‘Gemas de “Divulgacion

(Comentarios sobre algunos aspectos de las
Jctericias graves de los primeros dias

de la vida™

Por ¢1 DR. MARTIN CARBONELL JUANICO®*
Barcelona

La ictericia puede presentarse en los primeros dias de la vida por
gran niimero de causas. Como en cualquier otra edad de la vida, éstas
pueden clasificarse en tres grupos: Hiperhemolisis, alteracién celular
hepditica y alteracidn execretora.

Ocuparnos de todas las ictericias del recién nacido seria hoy im-
posible. Ademis de algunas de ellas carecemos de experiencia personal
suficiente. Hoy nos limitaremos a comentar algunos aspectos de las
motivadas por isoinmunizacién y las que lo son por inmadurez hepa-
tica, que son las mis frecuentes y de mas importancia en la practica
diaria. Naturalmente tampoco de éstas pretendemos hacer una expo-
sicién exhaustiva del tema. Nos limitaremos a algunos aspectos refe-
rentes al diagnéstico de estos tipos de ictericia que luego nos sirvan
de base para dar una orientacién terapéutica.

ICTERICIAS POR ISOINMUNIZACION. Isolmmuwizacitx Ra

Entre los nifios isoinmunizados nacidos vivos la presentacién de
sintomas al nacer es poco frecuente. La gran mayoria de los casos
nacen asintométicos. En una minoria hay anemia y espleno-hepato-
megalia ¥ en algunos edemas. Un tanto por ciento afortunadamente
muy reducido, presenta el sindrome del hidrops. Pero ecasi nunca hay
ictericia. Esto obliga a admitir una funeién eliminadora o cataliza-

* Conferencia inaugural del curse 1960-1961 de la Sociedad Catalana de
Pediatria (11 de noviembre de 1960). Trabajo reproducide de la “Revista
Espafiola de Pediatria”. Tomo XVIL No. 97. Enero-Febrero de 1961. P4
ginas 25-41.

** Director-Médico del Instituto Provineial de Puericultura de Barcelona.
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dora de la bilirrubina en la placenta, ya que la exagerada hemolisis
intrauterina es evidente. La ieterieia no aparecerd hasta mis adelante
cuando la hiperbilirrubinemia esté en relacién con la insuficiente ca-
pacidad catalizadora del higado del nifio, ademés del factor hemolisis.
Es deeir, que en condiciones normales del higado se produeiria ane-
mia pero no ictericia. Por este mismo motivo no se observan lesiones
de KI, dependientes fundamentalmente de la hiperbilirrubinemia, en
el nifio muerto antepartum ni al poco de naeer, lo cual, como veremos
miés adelante, es importante para la orientacién terapéutiea,

Exceptuando los easos con sintomatologia evidente al nacer:
anemia, espleno, hepatomegalia o hidrops, el diagndstico clinieo es
demasiado tardio y siempre debe considerarse como una deficieneia
de organizaecion de la institucién donde el nifio nace. El diagndstico
de la e. h, del r. n. debe ser esencialmente biolégico si queremos que
nuestra condueta sea eficaz. En toda embarazada debe investigarse
ademis del Rh v del grupo sanguineo el Coombs indirecto si es Rh
negativa y seguirse su titulo, si demuestra sensibilizacién, de una
manera periédica. Impreseindiblemente deberd hacerse una prueba
de Coombs indirecto poco antes del parto. El Coombs indirecto de
la madre tiene evidentemente valor demostrativo si es positivo, sobre
todo si aumenta durante el embarazo, pero no debe dirsele valor ex-
¢luyente alguno si es negativo. Tenemos varios casos de isoinmuni-
zacion Rh graves con madres que durante el embarazo han tenido
Coombs indireeto negative. Tenemos un caso en que esto ha sucedido
en dos embarazos consecutivos ¥ en el dltimo se ha hecho el Coombs
indireeto positive 8 6 10 dias después del parto.

Al nifio de toda mujer Rh negativa debe hacérsele test de Coombs
directo con sangre de cordén ¥ determinar la bilirrubinemia de sangre
del mismo urgentemente, (Creemos til si el Coombs es negative re-
petirlo con sangre del talén del nifio). No es licito exeluir a las
primiparas ni a las multiparas sin antecedentes. La inyeccidn de
sangre en la nifez, va olvidada o ¢l aborto ignorado, son frecuentes,
los easos de padres heterocigoticos ¥ la primera isoinmunizacién al
cabo de varios hijos es frecuente. En nuestra estadistica sobre 38 casos
de enfermedad hemolitica Rh, vemos:

4 easos en el primer hijo
17 w tn el segundo o tercero

17 .. del euarto al oetavo,
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Creemos gque deberia hacerse obligatoriamente el test de Coombs
a todo recién nacido, incluso los hijos de madres Rh positives. Pen-
samos demasiado en el eonflicto anti D ¥ ey olvidada la posibilidad de
otras sensibilizaciones (e, I, Duffi, Kell, Kid, ete.). En nuestra esta-
distiea sobre 38 casos hay 35 anti 1D, 1 anti E » 2 anti o pequeiia. En
todos estos casos el C'oombs es positivo. Estas sensibilizaciones minor
generalmente se producen graecias a transfusiones o inyveeeiones de
sangre més que por gestaciones anteriores. Es espeeialmente temible
la sangre del marido si se ha empleado. Reeuerdo perfectamente gue
euando trajimos a esta Sociedad nuestro primer caso de sensibilizacidn
anti o pequeda (el 2° es mucho més reciente) gue constituia entonees
una verdadera rareza, la voz autorizadisima del Dr. Oppenheimer nos
advirtié de que estos casos menudearian en el futuro si se continuaba
transfundiendo a las mujeres con sangre Rh negativa, grupo 0. Parece
que asi va sucediendo en todo el mundo. La sangre para transfundir
debe ser en todo easo isogrupo e isogenotipo.

Al mismo tiempo la bilirrubinemia en sangre de corddén deberia
investigarse sistematicamente. Ejeeutada correcta y rapidamente
(evitar dejar los tubos con la sangre expuestos a la luz) tiene un
valor extraordinario. Una bilirrubinemia de sangre de cordon de
més de 4 mg. inclina tanto ¢l dnimo haeia una isoinmunizacion (Rh
o ABO), que segiin Sonmerschein y Ritz si los demis datos: Coombs,
grupos sanguinecos, parecen exeluirla, los andlisis deben ser repetidos.

IsomvMUNIZACION ABO

Recientemente Balanzé vy Vifieta recogicron en nuestra Institu-
eion doee easos de posible isoinmunizacién ABO ¥y los ecomunicaron
a esta Sociedad. Posteriormente podemos anadivr 7 casos mis. lLa si-
tuacion madre O, nifioc A, en 15 easos, la OB en 4 easos. Se presentan
casi con el doble de ineidencia que los eonflictos Rh en nuestro medio,
en igualdad de tiempo. El dia de aparicitn de la ietericia fue:

ler. dia 6 casos
2do. dia T =
Jer. dia 4,
4to. dia 2

La difieultad de demostrar con seguridad la isoinmunizacion al
faltar la prueba de Coombs es evidente, Las modificaciones de Rosen-
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field, Witeeski v el test de Munk-Andersen pareee que no son todavia
suficientemente seguros, También hemos de admitir que es relativo
el valor gque podemos conceder a la esferocitosis ¥ la disminueion de
la resistencia globular, Esto hace gue guede la sospecha, sobre todo
en los cazos menos intensos o en los apareeidos tardiamente se pu-
diera tratar de hiperbilirrubinemias por otras causas. Los casos més
graves, entre los euales hay tres gque nos obligaron a practicar ET,
aparceen antes de las 24 horas pero aun cireunseribiéndonos a los
casos de aparicion tardia, durante el tercero o cuarto dia de la vida,
¢l ntimero de hiperbilirrubinemias altas de mds de 15 mg. se presen-
taron en nuestros casos en proporeidn mucho mis alta (169 ) que
no en los nifios afectos de ietericia por insuficiencia hepdtica neonatal
en nifios isogrupo con sus madres (29).

ICTERICIAS GRAVES DE RECIEN NACIDG ¥ PREMATURO POR
INMADUREZ HEPATICA

Debemos distinguir las formas transitorias y las formas congé-
nitas permanentes. Las primeras eonstituyen la exageracidn de la
lamada ieterieia fisioldégiea que actualmente sabemos debida a una
insuficiencia encimdtica. El factor hemolisis juega indudablemente
un papel pero debemos considerarlos seeundarios. En este momento
neonatal sabemos que la eapacidad de glucoronoconjugacién, es deeir
la elearence para la bilirrubina es segin Billing del 1% de lo gue
aleanza en dépoeas ulteriores. Hsta insuficiencia de fermentos o lo
que parcee mis probable esta inecapacidad de los mismos durante este
periodo de la vida del nifio es la causa fundamental. La destruceién
globular dentro de los limites en gue ocurre en el recién naeido a
término o prematuro no afeeto de enfermedad hemolitica, seria facil-
mente catalizada en otras eireunstancias.

Hemos dicho gque la diferencia entre la hiperbilirrubinemia fisio-
logiea y la patoldgiea es sélo cuestidn de grado. En el nifio a término
consideramos eomo maximo normal 12 mg. v en el prematuro 15 me.
Iistas eifras son aleanzadas el euarto o quinto dia de la vida en las
ictericias fisiolégicas ¥ caen ripidamente. La iniciacién es del segundo
al enarto dia de la vida. En las formas graves el nivel puede rebasar
de mucho a estas eifras v generalmente el miximo no se aleanza hasta
el sexto o séptimo dia. La ietericia perdura y puede prolongarse mis
de dos semanas. Debemos considerar a esta ictericia grave como una
exageracién de la ictericia fisioldgica, como un sintoma de la insu-
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ficieneia hepética que forma parte del sindrome de adaptacién del
recién nacido.

La demostracién que Mollison, Curbuch, Hsia, Alen, Gelles,
Diamond, hieieron de gue la bilirrubinemia libre era el factor fun-
damental de la producciém del KI en las isoinmunizaciones, ha sido
extendido por Zuelner, Mudgger ¥ confirmado por otros muchos au-
toores para todas las bilirrubinemias libres del periodo neonatal
{hemolitieas, sepsis, hepatitis,- ete.). Es indudable que la ictericia
grave no hemolitica del reecién nacido a término y preferentemente
en prematuros puede llevar al nifio al KI v a la muerte. Lo que no
estd absolutamente precisado es qué poreentaje de nifios especialmente
prematures morian por este motivo ecuando estas ictericias sin isoin-
munizaeién no eran tratadas. Asi vemos gue, Hotinger eneuentra
entre su protocolo de prematuros muertos el 229, Binkel llega al
38%.. En econtraste Grosse encuentra el 69%, Clarieux el 2479, An-
derson el 0% y Dent el 19. Harris nos da el afio 1955 un 31% ¥
al afio siguiente al dejar de dar sulfamidas a los prematuros el 3,2%.
Nosotros no podemos contribuir a preeisar estas cifras a pesar de
contar eon mis de 130 neeropsiaz de prematures, El estudio ana-
toémico del material de nuestras necropsias no fue lo suficientemente
cuidadoso para asegurar (ue No Ccseapasen easos, pero nuestra ime-
presion eliniea es de gue las eifras bajas se ajustan mis a la realidad
que las altas. En un estudio en este sentido Luey admite como eifras
probablemente correetas las de un 5 a un 109 de los casos auntopsiados
en prematuros sin isoinmunizaeion.

Por otra parte debemos considerar que en la produceidén de la
hiperbilirrubinemia y del KI intervienen una serie de factores de
celaboracidn, gque en los casos de ictericia por isocinmunizaciéon son de
gran importancia pero aqui pueden ser decisivos. Estid probado que
en los hijos de madres diabéticas o hipertiroideas las cifras de bilirru-
binemia son mds altas ¥ mayor ¢l peligro de KI. La anoxia intraute-
rina o intrapartum actian en el mismo sentido. Las difieultades
respiratorias han demostrade Miller ¥ Reed que tienen influeneia
extraordinaria en las eifras de bilirrubina. La administracién de
vitaminas K ¥y de sulfamidas es por todos eonocida como nefasta en
este sentido. Las infecciones la agravan también. Algunos atribuyen
a la sobre doesificacién de O, un papel nocivo en el sentido de fa-
vorecer el KI,

Por otra parte no conocemos exactamente el papel que otros fae-
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tores pueden jugar al lado de la bilirrubina en la producciém de KI.
Asi a pesar de los trabajos de Abelson Boos y Day no sabemos to-
davia el valor que pueden tener los otros pigmentos derivados de la
fraccién ‘*hemo’’ de la hemoglobina,

También debemos esperar confirmacién de las experiencias de
Martin sobre diferenciacién de la bilirrubina indirecta unida a albi-
mina, o bien libre, difusible. Segiin Odell, seria esta Gltima permeable
segin gradiente por la membrana celular. Seria en este caso clara la
explicacién de posibilidad de dafo cerebral eon tasas de bilirrubina
moderadas en unos easos ¥ en cambio de gran tolerancia en otros.

Otro punto no precisado es de cual es el mecanizsmo del dafio
ecelular en ¢l KI, aungue in vitro Day, Zeterstron v Bowen entre
otros, parece han demostrado que fundamentalmente hay un trastorno
de la respiraeidén celular,

Otro factor que debemos tener en cuenta por su gran importancia
cs la barrera sanguino-cerebral para los pigmentos biliares. Parece
que deja de ser permeable a los seis-siete dias, En el prematuro puede
tardar un poeco mis. Ademids disminuye progresivamente por lo tanto
es tanto més temible una hiperbilirrubinemia enando més precoz. En
c¢l adulto y en el lactante ietérico la bilirrubinemia puede ser cien
veces méis intensa que la bilirrubina en el 1. e¢. raquideo. Por los
trabajos de Nasnalla, Gewrouska y Hsia sabemos gque el cociente
bilirrubina sangre

BEil. 1. ¢. raquideo
maturos de 2.500 gr. v del 189 en los de menos de 2,500 gr. Por otra
parte edmo puede hacerse més permeable esta barrera sangre liguido
cefalorraquideo por varios factores (v. K, sulfamidas), estd en estudio.
Ultimamente Gorten, Scher, Hodsson y Bessman dan gran impor-
tancia al amoniaco aumentado en sangre por insuficiencia hepitica
en el sentido de hacer més permeable la barrera sangre-cerebro.

es del 439 en el r. n. a término, 229 en pre-

ForRMAS CONGEXNITAS DE ICTERICIAS ENCIMATICAS

Se han descrito dos formas de déficit constitucional del glucoro-
conjugacion econ trastorno permanente. Una benigna ¥ de antiguo
conocida la enfermedad de Gilbert, otra grave con KI, la deserita
hace unos pocos afios por Crigler ¥ Najar. Se trata de afecciones
hereditarias v sobre todo la dltima, afortunadamente, de rarisima
observacién, al menos con el euadro tipico deserito por los autores.
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Billing ¥ Lathe piensan que ecasos semejantes a los deseritos por
Grigler y Najar pero benignos serian frecuentes y por otra parte
Silburg y Mijeon estudiando la aectividad de conjugaeién glucord-
nica (especialmente con el 4 C,, corticolesterol, el 4cido salicilico
o con derivados de la hidrocortisona, ete.) en familias de enfermos
de ictericia grave familiar no hemolitiea, hallaron cifras bajas en
relacién eon los testigos normales.

Nosotros tenemos un caso que recientemente ha sido objeto de
una comunicacién al X Congreso Nacional de Pediatria, que ereemos
interesante resumir:

Nifia de 4.140 gr., con antecedentes de yna grave ictericia del
padre al nacer y una historia de un hermano con iectericia intensa,
convulsiones a los dos meses e idiocia ulterior, un segundo hermano
con ictericia grave, que muere a los seis dias, un aborto y luego la
nifia actual. Todos son Rh positivos ¥ madre e hija grupo O. Co-
mienza ietericia a las 24 horas, que se hace grave al tercer dia
(25 mg. Bil total ¥ un mg. directa) sin espleno ni hepatomegalia.
Obliga a ET y después cura bien y sin secuelas. El Dr. Roea de Vifals
no logra encontrar en los miembros de la familia ninguna tara eon-
génita de los hematies, ni isoinmunizacién alguna. Ademds no hay
anemia. Al afio la nifia estd perfectamente y tampoco se puede de-
mostrar en madre ¢ hija ninguna isoinmunizacién ni alteracién econ-
génita de los hematies. La bilirrubinemia al afio es 1 u. van der Berg.

En este caso la ietericia acusada neunatorum del padre, la iecte-
ricia seguida de debilidad mental y trastornos motores del primer
hijo, la muerte del segundo al sexto dia de una ictericia intensa ¥y
la ietericia del aetual intensa que obliga a ET en ausencia de todo
factor hemolitico comprobable (por iscinmunizacién o congénito),
hacen pensar en un trastorno eongénito familiar encimitico de glueo-
rono-conjugacién. No podemos demostrar un trastorno permanente
porque la hilirrubinemia al afio es completamente normal. No nos
ha sido dable hacer prucbas de glucorono-conjugacién en este caso,
Ellas nos podrian demostrar un trastorno permanente de esta funeién
permitiéndole catabolizar bien la bilirrubina formada por la des-
truccién globular normal y asi s6lo haberse manifestado en el periodo
neonatal en el sentido sospechado por Billing y Lathe, o bien pen-
sarse en un trastorno hereditario pero transitorio, una verdadera ecro-
nopatia de la actividad de la glucoriltransferasa. Lucey apunta esta
posihilidad de un defecto congénito del tiempo de maduracién del
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sistema encimético para explicar la observacién que ha hecho en einco
madres que han tenido més de un nifio con ietericia grave neona-
torum en los que se puede eliminar toda otra causa de la misma. Se
trataria, pues, de una forma femiliar transitorie de hiperbilirrubi-
nemia por defecto encimdtico,

ALGUNOS ASPECTO0S DEL TRATAMIENTO

IzspivMUNIZACION Kl

Antepartum: Mientras no conozeamos algiin medio eficaz para
desensibilizar a la madre, ¢l tratamiento quedari centrado en la con-
veniencia de la induceién del parto precozmente. Esta conduecta se
hasa en los trabajos de Allen, gque demostrd que el feto es propor-
cionalmente més dafiade a medida que avanza el embarazo de la
34 a la 40 semana.

Hasta hace poco ha estado en discusién esta conducta. Al lado
de autores como Mollison ¥ Diamond que crefan que lo gque redu-
ciamos de la mortalidad prenatal lo afiadiriamos a la postnatal o a
los casos de KI. Otros autores como Lacome y David, habfan conse-
guido rebajar la mortalidad prenatal del 20 al 10%, sin variacién de
la postnatal ni aumento de los casos de KI. Hoy dia sin discusidn la
indueeién del parto estd indicado en aquellos casos con antecedentes
de isoinmunizacién con titulos progresivamente erecientes en los gque
tenemos ¢l convencimiento de que el padre es homocigote. De todas
formas nos parece prudente un limite en la 35 semana, aungue posi-
blemente lo rebajemos en el futuro gracias a los resultados cada dia
mejores de la ET repetidas y de la atencién a los prematuros, si se
confirman los buenos resultados de Cow y Bowmann, que lo fijan
en la 34, la 33 e incluso la 32 semana. Vaughan da gran wvalor a las
impresiones subjetivas de la madre, sensacién de tensidn, erecimiento
ripide abdominal y disminuecién de los movimientos fetales, acom-
pafiadas a veces de demostracién de hidramnios por el toedlogo que
aparceen a menudo en una époea determinada. Estos datos recogidos
de la historia obstétrica anterior tienen gran valor para determinar
la fecha dptima de mduceidn del parto.

El parto inducido por via baja es preferible. Es espeeialmente
la aparicién de fenémenos broncopulmonares, a los que ya tienen
gran tendencia los isoinmunizados, lo que hace desaconsejable la ce-

—136—



ICTERICIAS GRAVES DE LOS PRIMEROS DiA% DE LA VIDA

girea. Ademds la anestesia es peligrosa. Debe enidarse gque la madre
esté bien oxigenada durante el parto. Debemos cortar el corddn pre-
cozmente v evitar se escurra la placenta haecia el feto. No usar vita-
mina K ni sulfas,

Pogtpartum: S6lo hay una terapéutica la ET. Los demis trata-
mientos de los que hablaremos al finalizar, aqui no tienen mids que
un papel coadyuvante,

Para el nifio acabado de nacer isoinmunizado es la deeision ri-
pida de ET lo més importante. Como reaceidn a nuestros resultados
desfavorables de eunando debiamos limitarnos a un diagndstieo eli-
nico v disponiamos de las pruebas hioldgicas, sélo como eomprobaeion,
llegamos a la conclusion de que bastaba un Coombs directo positivo
para indiear una ET en ausencia de otro sintoma. A esta misma con-
elusion llegaron Pigeatl ¥ Gabriel. En efeeto para el nifio eon iso-
inmunizacién Rh las eosas se ponen feas con rapidez pasmosa vy son
poquisimos los nifios que sufriendo una forma leve pueden curar
sin ET. Aun son menos numerosos los que pueden eurar eon ventaja
sin BT, No obstante, dltimamente hemos cambiado ligeramente este
eriterio para aqguellos casos en que sin antecedentes no se ha podido
demostrar isoinmunizaciin de la madre durante el embarazo y la
bilirrubinemia del corddn es inferior a 4 mg. También ecsperamos la
evolueidn de aguellos casos en gque el Coombs sea muy débil v dudoso
{mis por la duda gue por la intensidad a la que ereemos debe darse
muy poco valor). En estos casos es la curva de bilirrubinemia el
factor deecisivo. Si aumenta a proporeién de 1 mg. por hora nos
decidiremos por ET en seguida. Teualmente si lHeea a 10 me. antes
de las 24 horas, 15 antes de las 48 & 20 mg. mds adelante. La apa-
rieidn de ictericia v el engrosamiento del bazo tiene un valor absoluto
de indicacidn. No damos valor a la eritroblastosis. La baja de la Hb
si la consideramos importante, pero menos que la eurva de bilirru-
bina, a la que por otra parte s¢ superpone,

S1 vemos al nifio tardiamente al tereero o cuarto dia podemos dis-
tinguir entre las formas graves gque trataremos con ET, zeneralmente
con éxito dudoso, o formas benignas, con poeos sintomas elinicos,
nivel bajo de bilirrubina ¥ Hb gue se mantiene alta, en las que se
puede prescindir de ET. Estos dltimos easos hacen generalmente
anemia tardia que obliga a T. simples.
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No hablaremos agqui de téenica ni condiciones de la E. T. Hemos
hablado de ello en otras ocasiones. Pero si queremos recalear que
eontinuamos fieles a las ET amplias. Nuestros resultados mejoraron
progresivamente a medida que hicimos las ET més copiosas (200 y
250 e.e. por kilo). Uniecamente en aquellos nifios con grandes bilirru-
binemias ¥ gran impregnaeidn tisular parece razonable como acom-
sejan los autores amerieanos, especialmente Vaughan hacer ET mas
pequefias (400-500 gr.) y repetirlas. Asi corregiremos la nueva alza
de la eifra de bilirrubinemia que se produce al pasar bilirrubina de
los tejidos a la sangre. La lentitud en la priectiea de las ET es bene-
ficiosa también a este fin. Insistimos en la utilidad de dejar saldo
contra el nifiec (menos 15, menos 20 c.c.). Con ello vemos raramente
fendmenos pulmonares por sobrecarga cardiaca como ocurria antes.

No hemos tenido oportunidad de tratar ningtn hidrops. En ellos,
segiin David, hay posibilidad de éxito mediante una sangria impor-
tante inicial que facilite el trabajo ecardiaco y combatir la anemia
con glibulos con eseaso plasma, Este proceder es, segiin Wheler y
Ambuel, Gtil para los nifios con anemia grave y fallo cardiaco ¥
parece que se utiliza asimismo en el tratamiento del *‘Gasping’’ del
reeién naecido.

IsomsmunNzaciim ABO

Aqui la evolucidn en la hemolisizs es generalmente més lenta,
menos brutal gue en la Rh. De aqui gque en pocos casos encontremos
espleno-hepatomegalia ¥ ain en ellos generalmente sea directa. Pero
hay casos graves que llevan al nifio rdpidamente al KL y a la muerte.
Generalmente éstos se reclutan entre los que inieian el cuadro durante
las primeras 24 horas.

Nuestra eondueta agui debe ser distinta de la isoinmunizaecién Ith:
debemos abstenernos de hacer ET siempre que la eurva de la bilirru-
binemia no se haga peligrosa. Consideramos peligrosas tasas de bi-
lirrubina de 10 mg. el primer dia, 15 mg. el segundo y 20 mg. mas
tarde. Nosotros solamente nos hemos visto obligados a hacer 3 ET
sobre 19 easos (159 ), aungue seguramente esta cifra porcentual baja
es debida solamente a lo limitado de nuestra estadistica. David ¥
colaboradores en estadisticas amplias (826 casos), dan el 35% de los
casos como tributarios de ET.
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ICTERICIAS GRAVES POR INSUFICIENCIA ENCIMATICA

Aqui, como hemos visto anteriormente, el problema es distinto
al de la isoinmunizacién. Los hematies estin sanos, no hay problema
de anemia y la ET no es por lo tanto ningin tratamiento causal.

Las consideraciones gue hemos hecho sobre las enormes diferen-
cias de eriterio en incidencia del KI en estos casos nos deben obligar
a considerar a los factores de colaboracién (hijos de madres diabé-
iteas o hipertiroideas, anoxia intrauterina, dificultades respiratorias
en el recién nacido), asi como los factores iatrogénicos (vitamina K.
sulfas, salicilato, hiperdosificacién de oxigeno, cte.) como muy im-
portantes ¥ proeurar remediarlos o eliminarlos en nuestro medio de
trabajo. Creemos, como dice Bauer, que ¢l valor de la nocividad de
este tipo de ictericia debe ser revisado y estamos convencidos que esta
modificacién de eriterio serd ecada dia mayor en el sentido de eonsiderar
menos temible a la hiperbilirrubinemia sola en estos nifios ¥ de valorar
mis a los demds factores.

No obstante, en espera de un mejor conocimiento del tema, de-
bemos hacer transfusién de recambio en todos aquellos ecasos que
rebasan los limites de la alarma. Aqui, no debemos, a nuestro juicio,
tener tanto en cuenta la tasa de bilirrubina como la curvae de la bilirru-
bhinemia superponiéndola siempre mentalmente a la edad y al peso
del nifio, factores muy importantes. Asi, una bilirrubinemia de 15 mg.,
serd faetor decisive en un nifio de dos kilos de peso en el cuarto
dia de su vida, lo serdi menos si es de 3.500 gr. ¥y menos todavia si
en vez del euarto dia estamos en el séptimo. Nosotros solamente
hemos tenido que hacer ET en cuatro casos en nuestra estadistiea.

Algunos autores como Oehme dan valor a una miecrosintomato-
logia nerviosa que consideran precursora del KI (intranquilidad o
somnolencia), detencién de la eurva de peso, irregularidad térmica,
hostezos sobre la que asientan la indicaeién de ET independiente-
mente de la tasa de la bilirrubinemia, Tezner ¥ Levi dan valor en el
mismo sentido a la apatia, vémitos ¥ a las alteraciones respiratorias,

Schellong les imputa la inseguridad de que estos sintomas sean
reversibles para gque sean utilizados como indice. Creemos que la
objecién mis importante es su vaguedad lo que hace inapropiado
esperarlos para basar nuestra indieacién, pero en eambio los eonsi-
deramos ftiles ante un caso dudoso para nuestra decision.
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METODOS COMPLEMENTARIOS DE TRATAMIENTO

Apuntemos solamente los que nos han dado un resultado positivo
v que empleamos en la actualidad.

SuERo GLUCOSADD. Este método preconizado por Willi lo hemos
usado eomo coadyvuvante de las E. T. desde largo tiempo. En la
actualidad utilizamos mas el suero glucosado hiperténico (10 c.e.).
L.a accién de arrastre al aumentar la diuresis nos parece evidente
ademids el efeeto beneficioso en estos nifios del aporte de glucosa.

Prasya. También como eomplemento de las ET, en los isoinmu-
nizados lo empleamos desde hace afios. El aporte proteico que facilita
la fijacién de la bilirrubina libre difusible puede ser la explicacién
de su efecto con seguridad beneficioso.

CORTICOESTEROIDES, Nuestra experiencia econ cortisona no fue alen-
tadora. La prednisona, en cambio, siguiendo la téenica de Wiesener
(10 mlg. al dia per os) nos pareeié favorable. Ultimamente utili-
zamos solamente la prednisolona soluble a dosis de 10 mlg. diarios
(intramuseular) segin la téenica de Murano. Nuestra experiencia
se limita a unas decenas de easos, ya que nosotros solamente la hemos
empleado en bilirrubinemias superiores a 12 mlg. Los resultados han
sido buenos. Algunos muy demostrativos, como la observacién de un
caso de gemelaridad en que un nifio fue tratado y el otro no, son des-
censo rapido de la bilirrubinemia en el tratado, mientras la curva
continGia ascendente en el no tratado.

Murano ¥ Wiesener emplean también los corticoesteroides pro-
filiicticamente en toda ietericia. Nosotros no lo hemos hecho. Espe-
cialmente su elevado costo nos lo ha impedido.

En 1a actualidad usamos sistemdticamente la prednisolona soluble
en todos los isoinmunizaciones RRh después de la ET. En estos casos
a menudo usamos también el suero glucosado hipertdénico y el plasma
como complemento.

En la isoinmunizacién ABO, ¥ especialmente en las hiperbilirru-
binemias graves no hemoliticas del recién nacido, en los que no haya
indicacién perentoria de ET, empleamos sistemiticamente el trata-
miento siguiente plasma (30 & 50 c.e.), suero glucosado hipertdénico
(10 e.c.} endovenoso, ¥ prednisolona intramuseular (10 miligramos).
Creemos a este tratamiento combinado de gran eficacia y estamos eon-
vencidos de que con él hemos evitado el tener gque hacer ET en al-
ZUnos Casos.
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RESUMEHN

Hemos procurado resumir nuestro eriterio en estos problemas que
preccupan profundamente al pediatra al tener que tomar resoluciones
transcendentales ¥ riapidas. Todavia a menudo se cometen errores.

Segiin nuestra experiencia, éstos se motivan en los isoinmunizados
por lentitud ¢én el estudio del caso y falta de decision al aetuar. En
ellos la terapéutica por el recambio sanguineo es ecausal v eficaz.

En la ietericia no hemolitica del reeién nacido a término o pre-
maturo debemos hoy mantener gue en los casos graves sélo las KT
generalmente repetidas, aungue sintomiticas, son salvadoras de la
vida y de la integridad de los nicleos grises centrales, pero a ellas
debemos llegar raramente. Aqui la consciente espera, la valoraeitn
correcta de las condiciones del nifio ¥ circunstanecias que sobre él in-
fluyen, asi como el uso de los demds medios terapéuticos tienen gran
importancia. Recordemos gue si hay difieultades en ponernos de
acuerdo respecto la incidencia del KI en estos casos, todos estamos
conformes en que las E. 1., especialmente en prematuros, tienen un
indice elevado de mortalidad.

Las ideas sobre las formas de ietericias de las gue hoy nos hemos
ocupado, han sufrido profundas modificaciones en estos Gltimos afnos.
Mucho se ha avanzado. El ideal serd aleanzar la posibilidad de
desensibilizar a la madre en las isoinmunizaciones v de suplir, activar
o desinhibir las transferasas de gluco-conjugacidon en la ictericia
neonatal no hemolitica. Esperemos que en el futuro este ideal se
aleance gracias al esfuerzo conjunto de pediatras, tocdlogos v bid-
logos. Mientras, debemos atenernos a la linea de condueta gque hemos
procurado trazar con la cual podemos salvar muchas vidas ¥ lo que
es tanfo o mds importante, evitar graves sccuelas en estos nifios que
antes constituian una pesada eruz para sus padres ¥ una earga severa
para la sociedad.

RESUME
COMMENTAIRES SUR LES ICTERES GRAVES DES PREMIERS JOURS DE LA VIE.

On revoit les ictéres par Iso-immunisation Rh, ABO, par manque
de maturité hépatique et celles qui sont d’origine enzymathique. On
considére les indiecations thérapeutiques, spéeialement, celles de la
exanguino-transfusion.

e & )



CARBONELL JUANICO

EUMMARY
COMMENTARIES ON GRAVE JAUNDICES DURING THE FIRST DAYS OF LIFE.

The jaundices are reviewed by isoimmunisation Rh, ABO, by
hepatic immaturity and those of enzymatic origen. The therapeutic
indications are considered and espeeially the one of the exsanguinous-
transfusion.

ZUSAMMENFASSUNG
UEBER DIE ERNSTEN GELBSUCHTEN DER ERNSTEN LEBENSTAGEN.

Es werden die Gelbsuchten dureh Iscinmunisierung Rh, ABO,
durch hepathische Unreifheit und die von enzymatischen Ursprungs
durchgesehen. Es werden die therapeutischen Indikationen erwiigt,
insbesondere die der exanguinen Transfusion.
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