
'" i 

1 

11 

) 

! 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

DIVISION !>E ESTUDIOS DE POSTGRADO . , ::> _j_ 
Hospital Infantil de México .., 

"Federico Gómez" -~rj -

ASOCIACION DE DAÑO NEUROLOGICO EN 

DOS GRUPOS DE PACIENTES CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA 

EL TITULO EN: 

DE PEDIATRIA 

ES EN TA: 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

1.-INTROOUCC!ON •••••• , •••••••.•••••••• 1 

2.-MATERIAL V HETODOS ......•••••••••• !1 

3, ~RESUL TAOO'S •••• ,., •• , ••••••••• , •• ,. 16 

I+, -TABLAS •••••••• , •••• , ••••••• , •• , ••• 21 

5.-DI~CU~!ON ••••••••••••••••••••••••• 1.5 

6. -CONCLUSIONES,,, .• , ••.•••• , •••••••• 53 

7, -BIBL IOGRAF IA.,, , • , , , , •••• , , , , , , , , , 54 

-~-,~~--:---:¡' \ ¡ ~~·1 
DL :\il~Dh .. .'ii'\.\ 

JUN. 22. 1992 

~" ·;EL:.~»:;J.\ vr. :;:-~ny;, :,r,;. 
i::..·:':C>L. ·,~.;!-:.':> 



ASOCIACION DE HIPEl¡B!LIRRUBINEMIA CON OARO t~EUfiOLOGIGO 

INTf\.ODU•:C !OtJ. -

La bilirrubfna es ~1 pr·'.Jducto tinal d·:?1 catabolismo d.¿.1 hem, cuy:~ 

fuent~ principal e~ la hemoglobina circulante. La formación de 

y de las fracciones prote'inicas seguida de un proceso ol<fdativo, -en 

.el cual se abre el puente alfa-meteno del anflln porfirinlco y 

forma monóxfdo de carbono y biliverdina. Esta oxidación es catalizada 

por le: enzim<l microsom~l hem-oxigenasa( 1). La hem oxigenasa es la 

enzfm9 lfmitante de velocidad, que cataliza la rottJra oxidante 

esp~cifica alfa de la molécula de hem par~ formar cantidades 

equimolares de bfliverdina v mon6.ddo de carbono. en la m-.lyor p.art;e 

de los mamfferos, la bilfv~rdina se reduce 3ub9ecu~~temente 

bilirrubfna por acción de la rcduc:tasa de bilfverdina. la ~ctfvidad 

de la hem oxigenas<J varia con '!1 tipo de tejido y la <itapa ~ 

desarrollo. Oesd~ 1962 se h6n d-emostrado difere1~cias .a actividad 

de ia h~m oxfCasa en .o:1 higado y ~n el bazo rclacionad,Js con el 

d•sarrcllo. E3tudios re31i:~dcJ r·~ci~ntem~nte han sug~rido q1i~ e3tos 

-:.:imt-Io; ~-~ p~1·:d.,,r1 1:1·ociuc 1- :·~ldcion 3 la "!Xpr·~s·ón jo:l ;:¡·~n hem 

>?"~peci fica tejido. E:;tos 

-estudios han comenzado a '!)Cplora,. los m¿cani 1mos m'!diant'! lo$ -:ual.i:s 

~l org.Jni.;;mo en .jesarr?llc r~·3u1:;¡ el m-;.t1boli3mo rJ.:;l r.;:.m, (2). La 

til;ven.:in:i d!!P·::ndi·~nt·~ d·:l tlAC.PH. ,'1, ca1JJ~ •Jt- ~u.:_. d-:ri-.-.. do:: Ja 

1·up"";u ... :; 1iv-=l ('e 1:- i",,!-r:i:.,1, ::.lf3 Jel ::;nillo jel 1<-;rn do,;; 13 

.,¡,·,::. - • 



de otros is6r11:ros de 'a bilirrubin.:i IX (3i, IX tf,IX J:'.L-9 bi Jir·rubi1•a ~ 

encuentra aiversa5 formas, qu~ det~rminan 

propfedades biol63icas, En realidad. Ja bílirrubin.:1 no tien~ forrr· 

fija, es una molécula flexible que puede asumir dfversHs formas d .. 

estabflidad dfferente. Los estudios de difracción con r.,yo:: :: ·, Te 

espectroscopfa con resonancia nuclear magnética 1'ei'lalan una 

conformación establo? de la bilirrubfna, Es prdbable que esta seo la 

... ~f:- .. • .. :"::t:.::-.:· ;;.lt:•Qi~n-c~ en ~I plasma, porque e$ compatible con las 

propiedades biológicas de ta bilirrubfna. En e5ta conformación la 

mo14cul~ de bflirrubina es estabilizada por la presencia de ligaduras 

fntr5moleculares de hidrógeno y ·~s grupoJ polares hfdrofflicos COOH 

y NH no est6n df3ponfb1e!J para ls fijación de aigua. Lvs grupos 

hfdrocarbonados (hidrofóbfcos) se encuentrl!Jn en el pertmetro por lo 

cual la molécula es muv fnsoluble en agua pero 3oluble en solventes 

no poll!r'é:s como -el cloroformo. En estas cfrcur.stancfas la bflirrubin.a 

s~ comporta c~mo otras subst~ncia3 lipofílicas rlificfles de excretar 

pero con la c:.pacidad de atrave3sr las m~mbranas biológicas como la 

plac~nt.'9, ~.:i barr'?-r.:I h~mato"!nc~t~lica v lJ rr.embr.ln.:1 pla.3mática del 

Brod~r~~n h~ cuc~tionado la cr~~nc1.J mantenida dur~nte largo 

ti~mpo acerc-1 del caracter lfpct'i 1 ico de la bil irrubin=i, aunqu-2 

:cn~l6 qua 1~ bilirrubina 1crm~ ~n ~ompl~jo ~on la fosf3tidilcolin~ 1 

r,:ondfcione!: normal·~! C<!r'c.J d~l 80-90\. de la bil irr1Jbina :-e prcduc.; 

por· \.1 de~l".'O~•D05i<:ión d-!1 il~m d~r·iv:ido .J~ !oJ ~ri":r•)cf":c..: cac·Jccs 

!~). fr..rma d.-; bflir·rubin.:1 .-.?n ·?-i pl3smi:1 ~3 la bil:rr1Jbi11,3 ii~ni¿,n 

unid.g 3 3lbúminJ, la unión do!' -t:i~~ 3 fo~t't:.I i::ddc.:; ,. 1-3 .~3r·~3.:ici•)i"\ y 



precipildciór. a~ bilir·rubina .3cida son dr:- importancia la 

compresión de la neurotoxicidad de la misma. 

METABOLtSMO.N El metabolismo normdl es considerado mejor en 

t~rminos de los stguientc5 eventos . .;~cucr.cf:?1-:>o;: producción, 

transporte, ca~ptaci6n hepática, conjugación, excre~dón, circulación 

Le d~strucci6n normal de eritrocitos circulantes repres~nta 

alrededor del 75~ de la producción diaria de bilirrubina en el recien 

nacido y los eritrocitos vt~jos son e~traido5 y destruidos por el 

sistem!I reticulo -!ndotelial .en donde la hemoglobina es cat;¡lizada y 

converttda o?n btl irrubina • El 25,. o mAs provi~ne de otras fuentes¡ 

esta bilirruldna consi5t~ en dos componentes principales: uno no 

eritropoye:t\co resultant~ del recambio de la prote{n3 hem y del hom 

libre, principalmente en el h'gado y un componente erttropoyetico 

ortg{nado en forma primaria en la .eritropoy-esis inefectiva y la 

destrucción de pr..?cursor~s eritrocitarios inmaduros -en la má:dula 

~~~~ = ~~~n +i~mPo despuós d~ su 1ib-eraci6n 3 la circulacibn. (1,3). 

·~uaridt:• 113 bilirr11hin21: l'lbiiruion.;. el ·~t~t<!ma r'9:t:icu1o-enoot;ei i ... ~ 

transportad.:1 '" el pl-.3sma le une a la ."Jlbúrrdna (i.tin-fd~d de 

fijac,ón do!! 107 a 108 mo\-1 ) • La fi jeci6n a la albúmina <!5 es~ncial 

porque con un PH de L4 la solubilidad de la ili lirrub-i1H'1 no tijaida 

re-:;ulta muv'b<Jja a1r-:~~-:!,,.r ""'° 7 nM/litro. (1), 

L.J.S c~lulas par~nquim~toJa5 h~pAtica! tien~n capac1dad selectiva para 

e~traer b~lirrubin~ no conju3.J. 1h del p\3lm.J. Cuando o?:l complejo 

bilirrubin51-albúmin.:. -!ilc."lnza \3 mf:mbran.J <l~l hoepatoc t to, un 

pcrcentaje de la bi l irrub"i .ia ~s transf~ridl? a tr·3v~s de la membr3ona 



en donde "'~ une a prot;;:1naz. :»ulubies, ya en el int·'.!r·ior se une 

Principalmente a li·3und{na {prot~fnas v 1 glutatión s-t1'.Jnsferasa B) 

y, en menot· medid¿ ·a otras 131utatión y protefnas z. El flujo de 

bilirrubina es bfdfrecconul ¡ el ingreso y e.;ireso tal vez r'=!lacfonados 

con las concentracfones y afinidades de fijación de la albúmina y la 

ligandina en el plasma y hepatocito re5pectivamente. ta bilfrrubfna 

deb~ ~er convertida su conjugado hidrosoluble antes de ser 

excretada. Esto a:e logra cuttndo la bilfrrubfna combina 

enziin,ticamente cDn ~1 4cfdo glucor6nico. La e~terfficación con ~cido 

'J 1 ucorón f co conduce .."I la formación d.;. uno de 1 os do:; i s6m~ r•);:, de 

moncglucorónido de bilirrubina (C9 6 C12) o diglucvrónfdo (cuanrlo lo 

egt,,rifi~.~clón :;~ p:--oducc en l.;;.:; po!>fcione:: Ctl y C12) de Jos grupos 

carboxflo de las caden~s laterales de ácido propiónfco. La formdcf6~ 

d•l mono~lucor6nido .. cata 1 f za da por la UD.F 

gl ucoronfl transferasa 1 oc.:Jl i zad<J pri mori amente en e 1 ret~ culo 

endoplásmico ;iranular y li.10. La conv~rsión de ambos fs6ffl~ros d-e 

monoglucorónidos a dfglucorónido ¿5 tambt~n m•rli~rl~ ~~~ 1~ ~~~-~. 

!-=I ,;iglucor·ónida es >!-l pf~mento principal t'lal Lld..l en ~a bilis nor·mdl 

humana. El h1g.Jdo conti ~n~ al weno.i cuatro IJCP. glucor•oni l 

transf~rasas que cet~lfzJn la glucuronfd~ción de div•rJ03 comolJ~~to~ 

lfpof11fcos como drogas, prQductos tóxicos ,;,n pot:~·1r.:i3, CO•TIPuestos 

Oe:puo!~ d~ la conjugación la bi lirrubina ~s excr·~t;ad::i ~on r·~pid7.: 

h:1cia los canalfculos biHares del hepatocito través d'? un 

3r~di~nt~ d~ conc~ntración; ser1 a •Jn proc~so mediado por 

Pag in.! - 4 



transportadore~, 3atur·3ble 

transporte global. 

con 11mit~~ de velocidad ~n el 

Una vez que se encuentra en el tntestino·del9ado, la bilirrubin3 no 

reabsorbida. En el adulto lo mayor parte es reducida a 

estercobilina por las bacteria~ v un porcentaje insfgntficant'? e.., 

htdrolisado a bilirrubina no conjugada y reab,01·bido a través de 1~ 

ctrculaci6n enteroliepét1ca es ma~ ::.Í-.t1-.!~~.:;,::'°;~'.'!: !'~· 

ETIOLOGIA. - La relación entre nivel.es sértcos de biltrrubina no 

conjugada y neurotoxidad no es cosa simplo. Exist-en causas mayores d~ 

hfperbflirrubinemfa, incluyendo la universal 11 fisio16gtca••. 

En el peiodo nconatdl un número d~ alteraciones se conoc-:n como 

causas que producen elevación de bt11rrubina no conjugada, como son: 

Principalmente la enf~rmedad hemolftica secundarld d fnccmp3tibi1id~d 

a ·3rupo sangu1n~o;; defactos intrtsecos ée los glóbulos rojo5 o de la 

hemog1obina y otras causas como: degradación de sangre e~travascular 

(hemorragia, policitemia 1 def.:cto:S inherente3 o adquirioo~ de la 

conjugac\."ln¡ .;slteracion~s del tr.Jnstto ga!'.: ;)int~stina1 1 incremento 

hipottrcidismo. {3}, 

Exi!t-en diver!>OS factor"!S que se ,;i5ocian con ~1 .:1ume11tC' de los 

nivel~! .;;.fr·icos di.:? biHrrubina; ~!to::. :;on ~) l~s iniltJencias 

g.:o.nétic.:Js y ~tnica3: Los oriental~3 -e ind1<Jenas .!mo;ric3ntl~· tienen 

conc<>!ntracione: 3ér·icas maximas promedi•) d~ Oilirrubina qu":! ..._.:¡;¡~ 

duplican :s la:: 1.'e poblacion-:s nc-1 ori·"'nt::.1~~. En Hong Kong ~l &"l. de 

una 3er·ie dP. 1·.:ci~n nacidc~ i·:t:.S.r·icos ya hab\a d~33rro1lado 

"!1 4'\ r~quiri6 

~xan3uinotransfusion~s. 

l=·a·1 ir.a - .... 



ni~os es más frecuente la hfperbil~rrubfnemi~ y sobr~ todo de ~adr~s 

fnsulincd-epen.ji-ent~"\ 1 ·tal vez por aum-ento O?n la pr·oducción de 

bi1irrubina va que tienen niveles muy elevados c:Sa eritropoyetin.J y 

por lo tanto mayor eritropoyesis. e) Drogas administradas a la madr·~ 

como: Diazepan V Oxitocina, es posible ql.!e en este caso los ni~os 

sean menos maduros que los que nacen en torrna e:1ponl~nea; d) 

Ligadura del cord6n: Una demorn de 5 minutos origina un aumento del 

YOilJffiCll O:I it,·.:,..:;~~.'.:.~~= '¡' -j~ 1 .. V01.?mi.:1 del 50"t;: ~) @lfminación t8rd!a 

de meconio; f) D~ficiencia de vitamina E: produc-e acel~racfón de la 

pero~tdación lip1dica de la membr~na eritrocitaria y abrevia la vida 

media deleri trocito¡ g} Altura: asociacf6n de .:iltur3s -elevadas e 

hiperbilirrubinemia. (1). 

Silirrubina fetal.- L~ b{lirrubina puede ser d~tectada en el 11quido 

amniótico normal desp1Jés Ju los 1::? ::em~f"le\5 da gestación, pero 

desapar"?ce entre 1 .:i'5 36 37 9emana9. En presen~ia de 

hiperbilirrubinemia fet3l se obs~rvBn niveles elevados de biliTrubina 

~n el liquido amniótico pueden utilizarse nara predecir la 

s~v-eridarj ".ioe la ~nfermedad hemol\tic.3: tambi.Jn pu-ede detectars-: ~n 

FI.5IOPATOLOG.I/1, lct"?r1ci3 Fisi"o16gicJ - Alred.e:dor del 90"' d-e lo.i 

reci~n nacios de t;.§rmino '1esarrollan un.3 concen.tración serie~ de 

bilirrubfna no :unjug~dJ ;up~ricr ~ 2mg/d1 dur~nt~ la primer3 s~~3na 

de ·1id.3 y :Je 1~~ h3 11.Jmn<jo Ictericia tisiol6gic3. Se desarrol l.1 en 

una "1i3tribuci.)n bif3sir...3¡ ~n 1a fas.e 

y ; mg/dl GUr3i"lt~ J ··l~•Js spr·o,¡,im.:;,··J;,n.;:n•:-~. lue90 dl.;~11 "lu·1e 



con lentitud hasta niv~les normales alrededor de lns ! ! 

vid;,.. 

l :' d1 as de:: 

Los R/U de bajo pe30 tienen hiperbi 1 irrubinemia exagerada 

prolongada con niv.t?les máxfmos de 10 a 15 m·3/dl ef'l Jos dias 5 a 6 y 

.lu~~o cc~ccntrac~on~b m~s bajas que pueden persistir ha5ta 4 semanas. 

Debfdo a que la fctericfa c11nfca se evidenci~ con niveles séricos de 

5-7 mg/dl; entre 45 v 65~ d"? todo:; lo=> r .... -i~" ~~=::~.::'~.:: ;-,.;,,-,.,qie~ 

desarrollan ictericia clinfca durante la prim~ra semana de vida. (1). 

íOXICIOAO DE LA BILIRRUBINA: la tincfón amarilla de los ganglios 

basales en a"Jociación con ictericia (2) neonatal fue tjescrita por 

primera vez por H~rvi~ux, hac~ más de un sig'.;, M~J adel3nte, Schmorl 

usó el t6rmino Kernfcter·us para d~~cribir lo.:: h~llaz~o~ postmortcm de 

tfnción amarilla de nócl~os subcorticales, El kernfcterus fue 

originalmento!! un t~rmfno patológ;co u~,Jdo para describir lQ_s 

hall3zgos fisicos de n~cropsi3 en n~onatos muestos durante ictericia 

int~~nsa, a menudo c.;ius:;idl por isoinmunización a Rii. No obstante -el 

:igudo en -=1 r~ci~n nacido ict4rico c.:on convulJf.:>n-e.;;. opi::;ti':it:>no~, 

hfpoton1.:1 1 llanto de tono alto, fiebre y t:ndencia hemorrágic31 as\ 

como las secuelas neurológica-=; .::n lo~ scbrevf .. d.i;;nt<?s qu.._.. tn-:-1'.rt-!r: 

encet31op.:itia por bil iri·ubi'n.;; deb<= •1sar~e ~cn~xfón con otr·os 

¿~t:idc:; de daño -=nc.::fjl ico que __ r.:or.c.;::-C3 o r.i-::n::;~ quo:: son r:aus:;i.Jr,:; 

por 13 bilir·rubin:i. L3 bili1rubiroa p11.;c:.! P·'""n~tr:H Jl ·?nc:éfalo, CUOJn<lo 

mo!;i.:.;:; t;.3Jo ':r·-:s ~itu.:i·:· :;rie.:; dii~r·-:nt-:s. Er1 pr1m-r- lv1.:Jr' :;.;- prodrJC~~ un 



paso regular de bilirrubina no fija trav4.s de 1 a barrera 

hematoencefálica, aún durante la h;perbilirr•Jh'iriem1:; f~::dológicu. Les 

.'lum-entos generales o regionales en el flujo s.:in']uineo ".?ncefálico 

aumentarán.,¡ paso de bilirrubina, por aumento de la entrega de 

bilirrubina. El paso, tal vez no es afectado· por el PH, pero, sfn 

embargo una vez dentro del tejfdo encefálico, la .3cidosf9 puede 

incrementar la ffjaci6n de bilfrrubina a las Ci!1ulas nerviosas. Por 

grupos polare!> (gangHósidos y esffngomfelir..::i) -en la membrana de la 

ne1Jrona, está influida consid-erablemente por la composición 

fcsfolfpida de la membr:in<l. La bflfrrubina libre no t6J<ica. LOS 

ef~ctos tóxicos apar.ecen cuando la molécula 1ibre se fija a las 

célula5. Las c~lulas endoteliales en los ~a?ilar~s encefálicos forman 

una barrer .. n .. m~to~nc..,f.!:1 ~c.:. qu.: 1 lmi La y controla el movimiento de 

solutos entr~ la sangr~ v el <:!nc~falo. Estas células construyen uo.a 

barr~ra de permeabf 1 ldad para macrornol ~cul :ts y muchos compuest;os 

plares. Las uniones celular·e5 (zonulae occludens) restringen la 

difu;;ién intercelular y pr·oporcion.Jn ..:r 1.:i barrera, como un todv, l-3s 

lipoides de las propias célul~s -endoteli~l@s. ;~ha ~~r~~ul~do qu~ 1~ 

barrer.:i hematooencefálica d~l n·?onato, y ~n part.icul 1r la -~el fe"':o, 

.-:1,mo l,;, ;:ilbúmina. Se ha -'.·ncont.r;ido un.J ¡?er·m-::ibilid3d p.3.Ji-..:: ..,;¡¡s .1lta 

-::11~1'- ia ~-21ngr~ y -el l1quido C'!f3lcrr3qu1d.;·0 par:. ~as molácul3l 

1 ir;o~olubles ~n ~1 enc6f:ilO ir.rnHlur·?. T.3r,1bi~n -;;.:: !Pi .j~mo~t.r·.:idn ::;u~ '1a 

¡-iili:Tu!::.ina p~n-:tr:l más tácilmr:-nta al :--!r·-o:br-:i d~ C"'!rdo.s n~o1·.9tos d~ 

do: ,ji3; de ~d1d, ~n ccmp.:ir3ci6n •:=n lcl 3nf1n3les e!~ d05 ;~man~s. ~os 

P-l·~ in :i - ~ 



pri:n¿irns ¿_.:;t.ucios -:xr~rimer,t.:iies ·.;obr'°" 1.:t toxicidad de la bilirrubina 

fueron put'll icado: por'. Dav. quien -=;ncontr6 un ~dE:cto inhibidor de la 

bi1irrubina 5ob1·~ 1a r~.:;pír:ición en homog·Jnizados d-: enc.;of3lo. Estos 

resultadas fueron co'lfirmados por 2~tt~rstrim y Ernster, qui.o;nes 

conc 1 uyeron que la b;1irrubfna era un d-=s:~coplador de la 

fosfor·ilací6n oxidante. Aunque la mayor parte del int~res se ha 

concentrado en el enc~fal.:.¡ 1.:: bili.-rubinA también penetra los 

tejidos¡ los estudios postmortem han demostr·ado la pr.,;:5encia de 

lo:;icne~ biltrrubin3 en varios órganos como 

gastrointestinal~~, páncreas, hlgado, rí~6n, v1as respirator1as, 

corazón, suprar·renales 1a loca~ izaci6n 

regional de la bilirrublna d~ntro del encéfillo¡ en un estudio de 

zuelzer v cols., la zona tel'\ida más a m~nudo fue el hipocampo, 

seguido por el tálamo óptico, hipotlllamo, cuerpo e!Striado, bulbo 

r~qu~d~~. nliva3. puente de Var·cl1o y nucleo d~ntado. Burge3s y colL• 

en estudio de cer·dos r~ci4n ~acidos encontraron que la r:once.ntraci6n 

más alta ~stuvo "?11 e1 tal,,., -"!nc~fill ico, .5.?]uido por el ceret..;lo y los 

ganglios b3S31cs. 

Además: d;;l posibl-:: o?f-?•:to tO:<ico direc'to de la bi1irrubina :l~ ha 

'!"~""rido otras hip6tes1 s par.:i -?xp\ ir:3r las obsoer\laciones de nec1·osi s 

neuronal depósitc for.~1 n":lacion.:ldo d<: bilirrubina; 

considO?rédo que ~l daí.r> hipóxlcc de l.33 neuronas e~ -:: f~n,~m'1no 

in1,~ia1 m!is probabl'!!. cor> producci·~n d~ r.ecro3i.; néuronal y dr.cion 

1ubsccu~nt• poi· ~ili~r·1Jbina ~cmo un proce~o 3~cundario supravital. La 



secuela neuroló,3íca que incluye atetcisi.3, ~<;!r·tu1·b:lción de l·!t mir~d::i y 

ext-:nsor<;!S, la mayori::t pres..,nt.Jn retrocolis yopistótonos. Fas~ 3) 

Dfsminuc'i6n o desaparición di! la hipertonia¡ gener•almente se produca 

después de la primera semana¡ esta progresión d_e fases fue descrita 

por Van Praagh en un estudio realizado en 31 lactante~. 

Aunque la bilirr·ubina puede ser tóxica, "el kernicterus la 

patológicas. El pigmento esta siempre pr~sent~ en la circulación pero 

estamos bien protegidos contra su neurotoxfcid3d y no se produc'!! un 

p~rjuicio ap3r~nt~ con conc~ntraciones norm~ll!S moderadamente 

elevados p. '!j" Sx Gilbert e hiperbilirrubinemia tisio16gics4 Los 

estudios in vitro sobre la actividad nnti'oxídante de la bflirrubfna 

sugi~ren que le; presencia doel pigmento en la circulación es, en tuJv 

ca~o, ben~fica. La posibilidad de que 1a activid3d antioxidante de 1.;J 

bilir·rubina 3ea vit~l para el bi~nestar o flsío16gícsmente importante 

se desconoc~ e·n l:J actualidad, y ~1 gr.3do al que contribuya 3 las 

pr·opiedad~s antioxidant~s de la san3r~ del lactante invivo •S 

<:l.ebatible. (2). 



OB-JETIVOS. · 

Determinar· la r<:?lación riu~ o::<í ;;"";o;: :nt:r: Ir:;:; ni11.::-les d~ bi 1 irrubfn::1 

Y el ·:lrdd<) d~ daño r1i:-urc.logic0 y de 3:lt::rJci0n zer1$cr·i,..;n¿.ur·onal p,3ra 

emitir un diagnostfco tr·3~~mi~nt0 pr·ecoz de las s~cuelas 

establecer seguimi~nto a largo plaz~. 

HIPOTE.315.-

....... ,_ . .. . '. . 
..,_ "'"'"'' v 1' 111UU1H-;'1111 ::1 r·eci-en nac100 con 

asociación a factores de riesgo aum.:-ntan ;;u toxicid<Jd, pueden C3usar 

da~o neurológico alteración s~nsoricn~uron~l como secuela mas 

gravo:!. 

MATERIAL V METOOOS.-

Se estudiaron paci~nt~~ reci~n nacidos qu~ ingresaron los 

diferent~s ser·.·icios d~I Hospital inf3til r.le Héxico ''Federico Gomez 11 

de Junio a Oiciembr~ de 1991, divirlf·5ndolos en dos grupos: 

perteneciendo al primer grupo lo:; que pr~s:3'ntaron hiperbilirrubineml.a 

d.r: 15.1-19.q mg/dl y al ·3rupo II lo~ d'::' bílirrubina 20mg/d1. S~ 

.;xcluv~ron .,:¡ los rnci~nt-:::; con ict~r·ici.!1 fisir:>l6·3ica 1 con Ho;:morragi.1 

: .. :., ... ._, .,,,.,,_ ......... ~, ~,...iv ¡¡¡ y iv u con m:ti ocrm:i:cton~s neuro1og1cds. 

~"-Jl i ::3-,;r,: ·1 El ·.!C tr·Q·.!1,._.~ f .J l vgr.:::.ma 1 

auditivos ¿.·.,oc.~dos d·:! tal lo c.er·eb1·3J, ))F.;..ndo de ojo y 4) P?t·"?nciales 

1id¿¡, .so;- •J-::~3t r-:'l':i m-:j.:ir· '2n -:i 

~ .;.iqi ,. 1 1 : 



atencion v la ~pertur• rle los ojo~. En lo~ nirio~ P~Gu~Aos y durJnte 

.:;1 .5u.oir'io rr~dnmirian 1"-!s h1j:i:; fr.::¡cu!.<nci:.·.::. En 105 ni1iQ., dt~ un 

tr-e3 m•::'.:>~3. detii<:!o a la incomplet=; rnariur.;ici<:;q del c.;r·.:br·o y la 

relativa inactividad d<"' 1~ r.nrtP~~ ""n ... .,.t ... r'".,.í, ... ,..; .... , l'?? ..jf4='!,.".'r-:L~:: 

entr-e .3l~rta y d'.?spierto y entre las dif-::r·o:?nte:; ,Jr·.eds d~1 cer.ebro, 

son menos marcadas. La actividad el-éctric<'l d~ la cor·t~l.:I dur•ante el 

estadr-. de despierto es enter~1m.;.:nte fu.;:·ra de control de lo::i centros, 

est:J e-s la razón por la cual di f 1,:: i 1 r-econoce~ anorm.:il id.:ides 

foc::ilizadas. La actividad básic..J en d·:=spi.;rto d•Jr3nt~ lo~ primeros 

dfa5 d~ vida .;s rconocida prfm.:r·o en el .:Jr·ea pariet.31 y c0n3ist..-

vcltdj-e irr-?gular b.Jjo, ccn ond:is de ]-") por s03undo; rar.:irno;!nt-:: :::-a 

ven ondas rdoidas. Con ~1 aum~nto de la edad se incrementa el volt~j~ 

y ha..::ia el ter·c-er mes se tiende a desarrollar· un patrón distinto. Al 

final de éste perlodo el sL•eño produc-e un c.:imbio cl...Jr'O y es mejor 

visto en ár<:a5 pari~t.31 y occipít3l cuanr1o e! ritmo S•? tor·na bcijo._y 

ol voltaje alto. El trazo dur3nte el primer de vida e~: 

ir·r~gu1ar, c0n fr-:c•J-::rii;:Js de !_,.3jo valtaj~. ,3¡::rc<im3d3m-:-nt'°" 3-4 por· 

:ontid~rado medianament~ ~norm31. TJnto en p3ci~nt~& de t4rmlno como 

pr~maturo~ una ausen~i3 1je la ond3 jelt3 

r ·,,1 - 1:-



V mientras qd~ otro::; pr~,s·~c.,t01n los 7 picn'; descri tus .J~'fr~ t t "'( 

Il rcfl·~jan ~1 potencia: d(~ u(_;·:lón del Vt!I par, 1a ond-3 t1I la 

lemnisco lu teral, El anál isi.:; n.:uro~oló3ico d>:? un-.) onda ::>upr·aurr,bral 

intcrpico de l.:Js ondas I, III, V, y el 1ndice <le a.11pl '.tud""s de la$ 

ondas I y v. Estas mcdfdas !'.i>:! comparan con volor·es no~·m.:itfvos y ·~ntre 

h~~ oidrJs d~l mismo pi:icÍ•:nte. Tambfen PU!!d<?n fJ!TiPi~ars?. .;b:;~r·Yacion€s 

y p1·~lnng~ción d~ la l~tenci3 c0n c1·~cient~3 valocid~J~~ J~ (Sttmulo, 

Lcl fnterpr·€:t.3ción d·~ las mi=dicion"'}::; como norrn.::i1es o anormal.:.;; r.c 

ba~~un en 13 va1·i::ibili'dad d.=, lü colibr·ación de -;;o5t\mulo:;, <Jrnbr''lles, 

co!!lrid.:ld, ·..-~locid.JC, colocJci6n d·1 lo:::. ~lectrodos, fi1t'<:1 d-:-l EEG_y 

rP-cn,:-1;:0 el·: ;r·t.:f.::icto:;. Se ha infcrrnc:do que 13 respu-::.:;t.J 1uditiva del 

t;.il lo <:·~r·-b1·;;il :;-: •!nc1J~ntr;, ~r·.~.:;-=nt.r: a par·tir d.;; l.:i::; :''; sem.:inas d¿ 

·,3-:;:t~i::i-:'"l, •:Jn JL.">~n,:i:i de r .. ·~5P'Jt:St3 .:J int:'::n:;id:Jd -::; int~r·ior a 7S 

.jf:.HL .~n .11']·.'r•c; 1 ;,.~t:.:.nt.c: ~ rn·"'n•'.lr·.;; d.:: 2ú s-::m-'in,;:. La r·-~;;;pu~st::z rnudura 

con 1·.3pid·::::: grand•:! a p.;.rtír do:! lc:i .;:~m:in3 2G y hasta 1a :;-::-man:i 110, cor; 

d1sminucion de 1-=i l<lt~nc\.a d-:: :J Jr11J~ 

l:it':"n:::io;;. -;IJ:)•'-•t.t.:, d·:: ~::;J33 ]-¡~ r.r1d3.:: -:st::tr , .. ·.t~,-·j.,:;,,.J:t.:= 31 

,1ac:mi-:,.ito. lJ: 0ndi$ m.3du1·31' J-:; · ... n<.!r·:i d~f-:r·~nt.::; 1:::. : J;.;~nla ~l 

r. "):ti p.., 



t.'!nlo l'J 1::¡t~nci3 1b;;ol:Ji:'1 ,j¿. 18 ond!! V y por· 

adulto a 1o~ 12 0 18 meses. Algunos fnvcstigüdor~s ir.forrnan qtJe 

nconatos h.:!y tJnil forma de onda 5ímplificada que con-;istO? en solo 3 

cndss de v¿rtice positi~o (l,IJI,V) y otros ~~íl&~3n ~nd respu~sta rnés 

con . .-, 1-= t;; ,-¡,.. l ; ,,,. ...t .. "':~ ..... 

r~.gl izó ccn el i;:quipo de Pot~ricia1e~ /HJditi..,o:; -:!voceckis de mar·c.:i 

Compac-Four de tiicolcrt. (5) 

3) PCTEtJCI:.LtS EVS.C.\t•O.:. .:::üMt..T0Si~·SJRfALE'.;: !';:";;to:; pot~ncL:i.l-es han 

sldo usado;, ~n lo:!. úit1mo5 ahvo; p,J1·1 ~v.~lL-1' la fun<:ión '.:!~ l.J5 'l'i<JS 

diier~11tes ~stimu10~ s~nsor-¡2le~. Pu~den ser ~stim~l3dO~ con nervios 

r.jpida r..onduc.:ión d·~l ·J¡-upo I y Il d•: fibr·c,.:.; af-:r.;nt-:.s. El ·~.st'mulo 

p-:-rff.,¡ri"cos: para m-edir conducciéri a lo 1:.rgo d~ •Jn n-:.r·1io io•·mal o 

utlli:.ado do'5 ::ipt)3 d·~ m-::dicion~a ~1-:•:t1·~c.:i.,;, •¡ b~·t.:.c;.1 ~) 

un;f;c':11, L:; :.:_:imul ;ci.:n d0l :1~r .. 1i•) ~v:di :1nr;i ~~ c..:m11nm-~nt·: ut:i l :..hJ.J 

~-.1•·.'.'J t- _.,: t •: i 'i ,-, l O:·'":l -. w•:.r 1 J-0 t--¡ -:1·.-:-



n~rvfo tibfal refl~j~ la actividad d~ la substancia blanca y gris por 

su sist~ma de fibras 3fer~nt~s. S~ utilizó el Equipo para Pot~ncfales 

Somatosensorfales con marca Caldwell. (4). 

Pagina - 1S 



RESULTADOS.-

Las earacterfsticas generales de los peci~ntes se encu~ntran anotadas 

.;.n 1'1 T.:!bl~ !. 

Se estudiaron 16 pacientes con Oil!'gn6stico de Hiperbiltrrubinemia; 

los cuales 5"! dividieron en 2 grupos de aeuerdo a io:l 11l..,¿~.::.;. :6~·~c-=-~ 

de bilirrubina indirecta; siendo los valor"s del grupo I de 1s.1 a 

19.9 mg/dl y constituido por e pacientes (SO'!lo); y los del grupo II, 

iguAl o mayor de 20 mg/dl, tamhi~n constitufdo por e paci~ntes (SO~). 

( Tabl~ I). 

Oe estos dos grupos. se ~ncontraron \In t~tal de 11 pacientes 

masculinos (89-.) y 5 f'!meninos (31"1.), El grupQ I, constituinQ 001· 4 

pacientes mascul tnos (50'1.) y por 4 femeninos (50") y el grupo II 

constttu~do por 7 masculinos (97.5%) y uno femenino {12.S-&). (Tabt...-.: 

III). 

R~specto.;. edad ·;estacion:!l i rl~l total de Pac1e:nt~s :s~ -::111,.vu:.o.:.;·.;:-. ~ 

d-. ,.~rrnino (75'1.) V 4 de pr·~termino (2'>'1.). En ol ;rupQ t; 5 p.ici·.!nt:;a..::i 

fuE:ron de t~rmtno (62.S'r.) y 3 prematuros (37.51.); en "!1 ·)rupo II, 7 

riacientes fueron de t'érmfno (97.$,.) y uno pre:maturo {1~.~':.). ~T:!bl.~ 

:·.-;. 

l . ..l d.et~r·min . .,ci6o d~ l.3 ed3d 9i!zt.:1clon.5l se: r1?aliz6 por '!l m.e1:odo d~ 

valoración de Capurro. 

::n .;u3nto a 13 r'!alción p~sc. par~ ~dad ·3·.!St::1•:i1".Jn:il: En :-1 3r•J')O : S·~ 

.encontr;::ron d-e: lo.:: paci~nte3 je ":-?!'mino '$}: 1 C-?11 ?<!Sr.1 ::idei:u3d::i ¡¡::n·a 

·:on P-:so t:njo p.;..1 ~ ·~dad 



gestacfonal {P.8.E.G.) 60% con pe30 grande para ~dad 

gestacfonal (P.G.E.G.) ;!0%; de lo:; p-Jcfent~s pr·~maturos¡ los 3 fueron 

de P.B.E.G. (100%), 

En el grupo II¡ de los pacfentes de término, 2 =ie -!ncontraron con 

P.A.E.G. (2B.S"') y 5 con P.B.E.G. (71.4°\.); de los prematuros; el 

ünico fue de P.B.E,G~ (100t.). (Tabla V). 

En los .:intec«!!dentes perinatales; la vfa de nac!fmiE.nto fue: Grupo I; 

l·.:.rm1n,... 

constituyendo el 75'1.; por cesjr~a, 2 de los de t.Srmino (25%). En el 

Grupo II; por parto, 6 d~ los paciente.;; de término y uno de los 

prematuros, constituyendo (07,St.) y por Cesárea, uno de t~rmfno 

(12.5"'). (Tabl~ VI). Se ~ncontraron como cornplicacfones al nacimiento 

las sic.uf~nt~s : En el grupo r; pr~3entaron Trauma obst-átrico 2 de 

paci.:r.tes rfe t--!rmino de- 7, uno pr~sentó Hipoxfa (14.2%), 2 n.:icf.>?ron 

con Forcl!'p; (23.St.) v uno pr~sentó t.raum.!l 1'bstétrico (11 •• 2 .. ~\; -en los 

prem~~ur?s -~l únicei pr-?.;;.o;ntó hipox~ s ( tCO%). (T.:sbla VII). 

Su tipo de .:iliemt.;icfón fu~ ~1 5\quf'!!nt·~: Er. 1?1 ~rupo I: de los 

pacientes de término¡ lu .JlfmentJci•)n .al J-301) m..lterno ~n un•:i (20"), 

lech~ materniiada en J (60~), alim~n~aci6n mfxta en uno (20~); ~n 103 

pr~~~turo~ ios 3 ~ermane~i~ron 3'f1Jnr:> ( 100'L). El" -!1 grupo It: de 

( 100"4). (Tabl• \'III). 
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Ld ~tiulu·3ia U'=' i..;i hiper·oiiir.,-ubin-emi"l fu-e la .:;igui:n't~: En ~l ·;rupo 

I; de lo5 pa~i4nt~s de t~r~ino, ~n uno 30 ~ncontró IncompatibiliJ3~ 3 

subgrupo (20~), ~r. 3 fu-= Hultifactorial (60"',) y uno por Anemia 

Hemol1tica {20~)¡ en los pr'9maturos: ono por· incompatibilidad a )..60 

(33.J'J:.} y los otros 2 multifactorial (66.6"t.}. En .Jl grupo II; en los 

de t~rmino uno por Incompatfbilidad a AElO (1ü.2'1.) y en 6 fue 

(Tabl• IX). 

Las manifestaciones c11nicas más frecuentes ~ncontradas fueron: Grupo 

I: los S pacf"?nt-es d-e t~rmino pres'9ntaron icterf.':ia ( 100"A.), d~ los 

cu5les uno pr~s~ntó irritabilidad (20~) y uno dificultad respirator·ia 

(20':.}; los 3 pr'9maturos presentaron Ictericf3 (100'-) 1 de Jos cual~s:? 

presentaron diricul~ad re5pira~oria (66,ü~). En el grupo II; los 1 de 

t~1·mino pres~ntari:m Icteri-::ia ( 110"'), de los cueles uno presentó 

irritabilidad ( 14,2';}, uno fncapaciddd para la succión : 14.2~ v 2) 

dificultad ,~espfr¿¡toria (26.S'l.); t:l •jnii:o pr~maturó solo Ict~ricia 

(100~). (Tabla X). 

•JrllOO :; d.;¡ los paci-;.nt..>3 rl.t• t~rmirio, t. r ... i:-.ihiAr,".)n Fot."lt·::rapi.5 ceoix.; 

Mixto (33.J,.). ·:irupo II: d~ los .:f~ t~rmir.0 1 3 r<!cil:doeron Fototerapia 

"i. tratam1~nto mixto (';7. l"t) ~l pr~matur? recioio 

tratamf.:nto m~xto ( 100'1;.). (Tabla XI). 

Oentr J d~ los ~studios n1Je r·~,:¡ I i ::aron, 



los 5 pa.Jci-ent.;s de t~rmin0; -=n uno no se r'<e.=ili;:ó v :1~ 105 1i 

r-:ztant'.:!S 1"odos fueron nor·ma1~3 ( IGO'J;.): En lo.3 pr-:;.maturos: ¿n u110 d~ 

los 3 r?3Ult6 con b~io vol~~J• g~ner3lfzadc ~ompatibl• con p1·9matur·~z 

(JJ.3'1.) y en 2 fue normal (66.6"L). ·~rupo JI: de los 7 de t·~r·mino¡ no 

r·"!:nantes, en 2 resultó con bajo 

voltaj-? ".]eneralfzado (t,.O~) y >?n J fu~ normal (QO%); ~n '!l paciente 

prematuro r~sultó con bajo voltaje generali~adn (100,). (Tabl~ XIIl. 

POTEHCIALES AUDITIVOS EVOCADO$ DE TALLO CEREBRAL_ (P.A.E.T.C.) Grupo 

I: no se realizó en 2 de ~ ~acientes¡ en lo~ r~st3ntes J¡ uno r~sultó 

con hipoacusia izquierda {JJ.'.:1'1.} y uno con hipoac•.;sfa der~ch.3 (33.3'(.} 

v 2 con .:ortipat~a multif-.ictorial (66.6%)¡ en l•.:;;; p1·~maturos; d12 los 

3 1 2 resultaron con hipoacusia bf1at-eral 1nod'!r·.:ida (6G.6'1.) v en 

fue normal (33.3%). Grupo II: ~n los 7 de t~rmino; no se reali7ó ""'' 

uno (14.2$) v de los 6 restantes: uno con hfpoacusia bilat-:ral leve 

(16.G"l.), otro con hipo.Jcusia der°'cha (16.G't), uno con cortfpat-t...1 

bilateral tóxica (16.6~), otro con cotipatfa bil3t~ral multif3ctorial 

( 16. 6"!.) fue normal ~33.:~)t ~1 pr~maturo resolto con 

hipoacusia -Jer.i:!:t:ha ( lOOt.). (Tabla X!t::!:}. F•::OtlDIJ úf .J.JO: ·'.ir11pó r: d.; 

1•.~.3 5 i:f~ t:~rmínn, no'"' r<>li~ñ ""n 1 ·:6o'!i,: d.:. le.;; .:.'. í'-3-'itant~3 uno 

r'!::>ultó i'.:t:-.-i;;,;u \Sú\J ·¡otro normal (SO't}, En lo: pr~m.:ituro.:;,· no S·:! 

realizo uno y en los 2 r-sstant~s r·.~sult6 ict.jrico ( 100't). C.r·upo 

ii: o~ los de t~~rmino, no se r~alizó en 4 (571:.)! d~ los 

r-?:o;tant~s 1 r7sult6 ict~rfco .::.n 2 (G6.G1.) v ncrm:31 "" uno ~33.l~): .,.. 

~1 pr:=matLro 1·~sult6 norm.,1 (100~). {r.Jt.ll xr·n. t:")TENCI/<.LE"! E'/OC~C·Co: 

no l·? · ~d 11 ;::é 

di~m-~duracion :>!n:o11al izqu1~rrj3 {:J.3-.:), <:>tr•) r-!Jultó ln•)r·m.al --=n 

ri.:,3 in¿, - 1 g 



-3mplt~'..Jd ('.;J.J':':.}, otro 3nor·~al .;,n 3mplitud i=qui.:crCI ')).)""); .J·~ :os 

7 d~ térml no, no ;;¿ r.;.~ 1 izo -?n J (t. 2, 9"J:.); ~n 2 e!~ -= 11 i:is se encontró 

di ::;maduración bilateral de la vi :1 sensori.31 (SO,_) v ~n los otros 2 

T'uoe normal (50~)¡ en el prl!mat...iro r-esultó normal \100,.). (Tabla XV). 

:;~;;na - 10 
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TABLA II 

OI3TRIBUCION SE"IJN VALORES DE 2ILin~uerNA INDI~r~TA DF I~ ~~(!€MT~~ 

CON HIPER8ILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEx:co 11 FEOERICO GO~!EZ 11 

VALORES DE aILIRRUBIN~ 

(mg/r11) 

1'L 1-19.9 

MAVOR DE 20 

TCTA.L 

No. OE CAS0S 

1 G 

----------------------

r.~gi ;1s 

SO'l 

50"4 

100~ 



TABLA III 

DISTRlHUClCN SEGUN SEXO o~ ~ G~V~U~ Ut ~A~ltNle: ~UN 

HfPERBILIRRUSINEMIA NE'•:,NAT.\L HO)PITAL rtn=l.NTIL DE 11!:'.XICO 11 íEDERISI) 

15.1-19.9mg/dl v .~2om:;/dl 'l. G I 1s.1-19.9m·Jídl "':. G II>20mg/dl~ 

TOTAL CASOS 

MA$CIJLHIO 

FEHEUtrW 

16 

11 

100"­

G·)<r. 

31'.1. 

t._, i ( .. 

1 OO't 100~ 

so~, a 1. s,. 

1:. S'l. 



TABLA IV 

DISTRIBUCION SEGUN EDAD GE3TACIGNAL DE 2 G~UPOS OE PACIENTES :oN 

HIPE~BILIRRUCit,EMIA NE0NAT~L 

l~OSPITAL INFANTIL DE t1EXI:O 11 F~OERI~Q GGMEZ'' 

--------·-- --·---------·---·-----------
l~.1-19,9mg/dl y >20mg/d1~ G I 1$.!-hL9mg/d1 '\ fj II ... 2om·;/<il'to 

TOTAL CASOS 

Tf:RMIN•) 

PF-ETERMIUO 

'6 

12 

1 OO'i 

75~ 

J7,'.'.i1. 

···!¡··· !! 

1 OO._ 

87. s.~ 

t 2: S"t 



TABLA V 

DISTIUBUCtON SEGIJtJ ?ESO F"ARA EDAD GESTACIOUAL EN 2 ·~RUPOS DE 

PACIEtlTEi CON HTPERBILIRRUBINEMIA NEO~ATAL 

HOSPITAL IflFANTIL DE MEXICO ''FEDERICO GOMCZ» 

GRUPO I l'L 1·19.i:Jmg/dl 

RCLAr:ION 

PESO/EDAD GESTACIONAL TERMirrn 

No. OE CA:::os 

EDAD GESTACIONAL 

O'REMATURO 

No. DE CASOS "l 

--··----~·-·-----------------

j) • .'\.F.. ·l. 

P ,E • E. G. 

,··.•j, ..;.G. 

TOTAL 

:-:i·.• .!. 

20 .. 

1CO~ 

100~ 1 no~ .. 



TABLA V 

PA~IENTES CON HIPERBll!RRUB!tlEM!A NE0tlATAL 

HOSPITAL ItffANTIL DE MEXICC 11 FfDEFiICO O:i0MEZ 11 

GRCPO !1 )20mg/dl 

RELACI0N EDAD \iESTACIOUAL 

PP.E~· :\TI.IRQ 

r·.A.E. .·:;. 

·1,!.·: JO";:. 

r. G. !;;. • ·~. 

-----·---------------------------------
TOTAL 100'%. 100~ 



TAE'.Lt. VI 

DIZTRIBUC!ON SEGUN YIA DE NACit1!ENT0 OE J ;,RUP0S OE DACIEt/TEZ ce~ 

HIPERBILIARUSI/lEMIA NE~NAT~l 

HOSPITAL INFANTIL OE MEXICO 11 ~EDE~rco GQ~1EZ'' 

Gl\UF"O I 15, 1-1'J,9tng/·jl t1R1.1¡:..j II ·,,.20m']/dl 

-···--·-------------·- -----·------·------
ANTECEDENT:~ PARTG TERMINO PREMATURO 

-----··---------·------------
G 7S'- 7 ~7. S'-

---- -·---··-· ·-·--·-··- -·--- ------·-····----------
9 1 OO't 1008.;. 

i' ~.? l ,·,a 



TABLA Vil 

OISTf\ICUC!C·N SE<:ilJt~ CQMí'LI•:ACIQNES AL NAC!MIEtlT·) C•E 2 fRIJPO~ r,c: 

PACIENTES CON HIPERBILIRRUBINEMIA NE0NATAL 

HC-S;:tITAL INFANTIL DE t!EXI·:C· "FEDERI(O •3·1t1EZ 11 

Gl\IJPO:• ¡ 15.1-11.':img/dl 

ANTE·:EDErnE: TERM!NG PF::EMt..TtJF.::J 

HIPOXIA 5/0 3/0 

F•)~CEf· ~ 5/0 1 / !') 

Tli:A1!tl;'., 

.. 

,-,e~r::"":~·r-: ~/0 •1 ,,. 'J 'j, J':' 



TABLA VII 

OlSlRIBUClON SEGUN COMPLICACIONE~ AL NACIMIENTQ DE 2 GRUPOS DE 

PACIENTES CON HIPERBILIRRUSINEMIA ~E0rlATAL 

HO!PITAL INFANTIL DE MEXICO 11 FEOERICO GOMEZ 1' 

GRUPO II >20mg/dl 

ANTr.CEDW TES TEP.MitJ•) PREHt. TIJ¡;.0 

HJPOXJA 1/1 14.2~ ;¡' 100'S. 

FOR:EPS 1/2 26 •':>.,a 1/0 

TRAUtlA 

•'.)BSTE'TRH"D 7/ 1 ! 4. 2% 1/C 

--------- --··- ·-------------



TABLA VIII 

DlSTRIBUCl0N SEGUN TIPO DE ALJ~EUTACIOU DE 2 GRUPOS OE PACIENTE$ ~ON 

HIPERBILIRRUBINEHIA NEONATAL 

HV;:PITAL IUFAtJT!L DE HEXICO ºFEDERICO GOMEZ 11 

GRl.Jpt) r 15. l-IJ.9mg/dl 

ALIHE~ITACIOU 

AVUtJ0 

501') tl.'\TERtVi 

LE(HE rtATCRNI~AOA 

MIXT~ 

'T'ílT\l 

TERMINO ~ 

20~ 

---
20,, 

!00~ 

PREMATURO .. 
100-X. 

1 OOí. 



TABLA VII T 

OISTRISUCIO~ SEGUN TIPG DE ALIHENTACI0N 0E 2 GRUPO! DE PACIENTES CON 

HIPE~GILIRRUBINEMI~ N~CNAT-L 

H0SFITAL INFANTIL DE MEXICC ' 1 FEDERI~O G0MEZ 11 

AVIJNO 

z;:NC• UAT::::RN7 

LECHE 11ATERNIZAOA 

~1IXT.~ 

GRUPO II :~2om3/dl 

TERMINO Pí\'EHATURO 

14. 2"4 

u 2. 3'4 

14. ::-:.. 

.. 
lQO'x. 

T·')TA.L IOQ.... 100,, 

'"o;¡·:·'l'l·'i • 1 



TABLA IX 

OI3TRIBUCION SEGUtl ETIOLOGIA DE 2 G~UPOS DE PACIENTES CON 

HIPERBILIRRUBINEM!A NE0NATAL 

HCSPtTAL INFANTIL DE MEXICO ''FEDE~I~1 GOHEZ'' 

·;Rnr"J r 1s.1-19.9mg/d1 

ETIOt.OGJA 

ItlCOMPATIBILIOAD ABO 

INC~tiPATIEILID~D A 

ISí\[tHPJtJI :.1t:L·:·rJ 

=~ul rr ,-1o.::; .... -_,¡. r t.L 

".H 

TER~nrw 

1 oc:. 

: ·1 :i; •. 5 

PF;ETERHINO 

'3 3. 3% 

100":,, 



DISTRI6UCION SEGUN ETIOLOGIA OC 2 GRUPOS DE PACIENTES CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL ItlFAtlTIL DE HEXICO 11 FEDERICO GCMEZ'' 

~RUP0 Ir ·~2omg/d) 

ETIOLOG1A TEf'MlNC 

ItlCCMPATIBILIDAQ ABO t4. :!'\ 

!~ICO~tPATIBILIOAD ~ 

------ .... _.., .... -- .. .. ~v.¡,,~,.,...,.,..,"- • ~ ....... ·• "" 

. ao·~ 

~NEH1 t HEH(LIT::"A 

·-·----- -------- -----·--·----------
100%. 

~,; \ 



TABLA X 

OIZTRIBUC:0N JEGUN MANIFESTACIONES CLlNICAS EN ~ GRUPOS DE PACIENTES 

CON HlFERBILIRkUBif,EMIA NEONATAL 

HOSPITAL !f4FANTIL DE HEXICO ''FEDERICO GOMEZ 1' 

·'.i~IJP•:· I 15. l -19.9mg/dl 

HAUIF é STAC IGtlES TERttINO °" • PREMATURO 

rcrERI:IA 5/5 100% 3/3 100'.t. 

tRRITABIL!CAD 5/ 1 .:o"' 3/0 

lUCAP4CICAD P~R ~ W(:C IC·N 
5 'º 3/0 

·:· If' t·:IJL ·Ac· .;s~¡: IPAT-.:•RIA .. ,¡ 1 'l O" .. 'n )6. :O'!. 

-·-------------------· 

p3;.: n;: · :, .• 



TABLA .'. 

OISTRIBUCIO~ SEGUtJ MANIFESTACIONES CLINICAS EN ~ G~U~O~ DE PACIEtJTES 

CON HlPERBILIRRUBitlEHIA NEOr~ATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE HEXICO 11 FEDERI~0 GOHEZ'' 

GfiU~O It >2Qmg/dl 

MAtHF E 3T AC I·JtlE S TEfH1HW PREHATURO " 
ICTERICIA 7/7 100"!. 1 / t 100\. 

tRh.ITAB:L!:OAO 7 /' \l¡. :'!!. 1/0 

!NI'.' APAC IPAC· rAr~A so•:crcu 7 / 1 14.2~ 1/0 

i)IFt·:tJLTAC· t\E!:PiRAT·":f Ir. 7 / z -~ :t • '1 '1. !,' \.) 

. :.;. 



OISTRIBUCION SEGU~ TRATAMIE~TQ PARA 2 GRUPO~ DE PACIENTES CON 

HIPERBILIRRYBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXI:o ''FEDCRICO ~0MEZ 11 

TRATAt!IEN';U 

FCT·?TE~APIA 

MIXTO 

TnT!.I 

GRIJPO I 15, I· 19.!lmg/dl 

- -------------- ·---------------··-·----

-. 

66.6~ 

3 3. 3"!. 



TA6LA XI 

DISTRIBUCION SEGUN TRATAMIENTO PARA 2 GRUPOS DE PACIENTES CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 11 FEOERICO GOMEZ'1 

TRAYAMIENTO 

FOTOTERAPIA 

MIXT·1 

TOlAL 

GRUPO Il >20mg/dl 

42.8% 

57. u. 

100".C. 

PRl;;MATURO 

100% 

1 ºº"' 



HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFISO EN 7 PACIENTES DEL GRUPO 1 CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE HEXICO ''FEDERICO GO~iEZ~ 

GRUPO I \S.1-t9.9mg/dl 

HALLAZGOS E.E.G. 

EA.JO VOLTAJE 

'iENERALIZADO 

tl0 TIENE 

E.E.G.=ELCCTnOENCEFALQGRAMA 

No.O!; CASOS 

4/0 

'·/'• 

S/1 

1 nos. 

20~ 

PRE:MATURO 

~~o. CJE CASGS .. 

3/1 33.H. 

3/2 66.6 .. 

"J/Q 



TABLA XII 

HALLAZGOS ELECTROEHCEFALOGRAFISO EN 6 PACtENTES DEL GRUPO II CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MfXICO '1 FEOERICO GOMEZ 11 

HALLAZGOS E.E.G. 

SAJO VQLTAJE 

GENERALI7ADO 

NORMAL 

NO TIENE 

GRUPO 11 >20mg/d1 

TERMIUO 

No.DE CASOS 

5/2 

.. 

ó/ 3 ºº" 
7/2 28.5?. 

PREMATURO 

No. DE CASOS 

1/ 1 

!/O 

1/0 

" 



TABLA XIII 

H-LLASQOZ POTENCIALES AUDITIVOS EVOCADOS DE TALLO CtH~~~AL ~.¡ 

DEL GRUPO I CON HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

~0~PITAL INFANTIL DE MEXICO 11 FEOER1CO GOMEZ" 

GRUPO I 1s.t-19.9mg/dl 

HALLASGOZ P.A.E.T.C. 

a)HIPOACllSIA BILATERAL 

leve 

moderada 

!lev'9ra 

b)HIPQ.t,,:USTA IZQUIERDA 

•:)HIPC•ACUSIA DERECHA 

d)CORTIPATIA 

~e:~~-:~ 

mult'if?lctorial 

~)UO~~iAL 

uo TIEUE 

TERMINO 

No. DE CASC3 .. 

3/0 

3/0 

3/0 

3/0 

3/ 1 )3.:;. 

3/ 1 )3. , .. 

3/0 

l/O 

3/0 

3/ 2 66. G'lt 

5/2 "º~ 

PREMATURO 

No. OE CASOS .. 

3/0 

3/0 

3/2 66.6'4 

,, u 

3/0 

3/0 

l/O 

3/0 

3/0 

3/1 33. )')'. 

:10 

F-.::..e.:-.c."'PO'tencial~s ¿,uditivos ~voc.sdc,::; '!-: ':a1i--. .:~r.:l.H!i1. 



TABLA nrr 

HALLASGOZ POTENCIALES AUDITIVOS EVOCADOS DE TALLO CEREBRAL EN 7 

PACIENTES DEL GRUPO II CON HIPERBILIRRUSINEM1A NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO ''FEDERICO GOMEZ'' 

GRUPO II >20mg/dl 

HALLASGOZ P.A.E.T,C. 

a)HIPOACUSIA BILATERAL 

le:v" 

moderada 

b)HIPO/!CIJt:I,\ I~~IJH:RDA 

r.)HIPOACIJSIA DERECHA 

d)COhTtPATIA 

toxica 

mulfifactorial 

e )N•~RMAL 

NO TlEUf. 

TERMINO 

No. OE CASOS 

6/0 

6/1 16.6~ 

6/0 

o/ü 

6/0 

6/1 16. 6~ 

6/0 

6/ 1 16. B'l 

6/1 16. S'l 

6/2 3). 3-.. 

7/ 1 14. 2% 

PREMATURO 

No. DE CASOS " 
1/0 

1/0 

1/0 

iíü 

1 /O 

1/1 'ºº" 
1/0 

1 /O 

1/0 

1/0 

1/0 



TABLA XIV 

HALLAZGOS DEL FONDO OE OJO DE 4 PACIENTES DEL GRUPO I CON 

HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTI~ DE MEXICO 11 FEOERICO GOMEZ 11 

GRUPO l 15.S-19.9mg/dl 

HALLAZGOS FONDO DE OJO TERMINO 

No. DE CASOS 

PREMATURO 

ICTERICO 2/1 

~¡ 1 

NO TIENE 5/J 

lo No. DE CASOS 

so .. 2/2 too" 

l/U 

3/t 33.3 .. 



TABL ... XIV 

HALLAZGOS Ofl FONDO DE OJO OE 4 PACIENTES DEL GRUPO II CON 

HIPERElILIRRUeINEMIA NEm,ATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO "FEDERICO GOMEZ 11 

GRUPO II >20mg/d1 

HALLAZGOS FONDO DE OJO TER"IINO 

No. DE CASOS 

PREMATURO 

ICTERIC~ 

NORMAL 

3/2 

3/1 

7/4 

'I No. OE CASOS 

66.6,, 

3). )<¡ 

57'< 

1/ 1 1 ºº" 
1/0 

1/0 



TABLA XV 

HALLAZGOS DE POTENCIALES EVOCAOOS SOMATOSEtlSORIALES DE 3 PACIENTES 

DEL GRUPO l CON HlfERBILIRRUBlNEMIA NEONATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 11 FEOERICO GOMEZ" 

GRUPO l 15,5-19,9mg/d1 

HALLAZGOS P.E.s.s. TERMINO 

No. DE CASOS 

PREMATURO 

~ No. DE CASOS .. 
a )OISMAOURACION BILATERAL 

VIA 4..._t;.~,5.::;¡;¡:.,:_ 3/0 3/0 

DIZMAOURACION I'O!QltlEROA 3/ 1 33.3'1. 3/0 

b)AHORMAL EN At-iPLITIJO 3/1 l 3. 31. 3/0 

ANGKMAL MtPL!TllO IZQUIERPA 3/1 3 3. 3, 3/0 

c)ANC>f\MAL LATENCIA BILATERAL 3/0 3/0 

d)NC·RllAL "!/IJ 3/0 

NO TIEUC: S/Z "º"' 3/3 
1 ªº"' 

P.E.s.s.~PotenLíal~s ~vocados somato~~nsoriales 



TABLA XV 

HALLAZGOS DE POTENCIALES EVOCADOS SOMATOSENSO~IAL~S DE S PACIENTES 

O~L GRIJPO rr CON HIPERBILIRRUBINEMIA NEOrlATAL 

HOSPITAL INFANTIL DE MEX!CO t1 FEDERICO GOMEZ 11 

GRUPO II )20mg/dl 

HALLAZGOS P.E.s.s. TERMINO PREMATURO 

No, DE CASO$ No. DE CASOS 

a) DI SMAOIJR AC ION BILATERAL 

VIA SEN::iORIAL 4/2 so .. 1/0 

DISMADUf:ACI':·U IZQUIERDA 4/0 1/0 

b) AUOR~lAL E~J AMPLITUD 4/0 1/0 

tWIJRt!AL /,11PL!TIJD IZqlJifRDA '•/O 1/0 

;:.}AHORMAL LA1ENCIA BILATERAL 4/0 1/0 

d)nORf.IAL 4/2 50" 1/ 1 
1 ºº" 

NO TIENE 1 /'J. 4:?. ª' 1/0 

~·.-,.g,rFr -i..s 



OISCU5ION.-

E1 pr·es~nt-e es un estudio preel iminar¡ se trata de un cohort~ de 

CaSO!: de es'tuidó de .seguimiento a largo plazo; por lo cu;OJl la 

discusión estar.á supedit<!da a cambios dependiente de los re:sultados 

obtenidos hasta este mom~nto; lo que hace que no sean completamente 

:fo;::.nificativo~. 

Existen factores predisponent-es para l• presentación de 

hiper·bilirrubfnernia; entre ellos existen algunos.r~porte5 realizados: 

Estado~ Unidos en donde encontraron mayor predisposición en 

pacientes Hispanos y Mexicanos con respecto a otros grupo! étnicos y 

raci abl ~s y esto es importante porque es el grupo en el cuel se 

realizó f!l ~~tu(iit'). ~e•: !3). 

En ~1 presente estudio hubo msyor fncidencfa en 4'1 sexo masculino 

(69~) que en el femenino (31~). vs hab1a sido reportado con 

dnter-for·idad este haillazgo por Dfamo:id {10), sin embargo en ser11LS 

reci~nte~ cvmo la de Kfm (11) no report~n diferencia:s an r"!lacfón al 

sexo ~n un e::.tudio de 27 casos do.! Kernfct.:ir111•1.. 

De- les 16 ~aciente:s ~studiados~ ~e "!ncontró que ~1 SO'K. d.: los .:~,S05 

~ttuvo int-e:3r~do en ~1 primer grupo con .... llore~ d'.:: bi11rrubin.'t d-~ 

1s.1-1q.9 mg/dl v el otro 50"4 en"!l ')rupo II i:on valor.es m8yQt'"'" 2 <".!~ 

20 mg/dl. De ~ste último grupo el mayor nOmer·o de casos se ~ncontr·ó 

':l°·~f~r.:i ~!1Ci 3 f.'lctor~:. d~ r()r'.¡.3,;:•)n ! .- : r:ir ~ 1 , "'1., 

{I~. :,1:.,1':}, ~1 1n!:"r·i..,1 ,.·~s•J\t::;idc 



diabética y siendo ~st,:, Insulinod~p-::ndiente. Se !"la 11isto cu.¿- la hi-

p-erbilfrrubinemia es m.ás frecu~nt~ -?n ~st:i.;; niF.c.5; quf:j no:·qu5 

cursan con nivele5 muy elevados de eritropoyetina y evidencias de 

mayor eritropoyesf3, por lo tanto, es probable qu~ -el aumi;nto dt- la 

pr·oduccf6n de bilirrubin& sea cons~cuencia de la ~rftropoyesls 

----- - .¡ ............. _ 
~~ ·~·--· ~~~ _,, 

niveles espec1ffcos de bilirrubina de 17.J mg/dl. (1). 

De estos pacfentes, tres fueron obtenidos por ce~área (2 del grupo 1 

y uno del grupo II). Se ha encontr»'!do qu-:? la aneste~ia .epidural 

(.esp.ecific.ament'? bupivacatna) ::;-e asoció Ict°'rfcia O'.!on~tal en 

algunos ~stu<lios, per·o no otros. Los agentes anestésico~ 

atraviezan con faciiidad la placenta y produc~n niveic~ m~sur~Ole5 

el r~ci4n nacido. La bupivocaina redujo ~n forma sfgniffcatfva lo 

filtrabílidad d~ lo:; eritrocP.:oz in vitro y L:i 5obr'evida Je lC".!S 

mismos en la rats; por "?Sta razón, pu.;:od~ aum-en~ar la produccfón de 

bilirr-ubino (1). 

- . . ' <..U ;>•e<.<:: ·~<O 
. . . ....... ...,,,, .... -'""""-' 

~sterof·je Pr"0'3esta~iona1, el 

.. . ~ .... - - ... -- .. ~ .. - - , . -- -... _ -.... _ ---.... , ......... _.__ ........... ..: ... _ ..... ' .. ,_,, .. _. .... -·· --·· 

J-alfa-20b-i!tapr~gnandio1 que e:5tá 

inhibicfón d~ l.3. .::onju1::tción d·'.! l l bil ir·rub'!r.a in vitro¡ aunque otros 

p :l 3 i t¡.'."J - ·~ 7 



d<:> ácidos 3r3t<.is i nsat;urados; 

h~patocito prcduc~n ;nhfbicién d*1 l! cQnjugaci.)n d-e bfllrrubín<t. 

(16). Un mecanismo posible pra esta inhibición es la tijacion 

competitiva de la prote1na Z hepática por los ácidos grasos. 

En cuatro de los pa~ientes se encontrer·on antecedentes de h{poxia (e" 

3) y asfixia lcv'? en uno. De estos pacientes 2 tuvieron valores de 

bilirrubina. Esto se m<;!nciona porqu·'? se ha descri~o que a pesar del 

posible "!fecto tóxico directo de la bíl irrubina, se han sug~rido 

otras hipótesis para explicar las observaciones de n~cros(~ neur·on~l. 

Una alternativa común introducida inici.Jlm'9ntc por Beno:ke sosti-!"ne 

qu~ la pigment<Jción del ecnc•Halo es secundar·ia v 3'! produc~ d_,spu~:; 

de que las células "erviosas fueron lesion.:id.:1s previamente por otro 

factor o factores desconocidos. Se ha ~onsid~r~do que el dafio 

hfp6x1co es el fenómeno inicial más probable, con producción de 

necrosis neuronal. En l:!studios realizados -:n animales, al produclr 

Ke1·nfct~rus 1 estos deb~n ser· previamente daftados por hfpoxfa o 

hipoglucer;d.3 ( 17, te, 19,20 1 21), 

L~ manffest3cfón cl1~icJ ~ncontr~~l ~n todos lo5 c~sc~ fuA i~t~ri:ia 

( 1110~), 1:amb\'~n .-a ~ncontró irrit.:ibilidad -en ~l 20'\ del ·3rup:. I J ~n 

el 14,2"C. d-el grupo II; inc~pacidad p3ra la succión en un p.oci~nte rJel 

grup1.> Il (14,¿"4) y dificultad r.12spir·.;itorf3, Van Pra·3h -en un ~studi·:, 

r~alizado sobr~ 31 lactantes con K"?'rnii:t-erus comprobc 1.13 

J-efi.:i-:-nt~ ,juc:::ión¡ ':O l 3 -segund.3 !'.JJ·~ 1f;::.-"!r'tonla / ·rn !.;, ::.:i. 1 

:H.:::nin;.-:i6n v d-!S:H>lr'ir:i~rl ·1-e l;i hip·:rtc.nl.:.. (.:2). Uu~stros p~ii:i~ni:~s 

ll.;;3r·cr. -:n -::!l tr3n!··':ur;;c a-= 1~ prim-H·:l f3~~ v .;n un p.Ji::;nt·? 1~~1 
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·31·wpc. l! se .;:ncontr•O' •·1c:.pacid.ld r.i.:ir.'.l la 3u.::c~.;n, p<:?r·u .so?. i·~fi~rl:! qtJe 

en ~Jte ~studio ; en· qu!' quizá 1as manif-estaciones fueron po1' las 

alt.:::-1 acion~s <:idyac·:nt'!s con que estos cursZtron. 

Resp~cto a la ~tfolog1a, la más frecuente encontrada fue la 

Multifactorial que quizá estuvo rel-3cionada con t:-:tores Jt! cfus.;;o 

pre::;entados por los paci1::nte!; como: hipoxia, sepsfs, ayuno, 

materno: -en ~lgunos casos. Ne 

tuvim ... s predominantemente factores hemo11tícos como lsoinmunización 

y/o fncompatibil id.Jd; solamente un C8SO secundario Anemia 

hemol .tica. i::sto es frecuente en centros hoSpitalarios como éste, 

d·:·hido que es una Instituci6n d·? conc·:-ntract6n <:?n dond~ los 

paciente~ inQresan gen¿r·almentt no en la~ mejores condiciones por· una 

atenci~n Ge parto o mdn~ju Tnm~d!~to ined~~uA~o~. 

La utilización d~ Exanguineotransfusión en un 20% y 33'- del grupo I 

estuvo relacionado :i 10:3 ,;;fguient*.!s factorc:; de riesgo: 3 paci~nte..s 

pr-ematurcis¡ uno cor, '1ipoxi:? y otro con ae:fixi~ leve, uno con sepsi!> 1 

otro con enferm-edad hemorrágica hemor·r.-Jgia 

suo-e-penci i mcr• i ..:a; , utilizada -en 57.1 'l' 100~ et~ los 

c~,;.:ir :n t~rmino ·t nr.eo;natur".>!l r"!.sPectivament~¡ e.stuvo re\acionaJd 

con: un paciente prematuro, 2 con hipo,da, 3 con sepsis, uno con 

poiig1obu1 i.1, con h'!mor·ra"i)i·" intracranP.ana), Es important~ J!-1 

r~sultado qu obtuvfmo3 en el segundo grupo y~ qu~ 5~ utflfz~ '. 2. ª"' 

not.:ir 1U-! no .se 1n1:er-.·ino -en la .:Jecf ;¡fon dl!'l trat'.lmiento). lo qui! 



que Je l.idof"f"'11·11 

hemoto'!ncefáHca. Es postbl~ que la permeabilidad d€ la ba:rr'"'' 'l 

hematoenc-efál lea aument~ en ~:;t.:idos patoló·3icos o como resultado d-: 

manipulaciones f1sicas o farmacológica~; puede ser ir'r~Yfl!rsfble como 

a causa de irradia~ión, traumatismo y tumor~s. No obstante también se 

ha visto que lü anoxfa produce abertura de la misma y durante 

hipel'O!Smoi 'lricidi.i e Oipercdoi 1 1 que !lOn ai ter·aC1on~5 que s., ooserv4n 

comunmente en n~onatos enfermos 1 se ha desmo3trado que pue(fe ser· 

reversible. Estudfos experimentale:; en animales han d~~mostrado que 

~stas <"lt·:?r.,ciones aumentan el depósito t.Jnto d~ bfHrrubina conio de 

albümi~a ~n ~1 ~nc~falo. (23,24,25,26,27,28). 

e:n ambos grupos no se encontr·aron alteracione3 gr-avas bioeléetrfcas 

lo que .Jpoyar1a 1o anteriormente dicho de qu~ s~ trat~ de un l"!!lturlfo 

preelimlnar. Se menciona bajo voltaje generalizado ~n al grupc I en 

un 3 3. 3t. y °'" e 1 grupo I I en un 40 y t 00% en término y prematuro'. EJl 

otro~ hal13zgos pu~den corrcspond~r a su edad y tr~duci4ndose an los 

caso~ corr"spondl~nt"s como inmadur~z; pero tambi~n puede estar 

3sr1x13, 1nrecc1on~s d~I S13t~m~ N~r~1cso C~n~ral, 

11;p.:1 b{1 irrul:.\11~mlü 

prem¿,turo.5. (29). 

En ~l n~ de nir\o!i del grupo II se '!:nc•:>ntr-!iron alt~r·scion.o;.s en lo!'l 

Potenciales .3udftivos ~vacados d~ tallo c'!r-!bral {PAETC) 1 Y -!n .,1 

3.3.3"'· rj"! lo:- del gr·uno I; r.omo ~ra •?Spo?rado 1 13 ma•¡or ~lterar.i6n que 

~e :spera es ~n el 3ª pnr con mayor incidencl~ en ~1 ~rupo iI. O~ntro 

do! lr.;5 hallazgr ... :5 .:Je ""c~f.:.l•:op.:st~J •:r·6nic'\ pot hip~rbflirrubi1.<;mia :i~ 

~ne¡¡ .. ;-r.tr:i 13 J1·!f1j{J3 s-=n:::ot"ÍO•l<}un:1l int·!"f'IS3 J~ la sw1f':ión. la vt '! 

:iudi t: i "19 p.5r· ti -:u l .Jr·m·;nt~ vu1n~rabl..;. 13 po• 



hiperb1lirrubin~mi~. Se h3n damo~~r3dO con r~laclonae' directas entr~ 

las concentracfone5 crecient~s d.e bilirrubina y alten~cfones en la 

l'tmpl iturl y ll'lt""'ncia de los PAETC tanto "!n e!::tudi'os en animales como 

en lactantes humano:s. Se han demo:itrado pro1ongaci'6n del tiempo de 

conducción central como de tiempo de conducción periférica. Se ha 

demostrado acortamiento de la onda I-III o l.!! onda I-V que muestran 

mejor1a ele la función d1.:l tallo al redllct'r· la conct?ntrac16n de 

bilirrubina. Nakamura y cols. valoraron a 56 1~ct.a"ntes: los datos de 

PAETC f'CV&laron que las latencias prolongada~ de las ondas I y V 

fueron m~yores ~n los lactantes con hiperbtlirrubinemia libre 

elevada. Las -.,a 1 ora e f one s horas despu&s la 

~xangufneotransfusf6n revelar,," mejorfas enla~ latencias de las ondas 

I y V como el per1odo entre- puntos máximos a S no cambió; 

concluy~ron ·que ln agresión reversible incluye el nervio auditivo 

P:!rff~rico '.' los caracoles. r<urivama y col:s. identiffcaron mejor1a o.n 

la l~tencfa d~ las ondas I,II y V y en l~s latencias entr~ los puntos 

m6xfmos ta s. Vr1"°s real1z0 un '?'Stua10 en~¡ qu-= -:vdiYú ra ... ~ .... -.:.~ .:;;.;e 

constituy<!!ron .ii un r~s.u1tado d.! ::.01·der.:i. .:·~nsori<1on~:?urJl -en laetant~!I 

con ·J"!"stación menor r;f~ 34 .seman~' y bilirr•10in.;¡ total mriyo1· G~ lú mg: 

identificaron que un peso menor di! lSUú ·Jr·, ..:-) aL1m.anto <ln l.:1 c!ur~ci6n 

de la hfperbilfrrubinemia y el tncr·~rn.:nto en el numero de .o;:pi,odfo5 

acid6tfco!:, '!stuvferon relacionados con la 3ordera. t:hfn V cols. 

demostraron .scortamiento del-ls latenciJs t~III y I-V '!.'O lactantes d°' 

pe~o muy b~jo ~l nacer· despu6s •Je oxanguin~otr~nsfusión; lo que apoya 

el ccnc~pt~ d~ que en lo~ nf~os d~ p~so bajo 3e produ~e rcv~:·si6n ~n 

el patr.)n d~ ti~mpo de- conclucci6n t:entral .:fmil.:·,r a lo 'lb3ervado en 

los de término (30,31,32 1 33,34,35). 



Lam~ntabl<:m-:nte no fu~ o~'l"libl~ O:':lmp1~r.-.cr.t.::i.r lv:. Fondo cJe Ojo, pero 

tanto '9n el •3rupo I como en .<!1 II, resP·:?cto a los prematuros no 

r-eportó .!normalidad .'=!n los 3. Hevman y cols. han sugerido que la 

biHrrubina puede proteger contra la retinopat1a d-e la prematurez, 

aunqu~ esta conclusión ha sido disputada. 

Aunque tenemos el mismo problema que con Fondo rle ojo, se observó que 

inmadur.!lción bflateral de la vfa sensorfal y el 33'\ ~,,el grupo I con 

dfsmaduracfón izquierda. El Sfndrome crónico d-:: s~cuela neurológfca 

incluye atetosi s; desarrolla hlpertonfa prc.babl~m~nte e:.> 

extrapfrarrddal mAs que de origen cortfcoespinal. Se ha encontrado 

p"Jrturbacfón extraptramfdal particularmente la atetosis tan 

tempranamente como alo~ B MA~~~ d~ ~d~d ~ero ~ ~~e~~ 1·~trasa hast.J 

los 9 anos; esto puede afectar el funcionamiento útil de las 

extremfdades. Aunque estudios han d~mostrado que las ele·1n:ctone...~ 

moderadas de bilfrrubfna se relacfonaron con retrj30 en ~l desarrollo 

motor durante el prfmer• ano; estudfos d~ s~~uimf~nto para las edades 

d~ 4-7 arios no demostraron la pr-:sencia do!! ef'!!r.tn ... 1':!"" ..... 

n"'!urol6gtco. E"n el Collnborativ"! Pertnat3l project demo:;tr·ó 

retardo del desarrollo psicomotor dur·ante ~1 primer af'io, en 

prematuros con hiperbilfrrubfnemf~ mod~r~da 

estudio de S~'3ufmiento di!- 2 aHos se mostró cort•el.:::ición ~ntr--= la 

concentración máxfm,11 oiP h'1'irr•.:b~~.:: 

µron65tico d"! n"!urode~arrollo. (2Z,27,31,3C,2}. 

E.s:to:; hall-3Z'JOS '!ncontr.:Jdos en los dos Ultimos .1part:adoJ deb~r!I d~ 

tr.Jtarse ser logrados en mayor• porc'!nt3j'! ~n la co,,tinuf3r.fón d~l 

.:-siudio. 



COt~CLU$I:)NES.-

1.- Es un ~st.udio pr·-:limin.:ir· de 2 grupos de reci·~n n~cidos con 

dit~r~nte c~nt~d~d d~ bilirrubina indlr~cta. 

2.- Existio predominio del $~Xo masculino en los grupos I y !I; 2:1 

v 1:1 r~~pectivamente. 

'3.- El recién n3cido de término tuvo un.::i mayo1· iu.;~~=~-:~::> -n .ir.:bos 

grupos. 

4,· El 42,0~ de pacient~s en el ~rupo Il fue tr·atado con 

Fototo?rapia, lo que está ~n relación con el manli!jo actual en que el 

factor mas important::: para la desici6n del tr.3tamiento :>:in los 

f~ct~re5 rle ri~sgo, no las cifra~ d~ bilirrubina 1nderecta. 

S.- No !-? ~ncontraron a\t~r·.'3ciO~\eS bioe1éctricas si·3riitit...lt1v.:;:: "n 

ambos '3rupos. 

6.- Las 3\ter·3cion~s en \c3 Potenctales Auditivos Evo=ados d~l Tallo 

Cerebral '!n el ·::irupo II fueron del 71.4'4. Estuvieron en r~1.3cí6n ca.n 

1• mRvar 3fectación d~l ea. par craneal en ~~t~ tipo d~ paci~nt~s. 

7. - tlo fu-? po3'.ble .:ompl ::°':3r los i?studioa e1e 1-.;,11Uv .:!: ".:"·j..., " de 

Pot~nci~l~z Evnc3dos 5om3tosensor1ales; ~n ¿~t~ cztudiry 01-~liminar. 
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