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S
CUIS

El presente estud16 tiene como objetivo promover la va-
loracifn clfnica y h;cer notar la importancia de la misma —--—
cuando es bien llevada a cabo, ya gque de ella depende la de-
cisi6n terap8utica y oportuna y por ende el pronSstico de un
paciente.

Nos ocupa la atencifn el Sx ict&rico, ya que es una de
las patologlias m&s frecuentes en el neonato en todas las eda

des una gran gama de patologfas.

La frecuencia del siIndrome ictérico es desde 20 a 50% de

acuerdo a la edady condicién clfnica de los pacientes.

Habitualmente con  buen pronSstico, pero una negligen
cia puede provocar repercuciones importantes en el paciente,
como alteraciones en su desarrollo., encefalopatfa subclfni-

ca ¥y alteraciones auditivas, principalmente.



ANTECEDENTES HISTORICOS
Pricticamente al comienzo del siglo ‘XX fueron los obste

tras quienes empezaron a interesarse por el neonato y por 1la

importancia de la ictericia“ neonatal como clave diagn8stica,

a mediados del siglo se reconocif a la bilirrubina como una
toxina.

Hacia el aifio de 1950 se comenz® a utilizar ampliamente
la exanguineotransfusifn para la prevencifn de Qafios perma—-—

nentes del sistema nervioso central gue podfa causar la bili

rrubina. Se estudié ademd3s, la impoxrtancia de la unidn de la

bilirrubina con la albGmina como mecanismo protector contra
la toxicidad causada por agquella asf como se descubrié la PO

sibilidad de gue otras drogas o sustancias interfirieran con
dicha unidn proteica de accitn protectora. En la &poca ac—~ -~

tual se estin aclarando los mecanismos de toxicidad por bili
rrubina, los m&todos de laboratorio clinico para identificar
a los neonatos en riesgo y las alternativas de tratamiento

(1,23).

de hiperbilirrubinemia a esta edad.

Definicibn defIctericia
Se conoce a la ‘ictericia como la coloracién amarilla de
la p;el, mucosas y lfiquidos organicos como resultado del acd

mulo exceslvokde pigmentos biliares circulantes. En el re— —

ci&n nacido cuando la bilirrubina es mayvor de 6mg Se hace

aparente el tinte ictérico. (7).



La intens;dad de 1a Actericia no siempre guarda rela— -

cién directa con a conce :rac16n de pigmentos biliares en -

el plasma y son frecuentes 105 errores de apreciaci&n, por -

la lntervencién de algunos factores subjetivos por parte del

observado : anto por la hora, el color de la piel, la ilu
minagién,'ﬁedicamentos administrados etc. Fototerapia preven

tival " (20)

Freéuencié de Ictericia )

' La frecuencia del sindrome Ictérico es del 20 al 50% --—
(1) ¥ es indudable que se incrementa iversamente proporcio—--—
nal con la edad gestacional (16). Llegando a ser frecuente -
hasta en un 80% este signo en los primeros dias de vida.

(15)

Etioclogfa de la Ictericia

La ictericia puede deberse a miltiples causas y facto--—
res, los cuales pueden estar alterados en diversas etapas -
del metabolismo normal de la bilirrubina. La Isoinmunizacidn
por incompatibilidad a grupo ABO ocupa el 39.5%, por Rh el
8.0%, ¥ 5.4 por grupos menores, mientras que por leche matexr
na 4.2%, cefalochematoma 3.1%, multifactorial 9.6% y 30.3% -—

sin causa determinada.

En el reci&n nacido prematuro los factores de riesgo —--—
son: La inmadurez enzimidtica, hipoxia, acidosis, hipotermia,

hipoglucemia, trauma obsté&trico, anemia o poliglobulia, insu



ficiencia respiratoria y el uso de’médigmaentbs_que compitan

con la albdmina como transportador. (1;'20/y322);'

Para la comprensi&n de 1os mecan smo 'fisxopatolﬁgicos

de esta entidad es necesario el recordar los diferentes pa-—-—

508 en el metabolismo de esta sustancia y a saber compren— -—
den: :

Produccifn de bilirrubina .

La bilirrubina es eliprdéﬁcto fin ipal del catabolismo

del hem, cuya fuente pr;ncip’ hemoglobina. La destrugc

cién normal de los eritroc t 1rcu1antes ‘expl lca el 75 a -

80% de la produccién d;axia de la bllirrubina en el adulto y

alrededor del 75% mas © menos en el.recién nacido.’

Los eritrocitos son eliminados deyla circulacisn y des-—

trufdos en el sistema reticulo endotelial donde la hemoglob;

na es catabolizada y convertida en bilirrubina abe que

la destruccibn de lgr de hemoglobina produce 34 mg de bili——

rrubina. (24, 25).

El recién nacido normal produce . 6 é 10
na por kilo por dfa, opuesto a la pféau&eién
kilo por dfa del adulto. La vida media Aé
reci&n nacido prematuro es de 60 a 70 dias,‘ e
cido de t&€rmino es de 80 a 90 AdAfas en comparacisn con elj— -
adulto cuya vida media del eritrocito es de,120 dfas, Bl - -

otro 25% de la produccidn de bilirrubina proviené de otras -
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protefnas (como citocromo) gque contiene el heme y de la eri-

tropoyesis inefectiva. (1,.24,. 25)

Trahsporie de la bilif%uﬁiua

La bilirrub;na I*'a;fa sé liga a la albimina para trans
porte en la sangre a él h!gado. La permeabilidad de la albd-
mina bilirrubina vinculada es de importancia en la toxicidad
de &sta Gltima. La bilirrubina vinculada a la albdmina usual

mente no penetra al. Sistema Nervioso Central y no es t8xica.

(24,25)

Conjugacisn de la bilirrubina
En el sistema retfculo endotelial el heme es oxidado en

el puente alfa meteno por la enzima heme oxigenasa, cuyoc con

trol con el uso de Sn-Protoporfirina, parece ser el trata- -

miento del futuro en el manejo de las hiperbilirrubinemias.
Los productos de esta oxidaci®n Son la biliverdina IIa, hie-

rro y monSxido de carbono. La biliverdina es rd&pidamente re-

dQucida por la enzima biliverdin reductasa a bilirrubina IX a,

que es liposoluble y transportada por al albdmina hacia el

hfgado, en donde mediante la glucoroniltransferasa, se le -~

agrega &cido glucourSnico,
directa soluble en agua y de ahf es excretada mediante la bi

gue la transforma en bilirrubina

lis. (24, 25)

Excreci&fn de la bilirrubina
Una vez que llega al intestino delgado la bilirrubina -



conjugada no se absorbe. En el cambio es reducida a esterco-

bilina por las bacterias y una mfinima parte es hidrolizada a
bilirrubina indirecta y reabsorbida por la circulacifn ente-

rohepdtica. Dicha absorcifn es mayor en el recién nacido de-~

bido a que no existen bacteriasvintestinales que puedan redu
cixr 1la bilirrubina conjugada y porque existe una actividad -
acentuada de la enzima betaglucoronidasa cuya accifn es desi
conjugar a la bilirrubina indirecta. Se sabe gque durante la
vida fetal la bilirrubina puede ser detectada en el lfguido

amni6tico despu&s de la 12a. semana de gestacidn y desapare-—

ce haciS las 37 semanas.

Se consi@era que la mayorfa de los prematuros desarro—-—
llan niveles de bilirrubina indirectos mayores a 2mg por de-—

cflitro, con pico de los 5 a 7 dfas, que puede llegar a 10-

12 mg, lo gque no requiere manejo en especial, s6lo vigilan-—-
cia clfinica.

El reci&én nacido prematuro es especialmente susceptible

para la hiperbilirrubina ya gque tiene menor capacidad de con

jugar la bilirrubina, hay niveles de albfimina menores, en -—

comparaci®n con el reci&n nacido de término. Otro aspecto es

el equilibrio Zcideoc base, en donde con frecuencia hay acido-

por la patologfa agregada hay retardo en el inicio de

sis:

la via oral, con el retraso en el establecimiento de la flo-

ra normal intestinal y en el vaciamiento del meconio gue con-
tiene bilirrubina y ademids la "inmadurez enzimitica” es agra-
vada por la hipoxia. (20,21,24 y 25).



La Icterxricia ahora ya conocido el metabolismo de la bi-
los cuales pue

lirrubina puede deberse a mdltiples factores,
Siendo por -

den estar alterados en diversas etapas de &ste.
lo tanto de mixima importancia su identificaci®n en forma —-
oportuna para proporcionar los métodos terap&uticos m#As bené&

ficos con el objetivo de evitar la situaci&n final de estas
gue como ya sabemos pueden repercutir a travé&s

alteraciones,
Qe situaciones especiales en la temida encefalopat!a’hipezbi

lirrubinémica y trascender en el estado neuroconductual del

reci&n nacido. (11,12,13,24,14)

Toxicidad de la bilirrubina
Actualmente sigue siendo motivo de controversia con gque

cifras de bilirrubina sé&rica se producen alteraciones en el

De acuerdo a esto se han contemplado varios aspec-

paciente.
relacifn laxa entre el grado de la anormalidad

tos: Hay una
bioguimica y las manifestaciones clfnicas ya bien comprobada
dedicada a estudiar sobre la ictericia neonatal.

por la gente
(23)

Aungue la bilirrubina puede ser tSxica, el kernictexus
Y la encefalopatfa por bilirrubina son acontecimientos poco

comunes que se producen s6lo bajo condiciones anormales y pa

tolbgicas. (6,17,20 y 21).

El pigmento estd siempre presente en la circulacién, pe

ro estamos bien protegidos contra la neurotoxicidad y no se

padece un perjuicio aparente con concentraciones normales



o moderadamente»élevadas.
ciones’ modestas fisxolég;cas 'de bilirrubina durante el perfio

do neonatal o mas adelante, sean perjudiciales para pacien--—

y 105 estudlos invitro sobre la actividad antioxi

' tes sanos,
dante de b;llrrublna sug;eren que la presencia de pigmento -
La posibilidad -

"en la circulacién es en todo caso gen&tica .
de qgue la actividad antioxidante de la bilirrubina sugieren

que la presencia es en todo caso vital para el bienestar hu-
mano o fisiolSgicamente importante se desconoce en la actua-

lidad y el grado a la gue contribuya a las propiedades anti-

oxidantes de la sangre.

Mis recientemente Heyman y colaboradores han sugerido -
que la bilirrubina puede proteger contra la retinopatfa de -
la prematurez, aungue esta conclusifn ha sido disputada (4,6

13,14,18 y 22).

Cuadro clfnico de 1 Sfndrome Icté&rico

La ictericia se puede valorar clfnicamente por el tinte

ict8rico amarillo de piel y mucosas, Yy otros signos agrega-—-

deis de acuerdo a si hay o no dafo neurolégico, y estadio del

mismo en el que se encuentre.

Criterios diagnSsticos
El sindrome ictérico en la etapa neonatal plantea un

problema diagn&stico. La ictericia:puedé ser fisiolégica o -
indicarnos una enfermedad. subyacente. El grado. elevado ‘amena

Hay'pocas pruebas de que concentra -
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za la slaud del neocnato y por lo tanto requiere: de ﬁratamie&

to. (1,2,3,4.,5).

Los problemas a gue da lugar la existencia de ictericia

en el recién nacido obedecen a dos aspectos principales: la

magnitud de la bilirrubinemia y su origen, lcé cuales eviden

temente se interrelacionan.

La magnitud se juzga relacionando la concentraciésn plas

mitica de bilirrubina con la edad del paciente y el diagnSs-—

tico de hiperbilirrubinemia se establece cuando se cumple el

ceriterio siguiente:
MaEs de 4mg% de bilirrubina indirecta

a8n umbilical.

- M4As de 6mg% de bilirrubina indirecta
12hxrs de vida.
MIs de 10mb de bilirrubina indirecta

24hrs de vida extrauterina

‘Mis de 13mg% de bilirrubina indirecta

48 hrs de vida extrauterina.

mento. (8,9,10,11 y 16)

en

en

en

en

sangre de cor--

las primeras

las primeras

las primeras

M3s de 15 mgs de pilirrubina indirecta en cualguier mo-

SegtGn el consenso el tinte ictérico se observa con nive

les séricos de bilirrubina de 6 a 8mg/dl, aungque otros auto-

res lo han detectado con 6mg/dl de bilirrubina sérica.

(12)
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Metodologfa diagnSstica

Se utiliza la biometrfa hemiAtica para demostrar anemia
en caso de hemSSlisis, cefalohematoma importante © hemorragia
intraventricular; se confirman poliglobulia cuando el hemato
crito central es mayor de 65%; apoya infeccifn cuando hay --—
leucocitosis, leucopienia, neutrofilia, bandemia o plagqueto-
penia. Otro aspecto importante es el conocimiento de que el
neonato con grupo B es mids susceptible al desarrollo de sep-
ticemia.

La cuenta de reticulocitos estd elevada cuando hay hem8
lisis.

Frotis de sangre perifé&rica hay esferocitosis en caso -
de isocinmunizacifn al sistema ABO o en esferocitosis congé&ni
ta.

La determinacisn de bilirrubinas séricas se hace en for
ma perifdica de acuerdo a los niveles sé&ricos y la edad pos-—
natal.

El resto de paraclinicos se solicitardn de acuerdo a 1la
patologia concomitante.

A continuacién hablaremos de la determinaciSn no invasi
va de hiperbilirrubinemia la cual debiS comentarse al inicio
de la metodologfa diagn8stica sin embargo preferimos dejarla

hasta el Gltimo por considerarse de gran importancia.
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Un regundo refinamiento en estos eétiﬁédos visuales sim
ples se realiza a través del uso de dispositivoé de referen-
cia.

El uso de estos dispositives no es nuevo. El1 uso de un

colorfmetro para el anXlisis del color de la piel fue descri

to por Rountree y Brown en 1925. En 1960, Gosset describis -

el uso de un icterSmetro de Ingram o comc un dispositivo pa-

ra identificar la intensidad de la ictericia en los recién

nacidos.

Los avances tecnol8gicos han permitido disponer de me-—-—
dios de mayor precisifn en la medicién de la bilirrubina cu-
té&nea. Estos aqelancos han conducito a los investigadores a
examinar la relacifin entre la bilirrubina cutd&nea y sanguf--
nea con la esperanza de reemplazar © reducir el nGmero de va
loraciones de bilirrubina s&rica obtenidas. En la actualidad
los dispositivos cutfneos no pueden reemplazar la determina—
cifén s&rica de bilirrubinas pero sf orientan el diagn&stico

y disminuyen la toma de muestras asf como el costo de las —-—

mismas. (1,11,12,19, y 23).

Complicaciones
Cuando €l neonato tiene ictericia temprana o tardfa el

clinico decide realizar determinacifn de bilirrubinas sé&ri--—
cas al paciente no solo tomando en cuenta los antecedentes —
perinatales sino tambi€n el grado clinico de ictericia y los

niveles séricos de bilirrubinas. Actualmente sigue siendo mo
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tivo Qe controversia con que cifras de bilirrubinasérica se

producen alteraciones en el paciente. De acuerdo a esto se -
han contemplado varios aspectos: Hay una relacifn laxa entre
el grado de la anormalidad biogqufmica y las manifestaciones
clinicas ya bien comprobada por la gente dedicada a estudiar
sobre la ictericia neonatal (23). Aungue la bilirrubina pue-
de ser t8xica, el Kernicterus y la encefalopatfa por bilirru
bina son acontecimientos poco comunes que se producen sS0lo -
bajo condiciones anormales y patol&8gicas. (6,17,20,21).

Como ya se comentS se ignora con qué grado de hiperbili
rrubinemia o cifras de bilirrubina se producen alteraciocnes
patol8gicas en el paciente. El Kernicterus puede ser clfnico
o subclinico y en la literatura que se da en pacientes que -
alcanzan los 20mg de bilirrubinas © cuando rebazan &stas. Pe
ro en la pr&ctica comdn se ha presentado con cifras menores,
principalmente en nifios pret€&rmino. Esto gse asocia con la in
tegridad de la barrera hematoencefflica, y a factores que la
comprometen.

En los neonatos a t&rmino con hiperbilirrubinemia, son
obvias 3 fases clinicas distintas en las primeras semanas de
vida, y las consecuencias a largo plazo incluyen perturbacio
nes extrapiramidales (particularmente atetosis), p&rdida de
.la audicidn, anormalidades en la mirada (sobre todo limita-—--—
cifn de la mirada hacia arriba) y en una minorfa deficien- -
cias intelectuales. Tambi&n se ha demostrado un retardo en -

el desarrollo motor en el primer afo de vida, pero con estu-—
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dios de seguimiento m&s prolongado esta demora no es mani-~ -

fiesta.

Las consecuencias clinicas de la hiperbilirrubinemia mo
derada en los necnatos prematuros no es clara. (1,5,10,14,19
Yy 26).

En la medicina tradicional china moderna la bilirrubina
se usa para hacer bezoar artificial, un componente esencial
de muchos remedios chinos. La demanda de bezoar medicinal en
los dltimos afios ha aumentadc de manera notable, en la misma
forma que la demanda y el precio de la bilirrubina en el mer

cado.

Hasta inmediatamente antes del cierre politicQ, en la -
Repdblica popular china, aparecfan anuncios en los peri@di—-
cos Chinos sobre entrenamientos y cursos de correspondencia
sobre el aislamiento de bilirrubina de la bilis de cerdo, de
bido a la demanda y valor elevado del pigmento. Aungue puede
ser prematuro invertir en futuros de bilirrubina o incluir -
una pfld@ora de bilirrubina en las vitaminas matinales, ya no
es maAs inadmisible sugerir que este pigmento dorado, con tan
mala reputacifin, pueda tenr una funcidn fisiolfgica después

de todo. (1).
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Planteamiento del problema
Se realiza el presente estudio para mejorar la evalua--—

ci8sn clfinica del paciente icté&rico y homogenizar criterios -
en los servicios de Neonatologfa del Hospital General Regio-

nal 36, donde parece haber un alto Indice de morbilidad por

ictericia.
Ocasionalmente se ha observado gue algunos pacientes ic

t&ricos se egresan mal evaluados, reingresando con criterios

meritorios de tratamiento.

Al realizar este estudio podremos implementar un mé&todo
de evaluacibn clinica y asf tener un fIndice de sospecha en -
cuanto a niveles s&ricos de bilirrubina esperados, disminu—-—

yendo el nidmero de determinaciones sé€ricas.

Objetivo.
1.~ El objetivo del estudio es determinar si existe correla-
cién entre el grado clfinico de ictericia y los niveles -

s6ricos de bilirrubina en el neonato.

2.- Promover la valoracifn clfnica en general.

3.~ Reconocer su importancia en el tratamiento cportuno y

prondstico.

Hip&tesis
El nivel sé€rico de bilirrubinas se correlaciona con el

grado clinico de ictericia en el neonato segdn el esguema mo

dificado de Montesinos y Gome=z.



Tipo de estudio

Proapectivo:.porque se tomaron todos los paci
ingresaron a los servicios de neonatologfa por ict
que cursaron con ictericia durante su estancia.

Analitico:
bina.

porque se tomaron niveles sé&ricos

Observacional: porgque se utiliz8f la aprecisn
ra evaluar a cada paciente.

Transversal:

Universo de trabajo

El estudio se realizb6 en el Hospital General
36 en los servicios de Neonatologla de 2do. piso,

Y urgencias pediatria. Los cuales cumplieron con 1

rios Qe inclusién.
Criterios de Inclusién
El estudio se realiz® en nifios recié&n nacidos

no 38 a 41 semanas de edad gestacional, pret&rmino

37 semanas y posté&rmino de 42 y mis semanas.

Unicamente se incluyeron los pacientes gue no
cibidoc fototerapia profildctica o medicamentos que

ran la ictericia como fenobarbital.

Criterios de exclusidn

Se excluyeron los pacientes gue cursaron con

1s

entes gque

ericia o -

de bilirru

clfnica pa -’

Regional -~
‘4to. piso

o8 crite--

de t&rmi-
de 29 a -
habfian re

modifica—

asfixia se
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vera, pacientes inmaduros con trauma obst&trico ya gque ameri

taron tratamiento con fenorbabkital.
¥ pacientes con malformaciones congé&nitas.

Universo de Tiempo
Se realiz® en un perfodo de 5 meses, comprendido de - -

agosto de 1993 a diciembre de 1993.

Variables a estudiar
Perfimetro cefilico, Talla, Peso al nacer, Apgar, Tipo
de nacimiento, Tipo de anestesia, Diagn&stico de Ingre
so, edad a la gue se identifica el tinte ictérico, gra
do clfnico segdn el esguema de Kramer modificado, nive

les sé&ricos de bilirrubina.

Captacifn de datos

La captaci&n de datos se efectud al infresar al pacien
te directamente de la madre o bien de los expedientes al --—
realizarse el diagnéstico de Ictericia, estos se captaron -

en su hoja especial. A continuaciéfn se muestra la misma.

Sexo——————=—= Edad gestacional calculada por Ballard o Capu--—

—-- Perimetro cefflico ——-—-——--~ Talla —————a- ———

Peso al nacer ——m———-———- Tipo de nacimiento ———=——ceceaca—e-

Tipo de anestesia —————m—ee-———-— Medicamentos utilizados-——-—

—-= Diagn&stico de Ingreso

Edad a la que se¢ realiza el diagnsstico
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Clasificacifn clfnica en base al diagrama modificado de Kra-—

mexr

Niveles séricos de bilirrubina

ESQUEMA DE KRAMER MODIPICAIX POR R4MEZ Y MONTESINOS
Dicha valoracidn se realizo en la Ciudad de Mex. Clinica no.
27 del IMS3S. en neonatos en su valvacidn inicial.

ZONA

Ir
IXX
v

ESOUEMA DE KRAMER MODIFICADO
POR KRAMER Y MONTESINOS.

Niveles adricos
de bilirrubinas
mas.

menos de 10
8 a 16

12 a 18
18'¢ mdse
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RESULTADOS
Los resultados
datos generales de la poblééidn de recién'naéidos e informa-—-—

contienen informacifn relacionada con los

cién que compara la valoracién clfnica’ de 1a ictericia de ~- -

acuerdo al esquema de Kramermodificado (Gamez y Montesinos)
con los niveles s&ricos Qe bilirrubina.
Se estudis un total de 96 pacientes los que se les clasi

fic®d por zonas y se las cuantificSd la bilirrubina ambas en su

primera valoracién.

Fueron un total de 96 casos recolectados en un perfodo -
5 meses de Agosto de 1993 a Diciembre de 1993. Pretérmino fue
ron 41.6% con el 10.4% menores de 34 sems y 31.2% mayores de
Cuadro 1. 70 —--—

34 sems. De término 56.25% y postérmino 2%.

hombres y 26 mujeres C.S5.

En relacién directa a lo anterior esti la somatometria

de los pacientes que muestra el peso miAs bajo para los mds

prematuros siendo en promedio de 1.680Kg, El peso promedio —

de los casos de término fue de 3,011Kg y de Postérmino fue de
3,350 Kg. Cuadro 2.

El perimetro cefdlico del grupe en promedio fue de - -—

y la talla de 47cm. En t&€rminos generales la somatome

34.8cm,
en forma individual a lo espe-

trfa correspondif por paciente
rado para su edad. Cuadro 3.

En relacifn a los antecedentes perinatales que el 50% se
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CUADRO no. 1°

EDAD GESTACIONAL

SEMANAS DE

EDAD NO .de
PROMEDIO PACIENTES %

EDAD
PRETERMINO 29 -~ 33 30.8 10 10.40
34 - 37 33.9 30 31.25
TERMINO 3R - 41 39.1 54 56.25
POSTERMINO 42 y mds 42.0 2 2.10
TO TAL 96 100 %
SOMNMATONETRIA.,
PESO AL NACER. CUADRO no, 2
EDAD RANGO EN X en Kg.
en mems. Ke-.
PRETERMINO
29 - 33 1,000 - 2,100 1,680 Ke.
34 - 37 1,500 - 2,900 2.300 Kg.
TERMINOC
38 -~ 41 1.800 -~ 3.800 3,011 Ke.
PRETERMINO
42 o mds 3.200 - 3.500 3,350 K.
CUADRO no. 3
X cm RANGD cm
PERIMETRO CEPFALICO 34.R 27 - 37
47 33 - 53

TALLA
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'ANTECEDENTES PERINATALES.
CUADRO no, 4

TIPO DE N iGIMIEN 'O NUMERO DE . P
PACIENTES
EUTOSIcO a8 . ) 50%
CESAREA 42 43.75
DISTOSICO 6 6.25
TIPO DE ANESTESIA
BLONUEC PERIDURAL 56 5R8.33
a0 41.6

SIN ANESTESIA

Dentro de los antecedentes perinatales tambien incluimos

los cuadros S y 7.
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CUADRO 5
SEXO 2
MASCULINO 72.9
FEMENINO 27.08
TOTAL 100 %
EDAD DE DIAGNOSTICO _CUADRO 6
DIAS DE VEU NUMERO ‘ e
DE_PACIENTES PORCENTAJE
Primeras 24 hrs 8 . 8.3
1 ~ 3 agas 54 56 .25
4 - 7 atas 30 . 31.25
nis de 7 4. 4 4.16 |
VALORACION DE APGAR AL MINUTO . CUADRO 7
NUMERO - DE - Ll T
o -3 14.5
a4 -6 22.9 .
Ty + 47.9
Desconocido 14.5

VALORACION CLINICA POR ZONI;
MODIFICADO Bt

2 ESQUELXA DE KRAMFR

CUADRO 8

ZONAS X mg “NUMERO? DE % BULIRRUBINA X mg
PACIENTES :

I 5.5 7.52

II 12 10.6

IIT 14.5 17.7

v 21.5 22.03

TOTAL
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obtuvieron mediante parto eut8sico, 43.75% mediante cesfreas y
868lo el 6.25% mediante parto dist8saico (por aplicacifn de for
ceps). Y como consecuencia de esto el 58.3% se atendis con Blo
queo peridural, y el resto sin anestesia. freinta Y seis ninos
(37.4%) nacieron con apgar Bajo (menor de 6). Cuadros 4 y 7. -

14 pacientes con asfixia severa. Cuadros 4 y 7.

Los diagn8sticos de ingreso estuvieron dominados por los
problemas respiratorios siendo un total de 33.25% cuyas patolo
gfas fueron SIndrome de dificultad respiratoria tipo I y ta- -
guipnea transitoria del Recién nacido. Llama la atencifn el --
grdpo de pacientes gque presentaron una o varias causas de icte
ricia ya que son diversas y finicamente en 18 casos se debif a

hem&lisis por izoinmunizaci®&n a grupo ABO y a Rh. Cuadro 10.

La segunda fuente de informacifn y mi3s directamente rela
cionada con el objetivo del presente trabajo es la que se mues
tra en la que contiene el nimero de pacientes que se ubicaron
en cada una de las zonas del esguema de.Kramer modificado y el

promedio correspondiente de bilirrubinas.

Con respecto a la edad de diagnbstico la mayorfa de pa--
cientes estuvo dentro de sus primeros 3 dfas de VEU, a las pri
meras 24 hrs correspondi® 8.3%, de 1 a 3 dfas 56.25%, 4 a 7 -~
dfas 31.25% mis de 7 dfas solamente 4.16%. Cuadro 6.

Fueron valorados 16.6% en la zona I con valor promedio -
de 7.5mg en zona II 25% con 10.6mg, zona IIX 31.25% con valor

promedio de 17.7mg, y en la zona IV 27% con determinacidn de
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COEFICIENTE DE CORRELACION POR ZONAS Y NIVELES SERICOS DE

BILIRRUBINAS CUADRO 9
ZONA X X Bilirrubina en mg. Coef.de correl.

I (menos de 10) 5.5 7.52 0.237

IX (8-16 mg) 12 10.6 0.382

IIX (11-18 mg) 14 .5 17.7 0.973 -

IV (+ 18mg) 21.5 22.5 0.391

IAGNOSTICOS DE INGRESO EN ORDEN DE FRECUENCIA CUADRO 10
DIAGNOSTICO NUMERO %

1. Asfixia perinatal 22 22.9

2. sindrome de dificultad

Respiratoria Tipo I 18 18.75

3. Tagquipnea Transitoria del RN 14 14.5

4. Incompatibilidaad a grupo ABO 14 .14 .5 .

5. Ictericia multifactorial 10 10.4 0

6. Trauma Obst&trico 10 Y1044 R ;
7. Sepsis 10 10.4% o ) ;
8. Isoinmunizacifn a Rh a S 4.1 i
9. Cefalohematoma 3 3.12 ;
10. Kernicterus clinico 2 2.08 §
11. Por seno materno 1 1.03 i

i
6

Ndmero de Exanguineotransfusiones realizadas: X
Ndmero de pacientes detectados que ameritaron ezanguineotrans

fusisn de acuerdo a los hallazgos clfnicos y de laboratorio:

14.



bilirrubina ser. de 22.03mg..Lo cual nos traduce gue todas las
zonas correspondieron los valores promedios determinados por -
laboratorio con los valores predictivos de acuerdo al esguema

propuesto.
Para poder comprobar la hipStesis planteada se aplics la

prueba T de Student.dfndole un valer num&rico a cada una de --
NO SE ENCONTRC DI-

las zonas y que se considerd como promedio,
FERENCIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA.

Se aplic6 tambi&n coeficiente de coarrelacidn, a cada una
de las zonas con sus respectivos niveles de bilirrubina encon-—
trando una franca correlacidén directa, principalmente en la zo

na IIX, con los niveles s&ricos de bilirrubina establecidos.
En otras palabras podemos decirxr qgue la zona III, es la -~

que mds certeramente pudo predecir los niveles séricos de bili

rrubina. Cuadro 8 y 3.
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CONCLUSIONES
Los resultados muestran gue se traté de una poblacién —-
con factores de riesgo para desarrollar un sindrome ictérico,

como son la prematurez, la hipoxia y la hemSlisis inmunolSgica

por izoinmunizacifn a grupo y Rh.
El objetivo principal del estudio se cumplié parcialmen-—

te, ya que si bien no hay diferencia entre los promedios los -

niveles supuestos por zona c¢con los determinados por la cuanti-

ficacidn de bilirrubina, se puede decir que la zona III fue la

m&s informativa, ya gue fue en la dnica gue se encontrS una —-—

adecuada correlacifn directa. Por ejemplo en la zona IV el va-
lor promedic de bilirrubina correspondi8 con los establecido -
para el estudio ya gue algunas determinaciones se dispararon -

hasta mis de 30 llegando a ser hasta de 37mg en comparacién
con otros pacientes guienes tuvieron valores por debajo de lo

esperado siendo estos de 10.1lmg, por lo gque consideramos gque -

el valor promedio alcanz8 los limites esperados para esta zona

Por lo tanto podemos concluir que la determinacién de bi
lirrubinas pudiera ser imprescindible en caso de no contar con

ella, o bien en caso de obtener una determinacifbn s&rica con-—-

gruente con la valoracifn clinica podemos tomar un criterio --—

ma&s confiable.

Dentro del estudio vale la pena comentar que encontramos

gque de los 26 pacientes valorados en zona IV: 17 pacientes -

ameritaban exanguineotransfusifn de acuerdo a la valoracifn --—

25



clinica y niveles s€@ricos determinados por el laboratorio, sin
embaxrgc

transfusiones.

Por lo que concluimos que hasta el momento actual la va-—
loracién clinica de un paciente continua siendo de gran impor-—

tancia, y que tiene un gran valor para la terapéutica adecuada

y el pron&stico de un paciente.

dnicamente se realizaron un total de 10 exanguineo— -

26
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