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1. INTRODUCCION

Ictericia es probablemente el sintoma mas frecuente
en el recién nacido. Resulta de la acumulacion en el sue-
ro y los tejidos del pigmento bilirrubina.

Aunque puede observarse cierto grado de ictericia en
el 50 % de los recién nacidos a términos normales y hasta
en un 80 % de los prematuros normales, la presencia de
ictericia en este perfodo de la vida puede ser la primera
manifestacidon de una serie de enfermedades potencialmente
graves. De ahf que es muy importante para el médico dis-
tinguir entre los casos que presentan ictericia como unpro-
ceso fisioldgico y otro que lo presenta como manifestacion
de enfermedad.

En cuanto al diagndstico clinico de ictericia en el re-
cién nacido, la mayor parte de los investigadores estan de
acuerdo que puede presumirse hasta cierto punto el agente
etioldgico de la ictericia si se toma en cuenta el tiempo de
aparecimiento de ésta. Asf, por ejemplo, la ictericia que
aparece dentro de las primeras 24 horas de la vida se con-
sidera debido a Enfermedad Hemolitica del Recién Nacido,
mientras no se demuestre lo contrario. La ictericia a par-
tir de las primeras 24 a 48 horas de vida se puede catalo-
gar como fisiolbgica después de excluir otras entidades
responsables de ictericia en el recién nacido, como son:
Septicemia, Anemias Hemoliticas, Enfermedad de Inclu-
sidon Citomegalica, Hepatitis, Atresia Congénita de los
Conductos Biliares, Sffilis o Toxoplasmosis. Los hallaz-
gos de laboratorio en la ictericia del recién nacido depen-
deran de la causa que la producen.

Hay numerosas clasificaciones de ictericia del recién
nacido, entre las cuales hemos escogido la siguiente por
ser amplia y ser de facil aplicacion.



2. CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS
EN EL RECIEN NACIDO

De acuerdo con Salas Alvarado, Max (40)

Del perfodo neonatal temprano {primera semana)

1. Fisiolbdgica.

2. De prematurez y por medicamentos.

3. Por Enfermedad Hemolftica del Recién Nacido:

a. lIsoinmunizacion maternofetal por Rh, ABO,

etc.
b. Defectos enzimaticos hereditarios del eritro-
cito.

¢c. Anormalidades de la morfologfa del eritrocito.
d. Drogas y Toxinas.

4., Por infecciones:
a. Bacterianas {sepsis neonatal, [ies congéni-
tal.
b. Virales (enfermedad de inclusion citomegali-
ca, sindrome de rubeola, herpes simplex di-
seminado).
c. Por protozoarios (toxoplasmosis).
5. Por Hemorragias Ocultas:

a. Hematomas, equimosis.
b. Hemorragias de cavidades.

6. Por Padecimientos Metabdlicos:

a. Galactosemia.




b. Sfindrome de Crigler-Najjar.
c. Leche materna.

B. Del periodo neonatal tardio (segunda a cuarta semana)
1. Por Hepatitis Neonatal.
2. Por Obstruccidn Anatdmica de Vias Biliares:

a. Atresia congénita de vias biliares, intra y ex
trahepaticas. B
Quistes del colédoco o seudoquistes.
Mucoviscidosis.

Hipertrofia congénita del pfloro.

Neoplasias o hiperplasias de ganglios peri-
portales.

© Q0 T

3. Sindrome de Bilis Espesa:
a. Secundario a eritroblastosis fetalis.
b. Secundario a Anemia hemolitica adquirida.
c. Secundario a Hepatitis neonatal.

4. Por Cirrosis Hepatica Neonatal.

5. Por Cretinismo.

6. Miscelaneas:

Enfermedad de Gilbett.
Sindrome de Dubin Johnson.
Sindrome de Rotor-Schiff.

. Carotenemia.
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A continuacion se hace una descripcion somera de ia
(V4 o
preseritacton clinica y hallazgos de laboratorio de ias cau-
sas mas ecomunes de ictericia del recién nacido.

R ]

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO

Ha sido un conocimiento clasico que la Enfermedad
Hemolftica del recién nacido se expresa principalmente pot
tres sintomas: anemia, ictericia y edema. Inicial mente
dieron ocasibn a los clfnicos de hablar, incluso de cada
uno de estos hallazgos como elementos caracteristicos de
diferentes formas de la enfermedad: anémica, ictérica y de
hidropesfa fetal. Actualmente se ha establecido que este
tripode sintomatolégico esti siempre presente en el pade-
cimiento, aungue su magnitud sea bastante variable de
uno a otro caso.

Acompafian a los sintomas anteriotes, hepatoespleno -
megalia, que constituye evidencia tangible de la sobreac-
tividad a que son sujetos los drganos hematopoyéticos (mé
dula 6sea, hfgado y bazo fundamentalmente) accesotios pa-
ra compensar la destruccion anormal de un niimero conside-
rable de gldbulos rojos. La hemdlisis es una s ituacior
normal del organismo sano mediante la cual se retiran delz
circulacion los eritrocitos que han cumplido su ciclo vita
de aproximadamente 120 dfas; son substituidos lenta
progresivamente por nuevos elementos en una cadena pre-
sente durante toda la vida del individuo. Cuando existe
agresién de alglin factor lesivo para los globulos rojos que
ocasiona su destruccibn temprana y exagerada, nos encon-
tramos ante un proceso de hemdlisis patolégica. La Enfer
medad Hemolftica del Recién Nacido es un ejemplo de es:
agresion contra los eritrocitos, determinada en este cas:t
por un mecanismo de isoinmunizacion, mediante el cual e
organismo materno crea elementos de defensa (anticuerpos
contra factores sanguineos de su propio hijo que llegan :
la circulacibn por via trasplacentaria y que le resultan ex:
trafnos.

Se asocian ademas, algunos otros hechos que derival
de los trastornos a que dan lugar las fallas p rimordiales




asf, la reduccidn significativa de los eritrocitos ocasiona
disminucion en la posibilidad de transporte de oxfgeno ha-
cia los tejidos, y esta hipoxia puede acentuarse a tal gra-
do que produzca desfallecimiento del miocardio, dando lu-
gar asf a fendmenos de insuficiencia cardfaca que pueden
observarse especialmente en las formas més severas de la
enfermedad, en las cuales son inclusive causa de muerte.,
Se producen también lesiones del endotelio capilar, que
propician la aparicion de hemorragias petequiales en los
casos graves. Es indudable que con tantos datos clfnicos
como hemos mencionado, la sospecha diagnéstica de En-
fermedad Hemolftica del Recién Nacido debe ser muy clara
y requerir s6lo la comprobacifn de isoinmunizacién mater—
no fetal que se hace por métodos de laboratorio.

La variabilidad en la intensidad de la enfermedad est4
condicionada principalmente a la existencia de inmuniza-
cidn previa, ya sea en forma indirecta mediante la aplica-
cién a la mujer de transfusiones sangufneas o inyecciones
intramusculares de sangre compatible en cualquier etapa
anterior de su vida, o mediante el estfmulo directo origina-
do en un embarazo anterior. Existen, sin embargo, otros
factores relacionados con la capacidad antigénica de los
grupos sangufneos en conflicto, con la avidez de los anti-
cuerpos producidos con el grado de transmisidn placentaria
y aln quiza con el tiempo que haya transcurrido del emba-
razo anterior al actual, que intervienen indudablemente y
modifican el tipo de respuesta.

Estas situaciones que se consideran como mecanismos
protectores encuentran su mixima expresién cuando existe
doble incompatibilidad de los grupos sanguineos entre ma-
dre y feto (ABO y Rh), pues los eritrocitos A, B, son des-
truidos por los anticuerpos maternos especfficos a su in-
greso al torrente circulatorio, antes que puedan producir
conflicto por incompatibilidad Rh.

.

Se considera tamhién como mecanismo protector gue
el padre sea heterocigoto al factor D, pues la mitad de Sus
hijos heredardn Rho (D) (+) y la otra mitad Rho (D) (=), vy
estos Gltimos seran de grupo idéntico a su madre Yy no su-
friran la enfermedad por isoinmunizacisn.

lgualmente se estima que una gestante Rh (=), hija de
madre heterocigota, tuvo durante su propia vida intrauteri-
na contacto con el factor Rh (+) y que esto le da desde esa
edad tolerancia inmunolbgica cuando enla edad adulta
establece contacto (embarazo) con el antfgeno incompati=
ble.

Las substancias de grupos encontradas en tejidos, se-
creciones, y Ifquidos organicos del recién nacido (secreto-
res) son también protectores para la inmunizacidn ABQ, ya
que ayudan a neutralizar los anticuerpos maternos contra
antfgenos A o B, evitando que actfien directamente sobre
los eritrocitos, situacidn que no existe en el sistema Rh en
que los antfgenos se localizan exclusivamente en los efi-
trocitos.

La sospecha de enfermedad hemolitica por isoinmuni-
zacion debe entonces quedar establecida porel obstreta
mismo y advertida al pediatra, para decidir ambos especia-
listas el cuidado del homigénito de acuerdo con una serie
de condiciones relacionadas con la severidad de la enfer-
medad, que puede inferirse de toda la informacidn disponi-
ble: de los antecedentes gestacionales (nfimeto de orden
del embarazo, evolucibn de las gestaciones anteriores), de
los antecedentes hematoldgicos (grupos sangufneos de |a
pareja paterna, conyuges homocigotos o heterocigotos, tf-
tulo de aglutininas circulantes y evolucién de ellas durante
el embarazo), de la condici6n misma de hijos anteriores (si
sufrieron o no enfermedad hemolftica o se observaronseve-
ramente ictéricos, o murieron con sintomatologfa similar, o
requirieron exanguino transfusidon para su trat amiento,




etc.), y del estudio espectrofotométrico del Ifquido amnid-
tico.

Para el pediatra que esta de guardia en una sala de
partos hay ciertos datos gue deben hacerle sospechar la po
sibilidad de que esté naciendo un nifio con enfermedad he-
molftica: la expulsion de Ifquido amnibtico amarillento o
amarillo verdoso en ausencia de datos de sufrimiento fetal
o de presentacion pélvica del feto; vernix caseoso amari=
Ilento, el corddn umbilical o superficie fetal placentaria
tefiidos de ese color deben ser motivo de atencitn por el
médico. De la placenta misma pueden obtenerse algunos
datos (aumento de volumen, edema notorio, gran friabili=
dad), que para autores como E. Potter, son fuerte apoyo de
diagndstico de enfermedad hemolftica del recién nacido.

Es méas frecuente, sin embargo, que seala ictericia el
sintoma que atraiga la atencibn del clinico o de la  enfer-
mera especializada y alerta y constituye la puntadela ma-
deja que lleva al diagndstico.

Es imperativo en este proceso patoldgico lacomproba-
cibn del diagndstico por el laboratorio, por medio del cual
se determinara que existe el problema de isoinmunizacion
para el cual, como ya dijimos, la certificacion de los gru-
pos sangufneos de la pareja y de agiutininas maternas es
suficiente. La prueba de Coombs en el nifio {directa) cer-
tificara el proceso hemolitico; las cifras de hemoglobina,
hematocrito, reticulocitos y blastos, asf como la cuantifi-
cacibn de la bilirrubina, nos permite conocer la severidad
del dafio del organismo neonato y la evolucion de ellas ob-
servada mediante determinaciones periddicas {(cada seis ho
ras, por ejemplo) permitird conocer la actividad del proce-
s0.

Practicamente cuaiquiera de lcs factores sangufneos
que integran los nueve sistemas hasta ahora conocidos es

capaz de producir reaccibn dz inmunizacidn, pero en reali-
dad son los factores del sistema Rh y del sistema ABQ los
que generan 99 % de los problemas al respecto. Cabe men-
cionar que la enfermedad en 90 % de los pacientes es de-
terminada por antigeno Rh, en tanto los antigenos ABO son
responsables de 9% mas o menos.

Es necesario recordar que existen otros cuadros pato-
logicos que pueden ser confundidos con enfermedad hemo-
[itica del recién nacido y hacen dificil su diagndstico, par-
ticularmente en recién nacidos ictéricos en las primeras ho
ras de su vida, de quienes se desconocen los antecedentes
familiares y gestacionales. Es menester en ellos tener
presente que diversos factores, como la inmadurez de sis-
temas enziméaticos hepaticos, problemas metabdlicos (dia-
betes materna, ayuno prolongado, cretinismo, deshidrata-
cion), trastornos genéticos (mongolismo, Sindrome de Cri-
gler-Najjar, hiperbilirrubinemia familiar pasajera), y agre-
siones yatrdogenas por mal empleo de medicamentos toxicos
(antihipertensivos y tranquilizadores a la madre, hormonas,
antibidticos, antitérmicos a ella o al nifio, etc.) pueden
originar elevaciones notables de la bilirrubina no conjuga-
da, y que se requiere la comprobacion de isoinmunizacion
para esclarecer la situacion. Algunos otros padecimientos
deben ser tomados en cuenta igualmente como son los pro-
blemas infecciosos del tipo de sifilis, sepsis y hepatitis,
que cursan también con ictericia, pero en los cuales se
encuentran los datos especificos de cada proceso (17).
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ICTERICIA FISIOLOGICA

Cerca del 50% de R.N. a término y 80 % de prematu-
ros presentan ictericia en los primeros dfas de vida. Esta
ictericia es debido a la acumulacion de bilirrubina indi-
recta o no conjugada en el suero y en los tejidos.

Tres son los mecanismos mas importantes que expli-
can la ictericia fisiologica:

1. Deficiencia de la enzima glucoronil transferasa en
el higado inmaduro del recién nacido.

2. La destruccion de una carga considerable de he-
moglobina que el recién nacido debe ilevar a cabo en un
perfodo relativamente corto de tiempo. De una hemoglobi-
na de 17-18 gramos al nacimiento debe bajar a10-12 gra
mos a los 2 meses de vida. Esto representa una carga
considerable de bilirrubina a metabolizar.

3. La circulacion entero-hepética de la bilirrubina.
La ausencia de flora microbiana a nivel del intestino del
recién nacido hace que no suceda la conversion de la bili-
rrubina directa o conjugada que llega con la bilis a urobi-
lindgeno como es normal a cualquier otra edad. Y las
cantidades considerables de la enzima glucoronidasa exis
tente en la parte alta del tubo digestivo del R.N., favore-
ce la conversion de la bilirrubina directa en 4cido glucord-
nico y bilirrubina indirecta nuevamente que por la circula-
cion porta llega al higado para su conjugacién. La icteri-
cia fisioldgica inicialmente aparece en el 3er dfa de vida
alcanzando 10 mgs % en R.N., a término y cerca de 12
mgs en prematuros. Estos niveles bajan progresivamente
de manera que a los 7 dfas no hay ictericia visible en el
R.N., atérmino y en el R.N., prematuro alrededor de los
10 dias. Cualquier ictericia que se presente antes del 2o
dfa de vida que exceda los |imites sefialados en intensi-
dad mgs x % y duracidon no corresponden a ictericia fisio-
ldgica y su etiologfa debe determinarse (5).
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SIFILIS CONGENITA

Stfilis en el recién nacido es un problema cuya impor-
tancia ha venido en aumento nuevamente en los Gitimos
afios. Es producido por el Treponema pallidum, una es-
pirogueta anaerobia que se encuentra presente en numero-
sos tejidos del recién nacido afectado. La infeccion re-
sulta del paso trasplacentario de los organismos durante el
embarazo. La mayorfa de nifios con sffilis congénita, cer-
ca de un 50 % son completamente normales al nacimiento,
sin embargo, una a tres semanas mas tarde inician mani-
festaciones clinicas entre las que se encuentran la apari-
cibn de rinotrea serosanguinolenta, erupciones cutaneas
htimedas peri orificiales, tipicamente en las palmas yplan-
tas: puede haber lesiones dseas: osteocondritis y perios-
titis. La ictericia que se presenta con esta enfermedad es
debido a un proceso de hepatitis sifilitica con invasion de
los treponemas al tejido hepético, resultando acumulacion
tanto de la bilirrubina directa como de la bilirrubina indi-
recta; el hfgado se encuentra agrandado y doloroso al exa-
men fisico lo mismo que el bazo.

Lesiones del S.N.C. y de los pulmones asi como
agrandamiento ganglionar generalizado son mas raros pero
pueden encontrarse en los casos severos.

El diagnbstico se hace por la demostracion de anti-
cuerpos en la sangre del R.N. (V.D.R.L. u otros)y cuan-
do existen lesiones abiertas por la demostracion del trepo-
nema en un examen de campo obscuro del suero obtenido,
raspando estas lesiones.

El tratamiento de eleccidn continlia siendo la penici=-
lina, aunque en la |iteratura hay un caso repottado de re-
sistencia del germen a este antibidtico (44).
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SEPTICEMIA

Es la infeccidn sistémica del recién nacido que se
comprueba por un hemocultivo positivo. EI recién nacido
puede adquirir un buen nlimero de microorganismos por el
paso trasplacentario de los mismos. Virus, bacterias,
protozoos pueden atravesar la placenta de la madre infec-
tando a su feto y recién nacido.

La infeccidn amnidtica también predispone al recién
nacido a la infeccidn. La ruptura prematura de las mem-
branas, el trabajo de parto prolongado y ia excesiva mani-
pulacion durante el parto aumenta el riesgo de contamina-
cion del Ifquido amnibtico. Las infecciones sistémicas
son mas frecuentemente producidas potr gérmenes gram - :
E. coli, klebsiella, enterobacter o menos frecuente-
mente por gram + como estreptococo Beta hemolitico gru-
po Ao B y estafilococo. Finalmente el recién nacido
puede infectarse en el cuarto de partos o en los servicios
de recién nacidos, al entrar en contacto con equipo conta-
minado de resucitacidn, catéteres, sondas, etc. Los or-
ganismos implicados aquf son: pseudomonas, estafiloco-
cos monilia, etc. Las manifestaciones clinicas de in=
feccion en el recién nacido varian de acuerdo al agente
etioldgico, su localizacion en diferentes drganos, la dura-
cibn y severidad de la misma. Los signos y sintomas van
desde fiebre a hipotermia, dificultad respiratoria, periodos
de apnea, convulsiones, diarrea o vomitos hasta hemorra-
gias y por supuesto, ictericia. Los datos de laboratorio
incluyen primeramente el aislamiento del germen, sea dela
sangre, orina, |fquido cefalorraquideoy cualquier otro
exudado presente. El recuento de globulos blancos puede
mostrar leucopenia, menos de 4,000 globulos blancos o
leucositosis mas de 25,000. Puede encontrarse anemia
hemolitica y trombocitopenia. El diagndstico presuntivo
debe hacerse cuando hay suficientes datos clfnicos epide-
miolbgicos que sugieren infeccidn y no se cuenta con un
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TOXOPLASMOSIS

Es una enfermedad sistémica causada por el Toxo-
plasma Gondii. La infeccidn congénita es cons ecuencia
de la diseminacidn trasplacentaria del microorganismo y re=-
sulta en la tétrada de: Corioretinitis, Hidrocefalia o Mi-
crocefalia, Retardo psicomotor y Calcificaciones cere-
brales. La etiologfa es el protozoo toxoplasma gondii que
puede existir como trofozoito o como quiste; es el parasito
intracelular obligado. EI toxoplasma se distribuye exten-
samente por todo el organismo y los quistes pueden ser
encontrados practicamente en cualquier érgano. En la in-
feccion congénita el S.N.C., la retina y la coroides son
frecuentemente afectados. Los nifios con t oxoplasmosis
congénita pueden presentar sintomas y signos que van des-
de una infeccion sub clfnica a una enfermedad sistémica
difusa. Signos mismos de la enfermedad pueden ser: co-
rioretinitis o una parélisis nerviosa craneal unilateral. Lot
R. N., con toxoplasmosis activa desarrollan sintomas al
nacimiento o poco después manifestandose por fiebre, erup
cion maculo papular, neumonta, miocarditis, hepatoesple-
nomegalia, ictericia, corioretinitis, convulsiones, micro o
hidrocefalia. La enfermedad aguda puede ser fatal o dejar
defectos residuales del S.N.C., tales como paralisis de
nervios craneales, calcificaciones periventriculares, mi-
crocefalia, retardo psicomotor, etc.

El diagndstico en el estado activo de la enfermedad,
los organismos pueden ser descubiertos en frote de lfquido
cerebroespinal; también puede inyectarse este [fquido al
peritoneo del ratdn, en donde produce una peritonitis mor-
tal y de donde es facil aislar los toxoplasmas. Estudios
seroldgicos del suero de la madre y del nifio debenllevarse
a cabo. El tratamiento con pirimetamine (Daraprin) y |a

sulfadiazina actlian sinérgicamente sobre el toxoplasma
(20).
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HEPATITIS NEONATAL

El término Hepatitis Neonatal designa una forma de co
lestasis intrahepitica que puede aparecer por diversas cau
sas y que en la practica clinica es diffcil demostrar, por lo
cual casi siempre el diagndstico se obtiene por exclusidn
de entidades capaces de producir otras formas de hepatitis
en el perfodo neonatal, por ej., toxoplasmosis, sifilis,
septicemias, o bien obstruccidn biliar de oira etiologfa,
como atresia de vias biliares, bilis espesa, etc.

El interés por este proceso patoldogico se despertd a
partir de los trabajos de Stokes y col., que en 1951 lo-
graron inducir en voluntarios humanos un cuadro de hepati-
tis mediante el empleo de sangre de un nifio con hepatitis
neonatal. En 1952, Craig y Landing describieron las ca
racterfsticas histopatolbgicas de esta entidad, y supusie-
ron que los pacientes por elios estudiados tenfan hepatitis
viral. Posteriormente, numerosos casos ¥y trab ajos han
aparecido en la literatura.

Se han sefialado diversas causas e hipbdtesis etioldgi-
cas que pueden constituir tres grupos fundamentales:

1. Transmisidn trasplacentaria de diversos agenies vira-
les: Virus B de la Hepatitis infecciosa, Coxsackie B,
Herpes, Inclusibn citomegalica, Rubeola, etc.

2. Incompatibilidad de grupos sanguineos: Reinffenstum
fue el primero en presentar argumentos en el sentidode que
la hepatitis de células gigantes (forma histoldgica de he-
patitis neonatal) puede ser secundaria a fendmenos inmu-
noldgicos consecutivos a incompatibilidad de grupos san-
guineos. Posteriormente aparecieron otros reportes simi=
lares en la iiteratura, pero en ninguno de los casos publi-
cados se han presentado evidencias categoricas de la in-
compatibilidad de grupos sanguineos, ni tampoco la pre-



seniia de anticuerpos en las madres. Posiblemente esta

teorfa esté inspirada en el conocimiento de que diversas
~ Py = - -

fo:‘mas de dafio hepatico puede seguir a eritroblastosis fe-

tat.

3. Malformaciones congénitas de las estructuras hepéti-
cas: Smetana y Johnson fueron los primeros en prop oner
esta hipttesis y después de ellos ya son varios los autores
gue han hecho publicaciones en el mismo sentido, repor-
tando casos que demuestran asociacion de defectas delde-
sarrollo de los conductos biliares y hepatitis neonatal, asf
como malfo_rmaciones de las estructuras extrahepéticas'. En
1958, H§|a y col., propusieron que la hepatitis neonatal
es d’etermmada por factores genéticos y que se transmite a
través de,un gen autosdmico de penetracidn variable.

- IL_a hepatitis neonatal se caracteriza por insuficiencia
_epa.taca qeneralmente grave, con ictéricia obstructiva, aco
lia, coluria hepatoesplenomegalia de duracion variat’) le,
que frecuentemente se acompafia de fenbmenos hemorragl’:
paros y de infecciones fundamentalmente neumonfas, gas-
troenteritis y septicemia. En la mayorfa de los paéientes
la f:nfermedad se inicia por la presencia de ictericia y co-
luria en la primera semana de vida o en el primer mes, pero
hay casos en que se inicia hasta el tercero. La du;acién
y la intensidad de los fenbmenos clfnicos son muy varia-
bles y en huestros casos hemos podido diferenciar dos for-
mas clfnicas fundamentales: la aguda y la colestética, con
cuadros clinicos intermedios. '

Forma aguda: generalmente principia en las primeras
semanas de vida y si no acontece la muerte, cura durante
el sequndo o tercer mes de vida. En la mayorfa de estos
casos no se desarrolla cirrosis. La letalidad es elevada
falleciendo aproximadamente la tercera parte de los casoé
por infeccidn agregada, hemorragia o coma hepético.

Forma colestatica: generaimente se inicia en el pri-
mer mes de vida, pero puede principiar en edades posterio-
res. Su evolucibn es mas prolongada que en la forma agu-
da, y cursa con ictericia acentuada y acolia total y per-
siste en todos los casos. Cuando no fallecen en los pri-
meros meses de vida, se presenta cirrosis casi obligada-
mente, al igual que desnutricion,

Numerosas pruebas de funcionamiento hepatico estan
alteradas en este padecimiento. L.as bilirrubinas se en-
cuentran elevadas tanto en la fraccion conjugada como en
la no conjugada, asf como las transaminasas glutamica pi-
tlvica y la glutamica oxalacética, con niveles variables
més elevados y persistentemente alterados en la forma co-
lestatica que en la forma aguda. La prueba de depuracion
de Ia Bromosulfalefna fue prometedora hasta hace algunos
afios en el diagndstico diferencial con atresia de vias bi-
liares, habiéndose observado que en este padecimiento los
niveles obtenidos al 5o0. dfa habitualmente eran superiores
a los de hepatitis neonatal pero se han observado numero-
sas excepciones a esta regla.

Debe establecerse diagndstico diferencial con las
otras causas de hepatitis en esta edad, como toxoplasmo-
sis, sffilis, septicemiay obstruccidn biliar de otra etiolo-
gfa fundamentalmente atresia de vfas biliares. El diagnos-
tico diferencial mas importante es el que debe establecerse
con atresia de vias biliares y en este sentido alin no se
cuenta con un procedimiento definitivo de laboratorio.

Los aspectos mas importantes del tratamiento son los
velativos a las complicaciones: infecciones agregadas,
hemotragias, coma hepatico, asf como las medidas de sos-
tén general (9,10,14,35,41).
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CITOMEGALOVIRUS

La infeccion por C.M.V. son frecuentemente en el
hombre y son generalmente asintoméaticas. El virus fue
originaimente aislado de las glandulas salivales y ha sido
recuperado en un 10 % al 20 % en adultos pero solamente
en 1 al 2% de nifios. En el R. N. las manifestaciones de
la enfermedad varfan de casos leves a severos. Los brga-
nos mas frecuentemente afectados son: lasglandulas sali-
vales, higado, bazo, pulmbdn, cerebro, rifidn y suprarre-
nales, Las células epiteliales son las gue tipicamente se
infectan. Las células afectadas por la enfermedad sufren
un agrandamiento de cerca de 30 micras yla inclusion nu-
clear cerca de 10 micras. En el cerebro 1a necrosisde las
regiones paraventriculares pueden resultar en calcificacio-
nes posteriormente.

La enfermedad en el R. N. es resultado usualmente
del paso trasplacentario del virus. La infeccion intraute-
rina de larga duracion puede resultar en el desarrollo de
microcefalia, calcificaciones cerebrales, ceguera o sorde-
ra al nacimiento, Otro R. N. puede tener enfermedad in-
flamatoria activa en uno o méas drganos produciendo hepa-
titis, encefalitis o neumonfa. La muerte puede resultar
por problema respiratorio, encefalitis o hemorragia. La
recuperacion puede ser completa o puede ser en retardo
mental , convulsiones, microcefalia, sorderay ceguera.
Los nifios severamente afectados a menudo muestran pete-
quias, equimosis, ictericia, palidez, hepatoesplenomega-
lia, convulsiones, corioretinitis y microcefalia.

Los examenes de laboratorio pueden revelar tromboci-
topenia, pruebas hepaticas anormales, mas raramente ane-
mia hemolitica. Radioldgicamente puede haber calcifica-
ciones periventriculares infiltrado pulmonar y esclerosis
dsea. Mas frecuentemente los R. N. con esta enfermedad
tienen un cuadro menos severo ya sea en la forma de hepa-




titis o afeccidn del S.N.C. El diagnbstico se hace por
aislamiento del virus en orina, saliva o tejidos tales como
el higado, obteniéndose por biopsia. Las tipicas células
de inclusion citomegalica pueden ser identificadas en la
orina o aspiracion gastrica. La infeccion del R.N. puede
documentarse por una elevacion del titulo de anticuerpos o

pot la presencia de anticuerpos de la fraccidn IgM del sue~
ro del corddn.

Tratamiento de soporte es el (inico del cual sedispone
en la actualidad (20).

CEFALOHEMATOMA

Es el nombre que se da a la acumulacion de sangre en-
tre |a tabla externa del hueso y el periostio del recién na-
cido. Generalmente es secundaria al uso de forceps, pero
puede observarse en presentaciones cefalicas de partos
ptolongados que golpean el craneo contra la pelvis mater-
na. La acumulacion de sangre resulta de la ruptura de
vasos sanguineos que atraviesan del craneo al periostio.
Tipicamente el hematoma se encuentra limitado por las in-
serciones del periostio a la superficie de un hueso del cra-
neo, es decir no atraviesa mas alla de las suturas.El si-
tio mas frecuente de localizacion es 1 6 2 parietales. Me-
nos frecuentemente el occipital y mas raramente el frontal.
El cefalohematoma puede sentirse fluctuante y esta bor-
deado por un surco ligeramente elevado de tejido de orga-
nizacion que da la falsa sensacidon de una depresion osea.
La sangre acumulada en el cefalohematoma al irse degra-
dando da origen a cantidades variables de bilirrubina indi-
recta que puede conducir a la aparicion de ictericia en el
recién nacido, particularmente el recién nacido prematuro.
Puede haber anemia de grado variable. EI tratamiento se
limita a no manipular y puncionar la coleccion de sangre.
La mayoria de cefalohematomas se absorben de 2 semanas
a 3 meses, con un promedio de 6 semanas. Algunos pue-
den calcificarse causando una saliente dsea que puede per-
sistit por varios meses.

La ictericia, la anemia pueden requerir tratamiento es
pecializado (41).




3. OBJETIVOS

Ei presente trabajo tiene fundamentalmente dos obje-
tivos: el primero consiste en hacer una revision clinica y
de laboratorio de los diferentes agentes etioldgicos res-
ponsables de producir ictericia en el recién nacido de
acuerdo a los hallazgos en la presente investigacion.

El seqgundo objetivo tiene como fin el examen de los
resultados obtenidos en un anélisisde 134 casos de nifios
recién nacidos de O a 28 dfas de vida, ingresados en el
Hospital Rooseveit de Guatemala, con historia actual o

pasada de ictericia. Estudio efectuado en el transcurso
de los Gltimos 13 afos (1960-1973).
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4. MATERIAL Y METODOS

Para la elaboracion del presente trabajo, se revisaron
retrospectivamente los Archivos de Anatomia Patoldgica vy
Estadfstica del Hospital Roosevelt de Guatemala, de todos
los nifios recién nacidos fallecidos de 0 dfas a 28 dfas en
los Gltimos 13 afios (1960-1973). En cada caso en
particular se revisd ia historia clinica y el protocolo de
autopsia, buscando todos aquellos nifios que presentaron
en su historia clinica, ictericia como comln denominadot.

De esta revision se encontraron 134 nifios que ilena-
ban el requisito anteriormente mencionado y en los cuales
se investigaron los siguientes parametros: edad, sexo, ta-
[la, peso, posicion en relacibn a paridad y examenes de
laboratorio principalmente bilirrubinas directa e indirecta.
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5. RESULTADOS

ICTERICIA EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

En el presente estudio se informa de 134 nifios recién
nacidos, fallecidos en el primer mes de vida en el Hospital
Roosevelt de Guatemala. Todos ellos se encontraron en
un perfodo de 13 afios, comprendidos del lo. de enero de
1960 al 30 de diciembre de 1973; y para ser incluidos
eh este trabajo, tuvieron como comfin denominador el de
presentar ictericia de grado variable.

En el cuadro No. 1 se indica la edad en dias de di-
chos nifios. Como se puede observar, la mayor incidencia
de mortalidad se encontrd entre los 4 a 9 dfas, siendo ia
causa mas frecuente de muerte a esa edad y otras, enfer-
medades respiratorias predominantemente bronconeumo=
nias.

De los 134 nifios, 76 {56.72%) eran de sexo mas-
culinoy 58 {(43.289%) de sexo femenina,

En el cuadro No. 2 se ilustra la talia de los nifios al
nacer, observandose de acuerdo a los patrones normales
de talla establecidos para nuestro pafs, gue 33 casos....
(21.64 %) se encontraban por debajo de lo normal con va-
lores que oscilaron entre 36 a 45 cms., mientras que Gni-
camente 5 nifios (6.72 %) estaban por arribadel patron
normal y 17 casos {12.68 %) dentro de o normal. En el

resto se desconoce debido a que la talla no fue estipula-
da.

. De acuerdo con Schwuarcz y col., se calculd la edad
aproximada del embarazo en relacitn a la talla encontrada
en nuestros 134 nifios, habiendo obtenido los siguientes
resultados. -
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De acuerdo con dicha clasificacion se pudo observar
gue la talla que oscila entre 41 y 45 cms. , equivalente a
32 a 35 semanas de gestacidon, abarca en nuestro estudio
un grupo de 24 casos (17.91%). Tallade 36a40cms.,
equivalente a 28 a 31 semanas de gestacion los cualesen
nuestro estudio se halla representado por 9 casos (6,72
%. Como se puede observar en nuestra poblacion estu-
diada, existe una mayor incidencia de talla baja y de na-
cimientos prematuros.

En el cuadro No. 3 se hace la clasificacion de nues-
tros nifios de acuerdo con la madurez en relacién a pesoy
edad gestacional.

En la clasificacion efectuada se encontrd que el ma-
yor nlimero de casos fueron los nifios Prematuros Eutrdfi -
cos, con 49 casos (36.57 %), siqguiéndole en orden des-
cendente los Recién Nacidos Hipotrdficos con 31 casos
(23.13 %).

El menor nfimero de casos estuvo representado por Re-
cién Nacidos Normales con 29 casos (21.64 %) y de Re-
cién Nacidos Hipettroficos 1 caso (0.75%). Se hace la
observacion de que este nifio no era hijo de madre diabéti-
ca, asi como tampoco los 5 nifios con talla por arriba de lo
normal .

24 nifios (17.91%) no estan clasificados ya que no
se repottd la edad del embarazo y peso. En la grafica No.
1 se muestra la mortalidad en relacién con el peso y la
edad gestacional.

Se puede observar en la misma, que el mayor nfimero
de casos de muerte ocurre en aquellos nifios cuyo peso se
halla comprendido entre 1001 a 2000 grs., con 57 ca-
sos (42.54 %) de pacientes fallecidos, en relacién a les
134 casos y de 25 % a 50 % en relacion a mortalidad.

B3

De los nifios cuyo peso oscild entre 2001 a 4000 grs .,
fallecieron 48 (35.82 %) en relacion a 134 casos y de
4% a 25% en relacion a mortalidad. Los nifios cuyo peso
fue de 500 a 1000 grs., como era de esperarse fallecie-
ron. Este grupo se halla representado por 5 casos (3.73
. 24 nifios (17.91 %) no estan clasificados por no ha-
ber datos suficientes.

De este estudio se puede observar que el porcentaje de
mortalidad en nuestra poblacion estudiada por peso es alta
ya que 57 casos de los 134 estan comprendidos entre el
25 % al 50 % de mortalidad.

En el cuadro No. 4 muestra la edad gestacional de
nuestros 134 nifios con ictericia de acuerdo a (iltima regla
y altura uterina. En el mismo se encontrd que 40 nifios
{29.859%) eran prematuros, 43 nifios {32.08 %) normales
y en 51 nifios (38,08 %) se desconoce.

En el cuadro No. 5 se informan las enfermedades ma-
ternas durante el embarazo cuyo producto aquf se analiza,
De estas condiciones clinicas en 18 {29.85 %) habfa his
toria comprobada de Sffilis, Hepatitis Infecciosa e Incom-
patibilidad Rh los cuales fueron directamente incriminados
como tesponsables de la ictericia en el producto de la con-
cepcidn, en el resto tal vez la Eclampsia 1 caso (0.75%)
como consecuencia de que el nifio, hijos de estas mad-tes
eran prematuros (ictericia fisiolbgica).

En el cuadro No. 6 se ilustran las complicaciones du-
rante la gestacion, pudiéndose observar en nuestro estudio
de 134 casos que la patologia que predomind fuela de par
tos prematuros con 33 casos (24.63 %), siendo la causa
de estos posiblemente problemas sifiliticos, incompatibili-
dad Rhy de grupo y otras. En 2 casos (1.49 %) hubo his
toria de polihidramnios asociados a atresias esofagicas.
En 2 casos (1.49 %) la madre acusd ruptura prematura de
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membranas, lo que impidid que el embarazo llegara a tér-
mino. Se ignora la causa de esta complicacion en la pre-
sente serie, ya gue no fue sistematicamente informada, in-
vestigada o reportada. Unicamente en 1 caso ( 0.75 % )
hubo desprendimiento prematuro de placenta y en otro caso
(0.75 %) placenta previa. En los 59 casos (44.01 %) -
restantes no se reportd ninguna patologfa.

En el cuadro No. 7 se ilustran las complicaciones ob-
servadas durante el trabajo de parto en 134 madres obser-
vadas, siendo las més frecuentes Paro en expulsion 2 ca-
sos (1.49 %) por mala colaboracion de la madre en el tra-
bajo de parto y en 1 caso (0.75 %) se presentd b revedad
del corddn el cual fue la causa de parto prolongado. Como
se puede observar en nuestro estudio, se encontrd 1 caso
(0.75 %) de Prolapso del corddn, no siendo necesatrio
efectuar ninguna maniobra, ya que el parto fue normal.

En 95 pacientes (70.90 %) el parto fue normal y en
35 casos (26.12 %) no se tiene ninguna informacidn,

En el cuadro No. 8 se estudia el tipo de parto, siendo
en su mayoria Partos eutbcicos simples con 83 casos
(61.94 %). En 11 pacientes (8.21 %) el parto fue dis-
técico simple, de los cuales en 5 casos (3.73 %) se re-
solvieron por forceps como medida profilactica por madre
pre eclamptica o por paro en expulsién. En 2casos(1.49
%) se efectud extraccion pelviana por sufrimiento fetal. En
estos casos el recién nacido tenfa un APGAR de 5al mi-
nuto y un APGAR de 7 a los 10 minutos. En 4 casos
(2.99 %) se efectudb CSTP no especificando si esta se hi-
zo por desproporcion cefalopélvica o por estrechez pélvica,

‘ Hubo 4 partos gemelares (2.99 %) siendo los recién
nacidos clasificados como Hipotrdficos. Como distbcicos
gemelares fueron reportados 5 casos. En 1 caso(0.75 %)
se efectud versidn interna por sequndo gemelo en transver-
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sa., En 3 casos (2.23 %) de partos gemelares se efectud
CSTP no especificando la causa. En 1 caso (0.75%) el
parto se resolvid por Vacum stractor por mala colabora-
cion de la madre. En 31 casos {23.13 %) no se obtuvo
ninguna informacion acerca del tipo de parto por no estar
anotado.

En el cuadro No. 9 se clasifica al recién nacido en
relacion a partos anteriores. Como se observa en nuestra
grafica, en 11 casos (8.21 %) las madres fueron primi-
gestas, siendo en su totalidad partos prematuros de madres
con antecedentes sifiliticos, tuberculosos, enfermedades
virales o pre eclampticas.

En 5 casos (3.73 %) los nifios fueron el producto de
un 2o0. embarazo. Nifios de terceros y de sextos embara=
zos hubo 2 casos (1.49 %) cada uno. Nifios de 40. em-
barazo hubo en 3 casos (2.23 %) y en uno de ellos ante-
cedentes de 3 hermanos fallecidos por coloracion amarilla
de la piel, efectuandoseles a los 3 fallecidos exanguino
transfusidn, siendo el diagndstico final de incompatibili-
dad de grupo. Se encontrd 1 caso (0.75 %) en el cual el
nifio era el producto del 11 avo embarazo y 1 caso (0.75
% de 12 avo embarazo sin antecedentes de importanciaen
partos anteriores, En 107 casos (79.85 %) no fue posi=-
ble clasificarlos por no haber datos suficientes.

En el cuadro No. 10 se clasifica el motivo principal
de consulta, ya sea que el recién nacido haya ingresado
a sala de séptico por algiin problema de tipo infeccioso, o
por procedimientos en sala de operaciones como exanguino
transfusidn o directamente en la sala para fototerapia. En
algunos casos los recién nacidos fueron internados potr
puerpetio hospitalario prolongado de [a madre.

De nuestros 134 casos se puede observar que 52 ca-
sos (38.959%) fueron ingresados por prematurez, ya sea
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por peso y edad gestacional o por ambas. En el momento
de su ingreso estos nifios presentaban signos caracteristi-
cos de prematurez, tales como: ausencia de pliegues en
manos y pies, escasa pigmentacidon de pezones y genitales
e hipoactividad. 36 nifios (26.86 %) fueron admitidos por
presentar ictericia. En algunos de estos casos los recién
nacidos fueron atendidos por comadronas, por loque no se
pudieron obtener examenes de laboratorio maternos. Los
recién nacidos de este grupo, como se puede observar,
presentaron ictericia en el momento de su ingreso sin nin-
guna otra complicacion. Algunos fueron tratados con exan
guino transfusién y otros con fototerapia. El perfodo de
aparecimiento de la ictericia fue dentro de las primeras 48
horas. Se observd también que en 6 casos (4.47 %) los
recién nacidos fueron ingresados por ictericia asociada a
otras complicaciones, de las cuales en 3 casos (2.23 %)
se presentd con convulsiones, en 2 casos (1.49 %) con
hemorragia del corddon y en 1 caso {0.75 %) con dificultad
respiratoria.

En 17 casos (12.68 %) de los 134 casos estudia-
dos, el recién nacido presentd problemas res p iratorios,
en algunos casos Thtimamente ligados a problemas de pre-
maturez, 3 casos (2.33 %) y en otros casos por aspira-
cion de Ifquido amnidtico en el momento del parto o por as
piracion de vomito. Los problemas respiratorios fueron,
tiraje intercostal, perfodos de apnea, respiracionde Chey-
ne Stocks.

Otros motivos de consulta fueron por dificultad para
evacuar en 3 casos (2.23 %) en los cuales posteriormente
se encontrd que los recién nacidos presentaban atresia
intestinal alta y baja. En 1 caso (0.75 %) se reportd ano
imperforado. De la misma suerte se reportd 1 caso (0.75
7) el cual desde su nacimiento habfa presentado vémitos
?limenticios, encontrandose posteriormente atresia del esd
ago. >

Ademés se presentd 1 caso {0.75 %) con historia de
diarrea y DHE moderado. 1 caso (0.75 %) de Anasarca.
1 caso (0.75 %) de infeccion respiratoria superiory he-
matemesis.

Como el motivo principal para gue los nifios recién na-
cidos fueran admitidos en el presente estudio era la icteri-
cia, ésta, como se menciond, se presentd en los 134 ni-
fios en perfodos de tiempo variable como sigue: en 34 ca-
sos (25.37 %) por ictericia fisiologica, la cual se pre-
sentd del 20. al 4o. dfa de nacimiento asf como en Toxo-
plasmosis congénita, Sifilis congénita, Septicemia, He-
patitis infecciosa, Atresia de vias biliares, Virus de in-
clusidn citomegalica, Cefalohematoma y Colangitis aguda.
En 56 casos (41.79 %) por Enfermedad hemolitica del
recién nacido, la cual se hizo presente en las primeras
24 horas de nacidos.

En el cuadro No. 11 se estudian los hallazgos encon-
trados al examen fisico de nuestros 134 nifos.

Como se puede observar, 56 casos (34.157%) pre-
sentaron ictericia en el momento de su ingreso, el resto lo
presentd posteriormente. En 40 casos (24.39 %) presen-
taron signos de prematurez por peso y edad gestacional
siendo estos: ausencia de pliegues de manos y pies, pig-
mentacion de pezones y de genitales disminuida, Ilanto
déhil e hipoactivos. En 39 casos (23.78 %) presentaron
Enfermedad respiratoria caracterizada por: tiraje intercos-
tal, taquipnea y respiracion de Cheyne Stokes.

En 10 casos (6.10 %) presentaron lesiones dermato-
|6gicas, como Roseola y descamacion en gran colgajo ge-
neralizado, los cuales posteriormente se les diagnostico
Sifiles congénita.

En 6 casos (3.66 %) el examen fisico fue normal. En




3 casos (1.83 %) hubo Anasarca. En 2 casos (1.22 %)
presentaron Atresia esofagica con regurgitacion de saliva y
signos de dificultad respiratoria y cianosis. En 2 casos
(1.22 %) se encontrd Onfalitis sin efectos secundarios.
En 1 caso (0.61 %) se encontrd Atresia del duodeno y co-
mo era de esperarse el recién nacido presentd distensidn
abdominal y vomitos. En 1 caso (0.61 %) cadauno delos
siguientes hallazgos: Conjuntivitis aguda, Gonococcica,
Convulsiones, Mongolismo, Otitis externa y Shock hipo -
volémico.

En el cuadro No. 12 se analiza los resultados de la-
boratorio de Bilitrubina directa la cual estuvo dentro de
|Tmites normales en 9 casos (6.72 %). La Bilirrubina es
tuvo elevada en 90 casos como sigue: de 0.4 a 1 mgs %
34 casos (25.37 %), los cuales para el recién nacido
estan dentro de limites normales altos. De 1.1 a 5 mgs
% corresponden 45 casos (33.53 %); de 5.1 a 10 mgs
% 5 casos (3.73 %); de 10.1al5mgs% 4 casos
(2.99 %), los cuales, como los anteriores estan asocia-
dos a problemas de Estasis biliar. Bilitrubina de 15.1 a
20 mgs % 1 caso(0.75 %) y de la misma manera 1 ca-
50 (0.75 %) con valores de 35.1 a 40 mgs %. En los dos
Gltimos casos dichos valores estan intimamente ligados a
problemas de atresia o agenesia de vias biliares.

En nuestro estudio, el valor mas alto encontrado fue de
38 mgs % correspondiendo a un paciente con Atresia de
vias hiliares.

De la misma manera se analizaron los valores de Bi-
lirrubina indirecta, la cual en el grupo de 0.3 mgs % a 10
mgs 17 casos (12.68 %) estando estos valores dentro de
|fmites normales altos. Al grupo con valores de Bilirrubi-
na indirecta de 10.1 a 15 mgs % pertenecen 31 casos
(23.13 %) los cuales en su totalidad fueron tratados Gni-
camente con fototerapia. En el grupode 15.1 mgs % a

20 mgs % se encontraron 15 casos (11.20 %) y de la mis
ma manera que los anteriores fueron tratados con fototera-
pia. Enel grupode 20.1 a 30 mgs % hubo 28 casos
(20.90 %). Considerando estos valores como criticos se
les efectud a estos recién nacidos exanguino transfu-
sion. Ademas estos nifios presentaron anorexia, reflejos
disminuidos y en algunos casos convulsiones. En el grupo
de 30.1 a 40 mgs % habfan 6 casos (4.47 %). En el gru
pode 50.1 a 55 mgs % habfan 2 casos (1.49%). En am
bas oportunidades el tratamiento fue exanguinotransfusion,
En 35 casos (26.12 %) no se tiene ninglin dato de labo-
tatorio,

Entre otros examenes de laboratorio se efectud V.D.R.
L., siendo éste positivo en madre e hijo en 5 casos
(3.73 %). Enel recién nacido fue positivo en 2 casos
(1.49 %). Negativo en la madre fue en 2 casos (1.49 %)
y en el recién nacido en 5 casos (3.73 %). En 120 ca-
sos (89.56 %) no se efectud examen de V.D.R.L.

De la misma manera se efectud Test de Coombs, sien-
do positivo en el nifio en 8 casos y negativo en 36 casos.
En la madre fue positivo en 1 caso y negativo en 5 casos.
En 84 casos no se efectud dicho estudio.

En el cuadro No. 13 se analizan las causas de icte-
ricia encontrandose que hubo 56 casos (41.79 %) repre-
sentados por Enfermedad hemolitica del recién nacido, el
cual al examen macroscdpico y microscopico mostraban ic-
tericia generalizada y focos de hemopoyesis extramedular.
Hubo 34 nifios (25.37 %) con ictericia fisioldgica. En
dicha entidad se encontrd que el recién nacido al momen-
to de fallecer presentaba tinte ictérico generalizado. Des-
de el punto de vista histoldgico se encontrd abundantes fo-
cos de hemopoyesis extramedular en higado y bazo, siendo
esta normal hasta la edad de 30 dias. En nifios prematu-
ros la hematopoyesis fue més intensa, encontrando ademas
depbsitos de hemosiderina.
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Catorce casos (10.45 %) se clasificaron como Sffilis
congénita, los cuales al examen macroscopico presentaron
descamacion en gran colgajo de piel de manos y pies y le-
siones en diferentes partes del cuerpo tipo ulceroso. Al
examen microscopico se observ en pulmbn, fibrosis mar-
cada de los espacios interalveolares y un exudado inflama-
torio de tipo predominantemente plasmocitario. El hfgado
mostrd fibrosis intersticial difusa y periportal, infiltrado
inflamatorio de polinucleares focal y portal, [infocitos y
células plasméticas. En algunos casos habfa transforma-
cion a células gigantes de la célula hepatica. En pancreas
habfa fibrosis intersticial difusa con infiltrado inflamatorio
mononuclear.

Dentro de las lesiones que dicha enfermedad ocasiond
dentro del sistema 6seo se encontté 1 caso de oste ocon-
dritis y pericondritis luética. De la misma manera se re-
portd 3 casos de pancreatitis fibrosa ludtica. En 12 ca-
sos hubo hepatoesplenomegalia.

De estos 14 casos de Sffilis congénita, hubo historia
de Lles comprobada en 9 madres, desconociéndose en el
resto en vista de que no fue investigado, aunque por los
hallazgos en el nifio se asume que dichas madres tenfan un
V.D.R.L. positivo.

Se presentaron 11 casos (8.21 %) de Septicemia, no
especificandose el tipo de microorganismo causante de la
misma debido a que no se hicieron cultivos ante y po st
mortem. En 3 casos de sépsis hubo en glandulas supra-
rrenales hemorragia bilateral severa, asf como microabs—
cesos en higado y rifion. Como antecedente de importancia
en estos casos fue historia de exanguino transfusion o pre
sencia de lesiones purulentas diseminadas en el cuerpo,

Se encontraron 6 casos (4.47 %) de Toxoplasmosis
e - - -
congenita, encontrando al examen microscépico del cere-
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bro numerosos focos de encefalomalacia constituidos p o r
un exudado inflamatorio rico en mononucleares y células
gliales reaccionales asi como nidos de toxoplasma en sy
mayor parte calcificados. Como en todos los casos ante-

riores se encontrd tinte ictérico generalizado.

Hubo 4 casos (2.99 %) de Hepatitis infecciosa y 1
caso (2.99 %) de Atresia de vias biliares, las cuales se
confirmaron al examen anatomico. En los casos de Atre-
sia de vias biliares la ictericia fue generalizaday bastante
acentuada, observandose aumento de la hilirrubina directa
hasta valores de 38 mgs % 6 mas.

En 2 casos (1.49 %) la ictericia fue atribuida a Virus
de inclusion citomegalica diseminado, con envolvimiento
de pulmdn, higado, rifion y cerebro. Enotros 2 casos
(1.49 %) la ictericia fue atribuida a reabsorcion de unce-
falohematoma, y en 1 caso €0.75 %) a Colangitis aguda.

En el cuadro No. 14 se estudian las lesiones en el
sistema cardiopulmonar desde el punto de vista anatémico
encontrado en nuestros 134 ninos lo siguiente: 72 casos
(51.43 %) se presentaron problemas bronconeumdnicos,
siendo en 47 casos (33.57 %) bronconeumonta bilateral
confluente. En 14 casos (10 %) se encontrd he morragia
intraalveolar severa y en 11 casos (7.86 %) se encontrd
bronconeumonfia por aspiracion principalmente de |fquido
amnidtico. En 46 casos (32.86 %) se encontrd Atelec-
tasia moderada y en 5 casos (3.57 %) Edema pul monar.
En 2 casos (1.43 %) se encontrd Enfermedad de membra-
na hialina y en 1 caso (0.71 %) se encontrd un granuloma
pulmonar tuberculoso. En este nifio habia historia com-
probada de tuberculosis pulmonar en la madre. Ademas 1
caso (0.71 %) se encontrd ruptura hiatrogénica de la tra-
guea la cual fue ocasionada al intubar al recién nacido al
intentar resucitarlo.
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En 5 casos (3.37 %) se encontrd Cardiopatfa congé-
nita desconociéndose el tipo ya que no fue clasificado.
En 2 casos (1.43 %) habfa persistencia del Ductus arte-
rioso y en 1 caso (0.71 %) se encontrd Dextrocardia.

En el cuadro No. 15 se estudian las lesiones del sis-
tema gastrointestinal desde el punto de vista anatdmico,
encontrandose 18 casos de patologia diferente. En 3 ca-
sos (16,67 %) se encontrd Atresia del yeyuno y en 2 ca-
sos (11.11 %) Atresia del duodeno. En 2 casos(11.11
%) habfa Atresia del esdfago tipo C de Edwards. En es-
tos 7 casos de atresias, el nifio presentd, como era de es-
perarse, distension abdominal y vomitos, regurgitacion de
saliva en las atresias esofagicas y signos de dificultad
respiratoria y cianosis. Otro tipo de complicaciones obser
vadas en los 7 casos de atresia fueron 3 casos (16.67 %)
de peritonitis aguda secundaria en dos oportunidades a
exanguino transfusidén y en 1 caso a complicaciones post
operatorias, en 2 casos (11.11 %) se encontrd6 Hemorra-
gia gastrointestinal. En 1 caso (5.56 %) hubo ruptura
hiatrogénica del estémago provocada al introducir sonda
nasogastrica para alimentacion, en 1 caso (5.56 %) se pre
sentaron las siquientes complicaciones: Duodenitis necro=-
tizante, Enterocolitis aguda necrotizante, ambas con an-
tecedentes de exanguino transfusion y necrosis del colon.
Todas ellas con antecedentes de problemas diarreicos.
En 1 caso (5.56 %) se encontrd diverticulo de Meckel el
cual fue extirpado. En 1 caso (5.56 %) Atresia congéni-
ta del recto. Como patologfa asociada hubo 2 casos de
onfalitis sin efectos secundarios.

En el cuadro No. 16 se estudian las lesiones del sis-
tema nervioso desde el punto de vista anatémico, encon-
trando 59 casos de patologia diferente.

En 41 casos (69.49 %) se encontrdo Kernicterus que
afectaba principalmente los nlicleos basales, globus palli-

45

dus, putamen v niicleo caudado, observandose también en
niicleos cerebelosos y bulbares.

Se hace la observacidn que el aumento de Bilirrubina
indirecta por arriba de 20 mgs % se toma como cifra criti-
ca principalmente en prematuros en los cuales lesiona el
cerebro de la manera arriba descrita y la cual es irreversi-
ble. En 7 casos (11.86 %) se encontrd hemorragia sub-
aracnoidea y en 2 casos (3.39 %) se encontrd hemorragia
subdural posiblemente por traumatismos obstétricos. En 2
casos {3.39 %) se encontrd hemorragia intra ventricular
posiblemente por encefalomalacia tipo toxoplasma. Hubo
3 casos (5.08 %) con Hidrocefalia interna y 3 casos...
(5.08 %) con Meningitis aguda. Ademas hubo lesiones
cerebrales en Toxoplasmosis, Enfermedad de inclusidn
citomegalica y en sepsis.

En el cuadro No. 17 se estudia otro tipo de patologia
relacionada con las anteriores ya estudiadas, encontrando
8 casos de patologfa diferente. Se encontrd 4 casos ....
(50 %) de hemorragia en diferentes visceras: 1 caso....
(12.50 %) en higado y bazo, 2 casos (25 %) en pan-
creas. Esta patologfa posiblemente esté ligada a proble-
mas durante el parto, por ejemplo: presentaciones podali-
cas. En 1 caso (12.507%) se encontrd rifibn poliquistico
tipo infantil. 1 caso (12.50%) de Mongolismo, 1 caso
(12.50 %) de Conjuntivitis aguda gonoccica y 1 caso
(12.50 %) de Reaccién cronica granulomatosa diseminada
en pulmén, higado, rifibn y cerebro. Este Gltimo era un
nifio de 18 dfas de edad en malas condiciones generales,
hijo de madre primigesta sin control prenatal. EI nifio a
los 2 dfas de nacido presentb tinte ictérico con valores de
Bilirrubina de: | = 13.2 mgs %, D = 1.2 mgs %, Total:
1.4 mgs %; nuevo control efectuado por la tarde reportd:
| =16 mgs %, D =1.6 mgs %, Total: 17.6 mgs %. Al
3er dia de nacido se le efectud exanguino transfusiony
control de Bilirrubina: | = 18.4 mgs %, D = 0.6 mgs %
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Total: 19 mgs %. El nifio continud en mal estado gene-
ral. Al 4o. dia de nacido se le efectud sequnda exangui=-
no transfusion desapareciendo posteriormente la ictericia.
Control de Bilirrubina reportd: | =4 mgs %, D = 0.2 mgs
%, Total: 4.2 mgs %. Al 9o0. dfa de vida presentdé On-
falitis por lo que fue tratado con llosone. El microorganis
mo aislado fue Estafilococo aureus. Enel 14 avo dfa de
hospitalizacion se le enconttd palido, inactivo, con difi-
cultad respiratoria y absceso en brazo derecho secundario
a venoclisis. Fue tratado con Kantrex y penicilina crista-
lina. Se le efectud una transfusidon de 25 cc de sangre
fresca. Tres dias mas tarde el nifio failece sin estar re-
portado el cuadro final.

El diagnostico clfnico fue: Septicemia, Bronconeu-
monia, Prematurez; y el diagnéstico macroscopico fue :
Prematurez, Hemorragia de niicleos basales y [6bulo fron-
tal y occipital, Neumonia lobulillar bilateral e lctericia del
Recién nacido.

El estudio histoldgico en este caso reveld una Reac-
cion cronica granulomatosa de tipo tuberculoide en cere -
bro, pulmones, higado y rifibn. Dentro del exudado infla-
matorio, principalmente en las células gigantes, se encon-
traron estructuras levaduriformes de forma redonda biende-
finida, de aproximadamente 15 micras de didmetro, que
morfoldgicamente fueron clasificadas como Histoplasma
Duboisi. Desafortunadamente no se hicieron cultivos.

CUADRO No. 1
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ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

DISTRIBUCION ECTARIA

Edad en dfas

0Oa ldfa
2a 3dias
4a b5dfas
6a 7dias
8a 9dias
10 a 11 dias
12 a 15 dfas
16 a 20 dias
21 a 25 dias
26 a 28 dias

Total

Nimero de casos

7
14
27
25
17
11
14
13

4

2

134

Porcentaje

5.22 %
10.45 %
20.15 %
18.66 %
12,68 %

8.21 %
10.45 %

9.70 %

299 %

1.49 %

100.00 %
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CUADRO No. 2
ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

DISTRIBUCION POR TALLA

Talla en centimetros  Namero de casos  Porcentaje

36 a 40 centimetros 9 6.72%
41 a 45 centimetros 24 17.91 %
46 a 50 centimetros 17 12.68%
51 a 55 centimetros B 3.73 %

Sin Talla 79 58.96 %

Total 134 100.00 %
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CUADRO No. 3

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
CLASIFICACION POR PESO Y
EDAD GESTACIONAL

Grado de Madurez ~ NGmero de casos  Porcentaje

Pr.émat-uro Eutrdfico 49 - 36.57%
R.N. Hipotrdfico 31 . 23.13%
R.N. Normal 29 21.64%
R.N. Hipertrofico 1 8. T5%

No clasificados 24 - 17.91%

Total 134 100.00%
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CUADRO No. 5
CUADRO No. 4 ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 GASOS O
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO DT ESTESRER
ANTECEDENTES ORSTETRICOS ENFERMEDAD MATERNA
EDAD DEL EMBARAZO
Diagnodstico N(mero de casos Porcentaje

Edad en Semanas Niimero de casos  Porcentaje
Antecedentes sifilfticos 9 6.78 %

25 a 27 semanas 2 1.48 %
Madre Rh negativo 8 5.97 %

28 a 32 semanas 16 11.95%
Pre Eclampsia 3 2.23 %

33 a 37 semanas 22 16.42 %
Epilepsia i 0.75 %

38 a 49 semanas 43 32.08 %
T.B. Pulmonar 1 0c75 %

No reportados 51 38.08 %
Hepatitis Infecciosa 1 0T 5 %
Total 134 100.00 70 |.R_S, 1 0.75 70
Sin Patologia 75 56.00 %
No Reportados 25 26.12 %
Total 134 100.00 %

. A




51

3 PRI S S C S U S
e, ¢
n @ ey Ml a3 B3I G o
S FOTAOMGTARS O3liTed =2
< 0 — o Dy O O o
< (&) w) s M~ [aN] o
N o o o —
g B
8 w
2 2 - & 3
Sl R oo SO N H M= | o0 g
o Z O n = UL R )
= © o uw o
= = o
o Ll ~ wvr Q
r ST o< =
o § = £ =
< ¥ < = 3 =
je | = Led 1
<
B m Ll I~ O /m
=z o © « S B
Ll = _._m o o L= (=] s % -
= 2 & L2 5 9
2 w»n = g = = s S
= 0 o< = W F £ JhE
(@) /m = =) 3 A .Wu..u
= L Q S 3
o o = o =
i [t 1+ w0 o
Ll ey D b= o ) ] +
— [am] Q ] o o
O e A — o
= 1] % P 1] j=]
o m a o = -
% 00°00T el | 8310 |
% 21°92 G¢ sopepoday o\
% T0'vb 65 |BlWioN ozelequ
% GL°0 T BSIOASURI| UQIOBN]IS
% GL°0 1 BIASId USR]
%GL"0 L BIUD0B|d 9p odnjewald ojusiul puasdsa
% 611 2 SEUBIQURIN ap einjewadd einjdny
% 6%°1 Z sojuwespiyi|od
% €9°1e ¢e 0Anjewalg oMed
alejuandod S0S20 9p *oN 02ijsoubeiq

0ZVdVEN3 730 VI9010Lvd
SOOI 131S90 SILNIQIDALNY
03190710 LYdO WO LYNY 0ian 1S3
SOSYO £ET “0QIDVN N3ID3Y 13 N3 SVIOI43L01

9 "ON 0¥dVNJ




=

52

CJ130710 LVdOINO

LVNV 0l1dNLS3

SOSVD vET ‘0QIdYN NIIDIY 13 NI SYIDINTILII

8 "ON OV

avno

3 & BEEos Eif W ele fmiE i _w, 2
I T o A T = T Sl [ S U o
< § S RSAIm ST mgen w8
< o B d el ol 8T S @ =
i m O o
s S &g
== [ &
2 o H <t o
o QO o = "
® << << u o (5]
o Z 0 m = g = 1 N A N H o0 o A = N %
= = S © b= = 34 = r—
. 5 m g U
= W o F E
e w =
O =F L5
0 o w -
= Sas o < >
22 ES 2 g _
=023 5 . . §
O a ; : E B &8 2 %
0 i S d_R$B_8 8RR8I a2
% 00°00T el | 830 |
% ¢l e 1€ sopeyoday op
% GL"0 1 1039843S Wnoep
%GL"0 I BUIBIU| UQISIIA
% €2°C ¢ I
% €L"C G Je|aWar) 09190351 oMed
% 66°2 b Jejaway 09199IN7 oyey
% 66°2 1% "d"L"§"d
% €L ¢ G sdaotg
% 6T 2 BUBIA|9d UQIDORAIXT
% 12°8 IT 9]dwi§ 00199351Q OMEy
% ¥6°19 €8 9|dwiS 091903n3 oped
alejuaalod SOS®ed 9p oJawnN oled ap odi |
01¥vd 30 0dIL




CUADRO No. 11

U . 10 )
SRADRG e ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO ! HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO
MOTIVO DE CONSULTA
Hallazgos al Examen Fisico No. de casos F
Motivo de Consulta No. de casos Porcentaje Ictericia 56
‘ Prematuro por peso y Edad gestacional 40
Prematurez 52 38.95% _ )
letericia 36 26.86 % Enfermedad Respiratoria 39
Problemas Respiratorios 17 12.68 9% Roseola y descamacion en gran colgajo generalizado 10
Recién Nacido Normal 6 4.47 % i )
d I
Madre Rh negativo 3 2.23 % Recien Nacido Norma %
Prematuro y Dificultad Respiratoria 3 2.23 % Anasarca 3
Sin Evacuacion de Meconio 3 2.23 % Atresia Esofagica 2
Ictericia y Convulsiones 3 2.23 % .
‘Ictericia y Hemorragia del Corddn 2 1.49 % Omizlicks &
No Referidos 2 1.49 % Conjuntivitis Gonococcica 1
Ictericia y Dificultad Respiratoria 1 0.75% Otitis Externa 1
Diarrea ' 1 0.75% i .
Edema Generalizado 1 0.75 % | convulsiones :
Espasticidad y Cianosis 1 0.75 % Mongolismo 1
Ano Imperforado - 0.75 % | Atresia del Duodeno 1
Vomitos 1 0.75 % ‘ hock Hi -
I.R.S. y Hematemesis 1 0.75 % ; Sheck: Higovelemico L
Tl 134 100.00 % AL 13 '
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CUADRO No. 11
ICTERICIAS EN EL. RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO

Hallazgos al Examen Fisico No. de casos  Porcentaje
Ictericia 56 34.15%
Prematuro por peso y Edad gestacional 40 24.39 %
Enfermedad Respiratoria 39 23.78 %
Roseola y descamacion en gran colgajo generalizado 10 6.10 %
Recién Nacido Normal 6 3.66 %
Anasarca 3 1.83 %
Atresia Esofagica 2 1.22 %
Onfalitis 2 i 22 %%
Conjuntivitis Gonococcica 1 0.61 %
Otitis Externa 1 0.61 %
Convulsiones 1 0.61 %
Mongolismo 1 0.61 %
Atresia del Duodeno 1 0.61 %
Shock Hipovolémico 1 0.61 %
Total 134 100.00 %




CUADRO No. 12
ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS

L ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

EXAMENES DE LABORATORIO

BILIRRUBINAS

B. Directa No. de C. Porcentaje B. Indirecta No. de C.  Porcentaje
0.1la 0.3 mgs % 9 6.72% 0.3 a10 mgs % 17 12.58 %
0.4 a 1 mgs % 34 25.37 % 10.1a 15 mgs % 31 23.13 %
1.1a 5 mgs % 45 33.58% 15.1a 20 mgs % L& 11.20 %
5.1a 10 mgs % 5 3.73% 20.1a30 mgs % 28 20.90 %
10.1a 15 mgs % 4 2.99% 30.1 a40 mgs % 6 4,47 %
15.1a 20 mgs % 1 0.75% 40.1 a 50 mgs % 0 0.00 %
20.1a 35mgs % 0 0.00% 50.1a55mgs % 2 1.49 %

35.1a 40 mgs % 1 0.75 %
Sin Laboratorio 35 26.12 % Sin Laboratotio 35 26.12 %
Total 134 100.00% T ot al 134 100.00 %

- RR—




CUADRO No. 13

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

CAUSAS DE ICTERICIA

DIAGNOSTICO ANATOMICO

Diagndstico Anatdomico

Enfermedad Hemolitica del R.N.

Ictericia Fisioldgica

Sifilis Congénita

Septicemia

Toxoplasmosis Congénita
Hepatitis Infecciosa

Atresia de Vias Biliares

Virus de Inclusion Citomegalica
Cefalohematoma

Colangitis Aguda

T otal

N@imero de casos
56
34
14

1l

N B o

134

59

Porcentaje

41.

25

10

100.

79%

37 %
A5%
.21%
AT %
99 %
.99 %
49 %
49 %

.15%

00%



CUADRO No. 14

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
LESIONES EN EL SISTEMA CARDIOPULMONAR
DIAGNOSTICO ANATOMICO

Diagnostico Anatdmico

Bronconeumonfia

a. bilateral confluente

b. hemorragica severa

c. por aspiracidn

Atelectasia Moderada

Edema Pulmonar

Enfermedad de Membrana Hialina
Hemorragia Pulmonar

Neumonitis Intersticial
Neumonfa Alba

Granuloma Pulmonar Tuberculoso
Ruptura Hiatrogénica de Traquea
Cardiopatia Congénita
Persistencia del Ductus Arterioso

Dextrocardia

Total

NlGmero de casos

74
47
14

N
oy =

H N U O = =W N U

140

61

Porcentaje

5.
33.
.00 %
.86 %
.86 %
e57 %
43 %
.14 %
AL %
A1 %
o Bk Yo
A1 %
D Po
43 %
.73 %

=
o

O = W O o o © N H W o o~

100

43 %
57 %

.00 %



CUADRO No. 15

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOQOS

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO

LESIONES EN EL SISTEMA GASTROINTESTINAL

DIAGNOSTICO ANATOMICO

Diagndstico Anatdomico

Atresia
a. del yeyuno
b, del esbfago

c. del duodeno
Peritonitis Aguda
Hemorragia Gastro Intestinal

Ruptura Hiatrogénica del Estdomago
Duodenitis Necrotizante

Entero Colitis Aguda Necrotizante
Necrosis del Colon
Diverticulo de Meckel

Atresia Congénita del Recto

Total

NGmero de casos

H o e DWW

=t
co

63

Porcentaje

16.

1d

(S G G B G RS |

100.

67 %

A1 %
11,
16.
Lk,
.56 %
.56 %
.56 %
.56 %
.56 %
.56 %

11 %
67 %
11 %

00 %



CUADRO No. 16

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
LESIONES EN EL SISTEMA NERVIOSO
DIAGNOSTICO ANATOMICO

Diagndstico Anatdmico Niimero de casos Porcentaje
Kernicterus 41 69.49 %
Hemorragia

a. sub=-aracnoidea 7 11.86 %
b. intra ventricular 2 3:399%
c. subdural 2 3.39 %
d. intracraneana 1 1.69 %
Hidrocefalia Interna 3 5.08 %
Meningitis Aquda 3 5.08 %
Total 59 100.00 %

59



CUADRO No. 17

ICTERICIAS EN EL RECIEN NACIDO, 134 CASOS

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
OTRO TIPO DE PATOLOGIA ASOCIADA

Porcentaje

NGmearo de casos

Diagnobstico Anatdomico

50.00 %
12.50 %
12,50 %
25.00 %
12.50 %
12.50 %
12.50 %

Hemorragia

a. del higado

b. del bazo

c. del pancreas

Rifion Poliquistico

Mongolismo

Conjuntivitis Aguda Gonococcica

Reaccidn Granulomatosa

12.50 %

100.00 %

Total

o

6. DISCUSION

Nosotros estamos de acuerdo con Lorenzo Negrete y
colaboradores {30), de que dada la elevada frecuencia de
incompatibilidad sangufnea, siempre que se encuentre un
caso de "“ictericia fisioldgica™ del nifio prematuro o recién
nacido normal, se investigue el mosaico genético de gru-
pos sangufneos y factores Rh a fin de encontrar la causay
as? poder diagnosticar. La investigacidn del mosaico ge-
nético debera hacerse en la madre, el padre y el reciénna-

cido.

La incompatibilidad sangufnea y Rh encontrada en
nuestros 56 casos de Enfermedad Hemolitica del Recién
Nacido fueron: 16 casos de incompatibilidad AQ; en 3 ca
sos incompatibilidad BO; 8 casos de incompatibilidad Rh
y en 29 casos se reportd (nicamente incompatibilidad
ABO. De los 56 casos con incompatibilidad sangufnea
presentaron pigmentacidn de los niicleos basales y de otras
estructuras del cerebro, 41 casos; de los cuales a 20 se
les hizo el diagnbstico clfnico de Kernicterus. Estos Glti-
mos tuvieron valores de bilirrubina que oscilaron entre 18
a 38 mgs %y fueron tratados con exanguino transfusion.
Hallazgos similares han sido informados por otros investi-
gadores (1, 2, 5, 16, 17, 28, 38, 39, 45, 46).
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DISCUSION

La ictericia fisiolbgica generalmente se presenta del
segundo al tercer dia y desaparece de los siete a los diez
dfas (21). Se cree que se debe a deficiencia transitoria o
aparicion retardada de glucoronil transferasa, aunque esto
no se ha comprobado. Otras causas probables son: aumen-
to en la produccion de bilirrubina, debido a la corta vida
del eritrocito en el recién nacido; inhibicidn de la produc=
cidn de glucoronil transferasa pro esteroides de origen fe-
tal o placentario; o hien por transporte reducido de la bi-
lirrubina del plasma a las celdillas hepaticas. El diagnos-
tico se hace por exclusién al tratarse de un nifio normal que
no tiene problema de incompatibilidad de grupo. El estado
general del nifio es bueno. Un término mas adecuado se -
ria el de inmadurez funcional del sistema enzimatico de la
glucoronil transferasa.

El prematuro tiene un sistema enzimatico afin mas in-
maduro que el recién nacido a término y la hiperbilirubi=
nemia que se presenta constituye un mayor riesgo de pro-
ducir dafio cerebral .

Medicamentos como las sulfonamidas, salicil atos,
heparina y novobiocina compiten con la bilirrubina en su
union a alblimina y de esta manera dejan mas bilirrubina no
conjugada libre,

En nuestro trabajo, nosotros coincidimos con otros
investigadores en que la ictericia fisioldgica es mas fre-
cuente en el prematuro ya que de los 34 recién nacidos
que fallecieron con diagndstico de ictericia fis iolbgica,
todos ellos fueron clasificados como prematuros por peso
y edad gestacional, estando los valores de bilirrubina in-
directa entre 8 a 15 mgs %.
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DISCUSION

Es bien sabido que la frecuencia de la sffilis neonatal
se halla en relacion bastante estrecha con la sifilis del
adulto (3, 11, 34).

Nosotros consideramos que los 14 casosde «i.:ilis
congénita por nosotros encontrada no es representativa de
la incidencia de sifilis neonatal y del adulto en nuestro
medio, desde el momento en que hubo seleccidnde la mues
tra. A este respecto es posible que en Guatemala, la in-
cidencia de sifilis en el adulto y en el recién nacido haya
seguido las mismas oscilaciones que se observd en otros
pafses con el advenimiento de la penicilina. En igual for-
ma nosotros creemos que la incidencia de la sifilis ha au-
mentado en nuestro pafs al igual que en otras latitudes de-
hido al aumento exagerado de la poblacion y por ende
falta de control sanitario. Ademas existe un consenso ge-
neral que la enfermedad no se diagnostica mas frecuente-
mente debido a desconocimiento de su cuadro clinico pro-
teiforme por parte de las nuevas generaciones de médi -
cos (11).

También se ha argumentado que la frecuencia dela si-
filis ha aumentado debido a: pérdida del temor a la enfer-
medad porque ha dejado de ser incurable (12, 23, 36,42);
facilidad de hacer desaparecer las manifestaciones ¢l fni-
cas debido a tratamiento, lo que hace que el paciente lo
descuide; el rechazo frecuente al uso inmediato de peni-
cilina ante manifestaciones de chancro o secundarismos,
lo que hace que las lesiones sean infectantes por mas
tiempo (12). Mayor oportunidad de los adolescentes de
sexos opuestos para relacionarse entre sf, como conse-
cuencia de los cambios socioculturales que se han operado
en todo el mundo en los Gltimos 20 afios; mayor promis-
cuidad, facilidad para la movilizacion de grandes grupos
humanos como consecuencia de la facilidad actual de las
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DISCUSION

Los 11 casos de septicemia neonatal en nuestra se-
tie no son los representativos de esta condicién clinica en
los nifios nacidos en el Hospital Roosevelt durante el pe-
riodo de los afios de 1960 a 1973, ya que estos casos
fueron incluidos por haber presentado el nifio ictericia. La
incidencia de septicemia neonatal en otras latitudes ha
oscilado entre 1 por 500 a 1 por 1600 nifios nacidos
vivos (22, 23, 31).

Tenemos la impresidn de que la septicemia neonatal
es alta en Guatemala debido a que los factores que predis-
ponen a la misma, como lo son huésped y estado socio-
econdmico bajo son comunes. En igual forma creemos que
la muerte secundaria a septicemia es alta en Guatemala al
igual que en otras latitudes (22, 23, 31).
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DISCUSION

Los 6 casos de toxoplasmosis congénita aqui infor-
mados mostraron ademés de la hepato y esplenomegalia e
ictericia, lesiones en el sistema nervioso central y corio-
retinitis,

La frecuencia real de toxoplasmosis congénita en Gua
temala no puede estimarse con exactitud debido a que exis
te una gran cantidad de nifios que fallecen y no seles hace
autopsia. En otros pafses, como por ejemplo, Francia,
Couvreur y Desmonts reportan 1 caso por cada 1000 ni-
fos nacidos vivos. Beattie basado en estadfsticas de dos
centros médicos da una incidencia de 1 por cada 35000
nacimientos en Inglaterra (4). En Estados Unidos la inci-
dencia se ha estimado 1 por cada 5000 embarazos para
casos severos como por ejemplo, hidrocefalia; y 1 caso
en 2000 para aquellos pacientes con sfntomas ¥y signos
ligeros de la enfermedad (4, 6, 8, 18, 20, 25, 27y,
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DISCUSION

Los procesos infecciosos gue afectan al higado en las
primeras semanas o meses de vida tienen caracteres graves
que los distinguen de aquellos que se presentan mas tarde
en la infancia. EI principal entre estos es una mayor ten-
dencia a la cronicidad y a la progresidon hacia la cirrosis
posnecrotica y a la muerte por insuficiencia hepatica. El
higado del nifio asf afecto responde al insulto con altera-
ciones morfologicas, entre las que destaca la formacion de
células gigantes multinucleadas. Esta respuesta aundque
no es exclusiva del nifio, es mayor que [a que se observa
en personas de mas edad y puede ser tan extensa que pa-
rezca convertir todo el parénquima hepatico en una célula
gigante o transformarlo en un sincitio. Este tipo de res-
puesta ha conducido al empleo del término "hepatitis de
células gigantes" como sinbnimo de la hepatitis neonatal
(10, 14, 35, 41).

No se ha encontrado un finico agente responsablede la
hepatitis neonatal. Muchas infecciones son probablemen-
te de origen virico. Entre los virus demostrados por aisla-
miento y por estudio de transmision e inmunoldgicos se
encuentran los de |la hepatitis sérica, enfermedad de la in-
clusidon citomegalica, herpes simple, rubéola y viriasis
por Coxsackie. También se ha pensado en el vitus de la
hepatitis epidémica, pero no se ha podido demostrar como
agente causal. Las exploraciones realizadas en recién
nacidos cuyas madres han presentado hepatitis e pidémica
durante el embarazo no han revelado ninguna sefial de in-
feccion (9, 10, 35, 41).

En nuestro grupo de recién nacidos estudiados, 4 de
ellos presentaron hepatitis neonatal, en los cuales se hizo
diagnostico diferencial con atresia de vias biliares, com-
probando posteriormente hepatitis neonatal por estudiohis-
topatoldgico y por necropsia.
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DISCUSION

Desde el aislamiento del virus de inclusién en culti-
vos de tejidos en 1956 (41), y el desarrolio de la técni-
ca para detectar anticuerpos en el suero por medio de fi-
jacién del complemento {32, 43), ha sido posible conocer
fa amplia distribucion de este virus. En algunas poblacio-
nes la frecuencia de anticuerpos para el citomegalovitus es
mayor del 81 % después de los 35 afios de edad. La fre-
cuencia, desde luego, varfa de acuerdo con el nivel so-
cioecondmico de la poblacion estudiada y con la localiza-
cion geografica (26, 29, 32, 43).

En Guatemala, con los 2 casos de enfermedad de in-
clusion citomegalica y los informados por Pineda (37), el
total de casos llega a 10. Las investigaciones realizadas
en nuestro pals acerca de este vitus confirma lo informado
en otras latitudes, ya que el virus necesariamente no pro-
duce ictericia y ademas se recobrd en dos neonatos (18,
47). Ademéas debe de quedar claro que el virus de inclu-
sion citomegélica no es necesariamente fatal ya que puede
dar sTntomas ligeros o ser asintomaticos (7, 15, 18, 24,
26, 29, 32,43, 47).
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7. CONCLUSIONES

Se efectuaron estudios anatomopatoldgicos en 134 ni
fios, los cuales presentaron ictericia de gradovariable
como com(in denominador.

La mayor parte de los nifios con ictericia de nuestra
serie fueron prematuros por edad gestacional, talla y
peso, de los cuales mis del 50 % de los nifios falle-
cidos tenfan un peso qgue oscilaba entre 1001 a 2000
gramos. Como se indicd, la muerte de los nifios con
ictericia fue mas frecuente en los que tuvieron estos
tres parametros como com@in denominador.

De los estudios efectuados, se comprueba que la ic-
tericia que aparece en las primeras 24 horas de vida,
debe ser considerada como secundaria a Enfermedad
Hemolitica del Recién Nacido. Por consiguiente, es
hecesario realizar un estudio inmediato en el nifio y
en los padres para determinar el grupo o factor respon
sable.

Las causas de ictericia en nuestro estudio sefialan a
la Enfermedad Hemolftica del Recién Nacido como el
factor mas importante (41.79 %). Sin embargo, es
notoria la importancia de procesos infecciosos tales
como: Sffilis, Toxoplasmosis, Sepsis, etc., en la
casuistica que presentamos.

El diagndstico de Enfermedad Hemolitica del Recién
Nacido fue comprobado por datos de laboratotio y es-
tudios histolbgicos. Estos Gltimos mostraron abun-
dantes focos de eritropoyesis extramedular en bazo e
hfgado.

La ictericia que aparece en el perfodo comprendido
entre las 24 y 48 horas de vida, debe ser considera-
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10.

11.

12

da como fisioldgica. La duracidn de la misma es por
lo general del 70. al 100. dfas, razbn por la cual
toda ictericia que sobrepase este tiempo debera ser
investigada cuidadosamente.

Siempre debe tenerse en mente la etiologfa variable de
la ictericia en el nifio, estimandose asf mismo, que la
elevacion de la bilirrubina indirecta por atriba de 18
mgs % puede ocasionar lesiones irreversiblesen el sis
tema nervioso central. -

Es importante reconocer que 41 de los 134 nifios es-
tudiados presentaron Kernicterus. Esta alta inciden-
cia la explicamos por el nliimero considerable de casos
que |legaron a la autopsia con valores de bilirrubina
por arriba de 20 mgs % (28 nifios = 20.14 %).

Solamente el 34.39 % de los nifios en quien se de-
mostrd Kernicterus anatomopatolégicamente, el diag-
nbstico se habia sospechado clinicamente,

De la revision aqui informada se puede concluir que la
edad mas frecuente en que ocurre la muerte es entre el
4o. y 90. dfas, siendo la causa principal de las mis-
mas enfermedades del aparato respiratorio.

El caso de tuberculosis congénita en uno de nuestros
hifios recién nacidos cuya madre tenfa tuberculosis mi
liar activa, es el primero reportado en nuestro pafs y
confirma la observacion de otros estudios de que cuan-
do la TBC se encuentra en el recién nacido, el nifio
la adquirio de la madre con enfermedad activa durante
la vida intrauterina.

También se reporta el primer caso en nuestro pafs de
un nifio con Enfermedad crdnica granuiomatosa tuber-
culoide diseminada, secundaria a Histoplasma Duboi-
se identificado morfoldgicamente.

8:

13. Las complicaciones de la exanguino trans fusion po

nosotros encontradas son idénticas a las reportada
por otros investigadores. Dos nifios presentaron per
foracion de colon, siguiendo el procedimiento. A pes:
del tratamiento quirlirgico ambos nifios falleciero
(33).




8. RECOMENDACIONES

Efectuar estudios similares en el Hospital General San
Juan de Dios.

Investigar a fondo a la familia del nifio recién nacido
fallecido con diagndstico de enfermedad granulomatosa
general izada, para asf conocer el grado de disemina-
cion de este hongo en nuestro medio.

Efectuar examenes sanguineos, de grupo y Rho a los
futuros padres de familia.

Efectuar control estricto de la madre durante el perfo-
do prenatal.

Informar a los padres de familia sobre las enfermeda-
des venéreas y sus consecuencias graves en el pro-
ducto de la concepcidn,

Esterilizar cuidadosamente el equipo a utilizar en las
diferentes técnicas de cuidados del recién nacido para
asf evitar complicaciones de tipo séptico.

Analizar cuidadosamente los examenes de laboratorio,
recalcando que estos sean efectuados por personal
especializado.

Efectuar correctamente la papeleria de ingreso, asi co
mo los protocolos de autopsias.

Entrenar equipo de enfermeria en el cuidado del recién
nacido enfermo.
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