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Dres. JUAN P. GARRAHAN, PERLINA WINOCUR v ALBERTO GASCON

La ictericia simple del recién nacido (i. r. n.), llamada también
fisiolégica, ha dado lugar a distintas interpretaciones de acuerdo con los
conocimientos de cada época. Las tcorfas més primitivas tenfan una base
mecanica o anatémica, dominando en las modernas el concepto fisiolégico.

Este cuadro, que presentan la mayorfa de los r. n., se caracteriza por
la benignidad, no afecta el estado general ni la evolucién del peso. El
tinte ictérico es de intensidad variable, su visibilidad depende mucho del
tipo de picl y luz con la cual sc busca. Aparece més frecuentemente al
tercer dia de edad —pocas veces antes— prolongindose algo mas all4
de la primera semana.

Los casos de mayor duracién son excepcionales y pertecen mas bicn
a prematuros. No hay decoloracién de materias fecales, pocas veces se
halla pigmentos biliares en las orinas, existe urobilinuria () y reticulocitos
o hematies granulosos en la sangre.

Las investigaciones de laboratorio han permitido catalogar esta
ictericia como hemolitica (*). Se comprueba una hiperbilirrubinemia con
reacciéon de Van den Berg (*) indirecta positiva, como asi también sus
cquivalentes més perfeccionados (%% %" % "), o juzgada por el indice
ictérico (* M, '?).

Waugh, Merchant y Maughan (*), en un trabajo publicado en 1939,
seflalan la existencia de bilirrubina directa en cantidad muy pequefia e
invariable durante los primeros nueve dias de vida. En el mismo periodo
la bilirrubina indirecta presenta una curva con los valores mas altos
en el cuarto dia.

Los conocimientos mas perfectos sobre la biligenia en general y de
la hematologia infantil, al mismo tiempo que la adquisicién de técnicas
mds exactas, han permitido repetir muchas investigaciones y por un
momento se crey6é que cl problema estaba resuelto. Nos referimos aqui
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en especial a la vinculacién de la poliglobulia del r. n. y su caida después
del nacimiento seguida por la ictericia, que expondremos méas adelante.
Hasta el presente se admite que la hemoglobina (Hb), es la tnica
fuente de la bilirrubina, siendo ésta el producto de su destruccién que
tiene lugar en el sistema reticuloendotelial distribuido en el higado, bazo,
médula dsea (' 1% 1% 1) Quedaba asi explicada la ictericia del r. n.
No insistiremos sobre todas las teorias, dejaremos de lado las ante-
riores a la reaccidén de Van den Bergh, todas ellas estdin muy bien resu-
midas en un articulo de Van Creveld (**,*"}. Para conservar cierta unidad
en la exposicidn, no seguiremos el orden cronoldgico y agruparemos asi:

1" Teorias basadas en la hemdlisis que tiene lugar después del naci-
miento.

2% Teoria hepatica, que explica la i. del r. n. por deficiente elimi-
naciéon de los pigmentos biliares.

3® Teoria segtin la cual el proceso se inicia en la vida intrauterina.

Para Godbloom y Gottlieb (* * #'), el feto vive en una relativa
anoxia, porque en la sangre placentaria la tensién del O: es menor de la
que presenta la sangre que ha pasado por la circulacién pulmonar (*%,%%), se
defiende con una hiperglobulia e hiperhemoglobinemia. Este exceso se
destruiria después del nacimiento al establecerse la hematosis pulmonar,
dejando la bilirrubina como residuo.

Sostienen los mismos autores que las células jovenes son mas fragiles
vy por lo tanto mas facilmente hemolizadas. A cllo se agrega el mismo
efecto —bien conocido— que produce la hipoxia pasajera que sufre el
feto durante el parto, que da lugar al fenémeno de Hamburger (®7,%®).

La teoria de Goldbloom y Gottlieb parte de la policiternia del r. n.
y de la hemdlisis como proceso fisiolégico de adaptacidn a condiciones
de vida distintas. Pero los estudios mas recientes no confirman la existencia
de una poliglobulia ni de una gran caida de G. R. y de Hb. Tampoco est4
probada la marcada destruccidén sanguinea de acuerdo con los trabajos
de Josephs (**) y Snelling (*").

Sachs (*"), discute ¢l papel que pueden tener los fenémenos vasomo-
tores y el cierre de una gran cantidad de vasos que se producen después
del nacimiento con fagocitosis de su contenido hematico.

Serfa muy importante una comprobacidén exacta del volumen san-
guineo en el r. n. durante la primera semana y comparar su variacion
con la que sufre la Hb y los G.R. en el mismo perfodo. El trabajo de
Robinow y Hamilton (*), no sefiala cambios. Citan una sola publi-
cacién que los precede, la de Lilcas y Dearing (1921), cuyos resultados
difieren mucho de los obtenidos por ellos. Grules (**), menciona las cifras
obtenidas por Seckel que seflalan un aumento del volumen sanguineo en
el r. n. entre 40 v 50 9% (*). En el articulo de Brines, Gibson y Kunkel

(*)  Anselmino K. J. y Hoffman F,

“Miinchen Med, Wchsch.”, 1932, 79, 1226.




Archivos hace 75 afios | Arch Argent Pediatr 2018;116(6):€799-e809 / e801

— 435

(**}, solo figuran siete r. n. de 5 a 21 dias de edad. En general este
asunto ha sido investigado en nifios mayores.

Book (*'), en un estudio clinico sobre 400 r. n. observa que en los
casos de ligadura tardia del cordén las ictericias se presentan con mas
frecuencia, siendo su duracion ¢ intensidad también mayores.

En estas condiciones el feto recibe una mayor cantidad de sangre,
hecho ya conocido hace mucho tiempo y sobre el cual han aparecido
ultimamente trabajos de Windle (**) y Wilson, Windle y Alt (*), vincu-
lindolo a la produccién de la ictericia. Entre nosotros, se han ocupado
del tema Menchaca y sus colaboradares,

La fragilidad globular ha sido motivo de investigaciones que condu-
jeron a sus autores a conclusiones encontradas. Gordon y Kemelhor (*7),
Goldbleom y Gottlich (**) y Hampson (*), la hallaron disminuida. San-
ford, Crane y Leslie (*), Waugh, Merchant y Maughan (*"), normal.
Los datos obtenidos por nosotros en 41 r. n. coinciden con estos tltimos.

Mitchell (*'), sefiala la existencia de una hemolisina en el plasma
materno que destruye in vitro los eritrocitos del r. n.

La resistencia globular en un medio salino, puede ser objetada v tal
vez nuevos métodos puedan informar con maés exactitud sobre este parti-
cular (**).

Entre las teorfas que hacen depender la ictericia del r. n. del higado,
debemos citar en primer término la de Ylppd publicada en 1913 (*), en
un trabajo importante aparecido casi simultaneamente con el de Ada
Hirsch, llegando ambos a conclusiones parecidas.

Influenciados por las ideas de Minkowsky atribuyen todo el papel
al higado donde, segiin cllos, se formaria y excretaria la bilis. Al no cum-
plirsc esta tltima funcién por la inmadurcz hepatica, los pigmentos se
acumularfan dando lugar al cuadro ictérico que hemos descripto al co-
mienzo.

Ylpp6 comprueba una rclacién entre el nivel de la bilirrubina del
cordon y el que alcanza maés tarde la sangre del r. n., la cual presenta
siempre una colemia elevada, que aumenta entre el tercer y décimo dia,
haciendo su pico maximo tanto mas tarde cuanto més intensa es la ictericia.

Los hallazgos de Ylppd y de Hirsch son validos hasta el presente.
Repetidos por muchos investigadores con técnicas mas perfectas, no han
hecho més que confirmarlos; pero no podemos decir lo mismo de su
interpretacién, pues que no sc basa en hechos concretos.

Otros autores hacen responsable al higado aunque por razones dis-
tintas. Segin Rich (**), toda vez que se acumula pigmento biliar en la
sangre, hay disminucién del poder excretor del higado, hepatitis infecciosas
o toxicas, infiltraciones leucémicas o cancerosas, higado graso de ciertas
anemias. En el r. n. la hipoxia produciria alteraciones hepéaticas por tume-

faccién turbia; algo semejante a lo que ocurriria en un cardiaco, en un
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neuménico o en un anémico, en los cuales la hipoxia dafia la célula hepa-
tica. Rich sostiene también que ¢l poder de eliminacién del higado, asi
como la reserva en dicha capacidad es muy grande y nunca la excesiva
produccion de pigmento puede ser motivo de ictericia. FEn presencia de
ella se debe pensar en una funcién excretora comprometida,

Rozendaal H. M. y colaboradores (*"), encuentran hiperbilirrubi-
nemia en adultos atin en ausencia de enfermedad hemolitica y la inter-
pretan como disluncidén hepética.

Snelling (**), en un trabajo quizis un poco tedrico, hace notar que
el higado del r. n. y mas atn del prematuro, tiene una funcién hemato-
povética Importante, siendo muy rudimentaria su capacidad excretora.
Prucba de ello serfa la cscasez de pigmentos en ¢l meconio ain en pre-
sencia de ictericia marcada.

No se ha estudiade la funcion excretora del higado en ¢l r. n., los
métodos son imperfectos. Lin v Eastmann (*7}, investigaron la eliminacién
de la bilirrubina inyectada por via endovenosa, hallandola normal.

La ictericia fisiolégica del r. n. como consecuencia de la destruccién
sanguinea que se inicia en la vida intrauterina, es la teorfa sustentada por
Bela Schick * (*% "%, *") | quien encontrd en muchos casos signos de destruc-
cién sanguinea entre las vellosidades de la placenta humana.

El Fe no puede ser tomado directamente del plasma como lo son
otros elementos: calcio, proteinas, etc. La sangre materna es la Gnica
fuente del Fe que necesita ¢l feto para construir su propia Hb, v al obte-
nerlo, queda la bilirrubina como coproducto. Atribuia un papel importante
al higado en la ictericia del r. n.

Segtn cl autor, la mayor acentuacién de la ictericia en el prematuro
se debe al intercambio mctabdlico maternofetal mas activo en esta época
del embarazo. Lo prueba también la mayor cantidad de Fe contenido
en la placenta del prematuro comparado con la del nific a término.

METODO SEGUIDO ¥ MATERIAL UTILIZADO

Los recién nacidos utilizados en nuestra investigacion pertenecen al
Instituto de Maternidad del Prof. Alberto Peralta Ramos, Seccién Puc-
ricultura, a cargo entonces de uno de nosotros (*#],

Fueron efectuadas 106 determinaciones de bilirrubina en 93 r. n.
tomados al azar en los dias de cdad que especificamos en el cuadro.

En cinco nifios se hizo dos determinaciones v en cuatro tres, en
distintos dias de edad.

Hemos seguido el método de Heilmayer vy Krebs modificado por

{(*)  Schick B—Des Icterus nconatorum ecine Folge des Abbaves miitterlichen
Blutes, “Ztschr. I. Kinderh.”, 27:231 (Jan) 1921; cita 20, 48, 49,

(*%)  Profesor Dr. Juan P. Garrahan, actualmenie Profesor Titular de la Céte-
dra de Pediatria v Pucricultura de la Facultad de Ciencias Médicas de Bucnos Adres.
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Tamsra No 1

Valoves de bilirrubina hallados en el recién nacido

{mgr. por 1000 c.c. de meses)
Dias de edad:

1 | ¢ | s | 5 | 6 7| 8 |wieyn] idaig

L=

| i

35,37 | 85,03 | 79,24 | 19,58 | 4949 | 93,20 | 77,22 | 10,17 | 33,30 15,30
22,16 | 54,46 |111,02#| 32,70 | 30,16 | 22,21 | 48,42 | 16,14 | 21,90 20,10
83,39 | 68,16 | 23,07 | 25,75 |103,43%[101,20%| 79,24 | 91,40%| 23,07 15,70
18,80 | 29,60 | 77,90 | 47,34 | 95,03 | 15,70 |111,04*| 25,05 | 10,50 50,10%
29,15 | 84,90 | 58,09 | 93,20 | 80,52 | 11,40 | 59,02 | 10,52 | 12,50 410
58,44 | 16,60 | 30,50 | 29,25 | 57,58 | 16,85 | 28,80 | 12,75 | 38,15% 20,10
13,96 | 34,61 | 30,06 | 57,28 | 9,46 |111,00% 43,70 | 7,23 | 4,80 i

12,35 | 59,20 | 68,60 ? 83,40 | 11,13 | 70,80 | 18,06 | - | 25,05
33,30 | 72,45 | 44,90 | 21,25 | 40,24 | 84,91 | 1705 | — 8,10 =
30,60 | — r 52,90 | 97,05 | 45,00 | 29,55 | 72,96 | — | 33,30 —
785 | — | 3540 ‘ 13,66 | — | 5586 | 40,30 | — | 43,20%! —
16,60 | — | 31,82 | — . 6,90 | 820 | — | — | -
7,80 | 10,38 | — — | 11,60 | 33,00 | — f = | —

Término medio de bilirrubina en los distinios dias de edad:

| l
98,34 | 56,10 | 45,73 | 47,31 | 47,31 | 38,00 | 41,41 | 13,47 | 21,33 15,06

Porcentaje de ictéricos que corresponde a los mismos:

| | | | | | | | |
40 | 66 | 63 | 44 | V0 | 73 | 59 | 14 | 09| 0

{*¥) Cifras ecliminadas de los promedios.

TapLa Ne 2

Bilirrubinemia por orden de edad dentro de las 35 horas

Minutos: Bilirrubinemia %
20 7,85 mgr.
30 C 15,60,
40 7.84 .
Horas:
7 30,60
8 1234
9 33,29 .
16 58.40 .
17 22316 a3
20 a 35 horas 13,96 ,,
18,82
2915 .
35,36 ..
83,38 .
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Castex Lépez Garcia y Zelasco (™), que dosifica la bilirrubina total. Las
cifras expresan los mgr. de bilirrubina total por 1000 c.c. de suero san-
gineo.

Para la hemoglobina hemos seguido la técnica de Newcomer, ano-
tando los valores por 100 c.c. de sangre extraida del seno longitudinal.
La resistencia globular fué determinada por el método May Weissembach.

Resumimos en las tablas 1, 2, 3 v 4 los resultados de nuestras inves-
tigaciones objetivindolas en igual namero de graficos.

- Bifirrubina

: e . : | il s ko e

gL{_ 5.5{

Grarico 3.—Valores de bilirrubina hallados en 97 nifios tomados al azar desde minulos
después del nacimiento hasta 19 dias
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Grairico 4—Curvas comparativas de hemoglobina y de bilirrubina

RELACION DE LA ICTERICIA CON EL NIVEL DE BILIRRUBINA

Las cifras més elevadas de bilirrubina coinciden en los primeros cuatro
dias con los porcentajes mayores de r. n. ictéricos y a la inversa a partir
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del octavo dia ambos descienden paralelamente: el quinto y sexto dia no
guardan esta relacién. Se puede explicar por las cifras bajas de bilirrubina
que estan a pesar de todo en el limite de la visibilidad o bien por la
impregnacion de los tejidos que persiste aun después del descenso de la
bilirrubina {Tabla 1).

TarLa N° 3

Promedios de hemoglobina correspondientes a 85 recién nacidos

- | : . . | -
Edad dias: / | 3 | 4 5 | 6 | 7 / 8 |9,10v11
i i i | | |
_ ' | |
Hemoglobina [
mgr. %o | 21,88 | 1846 | 18,77 | 18,77 17,20 17,56| 16,92| 16,35 | 16,20

Tapra N° 4

Resistencia globular en 41 recién nacidos

' En la solucion clNa /oo
Nam. de nifios Dia de edad =
Inicia | Termina
|
5 [ 1" 4,60 2,60
4 | v 4,65 | 2,85
7 | 39 4,57 2,77
5 | 47 4,20 | 2,72
4 | 3 4,60 | 3,00
4 6 | 4,35 | 3,80
6 i 446 | 3,10
6 g° | 444 | 3,00

Podemos establecer log siguientes grupos:

Recién nacidos sin ictericia:

Sobre 54 r. n. 51 (94 % ), tenian una bilirrubinemia entre 4 y 38 mgr.
0. Los tres restantes presentaban 47, 79 y 95 mgr., respectivamente.

Con ictericia leve:

Sobre 29 r. n. 25 (82 9 ), presentaban una bilirrubinemia entre 40
y 91 mgr., los cuatro restantes 30, 32, 33 y 35, respectivamente.

Con ictericia [ranca:
Sobre 19 r. n. 16 (73 %), tuvieron una bilirrubinemia entre 53 y
111 mgr., los otros cinco 14, 14, 33, 33 y 35 mgr., respectivamente.
Con ictericia muy intcnsa, los cuatro casos tuvieron una bilirrubi-
nemia mayor de 85 mgr. 7.
Por regla general la ictericia se hace visible a partir de los 40 mgr.
por mil.
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RESUMEN Y CGONSIDERACIONES

De acuerdo a lo que antecede, el problema de la ictericia simple del
recién nacido puede sintetizarse asf:

El nifio nace con una bilirrubinemia clevada, que se acentta en los
primeros dfas de edad. Durante ¢l mismo perfodo desciende la hemoglo-
bina, comprobacién que no explica por si sola el aumento de la colemia
como pareceria desprenderse de la observacién del gréfico 4. El higado
elimina cantidades mucho mayores de este producto de la hemocateresis.

Tampoco se ha probado en forma inconcusa la incapacidad hepética
para esta funcién,

Se desechd la tcorfa de Schick —iniciacién de la hiperbilirrubinemia
cn la vida intrauterina— por no explicar satisfactoriamente ¢l aumento
postnatal de la misma. Dste autor sefialaba también un papel importante
al higado en la 1. r. n.

Todas las teorfas tienen puntos vulnerables y cs evidente quc muy
poco se ha adclantado desde los trabajos de Ylppd (*) v de Schick (*5 #),
pero todas ellas —algunas brillantemente concebidas— tienen ¢l mérito
de dejar algtm sedimento y despertar una inquietud para seguir investi-
gando, razén por la cual sc siguen repitiendo las mismas investigaciones
con técnicas nuevas. Merece citarse aqui el excelente estudio de Davidson,
Merrit y 'Weech (), que confirman las teorfas clisicas nombradas.

Examinemos algunos hechos de nuestras investigaciones. La bilirru-
bina ya se hall§ elevada al nacer el nifio (Tabla 2), asi como también
en la sangre del cordén (%% *"). Gascén y Fernindez (™), en 100 deter-
minaciones de sangre del cordén sefialan un promedio de 15 mer. %,,
cinco veces mayor que las cifras halladas por cllos en la mujer gravida 20
También pudieron medir la bilirrubina en tres casos de procidencia del
cordén pertenecientes a embarazadas de 4, 5 y 6 meses, a los que corres-
pondian los siguientes valores: 19.6, 9.5 y 23 mgr. %,

Como orientacién para futuras investigaciones, se puede suponer que
la ictericia del r. n, se inicia en la vida fetal obedcciendo a necesidades
metabélicas de este perfodo, y que continia acentudndose después del
nacimiento por la accién de otros factores inherentes al periodo de tran-
sicién a la vida extrauterina.

CONCLUSIONES

La bilirrubinemia ha sido estudiada en 93 rccién nacides, en los
cuales se hicieron 106 determinaciones, pudiendo observarse:

1* Que la bilirrubinemia estd clevada desde los primeros momentos
que siguen al nacimiento (Tabla N°® 1), ascendiendo al méaximo de su
valor al scgundo dfa, manteniéndose elevada hasta el 7 dia. Se produce




€808 / Arch Argent Pediatr 2018;116(6):799-e809 | Archivos hace 75 afios

442

luego una caida definitiva que se acentGa sin llegar a una cifra normal
en el periodo estudiado por nosotros (19° dia).

2" La ictericia se hace visible a partir de una bilirrubinemia de
40 mgr. %, existiendo algunas excepciones llamativas.

3% En 85 nifios del mismo grupo se dosificé la hemoglobina, compro-
bandose un descenso de 6 gr. hasta el 8% dia, correspondiendo 3/4 partes
a la caida del 1* y 2¢ dia.

4* No podemos vincular este fendmeno a la hiperbilirrubinemia aun
cuando sus curvas sean inversas (Grafico 4).

5% La resistencia globular investigada en 41 nifios se halla dentro
de los limites normales.

6° De la informacién bibliografica y del resultado de nuestras propias
investigaciones surge que no chstantc haberse avanzado en el conoci-
micnto de la ictericia simple del recién nacido, no estd ain aclarada su
génesis,
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