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ANTECEDENTES

La ictericia es uno de los problemas más comunes encontrados del
periodo de recién nacido. La gran mayoría de los recién nacidos presentan
ictericia provocado por sus condiciones fisiológicas, con niveles de
bilirrubinas que no son dañinos para el sistema nervioso central. (4,6,9)

En otros casos los recién nacidos presentan ictericia no fisiológica por
diversas causas patológicas, con niveles de bilirrubinas que pueden ser
potencialmente tóxicos y causar encefalopatía por bilirrubina (kernicterus),
(12,16,18)

La bilirrubina es el producto final del catabolismo de la protoporfiriña
férrica o heme, cuya principal fuente es la hemoglobina circulante. El proceso
es catalizado primeramente por la enzima heme oxigenasa, formando
monóxido de carbono y biliverdina en una reacción química de oxidación.
Posteriormente la biliverdina sufre una reacción química de reducción por la
enzima biliverdin reductasa, dando lugar a la bilirrubina. Estas reacciones
son llevadas a cabo dentro de los macrófagos del sistema
reticuloendotelial.(17,12,23)

Una vez que la bilirrubina es liberada por el sistema reticuloendotelial,
se transporta en la sangre unida a la albúmina, para ser captada en el
hepatocito por las proteínas Z y Y ( ligandinas) donde se combina
enzimáticamente con un azúcar (ácido glucurónido) por la enzima glucuronil
transferasa, produciéndose una bilirrubina hidrosoluble y suficientemente
polar para ser excretada en la bilis o filtrada en el riñon.(1,4,5,7,10)

Las causas patológicas de ictericia pueden ser por carga incrementada
de bilirrubina como la enfermedad hemolítica, deficiencia de glucosa 6
fosfato deshidrogenasa, sangre extravasada, policitemia, circulación
enterohepática incrementada, o en hijos de madres con Diabetes Meílitus
(,2,5,11,14,16)

También puede ser por la eliminación de bilirrubina disminuida como
los síndromes por deficiencia de la enzima glucuronil transferasa ( Crigler-



Najjar tipos I y I I ), otros errores innatos del metabolismo como la
Galactosemia, Tirosinemia e hipermetíoninemia, hípotiroidismo; uso de
drogas como pancuronio, hidratos de doral, diazepam y la ictericia por leche
materna. (13,14,17,19,22)

Existe una barrera hematoencéfalica que limita el ingreso de ciertas
sustancias al sistema nervioso central. Esta barrera en los vasos sanguíneos
cerebrales se debe a un revestimiento continuo de células endoteliales
conectadas por uniones compactas que limitan la difusión intracelular
(1.7,23)

En condiciones normales, la barrera hematoencéfalica excluye a la
mayoría de las sustancias hidrosolubles y a las proteínas, pero es permeable
para las sustancias liposolubles no unidas a las mismas. (12, 16,21,23)

En particular, las grandes moléculas, como la albúmina, son excluidas
por la barrera pero pueden ingresar cuando ésta es permeable por la infusión
de una solución hipertónica. El hundimiento asociado de las células
endoteliales capilares del cerebro ocasiona a la apertura de las uniones
compactas.(,4,7,9,11,19,20)

Por lo tanto es posible que tanto la alteración de la barrera
hematoencéfalica como los niveles de bilirrubina libre sean importantes en la
patogenia de la toxicidad por bilirrubina .La bilirubina se encuentra en el
liquido cefalorraquídeo en una concentración media de 0.24mg/dl en recién
nacidos de término normales.(6,9,11,15,17)

En un estudio realizado se observó una correlación significativa entre
los niveles séricos de bilirrubina y los del líquido cefalorraquídeo, hallaron
niveles de bilirrubina en el LCR de recién nacidos de término cuyos niveles
máximos de bilirrubina en suero alcanzaron los 19.9mg/dL.(2,5,7,13,17,18)

Varios estudios sugieren que la encefalopatía por bilirrubina puede ser
asintomática en el período neonatal y puede manifestarse sólo por cambios
sutiles en el desarrollo neurológico, psicológico o intelectual, meses o años
después.



La hipoacusia sensorioneuronal aislada puede ser la única
manifestación. Sin embargo otros estudios no demuestran una asociación
entre los niveles séricos de biürrubina y la evolución anormal del desarrollo
en recién nacidos de pretérmino o de término.(,3,21,22,23)

Otros estudios se ha observado que los defectos tempranos del
desarrollo, asociados con la hiperbilirubinemia neonatal, tal vez no sean
evidentes con posteridad y que los niveles séricos elevados de bilirrubina
(mayores de 15mg/dL)en recién nacidos a termino sanos no son predictivos
de alteración cognoscitiva a largo plazo.(5,7,12)

Aunque la asociación entre sordera sensorio neurona! y toxicidad por
bilirrubina está bien documentada ,no se ha determinado con precisión los
niveles de bilirrubina asociados a sordera y tampoco se ha determinado con
exactitud ia ubicación anatómica de la lesión en la vía
auditiva.(,3,10,13,15,19,21)

En niños con sordera consecutiva a hiperbilirrubinemia neonatal la
prueba de respuestas auditivas evocadas del tronco encefálico RÁETE)
sugirió que el daño del nervio auditivo era responsable de la mayoría de los
casos de hipoacusia, (8,15,16,18,20)

Más recientemente, varios estudios en recién nacidos con RÁETE
demostraron anomalías después de una exposición breve a grados
moderados de hiperbilirrubinemia, (7,9,12,14)

Estos estudios sugieren que es posible que se origine una encefalopatía
tóxica transitoria por bilirrubina en niños sanos en otros aspectos, con
niveles superiores a 15mg/dL, una observación que causa alguna
preocupación, aun cuando los cambios anormales de la RÁETE se
normalizaron con la disminución de los niveles de bilirrubina, (17,20,22,23)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¿Cuál es el daño a nivel auditivo provocado por los niveles de bitirrubina
mayor de 15 mg/dL en recién nacidos a término sanos a los seis meses de
edad?

¿Cuál es el daño en el desarrollo neurotógico provocado por los niveles de
bilirrubina mayor de 15 mg/dL en recién nacidos a término sanos a los seis
meses de edad?



OBJETIVOS

1. Conocer la frecuencia de hiperbilirrubinemia no fisiológica en los
pacientes a término sanos que nacieron el Hospital Juárez De México
de Enero del 2000 a Junio del 2001

2. Conocer la frecuencia y la gravedad del daño auditivo provocado por
hiperbilirrubinemia no fisiológica en los pacientes a término sanos que
nacieron en el Hospital Juárez de México de Enero 2000 a Junio del
2001 a los 6 meses de edad.

3.- Cual es el daño neurológico provocado por hiperbilirrubinemia no
fisiológica en los pacientes a término sanos que nacieron en el Hospital
Juárez de México de Enero 2000 a Junio del 20001 a los 6 meses de
edad.

HIPÓTESIS

1.- ta frecuencia de pacientes a término sanos con hiperbilirubinemía no
fisiológica será del 60% en el Hospital Juárez de México en un periodo
comprendido de Enero 2000 a Junio 2001.

2.- La frecuencia del daño auditivo provocado por hiperbilirrubinemia no
fisiológica en pacientes a termino sanos a los 6 meses de edad será
menor del 5%

3.- La frecuencia de daño neurológico por hiperbilirrubinemia no fisiológica
en pacientes a término sanos a los 6 meses de edad será menor del
5%.



JUSTIFICACIÓN

Los niños egresados de las Unidades de Cuidados Neonatales
constituyen una población de alto riesgo, con elevada probabilidad de
padecer secuelas cerebro motoras, sensoriales o de la comunicación humana.

En países desarrollados la frecuencia de hipoacusia secundaria a
factores adversos en el período neonatal se ha reportado del 2 a 16% y en
nuestro país de 6 a 10% constituyendo un problema de salud pública.(4)

La instalación de programas de escrutinio audiológico en esta población
de riesgo se considera crítica ya que un diagnóstico y rehabilitación
temprana tendrá mejor pronóstico.

En los últimos 45 años se han reportado que uno de los factores o
indicadores de riesgo para la lesión audiológica en el periodo neonatal es la
hiperbilirrubinemia neonatal.

La evaluación audiológica de niños de alto riesgo amerita de un
seguimiento longitudinal que en forma prospectiva confirme y clasifique el
tipo y grado de pérdida auditiva, es por esto que se ha observado que los
niños egresados de las unidades neonatales se debe utilizar los potenciales
auditivos evocados del tallo cerebral para determinar el daño auditivo
provocado por dichos factores de riesgo.

Se ha reportado lesiones auditivas y del desarrollo neurológico en
pacientes a término sin patologías que cursaron con niveles de bilirrubínas
elevadas mayores de 15 mg/dL. Se desconoce la evolución de estos
pacientes en el Hospital Juárez de México y por lo que es necesario conocer
que tan afectados quedan estos pacientes.



CRITERIOS DE INCLUSIÓN

1.- Recién Nacido a término sano

2.- Hiperbilirrubinemia indirecta mayor de 15mg/dl.

3.~ Haber nacido en el Hospital Juárez de México

4.- Presentar un peso al nacimiento mayor de 2000grs

5.- Edad Gestacional mayor de 37 semanas

6.- APGAR mayor de 7 al minuto y a los 5 minutos

7.- Sin patología agregada



CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

1.- Recién Nacidos que no hayan nacido en el Hospital Juárez de México

2.- Recién Nacidos que tengan patología agregada.

3.- Recién Nacidos que hayan presentado asfixia al nacimiento o un APGAR
menor de 7

4.- Recién Nacidos que no hayan sido alimentados adecuadamente

5.- Historia Familiar de sordera

6.- Antecedentes de infecciones intrauterinas.

7.- Alteraciones craneofaciales.

8.- Peso menor de 2000grs

9.- Que hayan recibido medicamentos ototóxicos

10.- Estigmas o síndromes asociados con sordera

11.- Antecedentes de drogas maternas



MATERIAL Y MÉTODOS

Se obtendrán los expedientes clínicos de los pacientes recién nacidos a
término sanos con valores de bilirrubina indirecta mayor de 15mg/dl en un
periodo de Enero 2000 a Junio 2001.

Se obtendrán los datos referidos en hoja de recolección de datos(anexo
l )y en cada uno de estos expedientes se depositaran los datos en una base
de datos del programa estadístico, se obtendrán los datos del programa
estadístico SPSS versión 10 para realizar un análisis descriptivo de los datos,
calculando frecuencia simples con valores de tendencia central(promedio o
mediana), y medidas de dispersión (desviación standard o intervalo) de
acuerdo a las características de los datos recolectados

A los 6 meses de edad se hará una valoración con potenciales auditivos
así como una valoración del desarrollo neuroconductual de cada paciente
para detectar alguna anormalidad de estos.

También se estratificaran por niveles séricos de bilirrubina indirecta de:

15 a 20mg/dL
20 a 25mg/dL
25 a 30mg/dL
mayor de 3omg/dL



HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS

NOMBRE
NO EXPEDIENTE
FECHA NACIMIENTO
FECHA DE EGRESO
SEXO

EDAD MATERNA
EDAD PATERNA
HERMANOS CON HIPERBIURRUBINEMIA
MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO
INFECCIÓN DURANTE EL EMBARAZO
VIA NACIMIENTO
APGAR
PESO AL NACER
EDAD GESTACIONAL
RUPTURA DE MEMBRANAS MAYOR DE 12 HRS
TRAUMA OBSTÉTRICO

NIVELES DE BIURRUBINAS
FECHA
TIPO ALIMENTACIÓN
RESULTADO DE POTENCIALES AUDITIVOS
VALORACIÓN NEUROCONDUCTUAL A LOS 6 MESES DE EDAD
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 58 pacientes a termino sanos ,con niveles de
bilirrubina indirecta mayor de 15mg/dl que hayan nacido en el Hospital
Juárez de México de Junio 2000 a Enero 2001.

De estos pacientes 31 eran del sexo masculino(53.4%) y 27 pacientes
del sexo femenino(46.6%)(Tabla l).De los cuales 33 pacientes nacieron por
parto eutocico(56.9%) y 25 pacientes por vía cesárea (43.1%)(Tabla 2).En
cuanto al numero de gestaciones 19 pacientes eran Gestal(32.8%)/19 Gesta
2(32.8%),11 Gesta 3(19%), 4Gesta 4(6.9%),lGesta 5(1.7%) y 4Gesta
6(6.9%)(Tabla 3).

Se observo también que 19 pacientes presentaban Ruptura Prematura
de Membranas mayor de 12 hrs. (46.6%) y 39 no la presentaban
(53.4%)(Tabla 5), Encontrando que en 8 pacientes(13.8%) presentaban
trauma obstétrico 5 presentaron cefalohematoma(8.6%) y 3 caput
succedaneum (5.1%) y 50 pacientes no lo presentaban (86.2%)(Tabla 6).

En cuanto a la puntuación de APGAR se encontró que 4 pacientes
presentaban APGAR 6/8(6.9%), 2 pacientes APGAR 6/9(3.4%), 3 pacientes
APGAR 7/8(5.2%),4 pacientes APGAR 7/9(6.9%),l paciente APGAR
8/8(1.7%),35 pacientes APGAR 8/9(60.3%, 9 pacientes APGAR
9/9(15.5%)(Tabla4).

El promedio de la edad materna fue de 27.14 años, con una SD 6.83,
Observándose una edad mínima 15 años y una edad máxima 40 años. (Tabla
13).

El Peso promedio de los recién nacidos fue de 2922.24grs con una
SD564.02 encontrándose qiae el peso mínimo 1700grs y máximo 4560grs
(Tabla 13).

La edad gestacional por capurro fue en promedio 38.58 SDG con una
SD 1.76, Observándose un mínimo 35 SDG y un máximo 42 SDG (Tabia
13).
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El resultado promedio de niveles de bilirrubina indirecta fue de 20.51mg/dl
con una SD 4.97,con un mínimo 15mg/dl y máximo 36 mg7df (Tabla 13).

Se le realizaron potenciales auditivos a 58 pacientes de los cuales 53
se reportaron negativos (91.4%) y Únicamente 5 resultaron positivos
(8.6%)(Tabla 7).Reportado como anormal latencia corta en respuesta a
estimulación con Clics alternos 105 dBHL.

En cuanto al grupo sanguíneo materno 14 pacientes tenían Gpo
A(24.1%),10 pacientes Gpo B (17.2%),34 pacientes Gpo O (58.6%) (Tabla
8).En cuanto al grupo sanguíneo del recién nacido 21 pacientes eran del Gpo
A (36.2%), 13 pacientes del Gpo B (22.4%),24 pacientes Gpo O (41.4%)
(Tabla 10).

En cuanto al Factor Rh materno 54 fueron positivo (93.1%) y en 4
pacientes negativo (6.9%)(Tabla 9), en cuanto a! Factor Rh del recién
nacido 50 pacientes fueron positivos (86.2%) y 8 pacientes negativo
(13.8%)(Tabla 11).
A los 58 pacientes se les realizó la Prueba de Coombs indirecta reportando
57 pacientes prueba negativa (98.3%) y un paciente prueba positiva
(1.7%)(Tabla 12).
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RESULTADOS

TABLA 1 FRECUENCIA POR SEXO

SEXO

FEMENINO
MASCULINO

TOTAL

NUMERO

27
31

58

PORCENTAJE

46.6
53,3%

100%

FRECUENCIA POR SEXO

53.4%

46.6% El FEMENINO
«MASCULINO

GRÁFICA 1

t\Jí

)



• TABLA 2 TIPO DE NACIMIENTO

TIPO DE NACIMIENTO

EUTOCICO

CESÁREA

TOTAL

NUMERO

33

25

58

PORCENTAJE

56.9%

4 3 . 1 %

100%

43%

TIPO DE NACIMIENTO

57%

ü EUTOCICO
mCESÁREA

GRÁFICA 2
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TABLA 3 NUMERO DE GESTACIÓN

NUMERO GESTACIÓN

1

2
3
4

5
6

TOTAL

NUMERO

19

19
11
4

1
4

58

PORCENTAJE

32.8%

32.8%
19%
6.9%

1.7%
6.9%

100%

NUMERO DE GESTACIÓN

19%

33%

01
H2
03
D4
• 5

GRÁFICA 3

DE ORIGEN



• TABLA 4 APGAR AL MINUTO Y A LOS CINCO MINUTOS

APGAR

6/8
6/9
7/8
7/9
8/8
8/9
9/9

TOTAL

NUMERO

4
2
3
3
1

35
9

58

PORCENTAJE

6.9%
3.4%
3.4%
5.2%
1.7%

60.3%
15.5%

100%
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• TABLA 5 RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANA MAYOR 12
HORAS

RPM

SX
NO

TOTAL

NUMERO

19
39

58

PORCENTAJE

32.8%
67.2%

100%

RUPTURA PREMATURA MEMBRANAS

33%

67%

BSf
BNO

GRÁFICA 5
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• TABLA 6 TRAUMA OBSTÉTRICO

TRAUMA OBSTÉTRICO

SI
NO

TOTAL

NUMERO

8
50

58

PORCENTAJE

13.8%
86.2<>/o

1 0 0 %

PORCENTAJE TRAUMA OBSTÉTRICO

14%

ES!

86%

GRÁFICA 6
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• TABLA 7 RESULTADO DE POTENCIALES AUDITIVOS

POTENCIALES

ANORMAL
NORMAL

TOTAL

NUMERO

5
53

58

PORCENTAJE

8.6%
91.4«/o

100%

RESULTADO POTENCIALES
AUDITIVOS

ÍO ANORMAL
«NORMAL

GRÁFICA 7

19



TABLA 8 GRUPO SANGUÍNEO MATERNO

GRUPO SANGUÍNEO
MATERNO

A
B
O

TOTAL

NUMERO

14
10
34

58

TOTALES

24.1%
17.2%
58.6%

100%

GRUPO SANGUÍNEO MATERNO

24%

59%
17%

GRÁFICA 8

®A
8SB

no

20

TESIS COI



• TABLA 9 FACTOR Rh MATERNO

FACTOR RH SANGUÍNEO
MATERNO

POSITIVO
NEGATIVO

TOTAL

NUMERO

54
4

58

PORCENTAJE

9 3 . 1 %
6.9%

100%

FACTOR Rh MATERNO

93%

m POSITIVO
«NEGATIVO

GRÁFICA 9
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TABLA 10 GRUPO SANGUÍNEO DEL RECIÉN NACIDO

GRUPO SANGUÍNEO
RECIÉN NACIDO

A
B
O

TOTAL

NUMERO

21
13
24

58

PORCENTAJE

36.2o/o
22.4%
41.4o/o

100%

GRUPO SANGUÍNEO RECIÉN
NACIDO

42%
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TABLA 11 FACTOR Rh RECIÉN NACIDO

GRUPO RH SANGUÍNEO
DEL RECIÉN NACIDO

POSITIVO
NEGATIVO

TOTAL

NUMERO

50
8

58

PORCENTAJE

86.2%
13.8%

100%

FACTOR Rh RECIÉN NACIDO

14%

O POSITIVO
«NEGATIVO

86%

GRÁFICA 11
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TABLA 12 RESULTADO COOMBS

PRUEBA COOMBS

POSITIVO
NEGATIVO

TOTAL

NUMERO

1
57

58

PORCENTAJE

1.7%
98.3%

100%

RESULTADO COOMBS

1.7

98.3

GRÁFICA 12

m POSITIVO
«NEGATIVO

•
Y

'**™í""H**W



• TABLA 13 EVALUACIÓN DE LOS RECIÉN NACIDOS

EDAD MATERNA

APGAR

PESO

CAPURRO

RESULTADO
BILIRRUBINAS
INDIRECTAS

MÍNIMO

15 años

6 /8

1700grs

35SDG

15mg/dl

MÁXIMO

40 años

9 /9

4560grs

42SDG

36mg/dl

PROMEDIO

27.14

8.714

2922.24

38.58

20.510

DESVIACIÓN
ESTÁNDARD

6.83

0.841

564.02

1.76

4.971

TESIS CON
25



DISCUSIÓN.

La hiperbilirrubinemia sigue siendo un trastorno común, importante y a
veces patológico del recién nacido ya Que se ha observado que de un 40 a
60% de los recién nacidos a término sanos presentan ictericia en los
primeros día de v¡da.(l,2)En nuestro estudio realizado se observo que
menos del 15% de los casos con hiperbilirrubinemia se presenta en pacientes
a termino sanos con discreto predominio en el sexo masculino.

En cuanto a los factores de riesgo asociados a la hiperbiürrubinemia
siendo los más frecuentemente encontrados como la Incompatibilidad Grupo
y Rh,Antecedentes que orienten a alguna causa genética de
hiperbilirrubinemia como deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa y
Talasemia,antecedente de parto traumático,Infección materna o bien ruptura
de membranas mayor de 12 hrs de evolución.(1,2,3)

En nuestro estudio no hubo relación en cuanto a los factores de riesgo
ya que de los 58 pacientes estudiados no se encontró Incompatibilidad a
grupo y Rh, y solo un 13.8% presentaban trauma obstétrico siendo el más
frecuente el cefalohematoma un 8.6% y un 5.1%caput succedaneum.

En cuanto al antecedente de ruptura de membrana se observa que un
46.6% presentaban ruptura de membranas-de más de 12 hrs de evolución lo
que se considero como ruptura prematura.

Sin embargo es necesario tener presente que también se ha descrito
aunque como un hecho muy raro daño neurológico en recién nacidos de
término con niveles bajos de bilirrubinas.(4,7,9)

En nuestro estudio realizado se encontró que de 58 pacientes con
hiperbifirrubinemia en los cuales se les realiza potenciales auditivos a los 6
meses de edad solo el 8.6% se reportan como anormales con 105dBnHL.

A pesar de esto el problema principal y que ha sido motivo de
preocupación es que cifras bajas 15mg/dl de bilirrubina se han asociado a
daño grave del sistema nervioso central.(1,6,21)

El resultado promedio de los niveles de bilirrubinas reportado en
nuestro estudio fue de 20.51mg/dl.

Se ha observado que la neurotoxicidad de fa bilirrubina no es un
fenómeno de todo o nada, sino que oscila desde cambios reversibles, poco
perceptibles en la funcionalidad neuronal, hasta un deterioro estructural y
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Además de los clásicos signos de Ictericia, se han descrito secuelas
neurológicas(alteraciones de la función visual-motora y deterioro de la
inteligencia verbal)en lactantes sobrevivientes que tuvieron
hiperbilirrubinemia en el periodo neonatal. Sin embargo es dudoso que esos
hallazgos puedan tener relación con ei grado de o con la duración de
hiperbil¡rrubinem¡a,o bien con otros factores, y no podrá averiguarse
mediante un análisis ulterior de los datos actuales.(11,15,19)

En respuesta a estas controversias se han realizado estudios aplicados
en neonatos a termino sanos en los cuales se destaca. l)los factores que
influyen en la toxicidad de la bilírrubina sobre las células cerebrales de
lactantes recién nacidos son complejos y comprendidos en forma
incompleta,2)no se conoce a que concentración de bilirrubina, o bajo que
circunstancia, se produce un riesgo importante de daño cerebral,o cuándo el
riesgo de daño cerebral supera el riesgo del trata miento. 3) las
concentraciones consideradas nocivas pueden variar según los grupos
étnicos o las distintas locaüzaciones geográficas.(13,17,22)

Es por eso que se insiste en el hecho que la determinación de factores
de riesgo específicos y la identificación de enfermedades son cruciales para
el tratamiento de esos pacientes, y una historia y una exploración clínica
cuidadosa siguen siendo los más importantes procedimientos
diagnósticos.(23)

La exploración prenatal de la madre debe incluir tipificación de los
grupos sanguíneos ABO y Rh ,realizar una prueba de coombs directa y
determinación de Gpo y Rh del recién nacido.(2)

A partir de la información mencionada, es comprensible que exista
controversia respecto a la toxicidad de los niveles bajos y moderado de
bilirrubinas en el recién nacido a término pesar del progreso realizado en ei
tratamiento clínico, no existe un acuerdo en cuanto a lo que constituye un
nivel de bilirrubina inocuo (12, 16,19)

Se han buscado nuevos instrumentos de valoración para identificar
factores que reutilizarían para predecir una encefalopatía inminente o para
identificar signos poco perceptibles que podrían ser revertidos. A este
respecto se están utilizando diversas técnicas.(11,12)

Como la vía auditiva del neonato es particularmente vulnerable a la
agresión por la bilirrubina se han sugerido que los RÁETE como recurso para
identificar o predecir los primeros efectos de la hiperbilirrubinemia sobre el
sistema nervioso central. (16, 19,20)
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Existen estudios que relacionan claramente el aumento en la
concentración de bilirrubina con cambios en la amplitud y latencia de esas
respuestas

La exploración con los RÁETE, precisa y no invasiva, valora ef estado
funcional del nervio auditivo en la vía auditiva del tallo encefálico. Es por
esto que la exploración, con RÁETE podría utilizarse para la detección
selectiva sistemática en lactantes a término con hiperbilirrubinemia en busca
de la pérdida de audición neurosensorial, (21,22)
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CONCLUSIÓN

A pesar en los años de progreso en el conocimiento de los procesos por
ios cuales el exceso de concentración de bilirrubina ponen al recién nacido en
riesgo, incluso con tos avances tecnológicos que hacen posible la
determinación de sus efectos en fases tempranas del proceso, la pregunta de
cuál es el umbral crítico de bilirrubina para el neonato, en términos de daño
neurológico a largo plazo o permanente, sigue sin ser contestada.

No se ha determinado un nivel de concentración de bilirrubina seguro ni una
duración segura a la exposición, ni tampoco se ha explicado completamente
todo los factores que influyen en el riesgo de minusvalías del desarrollo
neurológico a largo plazo.

Por io que es de vita! importancia hacer un seguimiento neurológico a
todos los pacientes que hayan presentado hiperbilirrubinemia a los 3 y 6
meses de edad con realización de potenciales auditivos y visuales así como
hacer una evaluación con pruebas de psicodesarrollo para determinar el daño
a este nivel a los 6 meses y al año de edad.

En realidad la incidencia de pacientes a termino sanos con
hiperbilirrubinemia indirecta es menor al 15% de los casos presentados con
hiperbilirrubinemia indirecta en el Hospital Juárez de México sin embargo es
de vital importancia reconocer los factores de riesgo peri natales y del recién
nacido para hacer un diagnostico oportuno y evitar con ello complicaciones
posteriores.
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