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.. ... RESUMEN

tonocer’ las c:n‘aclcri."li as c.p dcmlulouicns dL Ia

enelafio. 2()()()

MA'I‘FRl ,
neon'uolo:_l'l cn 'mo "()()( FiY
166 pdcnen( (100%) 1y &rupo "3
(.on'lpardndocc ambos grupos. L

RI SULI'Al)()Q Sc presentan pnmcn rgqull'\do g4
grupo 2. Incidencia de lnpcrhllntubmcmm 7. 5% -nnb DS &.rupoq con "9 y 63
pacientes respectivamente. Tlipo de plcdommlo lndlrcct'\ T3% y 98%, directa
24% y 2%. mixta 3% y 0%. Inc.ompdubllldad d Rh sin isoinmunizacion 0 y
3.2%. Isoinmunizacion a Rh 3.4% v -0%." mcomp atibilidad a grupo sin
isoinmunizacion 3.4% y 11.6%, isoinmunizacioén a grupo 3.4% y 1.4%. Relacion
sexo masculino:femenino 2.2:1 y 1.9:1.7 Prematurez 79% y 40%. Bajo peso al
nacer 76% y 40% . Incremento maximo dc_ bilirrubinas 50 y 60 mg%. Promedio
18 mg% ambos. Promedio de dia de aparicion 2do y 5to dia ambos. promedio de
dias con hiperbilirrubinemia | a 3 ambos. : RN exanguinados 13.8% y 12.7%.
Porcentaje de descenso de bilirrubinas. totales (I3°T) por exanguinecotransfusion
28% ambos. Complicaciones del mancjo: “deshidratacion por fototerapia 10%
ambos, infeccidn en  sitio "g!c cateter’“central  25% y 12.5%. sepsis
postexanguineotransfusion - 75% 25%. Diagnosticos asociados: cardiopatias
congenitas 17.2% y 0%. Sepsis 9() ¥y 32%. prematurcz 79 y 40%. Enceflalopatia
bilirrubinica 0 y 1.6% rclacionada con 39 mg% de BT, Autopsias autorizadas
1.6% mismo que presentd kernicterus re I'luunado con '18 n\&.% dc 13T

CONCLUSIONES: La lrc&.ucnua de Inpcrbllurubm ml'\ en nucstro, hospital
concuerda con lo reportado en la literaturaz La, ﬁ'ecucncm'dc |<onnnun|zaci6n
como causa de hiperbilirrubinemia es b'u'l ; Iai principal causa la
multifactorial. El porcentaje de dcsc.cn<o dc,' 13 'n’\gu||1éolrm1sﬂlsi6|1 nos
orienta sobre la cantidad de procedimier crira; ‘para su mancjo. Sc
encontré. una: baja incidencia de-kémic¢

0 csoinos habla de que en
realidad’ se. autorizan pocas utopcms. Se ro muldiuna hoja de recoleccion de

datos del paciente con hlpcrbllurubmclnm pma fundamentar la causa.




. INTRODUCCION

ICTERICIA: Iis ¢l color amarillo de la picl y mucosas
deposito ‘de ‘bilirrubinas. Se encuentra en cl 60 % de los:-recién: nacidos. de
término |y 75-80% de los recién nacidos pretermino. De’ estos el ~15-20%
desarrollan hiperbilirrubinemia. Sc presenta durante los primeros -7 dins de vida
en la mayoria de cllos desaparece sin dejar ninguna consecuencia, sin embargo
aquellos neonatos que desarrolien hiperbilirrubinemia grave tienen ¢l riesgo de
presentar secuelas neuroldgicas. L.a ictericia es visible cuando cuando cl nivel de
bilirrubina sérica se aproxima a 5-7 mp/dl.; Obscrvandose - primero en la cara

sccundario al

cn

especial en la nariz y lucgo desciende: hacia cl torso y las extremidades inferiores

En’algunos nifios se puede demostrarse por
de la picl.con un dedo. Es ficil de visualizar en el
area de “la huella digital que en la piel circundante. LLa mucosa bucal y- las

5)

a medida que aumenta. el nivel.
medio de la leve compresion

encias también’son bucnoq sitios p'lr'] olwcrvar ictericia con la compresion. (4

NN
mayor.:. dc
nacido pr

1 in(,rcnicnlo “de hilirrubinﬂ .
12 “ch lu,u_n n'|c1dn sde s término .y 15 m g% . cn el
tu‘mnm 0 mdvo: dv. 2 ms."/ de bllnrubma dlrecl'\ (5) L

nbu.n se: cnnqldcrd 'lllel)l |||ubmcmm (_lmndo I:\ hllnrubm'\ mdilccla
mdnreu.l se‘encuentraz k S

= Mas de 4 'mg% - en c'lns,re del v..ordun

‘NMas de 6 mg% cn las primeras 12 hrs.

- Nl‘m de 10 mp% ei las primeras 24 hrs.

= ;Mds de 13 ' mg% cen las primeras 48 hrs.
-Mis de 15 mg% en cualquier momento.(6).

POSIBLES MECANISMOS RELACIONADOS CON LA
ICTERICIA FISIOLOGICA DEL RECIEN NACIDO

Aumento de la carga de bilirrubina en ¢l hepatocito
~Aumento del volumen critrocitario
-Disminucion en la vida media de los eritrocitos

-Aumento de 1a circulacion enterohepatica de
Bilirrubina,
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_Defecto enlacaptacion, hcp:'\tic
-B’u(m niveles de ll;:.'\ndm'm
~Union d(, otros dlllOllLS ala

Transtorno d
—/\ctlwd i
Exu‘cmon dcfguuos'\ ‘de:bilire

Ml‘l/\ll()

La bilirrubina es uno (|L qu pluduuuq finales del czll'lhollqmo del hun. | B3]
g.rupo hem es el componenete de la: hemoglobina y es ¢l encargado del transporte
de oxigeno. La destruccion de. los gldobulos rojos libera al grupo-hem de la
hemoglobina. Esta es la principal fuente de produccion de grupo hem (80%6):
otros precursores son  citocromos, mioglobina y algunas enzimas: hepiticas
(20%). £in el sistema reticuloendotelial | el grupo hem cs convertido a biliverdina
por la accion de la hemoxigenasa 1. L.a biliverdina es un pigmento azil verdoso
hidrosoluble ¥ puede ser exceretado por el higado y los rifiones. (3). i '

La degradacion de un gramo de hemoglobina forma 34 mL. de b|l|l;ub|na.
I<n cl ICC! ] n:u_ldoc dc lummo v prt_lcrmmo que l'l hroducuuh 3] mcd o de

adulto; dvado ac

a ) La vida media :
90 dias comparada a l"() dias en: cl ndultd;
b) Aumento en la dc&.r‘ld'\m
de tejido hcm'uopoyc,uc_o

inlracclulzn‘cs. I:l Iigandin;l <
importancia.(4) :

La bilirrubina es c_on_]uguh c cticulo cndopl'mmu.o con una o dos
maoleculadas de acido. glucoranido “formando predominantemente
monoglucoronido de bilirrubina "y ‘en “menor proporcion  diglucoronido de




bilirrubina. por _accion de:la enzima. mldll difosfo, glucuronil. transferansa. -La

bilirrubina cor1|l.15'1dd ‘es hlleQ()'llhlL y'pucd nlnncc< ‘ser lran<pnrl'\d'1 del
hepatocito a la bhilis

hidrolizados ¢en cl"
través de un meca

mleclmdl Vo
denomm'ld'l CII‘(..LI"IC
lll“ll'l Ia con\' r<|on d

abqol

p'n‘a su | u)n (7 8 4)‘

I.a hlpublllrrulnncmm s pu cde plt_m.nldij cn 2 formas en ¢l recién nacido:
La hiperbilirrubinémia no nmu;cud.l ‘o Indirecta.
La hlpcnhlllrrublncnn'\ COI |uL'\d.1 o dllcun

IIII’I I{I)Il IRRUBINEMIA INDIRECTA

IZs la l()rm MAs comin en ¢l neonato. 151 aumentae de 1a bilirrubina
indirecta sérica se relaciona con la carga de bilirrubina v por lo tanto depende de
la edad gestaciona al ¥ de la edad cronologica del nifio.(5).

CAUSAS DE INPERBILIRRUBINEMIA INDIRECTA

A) TCTERICIA FISIOLOGICA
En_casi todos los nconatos se produce un aumento de la bilirrubina no
conjugada sérica durante la primera semana de vida. 1o que remite de manera
espontinea. IZn tos neonatos de termino normales de mas de 24 horas de vida los

niveles de hilirrubina no conjugada aumentan en forma lenta Vopresentan un pico

de 6-8 mg/dl hacia alrededor del tercero o cuarto diay dlsnunu_\'c a mcenos de 1S




mg/dl, -\l decimo dia de los recién nacidos normales. Iin los v
funcion: hepatica es menos. nndura y laictericia’es' mas recuente y
que éen los neonalm de. tenmno £n casitodos los recién |nc|dos |cler|u.)§ cl mvel

de blllrrub N puedg_ pxc<cnlar uiy’ plco de; 10 12 mg/dl enigene W hacia‘el qumto /

].'f Su comlcn7o d cspuds dc Ias prlmcl
2. -l ncr su '\unc choun recié n lmCldo a lun

‘3 - l cner una duracion nm‘unm d(_ sicte
e diez en el pretérmino.
.4.—;lc|1cr una bilirrubina di

de ld blln‘lublnd total.”

1.- Defectos ci),’los_cyrit ocitbs
defecto | congénito de losiie
picnocitosis inf'\ntil ‘ld'dcﬁc.ii.nc:

amina K

'vn

. »2.—:l‘vu cde-verse- un'i
ABO.0o:Rh "(crllrnl)l stosi
dsn(..l'lr§c (.()n, y
mﬁ.ccnon :s.(3)

ncm"\ 1iecmolit
fotal)entr

Lo con

,) dl.' Rl\ es ek
nmdrc.. es Rh

rccncn n'\c:doc. esta’ mﬂucnuad'\ pn

7.. 'mf'\u'\.
ancmia e hudlups.(B)

"T'ICCIOI‘I de l'\ prema lur

th




. »Existen seis genes Rh (tres dominantes y.tres recesivos) que codnhcqn un
p"ll‘ de determinantes antigénicos a saber: Ce::Dd y Eel BELRD fetal se hereda bien
sea en forma homocigota o heterocigota, dependiendordel: R mate ‘\0 o p'\lu‘no.
El 97% de los casos se eritroblastosis fcldl se d‘bt. a iso’ien l)l’llyulLIUn para‘ ¢l
antigeno’ Rh- D, El resto pucdc;glcbc‘r»éc z\mq]l por: otros gr upos
antigénicos (C.: c; 12, K, K] Fy, My sgn,(msc_ en
mujeres Rh (-+) (antigeno D pdsiliyd)

I’actorcs que nmdiﬁczin Ia”isoin unizac iél’i matern R

La Ldl\llddd de sangre fetal que 110 1
de 0. l ml durante el embarazo o cl p'\r(n el riesgo:d
Si la cantidad ¢s'5 ml o mis ¢l riesgo es dc. 50-60%

“2.-Incompatibilidad- ABO: si ademids de! Ia‘e:
a Rh e%iclc incon‘lpntibilid']d /\IBO <c‘prc<cn('\'

ntlA Y anuB. r(_dm.c Ia carga dnllbcl"c:l dLl ,Rhl
ru.ihi() profilaxis son  inmunoglobulinaanti
comparacion con el §% dc las compmiblcs ABC

Si la madre
descendencia ser[ Rh(‘). si el

rIQIO[)'Il()'()Eld‘

,Es.condiciénbla presencia dcl,amig:cnO‘erc n cl lc\o y I’\ ausenciaide éste
en la‘madre; el paso de eritrocitos fetales Rh Lposi itivo ;n |'1 ci cul unn malcrnn'
despierta’la respuesta inmune de Ia p.u,u.nu, con formac s contra
el antigeo Rh de los eritrocitos fetales; du.ho avento se cl:beltmdo
postparto. sobre todo después de realizar m'mlobr'm qu Len-
pa ared uterina o que faciliten su paso a la cn‘culauon mntcrn'l
sin existir alguna maniobra se presenta ¢
de desde la 8va semana de gestacion,

mbargo. aun
¢l ricsga de paso’de’ cdnbrc fc!.ll a’la mas

lo - que: puu.k. cxplicar la isoinmunizacion
en las pacientes que hayan presentado '\borlo c..<ponl1neo. (..l'llb’n"\?o cctopico,

traumatismo abdominal. desprendimiento: prematuro “de - placenta. placenta
previa. toxemia. hipertension arterial. La’ formacion de anticuerpos frente ‘al
antigeno Rh se establece en la memoria inmunologica de la madre y en presencia
del mismo se vuelve a estimular su. produccién. la paciente Rh negativo
generalmente no tiene complicaciones en surpr—inu,l..guh'\riwo pero en los

‘*Ta CON

G




cmbarazos. subs
araves. (3)

enta- datos - de - isoinmunizacion  cada - vez mas

H

~de lo< hcpdloulos. lo
albumina hepatica y prolem s dc
prcsnon cn l‘x _vena pnrl

la anemia y Ia Iesw)n hcpdllc.l
insuficiencia

Ia cual’ d
cardiaca con mucrte; mlrautcrun o nconatal l&.mpr'\n'\ (3)

Se identifican las  ma drv.,q Rh( ) —ﬁumlbnll?.dghﬁ con
determinacion de anticuerpos dl\lth (Cudnlll ativa) o con |-1 P!
indirecta. Dicha prueba se debe dc practicar al inicio del emlnra?o
semanas y cada dos a cuatro semanas: solo cn el primer unbma?o ﬂcn:llnh?'\do
la cantidad del titulo tiene reldéion. con: la &,I‘:\\'ded delafentermedads: I tali
Titulos de 1:4 o 1:8 pueden pérmilir'obﬂcrv acion del embarazo: -y conlrolc< mas
espaciados. Valores'de 1116 0 mas’exigen controles mas cerc1no< \'/o |
de amniocentesis y cordocentesm.

alas’ 18

pr'\cuca

Cuadro clinicc

eeplcnomc&.'\l ia
veces ala:

n»hc’:méhSis y |a capac’:idadde la
acpalidez es ¢l signo clinico que nos
rticulocitosis a'la capacidad de respuesta

orienta

al diagn(’y ¢ ancmialy l A re




Jlla  hepatoo.y. csplcl10|nCL'\ha 'S
e*(tr'amedular. pnchcndn scr

’preeenl'\ porla. Thematopoyesis
agravadas por Iupél cnemn porl al falla Lﬂrg!lfpg.'j.

weralimente
lmportanlg oy con

nlvclcs lm

-/\ I m 28 scmanas deige
-Fn I ll’chumo (IQ I'm prlm'\rc
La '1dminiqn‘aci('yn de 1u-a< 572 hrs
Jos casos
inificaz.
dc’ las 13

semanas y 3()() mL: dL.spucs (l c estae cdad

Sc ‘ e<11m
mcompallblllchd /\BO
baja. .

de tipo l&/\ I&I\I o IEG. pcro solo los anllcucrpoq IQG qu
son los responsables de la produccion de laa enfermedad.

I.a enfermedad hemolitica tiende a ocurrir enhijos de. mujeres con niveles
elevados de 1gG antiA y antiB.l.os eritrocitos del recién nacido tienen menos
sitios antigénicos A y B, este hecho seria responsable de la prucba de coombs
débilmente positiva o negativa en nifios con enfermedad hemolitica ABO.

FAT




11 diagnostico de In enfermedad - hemoliting ABO es sugerido por Ia
aparicion  de ictericia_cn: las primeras 24 hrs. hijo . Ao 13 de unn ‘madre. Q.
hiperbilirrubinemia .indirecta "y - un: elevado numero de  reticulocitos.en. 1
“sangre.(1.3) e S S T :

=

C) I’OI ICI Il MIA:

“Enel niﬁ()"lu.lcn ndudu l.l poll lcmm pugdc. uum'\r Inpctl‘nhlrul’nncx
pnrquc es posible’ querell 1&:\(!0 (.dle7 dc Ia 1pacul d: p'n'a mehbollzar‘ la
mayor CZ\IL(I dc bi l"ruhin.“.f i e g

: Un ;:,mn h ¢ d e ¢ argar.lavia de
degr l(]d(,l()ll : E lul_icn'\_:\l(nnn.
hcm()rrar_l'\ mlrdvcnll lull

b) a dchucncn dc
! dolnm.mlc bLnlg:na.

2.- Inhibicid

a) - Farmacos como : .
b) Sindrome dL 1. u(.cv‘,l)ncx_oll ‘este <|nd|mnc. una . hormona
gestacional’ malel nahalla I suero del nifio interfiere en la

conjugacion de ln blln'rubln I_stL problem parece resolverse en
forma L<pnn|u|u_1 (5)




F) Illl’l RBlI |RRUI3|NI’I\I|/\ /\SOCI/\I)A AL A L/\C'l ANCIA

Se pugdg pl esentar tanto en recién” na udnc Sanos;
pan'ldlUl()Q Enilas inici(w. delas.década . de tos 607 ¢ dg A

l1'ICId()§ '1I|menlddo< \<Lluqlvam snte con ‘leche mat
: Syien: nmynr'prnpm

l'.s.las 2 l'm'nm's' 'dc icte

que su dll rencia  sea mas (.udmi‘ldliv‘
bilirrubina
materna. Sc dcsconocc las causa
glucoroniltransferasa por '\Ig:unoﬁ compnncnlcq d
pregnandiol; acidos  grasos  libres;  lipasa, IOI\L,S : n\cldhc_ns.
nucledtidos): por aumecnto de  la  reabsorcion -~ intestinals - de
incrementando la circulacion cnlerohcpallca con aumento“de.’
circulante, que puede ser favorecida por: demora en el paso '‘de: mct_omo
formacion intestinal de urobilinogeno, presencia de Biglucoronidasa en:la;luz
intestinal. hidrolisis de glucoréonido de bilirrubina, favorecida por el PH 'llC'llll‘lO
del intestino neconatal, alteractiones en el meta bolmmo de los acidos blllareq
disminucion de la ingesta de lquidos por pdrlc del recién nacido.

Dentro de los hepatocito la bilirrubina no conjugada esta unida a la
ligandina, la proteina 7z v otras proteinas: es conjugada por 1a uridina difosfato
glucoroniltransferasa. in cl feto la mayor parte de la bilirrubinag no conjugada

brrpl -1
{ ! CT Cr‘-ev

TR T .y

10




atraviesa la place enta v
higado fetal de conjugar

metabolizada por el higado materno. La capa cidad del
1a bilirrubinaes limitada. T

LLa bllll‘rubll‘l'\ comug:’\ch cs Iudrocohnblc hY pucd
pero; su mayor parte’ €s mpl(hmcnlc excre

ser excretada en la orina,
ad'\ como bilis hacia cl'intestino. En

S, mclaboh? d'\ '1d|cmn lmcme

an un.

La 132 Qluconmd'wa h|d|
~con|ug.'1d “Porlotanto, ¢
cdelibilirrubina no. “conj

'um_uuc'\da a. hllnluhm'\ no
onticne; 'c'\ntuladgs,exccsnvas
la (."Ipl'\(..!(?ll .entecrohicpitica

‘La g:dl'\cloqunm cl Inpull oidismo
con hlperhlhn uhmcxnm no (_nnu!L'ula (5)

Esto pucdc. verse en caso dc ‘estenosis pilorica, atresia dundcn'\lr pincrens
anular. fibrosis quistica y cualquiceriforma de obstruccion o fico b'\\llullllcﬁlllhﬂ.

La sangre deglutida durante el parto ¥ la ingestion disminuida de calorias’pueden
ser factores contribuyentes. ) S e

ENCEFALOPATIA BILIRRUBINICA

121 efecto de'la bhilirrubina sobre las neuronas comicnza con una 'Iqu,.\uun
de la bilirrubina en las terminaciones nerviosas. Esto reduce los potenciales-de
membrana y se refleja mecjor en la disminucion de la conduccion aiditiva en el
tronco encefilico. [Este praoceso en general es reversible si In disminucion. de 1a
bilirrubina serica esrapida. PDe no ser asi. posteriomente Ia bilirrubina se fija en
componentes ncuronales. y produce la alteracion del transporte de sustratos
mitocrondriales. Esta fase puede ser reversible de acuerdo con la disponibilidad
de albamina equimolar. lLos cstadios irreversibles de 1a encefalopatia por
bilirrubina incluyen la captacion retragrada . de bilirrubina por los cuerpos
neuronales. la picnosis v

y gliosis de  las ncuronas ¥ finalmente la muerte
neuronal.(10).




l_a:cnc,cl'llop'lua hlllrruhmm'\ <c rc<er a. para -definir: dos condiciones
tempor'\ln‘lcnlc diferentes:’

1.~ Smdromc 'lgudu de cqulpor : hlpcrlnm'\ y fiebre en el recién nacido con
hlpcrhlI|rruhmclnm Gener \Imcnu. ‘consnivelest superiores a2 20 mg/dl en  los
recién nacidos de término’y con nl\'(_l *S° dc, 10-20 mg/dl en neconatos pretermino y
h"lbllll'\]lhcnle se asocias (.on 'ﬂguna form de enfermedad hemohlu_'l

mndnme l'i’\|1i(1 d \ eécticlas nnuroluyum ubscrv'\(lo dcs sués de’ina

7lncn1m 'nmnlf' Qld e atetosis, 'lltc

hlpcrb Ilr

: u..lhum 1a |lnpo (6]
(_<lr||m cn c_vnl.n' H presenala qu_,ucnl

mueslran retrocohq (arqueo poctcrlor del cuello). aunq

[ rcf‘crldu u)mo ccp'mtu.uhd . cl tumlno es m:\dv..c ad

Fasc,3: Se caracteriza por disminucion
inicin c<"v'1riahlc pero genc "|lmcnu. p:\rcg

a“ upcrlonmsc&_u da ‘deitono
nnrnnl dc_vxnolhran CnLcr"llOp'lll poqblhrruhmm'\ cronical(10.5) ¢ :

En aquellos pacientes que _sohrcvi\fcn sC prcscnlan las manifest:
tardias o sccuelas de la encepalopatia que incluyen:

F‘h’
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1.- Alteraciones Extrapiramidales: Pucde aparccer tan temprano como a
los 18 meses o hasta los _8-9 afos de edad. 1.a Jn.m Lrnmunrcs Ian” ateto
pueden. involucrar. Ia num(.uldlur'\ pl'()YII"’\l Il'lll.l" rlr con:
funcionamiento - Gtil “de: Idxc*{llcmldadv_s. nlrds 2
gesticulacion - facial, sialorreas’y lr’nm(nrno% de:
ademas de disartria por. Iesian cerebelosal

2.- /\ll 'onés,AUditl
estos pacie ntc: y puede? ser: |
afectacion de nticleos u)glc'u 3]

3.- Alter: u.i(m‘dv. Li‘ nivz wdaconjugad: I_a nms erCllLlllL cs la Illllldl.lon
de la mirada conjugada Imud Irlbd g2 de Pa ndud) aunque en 0 uc,h( }
al realizar la maniobra de ojos’ de munec'\ e producc un movnmlento
normal por lo que se sugierc.una‘’lesion -supranuclear. para cxpllc'\r este
fendmeno. El espectro de ¢ normahd'\d(m del'movimicento ocular es muy” amplio y
depende: del grado de afectacion-de Io: nuclcos del tallo, pudlendo preﬁcnhr
combinaciones complcjas de paralisis:

4.- Alteraciones Intelectuales: l.as prucbas de inteligencia en: %tuduﬂ de
seguimiento en pacicntes en pacientes con atctosis sccundaria a cnccl'\lop'\ll'\
bilirrubinica ha demostrado alteraciones sdlo en ¢l 20%. Esta falta de alteracion
del intelecto y 'la ausencia de crisis convulsivas correlaciona con' los: |1'\||d7&.0<
patoldgicos de poca afectacion de Ia coucza ccrcbml (10, I.ﬁ) :

lcrmm(
r Ny 1 le(m deliallo cérebis |I de’ rcucn , !
asoc Lcncmlmcmc con nlvch dc Inln iubm'\q <upcnorc< a 25 ma%.

El mecanismo por el mml |d hlllrruhnn pcm.n'\ “al ‘c..ruhru}yd:nu ciertos

grupos de neuronas. no cs bicn ‘conocidos B qludms Dbioquimicos y. microscopin
eleclr(\nlca Im demostrado .mnrmahd'\dce ‘graves en las mitocondrias de neuronas
de nicleos ictericos con alteraciaon del proceso de fosforilacion oxidative




En material de

autopsia“de liquido cefalorraquideo, meninges, la region
hipocampal, el _vermis vy el floculo  det ccrebuglpripruerdcn tener coloracion

amari Il'enla;

snnclrlc imente: la misma coloracion
dlun y qu nicleos talaimicos

nlcnu.nlv.. menos

afechdos.

En cl-tallo’ cerebral
al'cctadoq eﬁpu,i'\lmcnle

'L.a V:'linci()n ‘ama
pcrm’meccr en I'nrmalma

I kct nicterus corresponde a la fse .u__ud:\ de cnu:f.\lop'um hll!llllhllllL’\ y
desaparece al final de Ia primera semana de  vida extrauterina. Cuando  sc
sobrevive esta estapa, las estructuras vulnerables pueden no estar teiiidas aunque

es estudio histologico pucde demostrar un amplio espectro de lesiones (perdida
neuronal, glios fibrilar, pobre mielinizacion, etc.) (5.10,1)

TRATAMIENTO DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA INDIRECTA

El objetivo de Ia intervencion terapeutica en los recién nacidos ictericos es
mantener las cifras de bilirrubinas dentro de unos limites considerados como

seguros. Las modalidades terapeuticas a considerar son la fototerapia y la
exanguineotransfusion.(2,4)
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RECIEN NACIDOS DE 1

TERMINO S

EDAD FOTOTERAPIA TEXANGUINEOTRANSFUSION
(hrs) Bilirrubinas ‘Totales mg/dl Bilirrubinas Totales mg/dl
Menos de 24 10-12 IR P 20
25-48 12-15 B 20-25_
TTa9-72 15-18 25-30_ T
>72 L 1830 - 25-30
RECIEN NACIDOS DE TERMINO ENFERMOS
EDAD FOTOTERAPIA EXANGUINEOTRANSEFUSION
(hrs) | Bilirrubinas totales me/dl | Bilirrubinas Totales mg/dl
Mcecnos de 24 R 18
2548 | ) ST 20 .
—a9-72 - -
- N T30 )

RECIEN NACIDOS PRETERMINO SANOS

R¥

CCHIN NACIDOS PRET

PESO |7 FOTOTERAPIA EXANGUINEOTRANSEUSION
G Bilirrubinas totales mg/dl Bilirrubinas Totales mg/dl
Menos de 1000 5-7 10 ’
1001-1500 - 70 10-15
1501-2000 _ 0” 17
T TTS32000 | EETUS - 18

ERMINO ENFERMOS

PESO [ T FOTOTERAPIA EXANGUINEOTRANSFUSION
G _Bilirrubinas Totales mg/dl Bilirrubinas totales mg/d!
Menos de 1000 4-06 8-10
1001-1500 [~ 68 _ 10-12
1501-2000 B g-10 )T Ty T T
>2000 10 17
(14)
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FOTOTERATPIA

L.a fototérapia es ¢l recurso mayormente utilizado para el tratamiento de ta
hiperbilirrubinemia no conjugada en ¢l recien nacido. La fototerapia disminuye
los niveles de bilirrubinas en el plasma. independiente a la maduracion del
- pacicnte. l:i pi'csencia o no de hemolisis o el grado de pigmentacion cutinea.

l\/‘lcC’lnmn‘lo dc. acce l

. 1. Fdloisc)}ncrizacién gecométrica de Ja bilirrubina (responsable de 80% de
la -etiminaciaon de esta. pigmento). La - bitirrabina 4indirc‘c|'|. MO eXpuesta a
fototerapia. normalmente estd ecn configuracion Z (57...157). Esta disposicion de
la ‘molécula permite la interaccion de grupos ‘de: carboxilo (COOot de las
cadenas laterales de la bilirrubinas con los grupos C=0"y N-H de los anillos
pirrolicos. A su vez esta interaccidon evita la ionizacion de cstos grupos 'y la
molécula es por jo tanto no polar e insoluble ‘en agua. Con la fototerapia
sobreviene la isomerizacion E de la bilirrubina, que cvita la interaccion de esos
grupos (COOH con C=0 y N-il) y por lo tanto -permite: la ionizacion ‘de la
molécula con Ia subsecuente formacion de un compuesto polar, soluble y facilide
excretarse por la bilis. o o [N A

2.

chena hleral de la h:hrrubm
se llama lumnlubm'\ y cs ‘mas’

3. .
f’oloc'ﬂdhullqmn de::
oxidacion  que’ d'm
monopirroles. etc.
rifion o bilis. (2.3).

COI“()

Técnica:

Ias laparas azal 's' on
blancas frias v '\7u| rsota \bu.n
un calentamiento excesivo y’
dcben C'\lhbl arse regularment

mas_ chi e I.lmp arns

S ,comhnnuon nocausa
iino se.torne ciandtico. Los focos
m'\ irra adiacion adecuada.. La

5'nm. Deben cubrirse fos ojos
dcl nifio con p rchc< OPaAcos. rnorquc lo< experimentos realizados en animales




TRIIS COH

T T v ﬂ-:-'r‘,-.?q'

1 8
han demostrado _que la_ fototerapia;,_puede plucluur una. lesion re stiniana. |
trataiento -sucle g

administrarse en. forma continua.:Para maximizar ¢l area de
supcrﬁuc los nifios cxpllcslnq dcbcn eﬂn dt.cnudo-; ucccpln pur loq pard\c:

l\‘l ancjo de sosten:

l_os Iqétanth pcqucncm rcqutcrcn el cn!pkl o de una
%crvoconlr()l para mantencr. la lcn\pcnnlura (_orpnrn - l)Ll e. monitorcarse en forma
estricta el equilibrio liquido y ia temperatura. Se; h'\ demostrado que los focos de
tungstengo reducen la pérdida insensible de’ agua: ‘LLa ‘fototerapia puede
interrumpirse para la alimentacion y las visitas de’ loq p'\dre: Una vez iniciado
cste tratamiento no pucde usarse ¢l color de la picl.como guia de 1a presencia de
hiperbilirrubinemia. Dado que la melanina y ia blhnulmm absorben fuertemente
el extremo azal dcl espectro visible, ¢l 'mmcn‘lo”dc': la pigmentacion en la
epidermis reduce la eficacia del tratamiento. La picl htimeda ¢s menos trasiticida
a la luminoterapia y reduce la penetracion. Otra:medida simple que ayuda en Ia
eliminacion de la bilirrubina durante la fototerapia’consite en el mantenimiento

del estado de hidratacion para asegurar un volumen:urinario y fecal '\decuqdo a
fin dc reducir Ia captacion enterohepiitica dc Ia h|l|r|ub|n'|.

incubadora con

Mancjo de liquidos durante la ﬁ)totc 1j)ia:'

El empleo de fototerapia aumenta la’ pudlch |n<en<|bl:. “de agua 'y por lo
tanto debe administrarse mayor c1nt|dad de’

|qludo para mantener:el equilibrio
hldnco l~n |0< mﬁ(w que pewm mcnoe. de’l, 500 g cl. Ilquldo <e 'mmenta en 0.5

cl

riesgo de. kcrm ‘terus.. : . ’
h) LLos factores de riesgo dell-ldclam ¢ s han re c.uclto. g

¢) El nino’es los suficicmemente L.r\ndc coma p'u'\ mancjar In-carga de

bilirrubina. (2.3.5) i R : :




COMPLICACIONES

- U U PR PO

ALTERACION MECANISMO

Bronceado Introduccion de la sintesis de melanina por la absorcion de
rayos ultravioleta.

Sindrome del nino | Polimerizacion de ias porfirias circulantes con produccion
bronceado dL pl&.mcnloq caﬂ: loq cualc_q obstruyen los conductos

Diarrea

n |J scerecion  de péptido  intestinal
. L ] vasoactivo. i
Intolerancia a la I)'uu) a nivel de 1a mucosa en las vellosidades intestinales.
lactosa

Hemdlisis Daiio pnr R)l()ﬁCllthlll?"LlOll a los critrocitos circulantes.

‘Quemaduras Ixposicion excesiva a emisiones . de onda corta de lamparas

o fluorcscentes. o
l)(.thdljllm.lun Aumento en las pc I_'l_d
I.esiones cutinea Darfio por fotosensibiliz

secrecion de histamina.

zacion a los mastocitos'de la picl con

EXANGUINEOTRANSF U ION
Este procedimiento, el primero wtilizado con 'c to en el tratamiento de la
la hiperbilirrubinemia. se basa en la remocion IY‘ICC'\IIIC"I de Ia Q’lll&_lc del recién
nacido y su remplazo por sangre porla” Q’\I’I&.I_C de mn donador comp tlble.
Permanece como la terapia estandar. cuando’c ] 3
acercan a los toxicos para el sistema nervic

hllurrubln(m en cercea  del 5()%. Posterior
hiperbilirrubinemia de rebote por-pasg
circulacion. lL.a fototerapia debe serutil
durante v después del prnccdirnichlo.‘

La mortalidad asociada a cste prm_cdmnenlo 0<u|’1 de 0 l a.0.5 % pecro los

nifios de alto riesgo es mayor la presencia dec complicaciones, las cuales se han
reportado hasta en 12%.




Objetivas de la exanguincotransfusion:

- Correccion de la anemia.

2.- Retirar de la sangre: (en cl g'\co dc cnfermedad hemolitica por
isoinmunoizacion a Rh o grupo qangluneo) YT asi.frenar la hemolisis.
3.- Retirar del plasma los anticuerpos ‘maternos libres.

4.-Sacar de 1a circulaciéon a L\ blllll\.ll)lnd pulcnudlmcn(c toxica. resultante
de la destruccion de los eritrocitos.

5.- Restaurar ¢l volumen pldqnmuco( 3.5) :

Indicaciones: .~

- Recién ndudn': cm
- ‘Recién nnculn cO
- Hidraps: ﬁ:l'\l

'\uon Rl\ con aumento:=> 0.5 n‘lﬂ/("/hl.
6n; ABO > L mg/di/hr.

Imnne (se debe (.OII‘CL,II primero la anemia).

Sepin peso,; anx.l de! lnhnulun.l\/.\lhunun.\ expresado en Ia tabla:

isoinmu

CRITERIO PARA EXANGUINEOTRANSFUSION
BILIRRUBINA TOTAL Y RELACION DE BILIRRUBINA/ALBUDMINA

PESO AL NACER
<1250 1250- 1500- 2000-  |>2500
1499 | 1999 | 2499
RIESGO ESTANDAR 13 15 17 18 2529
O RELACION DI
BILIRRUBINAS/ALBUMINA| 5.2 6.0 6.8 7.2 8.0
10 13 15 17 18
ALTO RIESGO O .
RELACION DE 4.0 5.2 6.0 6.8 7.2
BILIRRUBINAS/ALBUMINA ~

1 riesgo alto se establece segiin las siguientes caracteristicas:

-Apgar < 3 a los 5 minutos. N
-Pa02 < 40 mm Hg después de 2 horas,
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r
-Peso al nacer < 1000 g. ’ SIS CCH {
-PII.=<7.15 dcqpucq (lm_l hnl.l. FALU: NR H~ve
: t A U6 UG
“flemalisis. % JGE‘.EN

—l)(_lcn(nn (_lmlc,n [8) ncur()l()EJ(,n

y (.rncnu quc cumpla primero.

Se re(.on\'lcnd:
(ldealmenl Junathe
“espacio: v'\qc_ul'\
exa l1&ull1¢0h'm

T Ia exanguincotransfusion
Iulnlrllblnqq de- los tejidos al
i an a_ser sometidos a

R I‘SC’OQ l)

Son diversa y se relaciona con el 'r):o(_cdnmicnln y: ¢l uso de sangre
contaminada. Se ha descrito una mortalidad del ' 03% asociada al procedimiento,
aunque la morbi-mortalidad pudiera 'mmcnhr debidoa 1a disminucion en el

nuamero de exanguincotransfusion que ac tudlmcnlc sc u.’\h?'tn ¥ por tanto existe
cada vez mas inexpericcia del personal’imé du_o

Para minimizar ¢l riesgo de com|5l| u:um(m sc (chc te

cner en cucnta la
siguientes recomendaciones: A TR e

-En lo posible ul|l|7ar ﬁdn;:n. fresce dcalnlcnlc. nu.nor dv., 3 le<

pero
sopes v ne<&,o gontra bcncf‘cm p'll"l llllll?'\lv

20
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PATT & CY
v -

ECNICA DE EXANG UINE()’I’RA NSFUSION

Antes'de iniciar cl: ploc.cdin nLo se’ ('LbL cgirel tipo'de sangre a utilizar
para realizar. cl. lnlch'lmlno dc igual mnnu‘ sc dehc escoger el sitio donde se
colocara ¢l acceso vdqt.uldr relcs neter 'ult_cu.ulo a I.| Zona.

l\l'\lendl Vi chupo p ars

-Charoh dg mayo
-1Dos vasos
-Porta-agujas
-Pinza Kelly curva
-Dos pinzas halsted curvas

-Dos pinzas de adson con y <|n dientes
-un mango de bisturi

-Un cstilete

~una hoja de histari nulncrn 15

-Cuatro jeringas de 3 o5 mi

-Dos llaves de 3 vias R
-Daos catéteres 3.5 IFr oy 5,‘|="- c
arterial y/o periféricos) o
-Dos equipos de conexion p'\r‘
la misma al l't.ClCll I‘I'ICId()

Sc Imn (|c<cr|lo-

embargo. no"

l’or via umhlhc l
arterial. 9e ‘debe: (qcs_urdr m dmnlc'Rx
correctamente.’




~Por.via:no-umbilical:.se: (.OIQC'\ una_via: pcrllcnt_'\ en arteria radial para
extraccion:de ‘sangre ‘y'comn via.dc: cnlr.:d
colocar por Venodiseedion o venopuncion.

un anlcr venoso que se puede

ccnlral n "mer

dllel'll"l

on: plu_dc re llll..n sC.con

[ (_x.ln;:mnc( stransfus
plnduv._l(m m;__uincux

u_u)nﬁlllund 1 l .08

mmunodcrmencm ddqlururda

Cltum ;,ulov:ruﬁ
radiados para evitar

,Clc,
enfermedad de II'IJLI‘(()

cohllj

difosfoglicerato y prnvcc P\clnl
constitucion no exise

cs de Ia
el riesgo de suhrchcpul|n|/..|c,|0n
(por presencia de citrato) ¢ hipoglucemia (de rebote).:’

tener plaquetas y exponer al paciente a por lo menos'2 don'] are
angre fresca total contiene altos niveles de 2,3:DP
I'lCO'IE.ul'lciGn y pl'\quel'm I‘LdLlCL cl

numcro dc do

esenf'cados por efecto dc 1a hep'u'ma.

En incompatibilidad: a  grupo ¢l
recambio es el paquecte é,lobuhr igual.

igual al’ dd rcu.plur LS(.\ rccumcndaun

dad de: transfundir

ela nlng=e|10 al que ‘estan
cvnl'\r dcctru(.cmn. Asi mismo, el

eceptor para evitar. que conlenga

dirigidos IOS anticuerpos . mdlcrno< pnr
plasma |d<;almcnle debera ser_igualial
anticuerpos contra los eritrocitos del

13
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SANGRE A UTILIZAR PARA EXANGUINEOTRANSFUSION
EN CASOS DE ISOINMUNIZACION A GRUPO YV RI

GRUPO SANGUINEO/RIL RECONSTITUCION
MADRIZ IJoO PAQUIITE PLASMA
GLOBULAR
O A O ) A
o D (SRR, © S RS & AU,
T Y R e S A3
Rh- TR VT T RN  Rh-.Rh+

CALCULO DEL VOLUMEN DE INTERCAMBIO

F.a cantidad de sangre se ealeula de acucrdo ol volumen total circutante del
receptor, se’ recomienda hacer un Cintercambio de dos veces el volumen
circulante. ;

Reci¢én nacido . Volumen circulante
S Prematuros 7090-105ml/kg
A término L 85 ml/kg

I.a cantidad de sangre a recambiar'se calcula de la sipuicnte manera:
-Volumtn <an&.umco cnrcul'\nlc dcl recien nacido X 2.

- ‘]\jl,(')Nl'l'(_)RlZACI(')N PDEL PACIENTE

Se debe realizar monitorizacion continua de frecuencia cardiaca y
respiratoria. temperatura. presion arterial y saturacion de oxigeno. Asi mismo se
debe realizar destrostix durante y despuds de la exanguineotransfusion, asi LOI]]O
delermm'\r nlvgles <c| icos de calcio.

I{Iu/\l ILA(,I()N DEL PROCEDIMIENTO

Rl pxoccdumuuo se lL"lh?Z\ bajo téenica estéril. IEs importante l'l correcta
colocacion de’los catéteres por donde se realiza el procedimicento. Se colocan las
llaves de tres vias. [Los reccambios deben ser calculados a § ml/kg (5% del

14
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volumen _sanguineo..estimado).  Se .deben  tomar. muestras de hematocrito.

Hemoglobina, < bilirrubinas, - glucemia, electrolitos v hemocultivos antes y

posterior a’la exanguineotransfusion. EEs recomendable guardar por lo menos 5-
10 ml deé suero preexanguincotransfusion con el fin de ellos en caso de que
‘posteriormente se . decida realizar nuevas® ’ ’
determinacion’ de 1gG e IgM  especifica:
enzimaticas. cte. Aunguce existe controversia

;

‘prucbas :serologicas. como  scria

nra  TORCH,  Peterminacian
: detlanecesidad de infundir
calcio durante el procedimiento de la exanguineotransfusion en recién nacidos a
término, es recomendable hacerlo en reciénin
Si se decide administrar calcio se debe de'da
(1 ml) déspués de cada 100 o 200.ml.de sang

acidos/prematuros o de bajo peso.

ymo gluconato de calcio al 10%
ceambinda.

COMPLICACIONES DE LA EXANGUINEOTRANSFUSION

HEMODINAMICOS

Sobrecarga de volumen
e ___Hipovolemia
CARDIOVASCULARES T Avritmias
Paro cardiaco
Tromboembolismo
Trombosis de vena porta
Perforacion de vasos
Embolismo gascoso
Anemia
Trombocitopenia
Coagulopatia
Reaccion hemolitica transfusional
Hemaolisis mecanica
Sobreheparinizacion
Onfalitis
Sepsis
Bacteremin
Hepatitis B y
Citomegalovirus
SIDA
Nalaria

THHEMATOILOGICOS

INFIECCIOSOS

INMUNOILOGICOS

Enfermedad de injerto contra huésped
METABOLICOS

__Hipocalcemia




TEATS

| FALLA LE

Ihpouuc mia
L : Hipomagnesemia
Hiponatremia
Hiperkalemia (relacionado con citrato)
Acidosis Metaboltic:

Alcalosis Mctabdlica (rebote)
OTRAS Perforacion de la vena umbilical o portal
Perforacion intracardiaca
IZnterocolitis necrozante

Peritonitis

Derrame pleural

_ipotenmia

HIPERBILIRRUBINEMIA DIRECTA

La-hiperbilirrubinemia  conjugada o directa, es un signo de disfuncion
hepatobiliari En:general aparece en el neconato después de las primci‘:m semanas
de vida, cuando’lahiperbilirrubinemia indirecta de la ictericia rmolm:,u_'\ ha
cedido. Cuando el nivel de bilirrubina dirccta excede fos 2 me/diy cs <upcrmr al
10% dc Ia h|l|rr lhm sérica toldl es LI!I]IL']I!IC"(C <|Ln|rcql|v a.(12)

'::'I‘ISI()I’A’I Ol,()(" 1A

’*hlpmblhrrubmunld (_onJU;:,Jdd cs resultado dg, Ll m(.'\p'lud'ul para
elnnmar la_bilirrubina’ que ha sido conjugada’del cuerpo. En este proceso-de
excresion normalemente participa el higado, el aparato biliar y el intestino
dclgldo.rl_a colestasis se refiere a' los transtornos de excresion de la bilis: Desde

el punto 'de vista diagnostico es util separar la obstruccion biliar, de la
enfermedad biliar intrahepatica.

CLASIFICACION

OBSTRUCCI(');NV BILIAR INTRAHEPATICA

La mayor parte de’los casos de hiperbilirrubinemia directa en los neonatos

se
deben a transtornos que afectan et higado.

[I¥]
‘A




.- (‘olcslasi; in \th.lllL‘z

n escases de conductos hiliares

a): |)ISP|'\§I'\ arter |0hcp Atica, : S =

b).Sindrome - de’escasez dei’ conductos -hiliares  interlobulillares
“(Sindrome de Alagille) : ;

2. Colcstasis

a): Iul Nmnuun f:lx -nl
procesaing v..st.u .mn |
. lnﬂmr cn\

SPONS

L Ser.res
nc()n.ll()ﬁ

los?

de hlhrrubma cmuug:ada.
2.~ Sifilis o tn*{nplaﬁmcmm cnm_
colesl'\mc en rara OC'mmneﬁ :

dc Lnlc&l(m s. .
2.-I1 Smdvnmc dc PDuvin- luhnmm. qu

resecivo Icldll\’ e nu, bunbnn quc sercar ucr
ictericia y pigmentacion gris oscura del, Ingado-
3.- 1l Sindrome de Rotor se hereda con un rango. s

OGmeo recesivo
pero se cree que implica un defecto-de la. c:\pl cion y ‘el depésito




CRIGEN

hepaticos delos.aniones. orgdnicos..como por cjemplo Ia bilirrubina,
No hay pigmentacion anormal.en el higado.

4.2 1.os crrores congénitos dellmetaboliso consisten cn g,'\l'\clnqcnn'\
intolerancia hereditaria a Ia hm.l(ma v 1o tirosinemia.

5. La:enfermedad de. Bylerio: Lolc<l¢ sis’ familiar recurrente es ’ un
trantorno ‘autosémico recesivo - del caricter progresivo. caracterizado
por cpisodios recurrentes de colcﬁhmm cadauno-de: cll(w (I
aumenta la ciacatrizacion del. ||I5dd(\ ¥ L()ndlILCn
merte- Este trantorno pre qcnl lln'| lnCldcncm elevad
dc ascendencia amisch. e ;

6.~ l.a colestasis re ccurrente con. llnl

“desarrollo de cirrosis.

7.= El sindrome, ce rLbrohepdlorr
de "Niemann- PlCl\»)’ k <mdrom
causas. } :

~ 8.~ L.a porfiria crlllopoycllu\
: hlpcrbllu'rubmcmm LOllllIE’ld'l
9.-. Oxigenacion scon:
severidad de’la ‘colestas

qu cunlcﬁj
", A ld

ancmia c¢
prnncr mcﬁ devida.
c.mpor a' la’ incidencia y
er nmym (

memhn
pucdel

OBSTRUCCION BILIAR EXTRAHEPA®

snstcm'l dm.tal bulu ar, Il’lClLlldd la \'meula
dc esta enrermcdad

e*{lrﬁhep'\tlco en asociacion COI‘I

0[)<truc<:|0|
completa o casi completa.

egimentaria

3.- Rotura espontinea de Iaq ﬁ'ia

4.- Compresion. - externa: de: las’

aumentados de tamafio. tumores.; un p:mu

ganglios linfaticos
c¢as anular o'1a presencia de



7.~ I_a crlllobl'\sl(wm ﬁ.tal severa.

DIAGNOSTICO

Ldbor'unrl(r’
l.- Bnhrrubmq: total ¥ directa.
2.- I’ruch.ls funcion hepatica : TGO, TGP, fosfatas:

alealina, pucden
s ) L

er nlll esén el s-._;,mnncn(n del curso de la enfemermedad.

3T PEY II’ I’lu.d ser D'\ llnLllOS~ confiables de disﬂmcién
V|\C[)‘|[IL"!.‘ i

I.a }:amnm blutannlu nepcplld'\@d,
bllldrCQ qcrlcos sc aumcnlan énilacolesta Ac

a‘complctalpuede:§

hep'\lllls.. :

6.~ Niveles' i
primerosipucdneavudadr mangjo - 'nli‘li'
mdu, dor de‘la Funuun hcpahc a‘en largo pla7o-

idclcct'n‘ cnlcrmcdadcs mcldbolmas. '
Tllulos de '\nl|cucrpo< para’l ORCH (5)

lo*<opld<mu<|s
1.~ Culllvnc. si se <u<pc<.ha dc <c.r,v i

tionina,
ln'osma v dcrlv \dn< mel'\hollcuﬁ on layorum i SNt
13.~ Nivel sérico de alfa 1 anutrlpqma. en’ladeficiencia de esta enzima.
t4.- Electrolitos en sudor: en la fibrosis’ quis ti a'. [

Radiograficos:




1.- Ecografia.
2.- Inrlndunn (lv. i g cnes ll p.llnhlll.|rv.<

Otros es‘ludio

uod(_no 1
pergut 1ea.

1.= Plan general: promover el flujo de bilis y¥ prevenir la desnutricion,
Ias deficiencias vitaminicas. y. la hemorragia. :

2.- IZl fenobarbital y colestiramina: - promoveran cl flujo de bilis ¥y
reduciran’ los niveles séricos ‘de -bilirrubinas ¥ ales- biliares. La
colestirainina es una resina de intercambio anioénico no absorbible que
se fija en forma irreversibleia Ias'sales en cl intestino.
un aumento de la excresion fecal de
1a sintesis de sales biliares'a
los niveles de cc )Icstcr_dl. '

Esto Lundu(_ a
sales biltares ¥y a un incremento de

“partir del colesterol, lo cual puede reducir

MANIIIO DIET l"l I(,()

bﬂoxhldoﬁ en; auqcnm
plcgzestcmll)
2.- Suplcmcnlos vllmnlnlco-

I\'IANEJ() QUIRURGIC('):

1.~ [.aparatomia con biopsia. ) RS L
2.- Procedimiento de Kansai : establecer un dre enaje hllmr pu hwdi() de
una portoenterostomia IledlIC{ . LLos resultados son’ upul O antes de
las & semanas de vida., sin unb'\rho a pesar de resultan ‘exitoso el
procedimiento, 1o mayoria de los recién nacidos ﬁnnllnen! ¢ progresan

a la cirrosis vy la muerte como resultado del proceso esclerosante
inflamatorio intrahaepatico progresivao.
3.- Transplante hepatico.




OTROS TRATAMIENTOS:

l.- - Enfermedades - Infecciosas (T'O
algunos remiten sin tratamicnto. :

2.~ Suspender NPT en Iacolestasis inducidad por NIPT.(2.5)

RCH) tratamiento cspecificos y



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEDMNA

La hiperbilirrubinemia cs una patologia frecuente en el recién nacido.
Se ‘desconoce los aspectos epidemiologicos actuales en el servicio de
neonatologia del Hospital Infantil del Estado de Sonora. L

OBJETIVO (:I‘NI‘:I{AL

Conocer las caracterisiticas epidemiolégicas’de la hiperbilirrubinemia en
el servicio de Neonatologia del Hospital ‘Infantil’del’ Estado de Sonora en el afio

RY |




oA

R S

OBJIE

IVOS PARTICULARES

1.-- Conocer la frecuencia de atencion del recién nacidos cgresados del
servicio de. Neonatologia con diagnostico de hiperbilirrubinemia. !

2 rd.ld L,L‘\l:l(_l()n.ll dl’:!'» de vnl v extrauterina al momento del diagnéstico

3.- Eliglogiald

<l.é~' al'nm nlo IFL."

‘Kernicterus. en aulops as del recien nacidos que
fallecieron con dm&,noﬂ c :

o de Iupel bilirrubinemia.

‘e
I



TRIAL Y METODOS

rvico d(.l ||nxp|l.|l infantil det I.sl.ldu de Sonorn

recién. nacidos cgresados - dels cde
alcs se c.'\plur'\ron lodo< 'lquellos que

onsdeldatosy las

de duracion de  Ia pdtolos_m
complicaciones, mnuvn,dc_l,cg:t

Sc.realizd

fallecidos, no uwmp'\r'mdo wmhnq ar upo< para’ cono er.el patr m epulem olog,ico
de cada uno de ellosya que llcncn ca l'\(.lenqnum (I|lcrcnle<

1R




CLASIFICACION DE INVESTIGACION

- OBSERVACIONAL.

DESCRIPTIVO.

ABIERTO.

- TRANSVERSAL.

RETROSPECTIVO.
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RESUL

DO

IEn ¢l servicio de Neonatologia del afio 2000 sc¢ ingresaron 1049 recién
acidos..de los cuales 166 (16%) egresaron por defuncion, v 883 (84%) egresaron
a su hogar. Se estudio el 100% de los expedientes clinicos de defunciones y el
40% -.de los lcc1cn_n'\c1do< e&rcwuloc vivos, sumando un total de 50%. (525) de
c{.,rcsos lcwzad()c.' ndo cs estos - cl (Img,noqlwo de hrpu‘bllnluhmemm'
Qlaha (_'!ptddn ‘como pnmun cg,undn Lo

: slas

lcrcer

por dclunuon

al na ‘
al. n'1c1m|cntn 42% (12 ])dClcnlCS) entre

“entre 2501y 3500 g, 3% (1 pacicente) et
g. (cuadro 4). L

01y |§00 e
ﬁ pf\(.lultce)

En los recién nncido<: vivos pl'L(lhlliih(_
(”8 pacientQQ)

En el gropo 1 (recién nacidos: l'\ll
semanas con 52% (15 pacientes). cnll
de menos de 28 semanas (1 paciente
(cuadro 6). S

En el
EC';l'lcion'\l

aru pb

(9 pac1cnte<) "(L

(41 pacientes)y 35%; (72 p'\cn(_nt_

s




lLos dias en (ue se presenta la hiperbifirrubinemin en cl grupo | es entre cl
"do Vv 4l0 d| 1,(6‘*%) yaen el grupo. 1. p|cdnnl|n.l la np'\nuon entre ¢l 2do v 4to

En el g:rupof I
,dl as cn cl 10%

: do cen ¢l 37%6
dcctndo cn

I-n l'1'<.l tslhcdcmn dc hlpc:blhnubmunm énel. o upo 1 se prcquuo 3‘% Y
de mcomp'u:blhd'ld a Rh sin isoinmunizacién, 3% (1) isoinmunizacion a Rh, 3%
(1) incompatiblidad a grupo ABO sin isoinmunizaciéon (1), multifactorial ' 91%%
(2G). (cuadro 18). En el grupo Il ¢l 3% (2) presentd-incompatibilidad a' Rh sin
isoinmunizacion, isoinmunizacion a Rh 0%, incompatiblidad a grupo ABO 13%
(8). isoinmunizacion a grupo 2% (1), multifactorial 82% (52).(cuadro 19). Los
pacientes con hiperbilirrubinemia “multifactorial incluye
fisiologica exacerbada por seno materno! cefalohematoma.

con hiperbilirrubinemia directa se em_onlro relacionada con
encontrd TORCIH Positivo.

por scpsis, icterica
cte. IEn los pacientes
sepsis. en ninguno se

IEn el grupo I el tipo sanguinco:quc predominé fue ¢l O 4::65% 0 (19), A+ 17%
(5). O - 3.5%6 (1), A—35%(l) B 4+:3.5% (1); B—3.5% 1), de<c0nnud035°/n
(1). En cl grupo 11 el 6 % (39) ﬁu. O+ 22% 14y } ()% (6) B i, Al} -3

(2). desconacido, :

Se¢ encontrd anemia al:
pacientes del grupd l‘_v en:21%

La !ctu.uluul(wm :
de los pacientes clcl L!upo ll o

elauonﬁdo Lon"yson'unumr!cmn.k

1€




I.a gestacion cn cl grupo | fudé de 24% (7) gesta 1, 31% (9) gesta I <420
(4) gesta 3, mas de 3 21% (6),desconocida 1 0% (3). Encl grupo 11 a gesta
de 90% (26) 1a g:esl'\ 2. de 16% (IO). gesta 3 8% (5). mas de 3 22% (14)
desconocido 25% (16). .

En cuanto al nivel xtmo d¢ incremento dc hlhnubunc totales. en el
grupo 1. los recién n.ludnﬁ “de término prcdnnunn Icw 12%a15 |)1&,/d| de
bilirrubinas totales, <1cnd mm(u'n() de 41 a 50 cn I pncncn 7rclcrmino 16
a 19 mg/dl. maxima de 32 I1: los recién
nacidos de término: plt..d()n’llll’l entre 16 y23 mg/dl, 60 mg/dl en 1

paciente y los prclcrmnm 16-19 mg/di. l"'\\ll'ﬂO dc haciente.(cundro
20). v .

I.a cantidad de c*(dns_umcoll'nwhmmncc re

ron de ¢l 14% (4) en
cl grupo I (cuadro 21) v de 11%% (7) en cl Erupo 11 (1_

» 22).
Las complicaciones de Ia fototerapia® ﬂn. dc kl()% entambos grupos, y de
infeccion en el sitio de cateter (onfalitis o infeccion en sitio de vcnodmcccmn) fue

de 25% cn el pgrupo | 13% - en el grupo 17 sepsis
exanguineotransfusion 75% cn el grupo I ¥ 25% en cl ;:,lupu 1. (c

clacionada - con
wro 23 3 24).

1l porcentaje de descenso de bilirrubinas lnl.\lL< por cxang\nn numml’u ion
fuec de 28% en ambos grupos. (LIIZII'I o 26).

prematurcz. en el 79m'. l;n cl grupo Il I(m nvﬂfmnmt. Ol
ectasia cctodérmica v pnllqumtn'ﬂs renal en 3%, scy

Ninguno de los 2 _grupos presentd - h|pe|h|||rrublncn a
administracion de NPT (cuadro 25).

Sc presentdo |} caso‘ de . encefalopatia’ bili
relacionado con bilirrubinas lnlales de 39 mu/dly

Sc realizo 1 .mlnp il.‘ que LUIIL\[)()"(I(_
defuncion, dicho p'lc:cnl(, presentd;
bilirrubinas dec. 38 . ‘mgsdl [
hiperbilirrubinemia.: por mommum?d on
patologia de 7 dias. =~ 0 e B

care Q(\\ l‘(\l’

‘de la
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HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 1

. 7L EGRESOS DE NE

ONATOLOGIA EN EL-ANO.2000-
N: 1048°. Joed

.
B

- o d L T e e Deey T
ORN VIVOS REVIZADOS ORN VIVOS NO R
.-{E2RN FALLECIDOS REVIZADOS

I

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 2

DREC|EN NACIDO SIN HIPERBILIRRUBINEMIA

CUADRO 3

DRECIEN NACIDO CON HIPERBILIRRUBINEMIA

O RECIEN NACIDO SIN HIPERBILIRRUBINEMIA

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 4

#'+ .. . FRECUENCIA DE HIPERBILIRRUBINEMIA"
s , PORPESO . - ..} . '3

3%

t RECIEN NACIDOS VIVQS

]m <500 g C1501-1500 9. o 1501-25094 g Dzso{ 5566 ‘9 03501 -4500 g ->4soo ) ]‘

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMIAL::;...: TG

DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 6

: " EDAD GESTAQIONAL SR
RECIEN NACIDOS FALLECIDOS

CUADRO 7

'EDAD GESTACIONAL B
RECIEN NACIDOS VIVQS

Fuente: Archivo Clinico v Bioestadistica, HIES
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HIPERBILIRRUBINEMIA =~
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 8

FRECUENCIA POR SEXO
RECIEN NACIDOS FALLEC.IDO

CUADRO 9

- FRECUENCIA POR: SEXO

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES
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FALL:
HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 10

/'DIA DE APARICION DE HIPERBILIRRUBINEMIA..
el 0 N2 TS o e

CUADRO 11

DIA DE APARICION pE,mééRalL'uiRUBl_NémA-'
! O e o FREY o,

I -k N6,

3 . - 5:-

" RECIEN :N'Aé'liSSs,;v[vds :




HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 12

HIPERBILIRRUBINEMIA

- PR SR R

CUADRO 13

.| -DIAS CON HIPERBILIRRUBINEMIA ey T

> Ea

DOS VIVOS ) - -

)

RECIEN NACH

\

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES
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HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 14

CUADRO 15

L+ : RECIEN NACIDOS VIVOS .
TAPGAR

A ST s L R

'{DOA 3 D4 A6 D?A 10 DDESCONOCIDO

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMI
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 16

TIPOS DE HIPERBILIRRUBINEMIA EN REC EN,
) NACIDOS FAI.LECIDOS

[1:1 DIRECTA a INDIRECTA i

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMI
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 18

Rt _CLASIFACION DE HIPERBILIRRUBINEMIA . - '
RECIEN NAquos FALLEC!DOS ; N

| miNnCOMP. RH "@ISOINM. RH -INCOMP . GPO.
_|osoinm. ero. OMULTIFACTORIAL

mMINCOMP. RH  mISOINM. RH  [INCOMP. GPO.
OISOINM. GPO. OMULTIFACTORIAL

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 20

INCREMENTO MAXIMO DE
BILIRRUBINAS TOTALES

BILIR. RN RN RN RN
TOTALES | PRETERMINO | PRETERMINO | TERMINO| TERMINO
(VIVOS) (MUERTOS) (VIVOS) | MUERTOS)

9-11 0 2 1 0
12-15 3 1 2 s
16-19 10 10 9 1
20-23 7 0 9 0
24-27 2 6 6 0
28-31 2 1 - -4 0
32-40 2 i o 3 1
41-50 1 s Q) 1 1
51-60 [ 1) Tl )
> 60 [ HQ -0 o
TOTAL 27 21 36 -8

Fuenre: A('chi'vb_ Clinico ¥ Bioestadistica, HIES
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HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 21

EXANGUINEOTRANSFUSION -

. - . §
‘[D EXANGUINEOTRANSFUSION o NO EXANGUINEOTRANSFUSION_}

CUADRO 22

EXANGUINEOTRANBFUSION

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES




I—IIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 23

s COMPLICAC|ONES POR -

N ot B} +.|OONFALS
el o oSepsis |
———’ Ty DESRHID.
- 1o e = - -
o ' ONFALIMIS SEPSIS' 'DESHID. B
w7 . RECIEN NAGIDOS FALLECIDOS - :» -
PR RS - - 4 .

CUADRO 24

- COMPLICACIONES DE. ‘=
EXANGUINEOTRANSFUSION Y FOTOTE
;25%“" f I e ____‘___
. Tl e
~20% 47 , TR
oz Vo 2/8 -~ “ SRR e Py o
5% {7 - T {|DONFALMS
e F10% T H Ve ) .75 = 1o sePsIs
5% - J _'§_ g | @ DESHID.
N 0% -~ — e i Al
" ONFALMS SEPSIS’ DESHID, '
* RECIEN NACIDOS VIVOS
s T P TR S - ~

Fuente: Archivo Clinico y Bioestadistica, HIES
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HIPERBILIRRUBINEMIA
DEL RECIEN NACIDO

CUADRO 25

PATOLOGIA ASOCIADAS

PATOLOGIA |~ RNVIVOS | RNFALLECIDOS
Malformaciones Poliquistosis Renal  1.6%% Cardiopatins congenitas
o Betasincctodérmica 1.0%6 4 7%
. _Sepsis____ | _ .32% J90%
No sepsis ———__O8% . 10%
. Premawrer._ | = 40% o 9%
NPT o L U_(" (] B 0%
CUADRO 206
EXANGUINEOTRANSFUSIONES REALIZADAS

NUMERO DE
PROCEDIMIENTOS |

RN VIVOS

RN FALLECIDOS

o e 2
o
3 B Ty
INTAJE S Y TN

DESCENSO DE B.T.

Fuente: Arctiivo Clinico v Bioesradistica, 11HES
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DISCUSION

La Ictericia del recién nacido es una patologia muy frecuente, ya que se
presenta en el 60 a 80% ,de estos el 15-20% va ha presentar hiperbilirrubinemia
siendo lo mas frecuente la multifactorial y en bajo porcentaje las
isoinmunizaciones e incompatibilidades a grupo y Rh, y menor atin de otros tipos
como alteraciones eritrocitarias y enzimaticas.

Se ha disminuido la incidencia de isoinmunizacién a Rh, gracias a la
aplicacién oportuna de la gammaglobulina antiD.

La incidencia de hiperbilirrubinemia en el servicio de neonatologia del
Hospital Infantil del Estado de Sonora concuerda con lo reportado en la literatura
mundial. Asi como también el predominio de tipo indirecto, y el sexo masculino.

Se encontré un descenso de bilirrubinas totales por exanguineotransfusion
de 28%, siendo mucho menor que lo reportado en otras refencias que es de
50%.(3).

Se debe tener exhaustivo cuidado de asepsia y antisepsia en el momento en
el que se realiza el procedimiento de exanguinetransfusion, ya que de esto
depende la frecuencia de complicaciones como infeccién localizada en el sitio del
cateter y sepsis, que son factores que favorecen la mortalidad del neonato.Al
igual que realizar un adecuada eleccion del tipo y fraccion de sangre necesaria
para el recambio.

Es importante tener presentes las manifestaciones clinicas de la
encefalopatia bilirrubinica, para establecer el diagnostico y manejo oportuno.
Ademas es necesario solicitar e insistir mas en la autorizaciéon de autopsia, y de
esta manera establecer con mayor frecuencia la incidencia de kernicterus.

Es necesario darle importancia al diagndstico, aunque este por si solo no es
mortal, puede ser un factor coadyuvante.
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CO,_NCLUSIONES

I.- I a Frct.ucnu'l dc hlpuhlll rubinemia fué igual en ambos grupos.

.- E} plcdommlo d(. InpcrhlInruhmunm cs |d mdnc_cl'\

Fn Inq rcuen na cudoq

ly l.l 9 cn el gzrupo ll :

V L'\ mcndcncm de lllpel'blll

Vll d cenielirecicés

L'l mmbn ,mo:t hd

X1
alta.

Xt IZI ccncn na acido’ ﬂ\llccldu,preﬁcnlo may ores, F\L(( €S que recicron su

defuncion como son la m'lyor |nc1dcnua (k_ prematurcz. Qcpqm y m'\ll’ormamoneﬂ
congénitas graves., : :

'h
‘W




X112 l.a frecuencia de (.nu.l.\lnp.llm Inpuhlllrluhmumcu cs baja y relacionada
con altas conu:nlmcmmm dl., hlllrruhm.m tota |¢.< sicndo la hiperbilirrubinemia de
llpo muluﬁclondl G

”lL anlop ins_es:muy:bajar y

“hojas de\'rccnlc_cc_mr

Inpcxblllrrul ara c|




TESTS CON
FALLY: iOF

3 vy

HOSPITAL INFANTIL DEL ESTADO DE SONO

HIPERBILIRRUBINEMIA DEL RECIEN NACIDO

NOMBRE SEXO FOLIO EDAD DX
PESO AL NACER CAPURRO GRUPO Y RH
APGAR GRUPO SANGUINEO DE LA MADRE GESTA
COOMBS DIRECTO COOMBS INDIRECTO HTO HB
B.T. B. D. B.1. RETICULOCITOS

PROT. TOTALES ALBUMINA GLOBULINA DHL

FROTIS DE SANGRE PERIFERICA
FECHA Y HORA BT BD BI HTO HB RETICULOCITOS

HIPERBILIRRUBINEMIA: directa Indirecta DIAGNOSTICO DE BASE

Seno materno incompatibilidad a Rh e
Isoinmunizacion a Rh Incompat. a Grupo 2.-
Isoinmunizacién a grupo Sepsis T3
NPT(DIAS) Cefalohematoma ‘4.
Apgar bajo al nacer Otros 5.-

DIAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA
EXANGUINEOTRANSFUSION

1.- BT PRE BT POST RETIC HTO HEMOCULTIVO
% DESCENSO DE BT ADMINISTRACION DE ALBUMINA
2.- BT PRE BT POST, RETIC HTO HEMOCULTIVO
% DESCENSO DE BT ADMINISTRACION DE ALBUMINA
3.- BT PRE BT POST RETIC HTO HEMOCULTIVO
% DESCENSO DE BT ADMIONISTRACION DE ALBUMINA
FOTOTERAPIA DESIDAD URINARIA DIURESIS HORARIA TENSION ARTERIAL
DIA 1 )
DIA 2
DIA 3
DiIA 4
DIA 5
DIA 6
DIA 7
VENODISECCION ONFALOCLISIS INFECCION LOCAL

s5



MANEJO DE LA HIPERBILIRRUBINENMIA EN EL RECIEN NACIDO

i EDAD

RECHIN NACIDOS DE TERMINO SANOS

TTEOTOTERAPIAT

EXANGUINEOTRANSFUSION

i

i (hrs.) Bilirrubinas Totales mg% Bilirrubinas Totales mge/dl

| MNenos de 24 Yo-vz 20 o
25-48 12-15 20-25

‘ 49~ 72 15-18 25-30

- 18-20 25:30

RECHIN NACIDOS DL

TFOTOTERAPIAT

TERMINO ENFFERMOS

EXANGUINEOTRANSFUSION

EDAD Ritirrubinas totales mg/dl Bilirrubinas Totales mg/dl
(hrs)
"NMcnos de 24 7-10 o 18 T
25-48 10-12 - 20 o
4972 | 1208 20 -
=72 12-15 20
RECIEN NACIDOS PRETERMINO SANOS
rrEso FOTOTERAPIA EXANGUINBEOTRANSEFUSION
G

Bilirrubinas totales mg/di

BBilirrubinas Totales mg/dl

NMcnos de 10007} 5-7 R
100i-1500 | 7-10 ] s
1501-2000 10 17

. F2000 _o 02 18

RECHIN NACIDOS PRETERMINGO ENFERMOS
PIZSO FOTOTERAPIA TEXANGUINEOTRANSFUSION
G

Bilirrubinas Totales mg/dl

Bilirrubinas totales mg/dl

American Academy of Pediatrics. Pediatrics 199::0.1:558-565.

Menos de 1000 | 4-6 8-10
1001-1500 6-8 T 10-12
1301-2000 8-10 T35

T >2000 L 10 N i7

1995:95::158-4106]

s



CRITERIO PARA EEXA NGUINEOTRANSFUSION

BILIRRUBINA TOTAILL

PIESO AL-NACER -

Y RELACION DIE BILIRRUBINA/ATLBUMINA

< |25() 14991 1500-1999 | 2000-2499 | >2 500
RIESGO ESTANDAR 13 15 17 I8 25-29
O RELLACION D12
BILIRRUBINAS/AT.BUNMINA| 5.2 - 6.0 6.8 7.2 8.0
ALTO RIESGO O 1o 13 15 17 18
RELACION Di:
BILIRRUBINAS/ALBUNMINA | 4.0 5.2 6.0 6.8 7.2
Bl riesgo alto se establece segian I.na xlgncnlcs carncleristicas:
—Apgar -~ 3 a los S minutos, R
-Pa02 = 40 mm Hg después: dv. h(n(m
-Peso al nacer < 1000 g o
P11 < 7.15 después del h("d TREIS Cud
-t Temolisis. oA FAT,IA nE "Zf,’:{GTN
-Deterioro clinico o ncuralnEu.u -

Se realiza ex .|I1Lllln<..()lldl
Se recomienda .|dm|m<lm'
(idealmente una hora antes)' p"ﬂd
vascular. No estd - indicada Jen'

a
exanguineotransfusion, tYLLDlU <| L‘l'

<c| ﬂmuhd(w a

~Pediatri 193:488-494

SANGRE A UTILIZAR PARA EXANGUINEOTRANSFUSION
N CASOS DEISOINMUNIZACION A GRUPO 'Y RI

GRUPO QANGUINFO/RII

NGU RECONSTITUCION
MADRI

1o ’ PAQUITE PLASNMNA
U GLOBULAR |
O A O A
O . 3 O 3
O _ AB ] o ] A
Rh- Rhi- Rh- Rh-. Rh+

BOIL NED HOSP INANT MEX MARZO 2000:57(3):

:167-175
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