubnormal y asf{ su

?é&ivnmeﬁte hasta efectusr todos 198 recam
bics nFcesariOB:

10. 'Pe;iodtcamente_se laliarin lag jeringuﬁ de-
transfugidn €en 89lucidn Qalinu de hepati-
na, evitando aL rthrgeamiento.

11. Se vigilarén los signos vigiles constante-—
mepte;-puéienﬂc utili}ar m0nit§réo.

12. Despﬁéﬂ de Beber inyectade 6 recambiado —-
cada $00 ml. de snﬁgre gse adminigtraxf 1.0
» 1.5 nl. de gluconato de calcic al 10% len
tamente,

) 15. Se EOmarSn muéstras pexa laboratorio al ter
minar el precedimiento.

14, Se debera efectuar en un termino de una ho
ra m hora y media.

15. El volumen para la exsanguineotransfusidn -
gerf del 8% del peso corporal & de 75 a B85-

ml/kgpdr volumen utilirando 2 » 3 volumenes

de recambio, (total de 500 2 600 ml.aprox.)
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- 29 .'.-"-'-
CDntinuars en foéoternpial.-- N
De aguerﬂo“a resultados ée.laﬁoraforio ge va-:'
loraxrh retire de catetefea uﬁbiliqalas Y pOs-—
teriormente retiro de fototexapia. . .
El tipo de sangre a utilizar seréd de acuerdo a
el rue ge reauiera en ceda caso.

1Os riesgos pOtencidles de la Exsan -

cuineotransfusidn son :

a)

b)

c)

d)

e)

£)

te

Vagculares : embOlismo coOn aire 6 coﬁguiog,trém:
hogis (vena porta) e infarto hemortégigo.de cO;
lon, -
cardiovasculares u;ritmias, sobrecarfa de vo-
lumeh, pay® cardiaco, insuf. éafdioraapiratOtiq
Metabdlicas : hipercazliemia. hipernatremia, hipo
crlcemina, ncidogis, hipoglucemia e hipomagnesemia.
Hematolfgicas: excest de snticOaguainte y trombo
citopenin. -
Infecc¢iones :; bacterianas, hepatitisg por suero, -
colangitios ¥ paludismo.
Varios : lesifn mechnices de los eritrocitos del-
donador . perforacifn de 1la vena'umhiliéalry colon
hipotermia..

El mecanismo del "Rebote" se debe ;n par

a que la sangre del donador ; eOntiene salblmina-—

libre Yy poxr 10 tanto atrae bilirrubina del espacio
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extravascular, al grado de gue al acabar -
1la exsanguineotrangfusidén 1s bilirrubina -
final es de 60% de la preemsanguinect.

Eh algunas de las complicaciones-—
infecciosas mencionadags por eljemplo el tra
tamientO mera : en COlangitis serd médico-
de 1n causa degsencrdenante: en la Hepatitig
es gintomdtico a base de dieta y wvigilancia
en Sepsis dependeri del germen causal a ba-
se de penieilines. En 1a toxoplasmosis sers

con sulfadiacina yPirimetamina.



TIPOS  SANGUINKEODS

O+ = 15 #
A+ = 18 %

B+ -a 7‘
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MATERTIAL 'S METODOS

~ Se feviéaron expedientes de qeonatosinacidoé en el Cunerc
del Departamento de Pediatria del Centro M&dico Naval en-—
el periodo® momprendido del lo. de enerc de 1983 al 31 de-
diciembre de 1986, Se encontraton 64 casos con diagnfs-—
-de Ictericia Neonatal, Se revisaron los siguientes pard-
metros : edad gestacional, edad del neonato al momentO da
ﬁresentar ictericia, dias de evolucifn, tipo de tratamien
to, antecedentes prenatales de importaneila, resultadog del
manej© establecido, exfmenes y pardmetros laboratorialeg-—

egtablecidoa come control del padecimiento y los exdmnes-—

utilizados para el diagnSstico.

R E S UL T A DO 8

_ De los 64 chsos de pacientes ictéricos
37 &aeos correspondieron al sexo femenino (568%) vy 27 al-
8exo masculino (42%).

- La edad gestacional de 1oa pacientes o#cilS : minima de—
31 3/7 semanas y la mixima de 42 semanas con un promedio
da 38 2/7 gsemanas.

_ El peso de los pacientes ©0scilS ; Minimo de 1,850 gra. y

el mdximo de 4,200 gre. con un prbmedio de 3,300 grs.

_ Ba edad de deteccién de la ictericia fue en un cago de 8
diag y el menor al nacimiento, promedio de presentacidn-

de 2,4 ds.
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'_ _ Loa grupos sanguineos de los pacientes estudiados -

. fugron :

 Grupo 0 : 48 casos (75%)

Grupo A : 12 casos (18%)

Grup® B 3 4 casos (| 7%)

_ Todos log pacientes fueron RH Pogitivos.

De 1los 64 casos diagnostivados a su egreso como Icteri-

cia 5010 30 ameritaron ceontrol laboratorial y manejo ul

tarior, practicfindoseles determinacién de bilirrubinas-

¥ en 21 casog determinacifn de coombs directa de los cua

les solo 3 resultaron positivos y se les practicS exsan

guineotranafusién ademfin de otros 4 cagos,

- De fi loa 30 pacientes que ameritaion manejo médico a-—
18 Be les colocl an fototerapia, B8 se les did manejo-

congervador y 4 se les practicl exsanguineotranafusibn.



LDq‘aiéénG;tiéds de-loa'pacientea ictéricos fue-
_rQnZQ-‘ -

Ictaricia fisiolSgica en 56 cagos (87.5%) de estos
121 Eagos requi?ieron fototerapia por preseatar hi-~
perbiiirrubinemia comprendida entre 11.2 y 17.8 mg.
de bilirrubina indirecta, los otros 37 casos fueron
manejades en forma conservadora (en todos loa caszos
ge did orjentacifn a lamadre sobre la necesidad de-
helioterapia diaria y control en consulta externa)s
la bilirrubinemia nollegd a 10 mgs.

Se congiderd a 4 casod com® incompatibilidad a grupo
materno-fatal.

Hubo 3 ¢agos de IsdinmunizaciSn maternofetal gue ré
quirieron exsanguineotransfusidn.

Y un cago de Septicemia con coagulacidn intravascu-
lar pigeminada con Prematurez que fallecid con ictg

ricia generalizada,

¢ 0O M ¢ L U s I 0 ” E 5
ILa entidad nosolbégica mas frecuentemente encontrada
como causa de Ictericia fue la fisiclbgica en el —e=
87.5% de 1l0s caabs lo que concue;da con 1o reportado
en la literatura y en estudios previos realizados en
nuestra Institucidn,
108 parimetros estudiados no repercutieron en forma-

importante en cuanto al sex®, el promedio de apari -
»
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cifn fue de 2 a 3 dian de viﬂ axkrauterina edad en-

que se meporta como inicio dé la‘ictéricia £1310161i
ca. Hubo franco. predominiﬂ del grupo sanguineo O y-
todos los paqieqtes fueron Rn Poﬂit1VOE.

En cuanto éi.ﬁadejd-éstablecido fue el adecugdo a ca
da caso en particular considarahdo las caracterfsti-
cas clInicaa, antecedentes,” prusbas hematolfigicas y-
contfol de bilirrubinas como marcan las normas eata-
_blecidaa. La regpuesta al tratamiento fue aceptable
y huho buena evolucidn en todos los casos trtados ex
cdpeibn al caso do septigemia ya referldo,

Agimiamo es importante la determinacidn de 193 gj ==
yulentes pardimctros e indicacionen en el protocolo -
de estudio del Neonato lctérico:

1, Historjazlinica completa

2. pdterminacidn de bilirrubinas de ser necesario en
cagog de alko riesyo {por antecadentes) del cor -
dsn umbilical, preferible y confiables las deter-
mipacionea por puncidn capilar.

3. Prueba de Cpombs dirocta e indiracta.

4' TipificacifSn y RH del binomio madre-—feto,

5. Glucemia, en cas?s necesarios determinacifn del -
pH, proteinas totales y relacifn 3/G.

6. Exdmenes de mayor complejidad en casos especificon.

7. ES DETERMINANTE llevar wn formato de vigilancia da-

hiperbilirrubinemia en el Neonato a termino y en al
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de pretermino, el Hospital cuenta con excelentes
formatos actualizados y determim las zonas como
indicativas de exsanguineotransfusifn cuandoc las
cifras de bilirrubinemia sean determinantes,
¢oncluiréd el presente esatudio determinando-
que ea necesario un adecuado control peenatal,es
determinante una historia clinica del Neonato —-—
© con todos loa'datoa necesarios ya marcados, la -
tipificecidn y RH, en log casos especificos la -
cuantificacibn de bilirrubinemia, la revisibn pe
ri6dica y vigilancia en el Servicio de Cunerocs -
de 198 nebnatos para Observar en el momento pre-—
¢iso la presencia de ictericia y normar la con -
ducta terapeiitica a seguir a fin de evitar pro =
greaifn del padecimiento con el consigiiente de=

terioro neuroldgico,
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