Ictericia en el Recién Nacido (%)
Por ¢l Dg. Bamon E. Aparui Prura

Ietericia: coloracién amarilla de la
piel, mucosas y secreciones debida a lz
presencia de pigmentes, especialmente
biliares, en la sangre.

En términos generales podemos hacer
dos grandes grupos:

lL—Forma hepdtica: obstruceién me-
caniea de las viaz biliares, hepatopatics
difuses, cirrosis, atrofia agnda amarilla
con colemia.

2.—Forma anhepdtica: por hemolisis
y presencia de bilirrubina en la sangre.

La reaccién de Van den Bergh diazoi-
ca es directa (inmediata) en el primer
grupo, en que la bilivrubina se halla di-
sueltz en la sangre, e indivecta (retar-
dada) en el segundo grupo, lo cual de-
muestra que la bilireubina sigue com-
binada con albimina,

En las formas hepdticas la reaccion
de la bilirrobina en la orina (Gmelin)
es positiva ¥ negativa en Jas anhepiticas
en laz cuales, ademais, las deposiciones
presentan coloracién normal.

La ictericia hepatégena puede prove.
car prurito v bradicardia.

En el recién nacide pueden presen-
tarze los siguientes tipos de ictericia:

1 Ietericias fisioldgicsss,
2 letericias por septicemia,
3 letericias sifiliticas.
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+ letericias por obstruccidn congé-
nita de las vias biliares,

5 letericia grave por eritroblastosis.

l.—letericia fisioldgica: Lz frecuencia
en el recién nacido a término, visible en
un 80% mds o menos en los nacidos a
término, v mas notable en los prematu-
ros en loz que ez constante segin Yippo.

Tade recién nacido tiene una ictericia
potencial ya que la bhilivrubinemia esta
elevada, lucgo cumenta hasta el cuarto
dia y después disminuye gradualmen-
te hasta aleanzar la concenlracidm nor-
mal. Los nifos de piel mas blanea apa-
recen frecuentemente mads ictéricos que
los de piel morena ¥ serd mis notoria la
coloraeion ietérica cuando les observa-
mos a la lue dinrna gque con luz artifi-
cial.

Su etiologia ha sido estudiada por mu.
cho: antores que llegan a las sizuientes
concluziones:

Hay des factores a considerar: a) La
excesiva centidad de pigmentos produ-
cida por la destruccidn de hematies su-
perfluos después del parte, v b) La in-
madurez fisiolégica del higade en su
capacidad funcional para excretar la
gran cantided de pigmente que se le
ofrece. El suero sanguineo da la reaccion
indirecta de la bilirrubina ecuande se

practica ¢l Van den Bergh.

Lasz heces contiencn pigmentos bilia-
res, la orina no, resultando negativa 1z
reaccion de Gmelin, pero ¢s ecorriente
que contengan masas de color amarillo.
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Su cur:o cs benigno ¥ no requicre tra-
tamiento, aparcciendo la ictericia rara
vez antes del segundo diz del nacimien.
to y su frecuencia es entre el segundo y
el quinto dia. Su intensidad es variable,
pudiendo estar el nifio somnoliento e
inapetente.

2.—Iletericia por septicemia: Rara vez
aparece antes del tercer o cuarto dia,
siendo mis tardia que la fisiolégics, no
resultando la ictericia uno de los sin-
tomas mis precoces. Esta aparece al fi-
nal de la primera o dentro de la segun-
da semana, o si existe una ictericia fi-
sioldgics se intensifica ésta durante ese
periodo ¥ se acompaia de fichre, vémi.
tos, diarreas, convulsiones, colapso, he-
morragias cutdneas, con pérdida de pe-
80, clc.

La causa mis frecuente ex la infec-
cién del cordén umbilical (periarteritis,
periblefitisj.

La ictericia se debe a destruccidn de
hematies y ¢ lesion hepatica.

do—letericia sifilitica: Aparece tar-
diamente en el periodo neonatal, aun.
que puede ser en cualquier momente v
su diagndstico se basard en datos clini-
cos y serolégicos, examen radiolégico
del esqueleto. La historia de sifilis de la
madre, comprobeda serolégicamente,
mixime si su tratamiento ha sido dudo-
s0, acompaiindese de los signes clini-
€0s, como: secrecidn nasal serosanguinea
o seropurnlenta, piel seea con gran des-
camacion, inclusive las palmas de las
manos y les plantas de los pies, fisuras
peribucales, exantema difuso macular o
pustular, hepato v esplenomegalia, pro-
nunciada anemia vy seudo-parilizsiz de
uno o ambos brazos, no siendo necesario
que cstén presentes todos esos signos.

Son indispensables los exdmenes se-
rolégicos repetidos parz descartar fal-
&88 reacciones.

La ictericia se debe a destruccion ce-
lular v Jesidn hepitica.
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4—lIetericia por obstruccién congé-
nita de las vias biliares: Puede produ-
cirse al comienzo o al final del periodo
necnatal. Cuando es precoz dificilmente
se le diferencia de lz ictericia fisiolégi-
ca; ¢l meconio puede tener aspecto casi
normal, ¥ ser la ictericia el tinico sinto.
ma, cambiando el cuadro después de al-
gunos dins: la ictericia se intensifica,
las heees se torpan grises y no contienen
bilis, el higado estd agrendado y duro,
hay esplenomegalia, ¥ la bilirrubinemia
es extremadamente alta y la reaccién de
Van den Bergh es directa. Algunas ve-
ces sg observan didtesiz hemorragicas y
cuande se diagnostice pronto, puede tes
ner éxito la operacion si el conduoeto
cistico es practicable, si no, muere ¢l
nifio entre los tres v los nueve meses,

5.—Ictericia por eritroblastosis: La
eritroblastosis fetalis ex la causa de una
forma grave de ictericia del recién naci.
do, con anemic y a veces edema genera-
lizado.

Es earncteristiea la presencia de eri-
troblagtos en la sangre.

Se ecnocen tres formas:

a} Iectericin grave del recién nacido:
desde el primer dia se nota la ictericia
que se hace mis notoriz al segundo dia,
Hay algunos casws que mueren en el
mismo ulero, la orina es muy oscura
(bilirruhina y urobilinégeno), las heces
normales v oscuras. La bilircubina san-
guinea estd aumentada y la reaccidn die-
zoiea de H. Van den Bergh es positiva
indirecta o reaceidén difdsiea por la par-
ticipacién de la eélula hepatica.

El niimero de eritrocitos entre uno y
trez millones, la hemoglobina entre 20
¥y 507, hey numento de reticulocitos, la
resistencia globular s normal.

Hay un cuadro completo de anemia
tipo hemolitico acompaiiandose de mar-
cada hepato y esplenomegalia. En algu-
nos casce necrosis ictérica de los centros
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nerviosos del encéfalo con meningismo
¥ convulsiones (Kernicterus) ccompaiia-
dos de dificultad para la deglucién, opis.
tdtonos, espasticidad y gran inguietud.

I Anemia congénita: relativamente
henigna.

¢) Hidropesia fetal generalizada: el
anasarce es ¢l signo dominante, siendo
frecuente que en esta forma mazcan
muertos ¢ mueran en el primer dia.

Patogenia: se calecula que la sangre de
alvededor del 85% de la poblacién blan-
e contiene el entigeno Rh, es decir, Rh
positivos, El resto es decir el 15 por
ciento no lo contiene, es Rh negativo.

De acuerdo con Polter, el 509% de 1o-
dos los individuo: Rh negativos son sus-
veptibles a la inmunizacién por el anti-
seno Rh, ¥ si los hematies de un indivi-
duo Rh positive se introducen en sn
cirenlacidn, se formardn anti-cuerpos an.
ti-Kh, ¥ esto sueede cuando una persona
Rh negativa suseeptible vecibe una trans-
fusion de sengre Rh positiva, o s e
mujer si concibe un feto Rh positivo, ¥
algunas de las eélulas [eiales pasan de la
circulacién placentaria fetal a la mater-
na. En el primer embarazo no habra mc-
nifestacioncs de incompatibilidad, salve
yue la madre hava sido transfundida con
sangre Rh positiva, contrarin al Rh de
clla, comportindose en cste ccso como
un segundo embarazo, con un 395 de
posibilidad, en el tereer embarazo hay
un 15%, ¥ asi sucesivamenle van aumen.
tando las posibilidades de conflicto.

El tratamiento consiste en lg ex-san-
guineo-transfusion con sangre del mismo
grupo pero de Rh negativo. Después, s
persiste la anemia se hardn pequedias
translusiones a razon de 10 o 20 ee por
K de peso corporal, repetidas hasta
veneer «u cuadro anémico,
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Presentacion de un caso de ictero-ane-
min { Curacidn ).

Nos tracy a la consulta una enfermi.
ta de 24 horas de nacida, Hamindonos
la atencién la presencia de una colora-
cion amerillo-verdosa de su picl, muco-
sas y esclerdticas que segin informan sus
padres aparecié desde el nacimiento,

Al examen {isico encontramos una ni-
fia que pesa 2 Kilogramos y medio, con
ligera hepato-esplenomegalia, estado al-
zo somnolients, edemas ligeros, pero ge-
nevalizados, anorexia, deposiciones nor-
males (meconiales), orina normal,

Los padres son sanos, negando anteec.
dentes de lies y de T. B.

La madre es Rh negativa, habiendo
tenide anteriormente dos hijos normales
v $aD0s.

Fremte ¢ este cnadro le practicamos
los correspondientes analisis que die-
ron por resultade: Bh pesitive, Cocmbs
negative, Grupo A.

Hematies: 3,030,000, leucocitos 20,000,
Hb T1%, VG 0.9, polinucleares 80, lin.
focitos 20, S¢ obeervan normoblastos. i
lirrubina directa negativa, indirecta 30
miligramos. Aungue la prucha de
Coombs era negativa, al cbservar une
gran clevacion de la bilirrubina crei.
mos oporiuno realizar un recambio san-
zuineo, wansfundiéndole sapgre de un
individuo del mismo grupo con Rh ne-
gativo (300 cc.) no logrando mejoria al-
suna y& que o las 48 horas los exdmenes
arrojaban los signientes datos:

3,740,000 hematies, 14,000 leucocitos,
con VG de 0.8, polinucleares 50, eosi-
nafilos 12, stabkernige 2, anisocitosis.
normoblastos (19:) ¥ basofilia. Van den
Berg: bilirrubina directa 0.6 miligra-
maos, indirecta: 36,4 milicramos. con un
total de 37 miligramos.

El ictero heabia aumentado, persistia
la anemia, no habia mejoria eliniea, el
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cuadre habia cmpeorado evidentemente,
la nifia s¢ notaha mas decaida, aunque
no hacia fiebre, cnorexia progreziva.

Se le practica entonces una pequeiia

transfusién de 80 cc de sangre, inyectdn.
dosele ademis vitamina K, 5 miligramos
cada ocho horas, protectoves de la célu-
la hepdtica (metionina, colina, ete.) ¥y
le inyectemos lambién scromicina IM
para prevenir una infeceidn secundaria
que pudiera complicar mds ¢l prondsti-
co de nuestra enfermita.

Nuevos exdmenecs mos infovinan: Hb
60%, hematies 3,350,000, leucocitos
24,000, VG 0,9, polinucleares, linfonci-
tos 25, mono 2, eosindfilos 3, stab. 6.
Bilirrubina directa: 2 mgr., indirecta:
32.2 mlgr., total: 34.2 mlgr. El timol 2.10
unidades. La resistencia globuler: mini-
ma .46, maxima 0.28%. Colesterol 256
mlgr. Orina: albimina, ligeras trazas;
leucocitos escasos, no contienc hilis, el
resto normal. Kahn v Meinicke negati.
vos, fosfatasa alealinz 6.7 unidadez {Bo.
dansky). Hanger negativo.

A los 5 dins comienza a descender la
bilivrubinemia, el cuadro clinico mejo-
ra notablemente, aumenta el apetito, el
estado de somnolenciz va cediendo, el
edema apenas se constaln, mejorando
sensiblemente su anemia, aungue per-
siste la leucocitosis, manteniéndose la
temperatura dentro de los limites nor.
males. ’

Bilirrubina directa 1,5 mlgr., indirec.
ta 19.5 miligr,, total 21 mlgr,

Hemeties 4,950,000, hemoglobina 94
por ciento, leucocitos 39,200, VG 0.9,
polinucleares 67, linfoeitos 23, monoei-
tos 4, staly, 6.

A los cuatro dias signientes vuelve a
presentar anemia, aunque su bilirrobi-
na continuaba descendiendo: Bilirrubi-
na directa 7.2 mlgr., indirecta 10.0, to-
tal 17.2 mlgr. Hematies 3,190,000 Hb
60 por ciento, leucocitos 27,000, VG 0.9,
polinucleares 47, linfocitos 45, monoci-
tos 1, eosindfilos 4, Stab. 3.
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Se le practice entonces otva transfu-
«ién de 80 ce de sangre. Sigue descen-
diendo la bilirrubinemia y sigue su re-
cuperacién lotal. Bilirrubina directa 0.4
miligramos, indirecta 5.2 mlgr., total 5.6
miligramos.

La inyectamos extracto de higado de
Atin (Venema). El cuadro se va norma.
lizendo, desaparece el color ictérico, me-
jora su apetito notablemente,

A los 15 dias se le practica una nueva
transfusién de sangre por el motivo de
haber bajado nuevamente sus hematies
a 3,600,000 con 69 de Hb, coincidiendo
cste descenso con una infeccidn intesti-
nal que logramos controlar con medica-
cién sintomdtica, continouando su trata-
miento anti-anémico.

Se le practicaronm subsignientemente
cuatro transfusiones mas de sangre con
intervelos de 15 dias, llegando nueva-
mente a2 sn normalizecién.

Continuamos tratande nuoestra enfer-
niita con antinnémicos, extracto de hi-
gado de Atdn, vitamina B12 inyectable.
Debido a su poco peso inicial se le ad-
minisiré fenil-propionato de nor-undros.
tenolonz (Durabolin), 5'mlgr. por sema-
na, intramuscular, aparte del régimen
higieno-dietético correspondiente.

Hemos podido mantener el cuadro
hematico dentro de los limites normales
hasta ocho meses después de su naci-
micnto, encontrdndose ahora en perfee-
to estado de salud.

Miras Consultadas:

l.—Hematologia Clinica. Dr. M. E.
Varela.

2—Progresos pedidtricos. Lichtfield
v Dembo.

d.—Diagnéstico de laz Enfermedades
de los Nifios. E. Feer.

4—3indromes hemoliticos en la In-
fancia. G. Gasser.

S5.—Tratado de Pediatria. Mitchell
Nelson.

fh.—Tratado de Pediatria. Fanconi-
Walgren.
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