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ANTECEDENTES GENERALES

La Hiperbiirubinermia Neonatal recitio muy poca atencion a mediados del siglo XIX, como lo
indica Ia aseveracion del doctor Condie vy los problemas de los recién nacidos interesaban a
muy pocos medicos en esa epoca Al comienzo del siglo XX muchos medicos comenzaron a
dingrr su atencion hacia el recien nacido y surgio el gran valor de ia ictencia Neonatal como
clave diagnostica y a medida que pasa el tempo podemos damos cuenta de que la bilirrubina
no solo es un simple indicador sinc también una sustancia tdxica que de no identificarse de
manera temprana suele ocasionar secuelas neurolégicas tan severas que alterara el

desarrollo normal de un recién nacido (18,19)

La ictencia es la manifestacion visible en la piel vy las escleréticas de fas concentraciones
elevadas de biirrubina senca que llegan a alcanzar cifras de 5 a 7 mg/dL y cuya incidencia es

de aproximadamente en el 80% (1,17),

La hiperbiirrubinerma quimica definida como un nivel de bilirubina total en suero de 2 mg/dL o
mas, es virtualmente universal en los recien nacidos durante la pnmer semana de vida y es
aun mas alta en los recien nacidos prematuros [as cualies persisten por mas iempo y es mas

probable que se asocien con lesion neurologica que en los neonatos a término  {2,10,19)

La concentracion de bilirrubina senca esta influda por vanables tales como edad gestacional,
peso al nacer, estade nutncional, almentacion del recién nacido, la raza (siendo mas
frecuente en los naaidos con piel blanca) e incluso la localizacidn geografica, presencia de
frauma obstetnco, edad matemna > de 25 aios y sexo mascuhng, giupo ¥ Rn, deficiencia de

G6PD (1,9,10)
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El 25-50% de todos los recien nacidos de término y un porcentaje mayor de recién nacidos

prematuros desarrollan ictericta clinica, asimismo, el 6 1% de los recién nacidos a término
presentan un mivel sernco de birrubinas supenores a 12 9 my/dL v en el 3% de neonatos
sanos se detecta un nivel senco de bilirubina supenor a los 15 mo/dL y estas cifras vienen
determmadas por diferentes etiologias que demarcaran el uso de fototerapia o

exanguineotransfusion (8,17,16)

El ongen de la bilirrutnina deriva de la degradacion de las proteinas que contienen el complejo
hem del sistema reiiculoendoteial y cuya produccion en el neonato normal produce de 6-10
mg de bilirrubina por kilogramo al dia en comparacion con el adulto de 3-4 mg/Kg /dia
{10,17,18)

La hemoglobina hberada a partir de hemdlisis de los hematies anciancs en el sistema
reticutoendotelial constituye €l ongen del 75% de toda la produccion de la bilirrubina y su
iberacion acelerada consfituye la causa de la hiperbiirrubinemia en la Isoinmunizacion como
en la incompatibihdad a Rh y ABO, anomalias quimicas de los hematies, morfologia anormal
de los hematies, sangre secuestrada y policitermia  El otro 25% de bilirrubina se denomina
bilirrubina marcada precoz la cual dernva de la hemoeglobina liberada por la entropoyesis
mneficaz de la médula osea, de proteinas de los tepdos que contienen hem y del hem hbre
{2,10,17,19)

METABOLISMQ DE LA BILIRRUBINA

El anilio hem de las protema se oxida en las celulas reticuloendoteliales a biliverdina mediante
la accion de la enzima micresomal hemooxigenasa, dicha reaccién bera monéxido de
carbono y hierro, a continuacion la enzima biliverdina reductasa reduce la biiverdina a
biirrubina

La bilirrubina es no polar e Insoluble en agua y se transporta hasta las células hepaticas unido

a albamina senca la cual no suele penefrar en el sistema nervioso central y no se considera
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toxica

La bibrrubina no polar, iposoluble (disociada de la albimina) atraviesa la membrana
plasmatica del hepatocito y se une principalmente a la igandina aitoplasmica (proteina Y) para
el transporte al reticule endoplasmico liso

La bilrrubina no conugada (indirecta) se transforma en bilirubina conjugada hidrosoluble
{directa) en el reticulo endoplasmico liso mediante 1a accion de la undin-difosfato-
glucuroniltransferasa, dicha enzima cataliza fa formacion de monogiucuronido en diglucuronido
de bilrrubina que puede ser excretadas en los canaliculos bilares contra un gradiente de
concentracion

La bilirrubina conjugada en et arbol biliar penetra en el tracto gastrointestinal y después el
organismo la eimina mediante las heces que contienen grandes cantidades de bilirubina, la
bilirrubina conjugada no es reabsorbida a partir del intestine a menos gue se transforme
nuevamente en bihmubina no conjugada por accion de la enzima intestinal betaglucuromdasa
La resorcion de la bilirubina a traves del tracto gastrointestinal v la nueva distribucidn hasta el
higado para una reconjugacion se denomina circulacion enterohepética (2,9,10,11)

Las hactenas intesfinaies pueden impedir dicha circutacion de la biirrubina conviriéndola en

urobilina que no es sustrato de la betaglucuronidasa

ICTERICIA FISIOLOGICA

El nivel senico de bitirrubina no comugada en la mayoria de los neonatos aumenta hasta
valores superiores a 2 mg/di en la primera semana de vida que suele Incrementarse hasta un
maximo de 6-8 mg/dL a los 3 dias de vida y después disminuye En los recién nacidos
prematuros el valor maximo puede ser de 10-12 mg/dL al quinto dia de vida aumentando
posiblemente hasta niveles supenores a 15 mg/dL y esta anomaiia se atnbuye a los siguientes

mecanismos



Aumento de la produccion de bilirrubina por aumento de volumen de hematies/Kg v
Disrminucién de la supervivencia de fos hematies (80 frente a 120 dias)

Aumento de la entropoyesis ineficaz y del recambio de otras proteinas de los tejdos que
contenen hem

incremento de la circulacidn enterchepatica por elevados miveles de betaglucuronidasa
intestinal, dismiucién de las bactenas intestinales y motiidad intestinal por ia escasa
evacuacion de meconio cargado de bilirrubina

Captacion, comjugacion y excrecion hepaticas defectuosas (17,18)

HIPERBILIRRUBINEMIA NO FISIOLOGICA

Las siguentes situaciones sugieren una hiperbiiimrubinemia no fisiolégica y que requieren
analsis

1

Procesos Generales

Inicio de la ictericia antes de las 24 horas de wvida

Cuaiguier aumento de biirubina senca que requiere fototerapia
Incremento de ios niveles sericos de bilirubinas supenor a 0 5 mg/dlL/h

Ictenicia gue persisie después de 8 dias en un recién nacide a termino o despues de 14

dias en un recien nacido prematuro

Signos de enfermedad subyacente en cualquier neonato (vomitos, ietargia, ingesta

deficiente, perdida de peso excesiva, apnea, taquipnea o disregulacion termica)

2

Antecedenies

Historia famibiar de ictencia, anemia, esplenectomia o enfermedad precoz de la vesicula

bihar que sugiere anenmia hemolifica hereditana

Hepatopatia por enfermedades metabolicas

Hermano con ictencia © anemta que sugiera incompatibirdad de los grupos sanguineos
Enfermedades infecciosas congenitas

Farmacos matemos que interfieran con la uruén de bilirrubmna a la albumina

Conocimiento del trabajo de parto y tipo de parto con la presencia de trauma obstetnco,

asfixia perinatal con ayuno prolongado o retraso en el pinzamiento del corddn que favorece la

policiternia vy sobrecarga de bilirrubina



- Retraso de la pnmera deposicidn o disminucidn en la frecuencia de las mismas que puede
estar causada por una ingesta caldénca deficiente o una obstruccidon intestinal provocando un
meremento de fa circulacion enterohepatica de ia bilirubina

- Lactencia por leche materna que se inicia at 4° dia de wvida que puede alcanzar niveles de
20-30 mg/dL a los 14 dias de wida y de continuar con |a lactancia matemna los niveles
séncos de bilirrubina disminuira ientamente a las 2 semanas, regresando a la normalidad a
las 4 a 12 semanas de vida, 81 se interrumpe la lactancia materna, el nivel de bilirubina
dismmnurrd a las 48 horas

Se desconoce el mecanismo verdadero de la ictenicia por leche materna perc se considera
un factor no identificado de la leche materna que interfiere con el metabolismo de la bilirubina
basicamente por incremento de la crrculacion enterchepatica debido a la ingestion de
betaglucuronidasa presente en la leche matema con retraso en ta colonizacion por bactenas
infestinales

- Ictenta por lactancia materna que se observa en aiimentados al pecho durante los
pnmeros 4 dias y se considera gue €l pancipal factor responsable es una menor Ingesta
de leche que provoca incremento de |a circulacion entero-hepatica  (9,17,18,19)

- Enfermedad Hemolitica

ICTERICIA NUCLEAR

Es una aiteracion causada por la toxicidad de la bilrrubina en los ganghos basales y en
distintos nucleos del tronco cerebral, en la fase aguda los recién r‘aacndos ntensamente
ictencos presentan letargia, hipotonia y succion débil, de no tratarse, presenta hipertonia y
desarrollar fiebre y llanto agudo Los recien nacidos supervivienies suelen desarrollar una
forma grave de paraltsis cerebral atetosica, perdida auditiva, displasia dentana, paralisis de la

mirada hacia amba y con menor frecuencia discapacidades ntelectuales (1,5,8,15)
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Estudios broguimicos, celulares y arimales han contnibuido a explicar el como ia bilirrubina
provoca dano cerebral tratar de entender ias consecuencias como son aiteraciones del

intelecto, de vision y auditivas

EFECTOS DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA EN EL INTELECTO

Dwversos estudios han descnto como factor de prediccion sobretodo en pacientes con
hemélisis el incremento de bilirrubinas especificamente en pacientes menores de 37 semanas
y 2500 mg observando que el efecto del desarrclio psicomotor no fue sigmificativo pero si a
nivel del 1Q que fue menor de 90 a la edad de 4 afios que fueron mas evidentes entre mayor

fue el pico de tasa de bilirrubina  (3,4,5)

EFECTOS DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA EN LA AUDICION

La pérdida de la audicion sensorioneural s una manifestacion comun sobretodo de pacientes
con kernicterus y la iperbilirrubinemia tiene un efecto transitono en la respuesta evocada
auditiva-cerebral Esta fue definida como una pérdida de al menos 30 decibeies de 2 0 mas de
4 frecuencas con un promedio de 10 decibeles (7,8,13)

En los pacientes prematuros se ha demostrado que la acidests, la hipoxia y la
hipoaibuminemia ocumren mas comunmente en nifios con ictenicia nuclear y las consecuencias
neurotdxicas inciuye sindromes extrapiranudales y trastornos oculares especificamente en 10s
movimentos vy datos de retinopatia del premature

(4.5,12,15)

EXAMEN CLINICO
Una vez gue se identifico |a fisiclogia de la bilirubina y patogenia de {a hiperbilirrubinemia es
impertante definir el cuadro ciinico de ja misma y esta suele detectarse cuando palidece la prel

al gjlercer una presion con el dedo para observar el color de la misma vy los tejidos
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subcutaneos la cual progresa de manera cefalocaudal y se refiere sus niveles son mayores
cuando esta se encuentra por debajo de las rodillas y en las manos Para poder determinar
mediante la exploracion fisica la ictencia suele tomarse como referencia una escala de 5
zonas de acuerdo a la concentracion de bilirrubina con que cursa el paciente en forma
aproximada, tratando con esto de indicar manejo inicial como seria especificamente la

fototerapia (5,17)

DIAGNOSTICO
Los neonatos ictéricos deben examinarse en busca de prematurez, bajo peso para ta edad
gestacional, microcefalia, sangre extravascular, palidez, peteguias, hepatoesplenomegalia,
onfalitis, cornorretimitts, signos de hipotiroidismo y de las siguientes pruebas estan indicadas
en presencia de una ictencia no fisiolégica
- Bilrrubina senca total
- Tipo sanguineo, Rh y prueba de Coombs directa del recién nacido en busca de
enfermedad hemoiitica 1soinmune y de incompatibildad ABO
- Extension de sangre penfernca en busca de la morfologia de los hematies y recuento de
Reticulocitos
- Hematocnio
- ldentificacion de los anbicuerpos en los hematies del necnato (si el resultado de la prueba de
Coombs es positiva)
- Busqueda de bilirubina directa en casc de que la ictericia persista mas alla de las 2

semanas de vida (17,19)

TRATAMIENTO DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA NO CONJUGADA
Una vez que se tienen y se saben los niveles toxicos de bilirubina ias directrices descritas

deben modificarse ante cualquier neonato enferme con acidosts, hipercapnia, hupoxeria,



asfixra, sepsis ¢ signos de encefalopatia por bilrrubinas teniendo en cuenta los siguentes

PRNCIPIOS

- Suspender cualquer medicamento que interfiera con el metabolisme, umdn a la albamina

o la integndad de la barrera hematoencefalca
- Incrementar el aporte de liguidos (leche materna) y de calorias con un promedio de 12

Kecal /Kg el prmer dia gue se puede incrementar a 66 Keal/Kg a las 72 horas
- Incrementar el nimero de tomas para disminurr la circulacion enterohepatica

(17,19)

El manejo de necnatos prematuros con bajo peso al nacer no cuenta con directrices de
consenso para la fototerapia y fa exanguineotransfusion y alguncs pediatras recomiendan un
tratamiento agresivo iniciando de manera precoz la fototerapiz y realizando la
exanguineotransfusidn con miveles tan bajos como 10 mg/dL, sin embargo, esta técnica no
prevendra de manera efectiva la presencia de kernicterus por lo que se ha optado miciar de
primera instancia fotolerapia al contar con unos niveles aproximados de 15 a 20 mg/dL antes
de considerar la exanguineotransfusion dado que este no se considera un procedimiento

inocue individualizando desde luego cada paciente (12,14,11)

FOTOTERAPIA

El mecanismo de accion es bien cenocido y se recomiendan luces con alta energia cerca del
pice maximo de absorcion de bilirrubinas (450-650 nm) siendo mas eficaces las de color azul
con potencia de 550 a 600 nm
Cuando la bilirubina ahsorbe la luz, se producen tres tipos de reacciones quimicas
a) Foto isomerizacion Producida en el espacio extravascular de la piei cuando el 1sémero
natural de la bilirubina no conjugada se transforma en un tsomerc polar menes toxico que

difunde hasta la sangre y se excreta por ta bilis sin conjugacion
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b} Isomenzacion estructural Ciclizacidn intramolecular de bilirubing en lumirrubing, esta
se excreta rapidamente en la onna y bilis sin conjugacién y se considera la via mas
importante para disminuir 10s niveles de bilirrubina que esta relacionada con la dosis

adecuada de fototerapiz utiizada en jos limites de 6-12 W/ecm2/NM
c) Fotooxidacion Transforma ia biimubina en pequefios productos polares que se

excretan por la onna y es la reaccién menos importante para disminuir fos niveles de

biirrubina  (2,10,17)

Indicaciones:

1 Cuando ei nivel de biirrubina puede ser pehgroso para el neonato st se prevé gue puede
2 Aumentar aun cuando no se tengan niveles para realizar exanguineotransfusion

3 Enrecien nacidos de peso extremadamente bajo al nacer o con hematomas graves y en
pacientes con enfermedad hemolitica del recién nacido

Contraindicaciones:

1 - Neonatos con hiperbilirubmemia directa causada por Hepatopatia o ictencia obstructiva
que puedan ocasionar sindrome del nino bronceado dado que los niveles de indirecta no
estan elevados y es aqui donde la exanguineotransfusion es mas Utll pues se desconoce

s1 el pigmento bronceado puede ser toxico

(14,17)

EXANGUINEQOTRANSFUSION

Este mecanmsmo elimina parciaimente los hematies hemolizados y revestidos de anticuerpos,
as| como los anticuerpos no unidos y los reemplaza por los hematies del donante que carece
del antigeno sensibilizante A medida que la biirubina se eimma del plasma, la bilirrubina
extravascular se eguilibra y se une a la albumina en la sangre intercambiada regresando a los
30 minutos mveles hasta del 60% previo lo cual representa la rapida entrada de bilirrubina en

el espacio vascular



Dicho procedimiento se realiza con sangre total reconstituida iradiada y fresca {menor de 7
dias) con hematocnto entre 45-50% preparada a partir de hematies concentrados y plasma
congelado fresco en atrato-fosfato-glucosa La exsanguineotransfusidn debe inclurr el doble
de volumen de la sangre del neonato con la finaiidad de sustitur el 80% del volumen

sanguinec del neonato con sangre nueva

INDICACIONES"

1 Cuando la fototerapia no logra impedir un mncremento de a bilirrubina hasta niveles toxicos

2 Correccion de la anemia y mejoria de la insuficiencia cardiaca congeshva en pacientes con

hydrops y enfermedad hemolitica

3 Interrupcion de la hemolisis y la produccion de bilirubina eliminando los anticuerpos y

hemabes ancianos

Este procedimiento no se considera del todo mnocuo y por ello es importante conocer que la

pnncipales complicaciones se mencionan hipocalcemia e hipomagnesemia, hipogiucemia,

desequilibrio hidroelectrohitico, hiperpotasemia, alteraciones cardiovascuiares como

perforacién de los vasos, vasospasmo,embolizacidn, sobrecarga de volumen e incluso paro

cardiaco, hemorragias, infecciones, hemolisis, hipotermia e hipertermia (17,18,19)

Para determinar en que momento se realizaran dichos procedimientos se sugiere seguir €l

siguentes esquema en pacientes prematuros

a) Neonatos con peso infenor a 1000 g Fototerapia al cabo de 24 horas vy
exanguneotransfusion con niveles de 10-12 mg/dL

b) Neonhatos de 1000 a 1500 g Fototerapia con niveles de biimubina de 7-9 mg/dl y
exanguineotransfusion con niveles de 12 —15 mg/dL

¢} Neonatos de 1500-2000g Fototerapia con niveles de bilirrubina de 10-12 mg/dl v
exanguineotransfusion con niveles de 15-18 mg/dL

d) Neonatos de 2000-2500g Fototerama con niveles de 13-15 mg/dlL vy
exanguineotransfusion con niveles de 18-20 mg/idL (10,17}



JUSTIFICACION

La ictericia es un problema frecuente en ef recién nacido de termino pere existen pocos
estudios en el prematuro y se acepta no obstante, que el nesgo de toxicidad por biiirrubina es
mayor (cifras mas reducidas de albtimina, mayocr permeabilidad de la barrera
hematoencefalica y mayor sensibiidad a complicaciones cardiopulmonares) por tanto es
importanie considerar ta mayor cantidad de condiciones patoldgicas que pueden onginar
secuelas neurologicas como hemorragias pen o intraventriculares y leucomalacia
penventricular que son trastomos casi exclusivos del prematuro y es por ello que debe
hacerse enfasts en la importancia que tiene el determinar un manejo con fotolerapia o
exanguineotransfusion temprano prefendiendo con este estudio demostrar la incidenaia de
esta patologia en el servicio de Neonatologia del Hospital Juarez de México que cuenta can
una importante demanda de pacientes pretermuno con muitiples factores de riesgoe para
desarrollarla y finalmente establecer las secuelas neuroldgicas yio auditivas mediante estudios

de potenciales evocados
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HIPOTESIS

HIPOTESIS REAL

La prematurez, el bajo peso, la ncompatihdad a grupo y la dificultad respiratorta son

factores de rniesgo que contribuyen at desarrolio de Hiperbihmubinemia

HIPOTESIS NULA
La prematurez, el bajo peso, la mcompatibiidad a grupo vy la dificultad resprratona no son

factores de rniesgo que contribuyen at desarrolio de Hiperbilimubinemia

Ho



OBJETIVOS

- Identificar pacientes prematuros menores de 36 semanas de gestacion gue presentaron
hiperbilirubmermia

- Conocer los principales factores de nesgo que propiciaron la hiperbilirrubinemia en
pacientes prematuros menores de 36 semanas de gestacion

- Descnbir el porcentaje de usc para fototerapia y exangineotransfusion en pacientes
prematuros con hiperbilirrubinemia

- Conocer éi numero, edad gestacional y peso de neonatos prermaturos menores de 36
semanas que cursaron con alteraciones audifivas en refacion con los miveles séricos de

brlirrubina indirecta



METODOLOQGIA DEL DESARROLLO

Se reviso la hbreta de ingresos de Neonatologia y expedientes chinicos de recien nacidos
prematuros menores a 36 semanas de gestacion atendidos en el Hospital Judrez de México

del 1° de Enero del 2001 al 01 de Enero del 2002

Criterios de inclusién:

Todos los recién nacidos en el Hospital Judrez de México con edad gestacional menor de 36
semanas, expediente clinico completo, niveles séncos de bilirrubina de 10 a 24 my/dL a
expensas de la indirecta, uso de fototerapia y/o exanguineotransfusion, peso al nacer y

realizacion de potenciales evocados

Criterios de exclusion,
Neonatos con hiperbihirrubinemia de ongen infecciose © congénito, con frauma obstetrico,

edad gestacional mayor de 35 semanas y no nacidos en el Hospital Juarez de México

Las variables cualitativas que se revisaron fueron sexo, edad, gestacional grupo y Rh del
binomio, resultados de potenciales evocados auditivos Manejo con exanguinotransfusion y

fototerapia

Variables cuantitativas, niveles séncos de bilirrubina y peso
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 94 expedientes, de estos, 34 (36 17%) neonatos fuvieron diagnéstico

de Hiperbibrrubinemia

SEXO.
Se recabo wformacion de 34 pacientes de los cuales 16 fueron del sexo femenino

(47%) vy 18 del sexo masculno (52 9%) (cuadro y grafica Y

SEMANAS DE GESTACION

Con respecto a la edad gestacional se encontro en primer lugar los recien nacidos de 32
semanas con 8 pacientes (25%), en segundo lugar 7 pacientes (21.2%) de 33 semanas, tercer
lugar 6 pacientes de 34 semanas (17 1%), 10 pacientes con el mismo namero y porcentale de

31 y 35 semanas (14 7%) y solo 3 pacientes (8 8%) de 30 semanas

PESO -
Se encontraron dos pacrentes con peso nferior a 1000 g(5.8%), 12 pacientes con peso de
1001 a 1350 g (35 2%), 10 pacientes con peso de 1351 a 1700 ¢(29 4%) y 10 pacientes de

1701 2 2000 g (29 4%)

NIVELES DE BILIRRUBINA:
Los miveles sencos de birrubina indirecta deterrunaron que ef mayor porcentaje io obtuvieron

aguellos neonatos con rangos de 12 a 29 mg/dL en 24 pacientes (70 5%) y €l restante con
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mveles de 10 mg/dL en 10 pacientes (29 4%)

USO DE FOTOTERAPIA Y EXANGUINEO TRANSFUSION:

El numero de pacientes que recibieron fototerapia fueron 25 (73 5%} y solo 9 pacientes
requirieron exanguineotransfusion (26 4%), cabe mencionar que posterior a la
exanguineotransfusion estos pacientes rectbieron fototerapia adicional de 48 a 72 horas  De
los pacientes a quienes se realizo el 2° procedimiento 4 tenian antecedente de

incompatibihdad a grupo ABO vy 1 ncompatibilidad a Rh  (Cuadro y Grafica 2)

FACTORES DE RIESGO

De los 34 pacientes que cursaron con Hiperbiiirrubinemia se observé que los mas frecuentes
fueron asfixia peninatal, ayuno prolongado, dificultad respiratona que incluyo SDR y sindrome
de malaadaptacion pulmonar principalmente e incompatibiidad a grupo y Rh Cabe mencionar
que concidieron en ocasiones 3 patologias y por ello no es posible especificar un porcentaje

total (Cuadro 3)

DANQ AUDITIVO Y SU RELACION CON NIVELES SERICOS DE BILIRRUBINA INDIRECTA
De los 34 pacientes a solo 7 se les realizaron potenciales auditivos observandose en todos
ellos un paciente de 30 semanas con peso de 1 250 Kg , dos pacientes de 31 semanas con
peso de 1450 y 1650 Kg., dos pacientes de 32 semanas con peso de 1210y 1580 Kg , un
paciente de 33 semanas con peso de 1210 Kg y uno de 34 semanas con peso de 1380 Kg
correspondiendo a los siguientes porcentajes 14 28%, 28 57%, 28 57%, 14 28% y 14.28%
respectivamente

Se determinaron valores sencos de bilirrubina indirecta los cuales reportaron en un pacienie
de 30 semanas con peso de 1250 g valores de 24 7 mg/dL, un paciente de 31 semanas de
1450 g de peso con 16 3 mg/dL, uno de 31 semanas con peso de 1650 g con bilirrubina de

10 3 mg/dl., uno de 32 semanas con pese de 1210 g con 23 & mg/dl, otro de 32 se manas con
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peso de 1580 g con bilirrubnas de 16 3 mg/dl y uno de 33 semanas de 1210 g de peso con

bilirrubinas de 17 mg/fdl y finalmente un paciente de 34 semanas con 1380 g con 10 6 mg/d|

CUADRG 1
DISTRIBUCION SEGUN EL SEXO

(n=34)

SEXO NUMERO  |PORCENTAJE
MASCULINO 18 52 90%
FEMENING 16 47 10%
TOTAL 3 100%

' GRAFICA 1

i Dgfmm g. o 5%

Mesadiro




peso de 1580 g con bilirrubnas de 16 3 mg/dl y uno de 33 semanas de 1210 g de peso con

bilirrubinas de 17 mg/fdl y finalmente un paciente de 34 semanas con 1380 g con 10 6 mg/d|

CUADRG 1
DISTRIBUCION SEGUN EL SEXO

(n=34)

SEXO NUMERO  |PORCENTAJE
MASCULINO 18 52 90%
FEMENING 16 47 10%
TOTAL 3 100%

' GRAFICA 1

i Dgfmm g. o 5%

Mesadiro




CUADRO 2

TRATAMIENTO INICIAL CON FOTOTERAPIA Y
EXANGUINEQOTRANSFUSION

NUMERO PORCENTAJE

FOTOTERAPIA 25 73 50%
EXSANGUINEO 0,
TRANSFUSION s 26 40%
TOTAL 34 100%
GRAFICA 2

EXANGUINEO
TRANSFUSION

LFOTOTERAPIA




Cuadro 3

Factores de Riesgo *
No Pacientes

Asfixia pernatal 26
Dificultad 32
respiratoria
Ayuno prolongado 46
Incompatibihidad a 5
grupo ¢ Rh
Enterocolitis 18
necrosanie

* Hubo pacientes que presentaron mas de un faclor e riesgo
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CUADRO 4

DANO AUDITIVO POR HIPERBILIRRUBINEMIA

ISEMANAS DE GESTACION PESO (gr) !BI (mg/dL)
B0 1250 247

31 1450 16 3

B1 1650 103

32 1210 236

32 1560 103

33 1210 17

B4 1380 105

Peso

1800
1600
1400
1200
1000
800
600
400
200

Semanas de Gestacion/Bl{mg/dI)
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DISCUSION

En cuanto al sexo observamos que el sexo masculino predomino en nuestro
estudio vy se corrobora con lo refendo en la hferatura que refieren un predominio

por la poblacién mascuiina sin tener una causa especifica (1,10)

En cuanto a las semanas de gestacion reportadas se observd que el mayor porcentaje se
encontrd a las 32 y 33 semanas con un menor porcentaje en la semana 34 y 35 y que en
otros estudios se ha demostrado el hecheo de que entre mayor prematurez tenga el neonato

mayor factor de nesgo para desarrollar esta patologia {(1.8,10)

El bapo peso acompariado de prematurez es otro factor mportante que se ha corroborado en
fa hteratura y que en estudic demuestra un predomino en menores de 1600 Kg factor
importante para elevacion de biirrubinas por ei nesgo de inmunosupresion acompanado de

ofros agregados como la inmadurez de drganos y sistemas

La determinacion de valores sencos de bilirrubinas fue uno de los objetives y en elios
observaron gue el 70 5% de los pacientes presento niveles por amba de 12 mg/dL e incluso
de 29 mg/dL a expensas de |z birubina Indirecta no conjugada mientras que el restante fue

inferior 12 mg/dL

La terapeutica inicial en esfos pacientes fue [a fototerapia en 73% y en menor porcentaje fa
exanguineotransfusion La literatura refiere que la exanguineotransfusion no es un
procedimiento nocu¢ por io que se recomienda utilizarta en casos especificos como lo es la
incompatibtidad a grupo ¢ Rh De acuerdo a lo reportado en la bibliografia, los pacientes
pretermino con bajo peso son muy susceptible a presentar ictenicia nuclear o dafio auditivo y
visual con niveles tan mimmos como 7 a 10 mg/dL lo cual se presenté en los siete pacientes a

los que se les practico potenaiales audiivos (1,7.9, 13}
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CONCLUSION

En este trabajo se encontré que la hiperbilirrubinerma es una patologia tambien propia de
recten nacidos sobretodo del sexo masculino la cual viene influenciada por diversos factores
antes del nacimiento como es la prematurez inferior a 33 semanas de gestacion con peso
infenor a 1600 Kg ademas de factores posteriores como son la asfixia, fa dificultad respiratona
en sus diferentes etiologia, las cuales conllevaron & ta mayoria de estos neonatos a
mantenerse con ayuno proiongado y en ofros la consecuencia de dano enteral lo cual

perpetuo adn mas la aparicion de ia hiperbilirrubinemia

En cuanto al dafio que esta entidad puede causar directamente a los pacientes prematuro es
importante considerar que en ellos los mveles por arriba de 15 mg/dL predommaron y que fue
causa de dafo auditivo, de los pacientes con ictencia por incompatibihdad a grupo solo uno

presento este problema

La Hiperbirubinemia es una patologia que se ha reportado con mucha frecuencia en
pacientes de terrmino sin embargo pocas veces prestamos atencion a los pacientes
prematuros por tener la idea de que el dafio pulmonar es mas importante sin considerar que el
dafio neurolégico como es la leucoencefalopatia , con postenor repercusion en el intelecto y
auchcion pueden ser wreversibles sugimendo entonces con este trabajo seguimiento continuo
de estos pacienles y realizacion oportuna de potenciales audiivos para reconocer de

manera temprana tas posibles secuelas
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