Il. FISIOPATOLOGIA DE LA ICTERICIA

i

La ictericia, conocida como. la acumulacion excesiva>dc los pig;
mentos biliares en los tejidos y suero sangufneo, nos permite =
la valoracién temprana y oportuna del defecto, precisando las -
acciones a prevenir y restablecer al organismo para su mejor ==
desarrollo subsecuente. Esta enfermedad se inicia algunas veces
intrauterinamente, otras el recién nacido trae el factor predis
ponente resultando asf el fendmeno causa-efecto, que teérica y-
précticamente se debe a: Formacidén excesiva de bilirrubina, de-
fecto de conjugacioﬁ de bilirrubina y excresién defectuosa de -
bilirrubina

1. Formacién excesiva de bilirrubina,

1.1 Procedente de los eritroclitos clirculantes sujetos a des-
truccion masiva, debido a maltiples factores como son: -
enfermedades infecciosas, agentes ffsicos, qufmicos, ve-
nenos vegetales y animales'y las reacciones Inmunolégi--
cas('). La destruccién normal de los eritrocitos es la =

que produce el 70% (aprox.) de bilirrubina indirecta.

1.2 La enfermedad hemolftica del recién nacido. Después de -
la Ictericia neonatal, la causa mds importante en el re-
clén nacido es la enfermedad hemélica, producida por - -
incompatlbilidad del factor Rh(Z)r Algunas alteraciones-
anatomopatolégicas son las consecuencias finales de la -
hem6lisis y regeneracién de la sangre, otras de icteri--
cia y de la lesién hepética.

La enfermedad hemolftica del recién naqido(s)esencialmeﬂ
te se produce por transmisidn de sangre incompatible des
de Ya clrculacion fetal a la materna. Los anticuerpos --
sruducidos por la madre pasan a través de la placenta y-
llegan al feto en el cual se inicia.el problema o proce-
so hemolftico que puede ser tan grave que ocasjone la ~-
muerte jntrauterina, generalmente anemia o edema, o pue-
de ser bastante inofensiva para permitir la procecusién-
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de la gestacién hasta el término de la misma, después de
la cual la continuacién de la hem6lisis produciendo una-

anemia creciente e ictericia con secuelas graves.

Antes del nacimiento el problema es la anemia y no la --

(&)

metabolizar y eliminar la bilirrubina. Después del naci-

ictericia , Ya que la placénta se encarga de destrufr,
miento, una vez desaparecida la barrera placentaria, el-
neonato se encuentra expuesto a los altos niveles de - -
bilirrubina indirecta, por lo tanto, en este momento re-

quiere Imﬁortancia el criterio médico para combatirlo.

Cuando 1la hemélisis de la sangre fetal se produce duran-
te el curso de la gestacion eteroespectfica, su patoge--
nia difiere de la heritroblastosis fetal por fincopatibi-
Yyidad de Rh en un éspecto muy Iimportante. No necesita la
sensibillzacién previa porque las madres del grupo 0 - -
poseen aglutininas A y B, las cuales pueden atravezar la
barrera placentaria vy ponerse en contacto con los eritro
citos A o B del nifio.

La formacién excesiva de bilirrubipa. Procedentes de los
erftrocitos de la médula 6sea y sus precursores, as! co-
mo de hemoprotefnas diferentes de la hemoglobina.

E! buen funciopamiento del hfgado es indudablemente ben¢
fico ya que la lesién por la anemia, por efectos téxicos
de 1a hemélisis o por el agente hemolftico no puede con-
Jugar y excretar el exceso de bllirrubina indirecta, por
ello, la concentracién de &sta en el suero y se deposita
en los tejidos, a su vez no puede serqexcretada por el -
rifién, por lo que se presentan signos y sintomas subse--
cuehtes, tambien la bilis se encuentra hipercencentrada-
de plgmentos bliliares y en el intestino se producen can-
tidades excesivas de uroBilinOgeno, excretdndose asf, --
cantidades abundantes de urobilinégeno fecal, aunque -~ -
haya exceso de absorsién Intestinal que retorna al - - -
hfgado.
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2. Defecto de Conjuclién.de la Bilirrubina.-

2.1

2.3

Por deficiencia enzimatica.(h) Una de éstas enzimas im=--
portantes es la glucoroniltransferaza, ya que la defi- -
ciencia o carencla de dicha enzjma, el htgado no puede -~
conjugar la bilirrubina libre y por lo tanto no se excre
ta en forma normal; la hiperbilirrubinemia por deficien-
cia de glucoroniltransferaza se presenta en varios pade-
cimientos y de éstos tomaremos la importancia segdn el -

grado. o valor del problema que manifieste.

(6)

lctericia fisiologica del recién nacido . Tomando en~
cuenta la inspeccién en todos los reclién nacidos, se - -
observara jctericia en m4s del 50% en todos los nifips --

nacldos a términd'y,més del 80% en nifos prematuros (7);

Una gran mayorfa de investligadores (8), llegaron a la =~
conclusién que la hiperhemélisis desempefia un papel im--
portante en la lctericla fisioliogica del reclé&n nacldo,
por el aumento de la carga de bilirrubina, cuya tranfor-
macién tlene que efectuar el hfgado, siendo la inmadurez
de! hepatica la causante fundamental de hiperbilirrubine
mia. Adem&s la inmaduréz hep4tica retarda la formacién -
de cantidades suficientes de glucoron iltran sferaza, la
enzima que combjerte la bilirrubina de reaccidn indirec-

ta en la forma dlrecta por glucoronacién (9),

Puede corisiderarse fisjolégica sji la fctericia no apare-

ce en las primeras 24 horas de edad, y si né persiste --

ma&s allsd del décimo dfa (10). Unicamente puede atribufr-

sele a clerto gradb de somnolencia y anoarexia en nifios -

cuyo nlvel de bilirrubina indirecta sea por arriba de 8~
miliwramos por 100 mililitros, siepndo en prematuros mdsr
considerables los signos y sintomas para el problema.

El 40% de los recién nacjidos (‘1),presentan la ictericia
fisioloégica porque aquf la actividad de la enzima es muy
pobre durante los primeros dfas de vida extrauterina, =~
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2.4

2.5

2.6

normalizéndose rdpidamente después de é&ste lapso. En --
los infantes prematuros la deficiencla suele ser mds --
acentuada lo que ocasliona concentraciones muye elevadas
en el suero, pudiendo causar lesliones neurolégicas gra-
ves.

Ademas de las enfermedades antes menclonadas, se encuen
tran la Jctericia no hemolftica congénlita familiar (sfn
drome de Crigler-NajJar) padecimiento que se debe a la-
defliciencia hereditaria de }a enzima glucoron Iltran =~
sferaza y que se caracterliza por ictericla intensa con-
concentraclones de bilirrubina 1ibre de 45 mgrs % en el
suero, apareciendo en el segundo dfa de vida, siendo un
padecimiento poco frecuente, dependiendo el tratamiento
de la gravedad dé cada paciente, ‘

La hIperbI!!rrubinemfa famillar transitorfa (sfndrome -~
de Lucey Priscoli) se maniflesta con lcterfcla Intensar
pero transitoria en nifios recidn naclidos, en cuyo suero
asf como en el de su madre durante el embarazo, existe-
una sustancla, quiz& un estroide que Inhibe la conjuga-
cién de la bilirrubina, éste esterofde |lamado pregna--
diol se ha encontrado poco comdn en leche de madres de-
éstos nifios, Presentdndose asf la lctericla por leche -
materna, sfndrome que como su nombre lo jndica aparece-
en njfos ai!mentados al pecho, alcanzando su maxima in-
tensidad en los primeros 10 a 20 dfas del nacimiento ==
desapareciendo en el curso de uno o dos meses a pesar -
de que la allmentacidn matepna prosiga,

Al lgual que muchos esterofides existen 'sustancias utill
zadas como radfopacas y antibj6ticos, que tambien inhi-
h#n la accién de la enzima (glucoroniltransferaza) en -
¢! st{ndrome de Gilberth (tamblé&n )lamado disfusioén = ~-
hepaflca constltuélona! simple familiar, ictericla ~ -~
Juvénll intermitente, bilirrubinemia hereditaria no he-
mllftlca) este se caracterlza por hiperbilfirrubinemia -
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§hgirecta sin hemélisis aumentada y con pruebas funcio-
nales e histolégicas del hfgado normales. Puede iniciar
se en la iInfanclia o juventud con lfctericia fluctuante a
través de los afios, teniendo cifras de bilirrubina 1i=+-
bre del suero que varfa entre 7 mgrs en 100 ml., exce--
diéndose por la fatlga, la ingestfdn alcohollca y las -
Infecciones.

3.. Excresiédn defectuosa de la bilirrubina,

3-‘

3.2

Esta puede ser Intrahepdtica por defecto congénito en =
el transporte de la bllirrublina al canalfculo biljar =~
(sfndrome de Duvin Jonsen)ﬁcaractertzandose por lcteri-
cla fluctuante, exacerbada por factores extresantes, ==
dolor abdominal,. fatfjga, hepatomegalia moderada, hipo--
calla y colurla, no hay prurito ya que las sales bilija-
res son excretadas nbrmalmente, la sintomatologla se =~
Inlfcla en 'a juventud tenlendo una evoluclién crénica -~
que afecta a varlos mlembros de la famlilia, Tomando en-
cuenta los datos del laboratorio hay elevacidn de la --
bil!rrublna conjugada y retenc!én de la bromosulfaleina.

Leslén hepatocelular, Se ha discutlido mucho sobre la --
hepatitls neonatal, ya que algunos autores dicen que es
virica, otros por suero homélogo. E perfodo de f[ncuba-
clon del virus es de 60 a 150 dfas, por lo tanto en ~ -
algunos casos sea heredltarfia y en otros el cruce del -
virus por ta placenta, manifestando asf la enfermedad -
en el perfodo neonatal, Constltuye la lfctericia el sig~
no princlpal y primario de la hepatitis, habiéndose - -
obhservado algunos casos, slendo més corriente que aparr-
rezca transcurridos unos dfas o semanas, s| aparece =~ -
ap-bxlmadamente en 4 semanas el dlagnéstico es seguro,-
aunque debemos corroborar todo un esquema de signos y -
sfntomas tfplicos del badeclmtento. Otras hepatitis infec
ciosas conocidas como hepatitlis de stflis:congém|ta
herp§t|cas, septisémlica de la Inoculaclén c!tohegallca,
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3.3

3.4

serdn descritas en otra ocasfién ya que la impresién de-
la hiperbilirrubinemia de las infecciones bacterianas -

fué del tipo indirecto, a diferencia de las enfermeda=--
des viricas y brotozoos. En éstos dltimos casos la pro-
porcién de bilirrubina de reaccidn indirecta suele - --
elevarse de 15 a 50% del total. En todos éstos casos se
dié tratamiento antlibiético apropiado, tenlendo una - -

evolucioén satisfactoria.

Por colestasfs intrahep4tica, Debido a la atresia con-=
génlta de los conductos billares y caracterizada por =
la ausenclia de dichos conductos de cualquier tamafo =~ =
dentro de la sustancia hepadtica, Existen capilares bi=-~
liares en cada l16bulo, los cuales a menudo estan dilata
dos y contienen ‘tapones de bil|s espesa, ésto ocurre --
también en conductos. biliares intra vy extrahepdticos, -
por la densidad de los pigmentos billiares, értesia,y --
e;tenosis de los conductos ya mencionados.

Cabe mencionar que en forma extrahep&tica tamblen se --
presentan como casos raros los tumores mallignos y benig
nes, no teniendo Importancia en el perfodo neonatal, --
slendo una de las principales causas de mortalidad en -
el adulto,
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