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INTRODUCCION

1.1 ICTERICIA: Es la coloraciéon amarilla de la piel que se observa en el RN
cuando la bilirrubina es mayor a 6 mg/dl (14,7)

1.2 HIPERBILIRRUBINEMIA: Es cuando la concentracion plasmatica de
bilirrubina requiere de estudio clinico y de laboratorio para conocer su
etiologia.

Se tiene establecido el siguiente criterio: (13, 7,9)

a) Mas de 4 mg/dl de Bilirrubina indirecta es sangre de cordén.

b) Mas de 6 mg/dl de Bilirrubina indirecta en las primeras 12 horas de vida.
c) Mas de 10 mg/dl de Bilirrubina indirecta en las primeras 24 horas de vida.
d) Mas de 13 mg/dl de Bilirrubina Indirecta en las primeras 48 horas de vida.
e) Mas de 15 mg/dl de Bilirrubina Indirecta en cualquier momento(7,9)

---70% La Hiperbilirrubinemia es de etiologia multifactorial.
---15% Por Isoinmunizacion del sistema ABO

---3% Por Isoinmunizacién a Rh

---2% Por etiologia desconocida.

1.3 METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA (12) (9) (13) (6)

BILIRRUBINA INDIRECTA: Es el producto de la degradacién del anillo pirrolico
HEM esta sustancia circula en el torrente sanguineo, que no ha sido
metabolizada en el higado.

La bilirrubina indirecta proviene de diferentes partes:

-Aumento de la destruccion de eritrocitos.

-Esferocitosis, Hiperesplenismo.

Se van a encontrar niveles elevados en la sangre por una sobreproduccién o
por falta de metabolismo de la bilirrubina indirecta.

Fuentes: -75% es por la destruccion de eritrocitos.
-25% es por el metabolismo no hemoglobinémico del heme en el
Tejido extraeritrocitico.
Etiologias: - Ictericia fisiologica
- Anemias hemoliticas
- Isoinmunizacion materno fetal. ABO, Rh o subgrupo.
- Endocrinas: Hipotiroidismo, tirotoxicosis.



- Hematomas
- Leche materna
- Infecciones: Sifilis, toxoplasmosis, rubéola, herpes,
Citamegalovirus. Sepsis, meningitis.
- Sindrome de Lucey-Driscoll
- Sindrome de Cligler-Najjar; Tipo | y II.

GLUCORONIZACION: Para convertir la bilirrubina directa en Indirecta ésta se
puede elevar por - No se elimina
- - Reabsorbe mayor cantidad que es muy raro.

PRODUCCION: La bilirrubina es el producto final del metabolismo del heme: La
duracion de la vida media del eritrocito es de 120 dias al envejecer sufren
destruccion por el reticulo endotelial ocasionando que se forma biliverdina por
accion de la hemaoxigenasa al actuar la biliverdina reductasa, la biliverdina se
transforma en bilirrubina.

TRANSPORTE: La bilirrubina indirecta es liposoluble, por lo que facilmente puede
difundirse atraves de la membrana celular siendo capaz de interferir en las
funciones metabdlicas vitales, principalmente en la células del sistema nerviosos
central. La bilirrubina indirecta al unirse a la albimina, se transporta rapidamente
al higado.

CONJUGACION: Al estar en contacto con la membrana celular del hepatocito, la
bilirrubina no conjugada se separa de la albumina, penetrando al interior de la
célula. En el interior del hepatocito, la bilirrubina es captada por las proteinas Y y
Z, las que se encargan de transportar a la bilirrubina al sitio de conjugacién en el
reticulo endoplasmatico.

La conjugacién de la bilirrubina se efectia en el interior del hepatocito,
principalmente con el Ac. Glucorénico.

EXCRESION: La bhilirrubina directa es hidrosoluble, lo cual es excretado dentro del
canaliculo biliar de ahi pasa a los conductos biliares intrahépaticos, continuando a
los extrahépaticos, hasta el intestino donde por accion de la flora bacteriana
norma, sufre reacciones de oOxido-reduccion. Recibiendo el nombre de
urobilinogeno fecal y urinario.

Se ha observado que por accion de la beta glucoronidasa, una parte de la
bilirrubina conjugada presenta desconjugaciéon, transformando ese producto
nuevamente a la bilirrubina indirecta, la cual es reabsorbida nuevamente hacia la
circulacion sanguinea a esto convencionalmente se le llama circulacion entero-
hepética.



La produccion de la bilirrubina es el recién nacido es de 8-10 mg- kg- dias debido
a que en el neonato tiene un mayor volumen eritrocitario circulante por kg de peso,

una menor vida eritrocitaria.

1.4 METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA
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VALORES NORMALES DE BILIRRUBINA TOTAL (7)

Corddn: 1.8 mg/dl

24 horas: Prematuros: 1-6 mg/dI
Término : 2-6 mg/dl

48 horas: Pre término: 6-8 mg/dI
Término: 6-7 mg/d|

3-5 dias: Pre término: 10-12 mg/dl
Término: 4-12 mg/d|

1 mes-adulto: ... hasta: 1.5mg/dl

1.5 ESTUDIOS DE LABORATORIO

Biometria hemética: En caso de hemolisis o cefalohematoma hay hiperglobulia
como causa de Hiperbilirrubinemia.

Hemoglobina: La cual se puede encontrar anemia.

Hematocrito: El cuél puede estar disminuido por anemia por la hemolisis.

Reticulocitosis: Estos aumentan en caso de hemolisis. Positivo mas del 6%.

Esferocitosis: Se observa en caso de Isoinmunizacion ABO o en casos de
Esferocitosis congénita.

Grupo sanguineo y Rh: Para descartar la incompatibilidad a ABO y RH

Bilirrubinas: La determinacién de éstas en especial la indirecta es la que nos va a
hablar y/o predecir la gran posibilidad de Kernicterus.

Prueba de Coombs (prueba antiglobulina)

La prueba de Coombs es un método que sirve para demostrar la presencia de
anticuerpos absorbidos o unidos a los hematies. Esta prueba demuestra la
presencia de anticuerpos Rh-Hr. Existen 2 formas distintas de la prueba de
Coombs, la directa y la indirecta.

Prueba de Coombs Directa: Se emplea para descubrir los anticuerpos fijados in
vivo a los hematies de los recién nacidos. Se analizan los hematies de la sangre



del cordon umbilical inmediatamente después del parto. Una prueba de Coombs
umbilical positiva nos indica que los hematies estaban sensibilizados y que el
recién nacido es Rh positivo por lo que confirma el diagnostico de eritroblastosis.

Prueba de Coombs Indirecta: Es una toma de muestra sanguinea materna que
se emplea para demostrar la existencia de anticuerpos circulantes por una
reaccion antigeno-anticuerpo.

1.6 FACTORES DE RIESGO A HIPERBILIRRUBINEMIA (9)(15)

- Hipoxia

- Hipotermia

- Acidosis

- Hipoglicemia

- Trauma obstétrico

- Inmadurez enzimatica

- Anemia

- Poliglobulia

- Insuficiencia respiratoria

- Cefalohematoma

- Encefalopatia hipoxia

- Medicamentos que interfieren con la union de la bilirrubina y
albumina: cefalotina, diazepam, digoxina, furosemida, penicilina.

FACTORES EN DIVERSAS ETAPAS DEL MEATABOLISMO DE LA
BILIRRUBINA QUE INTERFIEREN EN LA ETIOLOGIA DE LA ICTERICA (9)

Fisiologica: Aumento de la destruccion del eritrocito

Inmadurez hepética.
Hemolisis: Exceso de sangre recibida de la placenta

Isoinmunizacion materno-fetal

Incompatibilidad ABO, RH, sub-grupo.

Hemorragias: Cefalohematoma, equimosis, deglucibn de sangre
materna

Anomalias congénitas del eritrocito: Esferocitosis.
Deficiencia enzimatica: Glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.
Anemia inducida por medicamentos atraves de deficiencia de la Vitamina K
Infeccion.



Conjugacién de Bilirrubina

Metabdlicas: Hipoxia, hipoglucemias, hipotermia, hipotiroidismo, inhibicién de
glucoroniltransferasa por la leche materna.

Noviomicina

Cliggler- Najjar tipo 1y I

En la unién Albumina — Bilirrubina

Acidosis

Medicamentos: Sulfas, salicilatos, cloranfenicol, benzodiacepinas. Antigenos
maternos. Acidos grasos libres, hiperosmolaridad, hipoalbuminemia.

Excrecion de Bilirrubina Conjugada: Hepatitis viral, bacteriana, parasitaria o por
agentes toxicos, atresia de vias biliares, colestasis intrahepatica

CUADRO CLINICO (9)

+ Bilirrubina plasmatica de 8-10 mg/dI

++ Bilirrubina plasmatica de 10-15 mg/dl (Nasolabial y conjuntiva ocular).
+++Bilirrubina plasméatica + de 15 mg/dl (piel y mucosas).

1.7 TOXICIDAD DE LA BILIRRUBINA.

Se sabe que es tdxica tanto en vivo como en vitro y que sus toxicidad no solo se
reduce al sistema nerviosos central. Entre los mecanismos involucrados en su
accion perjudicial sobre el SNC se conoce que en vitro inhibe los procesos
oxidativos en mitocondrias aisladas, lo que disminuiria el ATP local y como
consecuencia de ello se altera el metabolismo central.

Hay 2 fases en la neurotoxicidad de la bilirrubina, una temprana y aguda que es
reversible, si el pigmento es removido, y una lenta o tardia cuyos efectos son
irreversibles.

El mecanismo de la inhibicién de la fosforolizacion proteica sinaptica explicaria
bien la toxicidad aguda en la que estan presentes ciertos signos clinicos: Apatia,
somnolencia o insomnio, junto con la alteraciébn de los potenciales evocados
auditivos, pero que luego revierten una vez que los valores de la bilirrubina
descienden.

La impregnacion del SNC por la bilirrubina de denomina KERNICTERUS y sus
signos clinicos basicos son: rechazo al alimento, succion débil, letargo, llanto
aguda e hipotonia en una etapa inicial y luego irritabilidad, hipertonia, opistotonos,
convulsiones. La neurotoxicidad de la bilirrubina suele también manifestarse con



secuelas alejadas, siendo las mas frecuentes, la sordera, los trastornos motores y
los problemas de conducta.

Importancia de la barrera hematoencefalica:

La bilirrubina penetra al SNC unida a la albumina si existe alguna alteracion de la
barrera hematoencefalica. Es importante tener en consideracion el peso al nacer
asi como la edad gestacional y los factores que alteran la barrera
hematoencefalica y favorecen la entrada de la bilirrubina al SNC:

-Anoxia- isquemia-Asfixia
-Acidosis respiratoria
-Hiperosmolaridad plasmatica
-Meningitis

-Tumores.

KERNICTERUS: Es la encefalopatia bilirrubinica es el resultado de los efectos
toxicos de la bilirrubina indirecta de las células al SNC por su afinidad a los
lipidos. Desde el punto de vista patolégico, hay una impregnacion a los ganglios
basales y al hipocampo. (9) (1) (14) (7) (9).

ESTADIOS | Hipotonia, letargia, succion débil.

Il Espasticidad, con opistétonos, convulsiones, fiebre.

[l Disminucion de la espasticidad.

\ Secuelas tardias: Espasticidad, atetosis, sordera parcial o
completa, retraso mental, patologia neurolégica o intelectual posterioemente.

1.8 TIPOS DE ENCEFALOPATIA POR BILIRRUBINA (1) (4) (5) (10) (12) (14)

1.- Encefalopatia por bilirrubina: Aguda: Kernicterus.

Primera fase: Durante los primeros dias estupor, hipotonia, succién débil.
Segunda fase: Hipertonico y fiebre. La hipertonia afecta alos grupos musculares
extensores y la mayoria de los lactantes exhibe retrocolis(arquoe posterior del
cuello) y opistétonos (arqueo posterior del cuerpo) a lo que llaman “espasticidad.”
Tercera fase: Se caracteriza por siminucion o desaparicion de la hipertonia. El

inici6 de ésta fase es variable pero generalmente se produce después de la
primera fase.



2.- Encefalopatia por bilirrubina: Cronica o Poskernicterus.

Alteraciones extra piramidales: Pueden producirse alteraciones extra piramidales
francas, particularmente la atetosis tan temprano a los 18 meses de edad, pero a
veces se retrasa hasta la edad de 8-9 afios de edad.

En nifios intensamente afectados, la atetosis puede alterar el funcionamiento util
de las extremidades que cursen con disartria intensa, muecas faciales babeo y
dificultad de la masticacion y deglucion.

Alteraciones auditivas: Se presentan en la mayor parte de los nifios y se debe
principalmente a las lesiones del tallo cerebral encefélico sobre todo en los
nucleos cocleares. Anormalidades de la mirada.

3.- Deficiencias intelectuales: Ocurre en la minoria de los pacientes.
1.9 TRATAMIENTO DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA

-Eliminacion de la bilirrubina por vias alternativas de excrecion (luminoterapia).
-Remocién mecanica de la bilirrubina y anticuerpos (exanguineotransfucion).
Aceleracion de la eliminacion por via fisiologica (inductores enziméaticos).
LUMINOTERAPIA: Mecanismo de accion:

1.- Fotooxidacion (La bilirrubina es destruida).

2.- Foto isomerizacién: La molécula permanece igual pero con diferentes formas.

EXANGUINEOTRANSFUCION: Se basa en la remocion mecanica de sangre del
RN por sangre de un dador.

-Remover anticuerpos

-Corregir la anemia

-Sustraer bilirrubina del compartimiento intravascular, para la realizacion de ésta
se debe tomar en cuenta la edad, peso del nacimiento.

Cantidad de sangre a utilizar: Peso del RN(gr) X0.08 X2= ml sangre total.

1.10 COMPLICACIONES DE LA EXANGUINEOTRASNFUCION
a) Inmediatas Hipotermia
Hipocalcemia, hiperkalemia, hipoglucemia
Acidosis
Paro cardiaco
Apneas, trombos, émbolos.
b) Mediatas  Infeccion bacteriana
Enterocolitis necrosante ECN
Hipertensién porta.
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DESARROLLO NEUROLOGICO EN EL RN CON HIPERBILIRRUBIENMIA
ESTUDIO COMPARATIVO DE COHORTES.

Introduccidén: La Hiperbilirrubinemia es en el recién nacido un problema muy
importante ya que ésta es toxica para el SNC. Produce una toxicidad temprana
aguda que es reversible si el pigmento es removido y una lenta o tardia cuyos
efectos son irreversibles ocasionando alteraciones extra piramidales, auditivas, de
la mirada e intelectuales.

Objetivo: Del estudio fue conocer la evolucion, determinar las secuelas
neurologicas, tipo y magnitud, determinar los factores de riesgo relacionados con
los problemas neuroldgicos, establecer los factores pronésticos desde el punto de
vista neuroldgico.

Material vy métodos: Se analizaron expedientes clinicos y libreta especial de
concentracion del servicio de Neonatologia del Hospital Infantil de Morelia” Eva
Samano de Lopez Mateos”.

Se estudiaron 33 pacientes.

Las variantes analizadas fueron:

-Edad

-Peso de ingreso

-Sexo

-Diagndstico de egreso

-Antecedentes de asfixia al nacer

-Tratamiento con fototerapia

-Tiempo de fototerapia tipo y luz

-Exanguineotransfuciones

-determinacion de Bilirrubina (se analizaron 3 determinaciones)

-Hematocrito

-Reticulocitos

- Evoluciéon neuroconductual en el primer afio de vida

- Se realiz6 potenciales auditivos evocados.

Resultados: Los diagndsticos con los que ingresaron:

-Ictericia multifactorial (15p)

-Sepsis, ECN, trauma obstétrico, prematurez, Incompatibilidad ABO (11p)
-Isoinmunizacion Rh (7)

En relacion al grupo sanguineo de la madre se desconocié (24%)8 y el mas
frecuente fue O+(39%) 13.



En relacion al grupo sanguineo del RN el grupo mas frecuente fue A+ (51.1%) 17
En relacion a la edad gestacional el 90% fue de término y 10% de pre término.

El peso: del 78.7% eutrofico

El sexo: Masculinos 66.6% y Femenino 33.3%

A todos los pacientes se les dio fototerapia

Se exanguinaron 19/33 pacientes

De los pacientes exanguinados con secuelas fueron 14pacientes.

Edad de inicio de ictericia menos de 2 dias: Presentaron secuelas 12 pacientes, y
sin secuelas 12 pacientes.

De los pacientes que presentaron anemia (hematocrito inferior a 45) presentaron
secuelas 9 pacientes, sin secuelas 9 pacientes.

Las 3 determinaciones de bilirrubina que se determinaron éstas se encontraron
elevadas aun en la 2 y 3 determinacion tanto en los pacientes que presentaron
secuelas como en las que no la presentaron.

Las secuelas neurolégicas encontradas mas frecuentemente: Hiperreflexia
osteotendinosa y hipertonia muscular.

Las patologias méas encontradas: Enfermedad ABO y Rh e ictericia multifactorial.
Los potenciales auditivos provocados que se realizaron la sensibilidad para
anormalidad neuroldgica clinica fue 1 y la especificidad para anormalidad
neurologica con PPTC fue del 0.8

Conclusiones: En nuestro estudio de pacientes las secuelas son importantes yq
qgue represento el 66.6% de la poblacion investigada por lo que consideramos un
seguimiento neuroldgico y una rehabilitaciébn temprana, tomando en cuenta que
existen factores de riesgo a su ingreso. Como es la anemia, el hematocrito y el
COOMBS asi como la elevacion y persistencia de éstas en la 2 y 3 determinacién
de bilirrubina en nuestro estudio. Asi como un examen neurofisiologico auxiliar de
diagndstico como son los PPATC encontrandose que cuando éstos se reportan
como anomalias leves y moderadas los pacientes si presentaron alteraciones
clinicas.
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OBJETIVOS

1.- Determinar las secuelas neuroldgicas por Hiperbilirrubinemia tipo y magnitud
2.- Determinar los factores de riesgo relacionados con los problemas neurolédgicos
3.- Determinar las causas y magnitud de la Hiperbilirrubinemia

4.- Establecer los factores pronosticos desde el punto de vista neuroldgico en los
pacientes con Hiperbilirrubinemia.

DISENO DEL ESTUDIO

-Prospectivo
-Longitudinal
-Observacional
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes: Se analizaron 33 pacientes revisandose expedientes clinicos y libreta
especial de concentracion de los recién nacidos del servicio de Neonatologia del
Hospital Infantii de Morelia los cuales ingresaron con el diagnostico de
Hiperbilirrubinemia.

Criterios de inclusién:

-RN con Hiperbilirrubinemia neonatal

-Que acudan a la consulta externa por lo menos una vez al afio de vida
-RN de término y pre término.

-Etiologia de la Hiperbilirrubinemia maltiple.

Criterios de exclusion:

-Pacientes que clinicamente presentaban ictericia pero que no se apoyd con
laboratorio

-Los pacientes que requieran hospitalizacion durante el primer afio de vida.
-Pacientes con malformaciones congénitas (organicas y cromosémicas)

-Paciente que requirié ventilacion mecanica asistida

-RN con antecedentes de neuroinfeccién, hipoxia neonatal.

Variables dependientes que se analizardn:

-Edad gestacional por Capurro

- peso al ingreso

- Sexo

- Diagnostico al ingreso y egreso

-Antecedentes de asfixia al nacer

-Tratamiento con fototerapia, tipo de luz.

-Valoracion neuroconductual en el primer afio de vida de Ammiel y Tison y Grenier
gue es una prueba neuromotora, la calificacion tiene 3 opciones:

- Normal......... Ausencia de datos positivos

-Sospecha...... La presencia de uno 0 mas indicadores evaluados como:

Inquietud persistente, dificultad para comer, desviacion cefalica, inmovilidad,
apatia, movimientos desorganizados, llanto anormal, hiperexcitabilidad y episodios
de apnea.

-Anormal........ Presencia de alteraciones francas de los indicadores explorados.




Las pruebas fueron aplicadas por Neonatologo y Neurélogo Pediatra. Asi como
cada uno de ellos desconocio el resultado de la valoracion del uno del otro.

Se les realiz6 PPATC (potenciales provocados auditivos de tallo cerebral) con
equipo CADLWELL7 200 multimodal y estimulos biauriculares, 1024 por promedio
3 promedio por registro a 90 y 40 decibeles. Para evaluar el umbral auditivo y
respuesta del tallo se midieron latencias interpotenciales, estabilidad y amplitud.

Se cataloga como:
- Normal
- Anormal leve: Puede o no tener dafio cerebral minimo.
- Anormal moderado: Tiene dafio cerebral
- Anormal severo: Dafio evidente.

ESCALAS LABORATORIALES:

-Bilirrubinas: se realizaron 3 determinaciones con aparato QUICKLAB
calorimétrico

-Hematocrito

-Reticulocitos

-COOMBS

-Grupo sanguineo y Rh.

ANALISIS ESTADISTICOS

Se usaron media, promedios, derivacion estandar.

EVALUACIONES CLINICAS QUE SE REALIZARON:

a) AGUDA
Primera fase: Hipotonia, estupor, succion débil, letargias.
Segunda fase: Hipertonia y fiebre. Afecta los musculos extensores del
cuello dando arqueo posterior del cuello y del cuerpo “espasticidad”.
Tercera fase: Desaparece o disminuye la hipertonia.

b) CRONICA
Alteraciones extra piramidales



Alteraciones auditivas
Anormalidades de la mirada
Deficiencias intelectuales



CAPITULO V

RESUTADOS



RESULTADOS

Se estudiaron 33 pacientes 22 masculinos y 11 femeninos, con una edad
promedio de 5.04 dias. Con un peso de 2.780 grs. Fecha de inicio de ictericia 3
dias en promedio, con determinaciones de Reticulocitos de 5.6% Hematocrito de
5.6% Bilirrubina (La determinacion 20.6% promedio), La 2° determinacion 17.9
mg% y la 3° DETERMINACION DE 16 MG%. El tratamiento con fototerapia en
promedio fue de 4 dias y en relacién al tratamiento con exanguineotransfucion fue
de promedio 1.5 recambios minimos y maximos 3 recambios.

Los diagnosticos con los que ingresaron los RN fue:

-Ictericia multifactorial...... 15p
-Incompatibilidad ABO...... 11p
-Isoinmunizacion Rh......... p

Hubo otros diagnésticos agregados con los que ingresaron los RN como fue la de
sepsis neonatal, enterocolitis necrosante (ECN), trauma obstétrico, Gastroenteritis
infecciosa, membrana hialina, desnutridos en utero, intoxicacion por atropina.
Cabe mencionar que de los pacientes captados en el afilo de 1993 fue de 33
pacientes de 354 ingresos que hubo en el servicio de Neonatologia del Hospital
Infantil de Morelia “Eva Samano de Lépez Mateos” lo que correspondié al 9.3%
de la poblacion que ingres6. Ver Cuadro 1.

Se investigo el grupo sanguineo materno como el del RN

El grupo sanguineo materno hubo un gran porcentaje 24%(8) que se desconocio
debido a que los RN eran trasladados de otro hospital, pueblos o rancherias
lejanas a la ciudad por lo que fue imposible realizarles el grupo sanguineo y Rh.
O+ (13) 39%

O-(5) 15%

A-(2) 6%

Ver cuadro 2

El grupo del RN el mas frecuente es nuestro estudio correspondi6 a:
A+ (17) 51.1%;

O+ (12) 36%;

B+ (3) 9%;

O- (1) 3%

Ver cuadro 3



RN de termino  (30) 90%
RN pre término  (3) 9%
Figura: 4

En relacion al peso:

RN eutroficos (26) 78.7%
RN Hipertroficos (2) 6%
RN Hipotroficos (5) 15%
Figura: 5

En base al tratamiento:

Fototerapia luz blanca a los 33/33 pacientes.

Exanguineotransfucién a 19/33 pacientes

Promedio de recambios de 15. Minima de 1 y maxima de
Exanguineotransfuciones

RN que requirieron 1 exanguineotransfucion: 6/19 24%

2 exanguineotransfucion 10/19 52.5%
3 exanguineotransfucion 6/19 24.0%

RESULTADOS Diagnosticos de los RN al ingreso.

-Ictericia multifactorial...............oooiii 15p
-Sepsisneonatal..........ooooiiii i 27
-Enfermedad hemolitica ABO.........c.cccooiiiiiiiii 11
-Isoinmunizacion Rh....... ... 7
-Enterocolitis necrosante..............c.ooiiiii 7
-Trauma ObStetriCO. ... 5
-Encefalopatia por Hiperbilirrubinemia............................l 5
Gastroenteritis. ... ..o 2
-Sindrome de dificultad respiratoria..................cccooeiiiiiinnn. 2
-DesnULriCION €N ULEIO......c.vne e 1
Crisis convulsiva por hipoglicemia...............ccccooiiiiiiiiiiinnn.. 1
Intoxicacion por atropina...........coovieiiiiiiii 1

Cuadro 1



GRUPO SANGUINEO MATERNO

N %
O+ (13) 39%
O- (5) 15%
A+ 3) 9%
A- (2) 6%
AB+ (1) 3%
B+ Q) 3%
é (8) 24%
RESULTADOS
Grupo sanguineo del Rn Cuadro 3

N %
O+ 12 36%
A+ 17 51.1
B+ 3 9%
O- 1 3%
Figura 3
Edad gestacional

N %

RN Termino 30 90
RN pre término 3 9
Figura 4
Peso en Kg del RN
Eutrofico 26 78.7%
Hipertréfico 2 6 %
Hipotroficos 5 15 %

Figura 5



GRUPO SANGUINEO MATERNO

Cuadro 2

Grupo sanguineo % n
O+ 39% 13
O- 15% 5
A+ 9% 3
A- 6% 2
AB+ 3% 1
B+ 3% 1
? 24% 8

45%

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

- in

0% . 3% 3%
O+ O- A+ A- AB+ B+

Grupo sanguineo materno

FIGURA 2



RESULTADOS
GRUPO SANGUINEO DEL RN

Cuadro 3

Grupo

sanguineo % n
O+ 36% 12
A+ 51.10% 17
B+ 9% 3
O- 3% 1

%

FIGURA 3




EDAD GESTACIONAL

Columnal % n

Termino 0.9 30
Pretermino 0.09 3
(1)
Pretermino
9%

Figura 4




PESO KGS

% n

Peso Kgs
Eutroficos 0.787 26
Hipertréficos 0.06 2
Hipotroficos  0.15 5
%
0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4 W%
0.3
0.2
0.1
0
Eutroficos Hipertroficos Hipotroficos

FIGURA 5




RESULTADOS

Recién nacidos con Hiperbilirrubinemia
Tratamiento

Fototerapia..............cocooiiii 33/33 pacientes
Exanguinados.............ccooeiiiiiinn, 19/33 pacientes
1 Exanguineotransfucion.................... 6/19....... 31.5%
2 Exanguineotransfucion.................... 10/19.... 52.5%
3 Exanguineotransfucion................... 6/19 ..... 31.5%

PRUEBA DE COOMBS
Con secuelas y Coombs + = 2 pacientes
Sin secuelas y Coombs - = 0 pacientes

ANEMIA (hematocrito — 45)
Con secuela = 9 pacientes
Sin secuela =9 pacientes

EDAD DE INICIO DE ICTERICIA
Con secuelay — 2 dias = 12 pacientes
Sin secuelay — 2 dias = 12 pacientes

EXANGUINADOS
Con secuela = 14 pacientes
Sin secuela = 5 pacientes

CIFRAS DE Bilirrubina (determinaciones)

Con secuelas Sin secuelas

X STD X STD
1° 21.46 11.32 1° 18.9 10.97
2° 20.43 10.62 2° 19.9 9.02

3° 18.32 9.05 3° 11.66 8.75

NSP
0.001
0.001



RESULTADOS

De la valoracién neuroconductual que se llevo a cabo a todos los RN de Amiel
Tisén y Grennier. Esta valoracion se llevé a cabo en el INPER Instituto Nacional de
Perinatologia por Benavides Gonzalez y Fernandez Carrocera en afio de 1989 con
una sensibilidad del 0.91 y una especificidad del 0.75.

Para el analisis del estudio se utilizarén frecuencias, derivaciones estandar y
promedios.

A los 33 recién nacidos con Hiperbilirrubinemia captadas de Enero de 1993 a
Diciembre de 1993 se les realiz6 un seguimiento neuroldgico hasta SL Diciembre
de 1995. El seguimiento fue llevado por el servicio de Neonatologia y
Neuropediatria desconociendo cada uno de ellos las valoraciones previas con un
promedio de 4 valoraciones al afio. (Minimas: 1 y maxima 12). Se encontro
alteraciones neuroldgicas clinicas de 22/33 RN y 11/33 de ellos no presentaron
ninguna alteracion neuroldgica.

Las secuelas mas frecuentemente encontradas fueron la Hiperreflexia
osteotendinosa y hipertonia muscular (hubo otras como: retraso en la sedestacion,
manos en pufio, persistencia de la marcha automatica, temblores finos distales,
hemiparesia izquierda y retraso en el gateo).

De la valoracién neurolégica en con potenciales provocados auditivos de tallo
cerebral solo se les realizo a 13 recién nacidos.

Normal..........oiiiii . 4 RN
Anormalleve...................... 6 RN
Anormal moderato.............. 3 RN

Con una sensibilidad para anormalidad neuroldgica 1
Con una especificidad para anormalidad neuroldgica 0.8

ANORMALIDADES LEVE DE PEATC: 6 RN
-Dudoso positivos: 6/6 RN presentarén anormalidades leve en PEATC.
Y todos ellos tuvieron cambios clinicos neurolégicos.
-Dudosos negativos:
Con anormalidad leve en PEATC y clinica normal. En los 6 RN se encontraron
Alteraciones clinicas neuroldgicas.



ANORMALIDAD MODERADA DE PEATC: 3 RN
-Dudosos positivos: 2/3 RN con alteraciones clinicas.
-Dudosos negativos: 1/3 RN sin alteracion clinica evidente.

Por lo que se concluye que los reportes d PEATC alterados como anormales leves
o moderados todos los RN excepto 1 presentd alteraciones clinicas por lo que
representa una gran especificidad para llevar un seguimiento neuroldgico en afos
y detectar alteraciones como es la hipoacusia o alteraciones extra piramidales.
Grafica de desarrollo neuroconductual del INPer.



RESULTADOS

TIPOS DE SECUELAS

Hiperreflexia...............ocooiii 13 pacientes
Tono muscular aumentado.............c.ccoovvivieinnn. 5 pacientes
Moro asimétrico.........coooviiiiiiii 4 pacientes

Hipomovilidad derecha.................cooiiiiiiiiin. . 3 pacientes
Retraso en la sedestacion.....................oooinl 3 pacientes
Reflejo cocleopalpebral ausente........................... 3 pacientes
Tono muscular disminuido...............cciiviiiiinn, 3 pacientes
Manos €N PUAOD........oiviii i e 2 pacientes
Retraso en el sostén cefalico.............................. 2 pacientes
Reflejos primitivos disminuidos............................ 2 pacientes
Marcha automatica..............ccooiiiiiiii 2 pacientes
Alteraciones de la deglucion..............ccooooiiiienne 2 pacientes
Temblor finodistal...............coooiiii 2 pacientes
Hemiparesia izquierda..............cccoviiiiiiiiiiiiiian, 1 paciente

Gateoalos 15 MeSEeS......coviiiiiiiiiiii e, 1 paciente



TIPOS DE SECUELAS

Columnal % N°
Hiperreflexia 39.3 13
Tono muscular aumentado 15.1 5
Moro asimétrico 12.1 4
Hipomovilidad derecha 9 3
Retraso de la sedestacion 9 3
Reflejo cocleopalpebral ausente 9 3
Tomo muscular disminuido 9 3
Manos en pufio 6 2
Retraso en el sostén cefalico 6 2
Reflejos Primitivos disminuidos 6 2
Marcha automatica 6 2
Alteraciones de la deglucién 6 2
Temblor Fino distal 6 2
Hemiparesia izquierda 3 1
Gateo a los (15m) 3 1
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VALORACION NEUROCONDUCTUAL DE AMMIEL , TISON Y GRENIER




CONSULTORIOS MEDICOS MORELOS
Jardin Morelos 67 Consultorio 36
Morelia, Michoacén (451) 29256




PEATC DESCRIPTIVO CLINICO / PEA CORRELACION

4 Normal-Normal Hipertonia/Normal
Normal/Normal
Hipotonia/Normal
Hipertonia/Normal

N PN

6 Anormal- Leve Hipertonia/Anormal
Hemiparesia izg/Anormal
Hiperreflexia/Anormal
Hipertonia/Anormal
Hiperreflexia/Anormal

T

|

3 Anormal-Moderado  Hipertonia/Anormal
Sedestacion R /Anormal 1
Normal/Anormal 0.5

Sensibilidad para anormalidad neurolégica clinica 1
Especificidad para anormalidad neurolégica PEA 0.8
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CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

La incidencia de secuelas neurolégicas en los pacientes con Hiperbilirrubinemia
fue del 66.6%. Siendo las mas frecuentes:

1.- Hiperreflexia osteotendinosa

2.- Hipertonia muscular

En el presente estudié se observo que existieron varios factores relacionados
con la presencia de secuelas neuroldgicas entre las mas importantes.
- La cifra de bilirrubina indirecta que persistio elevada enlas 2y 3
determinaciones.
- - La anemia secundaria a enfermedad hemolitica tanto ABO y
Rh.
Hubo 2 casos con pruebas de Coombs positiva los cuales desarrollaron secuelas
no pudiendo precisar si éste es un factor de riesgo por ser pocos pacientes, sin
embargo nos habla de la severidad de la hemolisis.

La patologia que mas frecuente se encontro fue:
-Ictericia multifactorial

-Sepsis neonatal

-Enfermedad hemolitica Rh y ABO.

Estos resultados so6lo muestran las complicaciones que se tuvieron en un
seguimiento de 2.5 afios. Pero es importante seguir un seguimiento neuroldgico
para detectar alteraciones extrapiramidales, intelectuales, hipoacusia.

Los resultados obtenidos en éste estudio permiten recomendar el uso de PAETC y
cuando éstos se reporten como anormales leve, moderado o severos deberemos
de hacer un seguimiento neurolégico ya que la especificidad fue de .8 que se
encontr6 fue buena para detectar anormalidades neuroldgicas.
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