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Palabras clave: hiperbilirrubinemia, ictericia, incompatibilidad a grupo y/o Rh, bilirrubina directa e
indirecta, fototerapia, exanguinotransfusion, kernicterus.

ABREVIATURAS: BD: Bilirrubina directa, Bl: bilirrubina indirecta, BT: bilirrubina total, SDG: semanas de
gestacion, RN: recién nacido, PT: pretermino, PAEG: peso adecuado para la edad gestacional. PBEG: peso
bajo para edad gestacional, GEG: grande para edad gestacional. PCI: paralisis cerebral infantil. IMC: indice de
masa corporal, RNT: recién nacido de término, RNPT: recién nacido pretérmino. CO: monéxido de carbono,
CO2: didxido de carbono, Fe: hierro, UDPGH: uridinadifosfato glucuronil deshidrogenasa.

RESUMEN

INTRODUCCION: La ictericia neonatal es un padecimiento muy comun que puede llegar
a considerarse benigno, caracterizandose por la coloracién amarillenta de tegumentos,
mucosas, liquidos corporales, grasas, indicando que el pigmento (bilirrubina) se encuentra
fuera de la circulacién sistémica.

La toxicidad por bilirrubina puede ocurrir si el balance se ve modificado entre la
produccion 'y la eliminacién de bilirrubinas acumulandose en el cuerpo. La
hiperbilirrubinemia patolégica se produce cuando la bilirrubina penetra la barrera
hematoencefalica, se deposita en los ganglios basales produciendo encefalopatia aguda
por bilirrubina (kernicterus) y dafio crénico si no es diagnésticado a tiempo produciendo
desde hipoacusia hasta paralisis cerebral infantil.

Los factores de riesgo de hiperbilirrubinemia patolégica descritos son la presencia de
enfermedades hemoliticas, antecedente de asfixia perinatal, la presencia de sepsis, la
presencia de alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas como deshidratacién, acidosis
e hipoalbuminemia, antecedente de prematurez y peso bajo al nacer, la presencia de
malformaciones anatémicas congénitas o alteraciones genéticas enzimaticas, presencia
de sindrome colestasico, ayuno y uso de nutricion parenteral total.

Las manifestaciones clinicas dependen del momento del diagndstico, pero principalmente
se encuentran asintomaticos, o con sintomatologia inespecifica como es la presencia de
ictericia clinica, letargia e irritabilidad.

El diagnostico es clinico y por datos de laboratorio, un conteo de bilirrubinas mayor a lo
establecido para la edad gestacional y peso de acuerdo al nomograma de Buthani y/o
guias NICE son indicacibn para uso de tratamiento con fototerapia o
exanguinotransfusion.

El tratamiento de primera eleccion es el uso de fototerapia, que es una fuente de luz
radiante entre 425-475nm, que se usa a 10-12 cm de distancia ayudando a la eliminacion
de las bilirrubinas, asi como existe la exanguinotransfusion para el tratamiento de
hiperbilirrubinemia neonatal severa, en especial por enfermedades hemoliticas. El



mecanismo consiste en remover los anticuerpos de los eritrocitos y o los productos de
hemolisis y algunas otras deficiencias enzimaticas celulares.

Materiales y métodos: Se realizd un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo.

Resultados: Durante el periodo del estudio el total de nacimientos en el hospital Dario
Fernandez Fierro fue de: 2872 recién nacidos vivos, de los cuales 471 RNV ingresaron al
servicio de Neonatologia de dicha unidad en el mismo periodo de tiempo; 102 RNV
ingresaron al servicio con el diagnostico de Hiperbilirrubinemia, de los cuales se
excluyeron 30 neonatos que no contaban con los criterios de ingreso para el estudio o que
presentaban criterios de exclusion o eliminacion, como es el caso de expedientes
incompletos en su mayoria. Obteniendose un total de 72 neonatos para el estudio. 23
neonatos ingresaron por el diagnostico de hiperbilirrubinemia neonatal secundaria a
incompatibilidad a grupo y/o RH, de los cuales, sélo 1 presenté coombs directo positivo,
(incompatibilidad a subgrupo), 6 fueron incompatibles a RH y 17 incompatibles a grupo, la
incompatibilidad que con mayor frecuencia se present6 fue la de madres O+ e hijos A+.

Discusidon: De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro estudio, podemos observar
que la incidencia de ictericia a hiperbilirrubinemia patolégica en nuestra unidad
hospitalaria es mayor a la reportada en la literatura, sobretodo si se le suman otros
factores de riesgo como son prematurez, sepsis, uso de oxigenoterapia, etc.

Sin embargo el factor de riesgo prevenible en nuestra unidad esta relacionado a una mala
técnica alimenticia que conlleva la presencia de deshidratacién hipernatrémica, fiebre,
ictericia, mala produccion lactea o asociados al neonato como son tener succion
deficiente, la cual, si esta reportada en la literatura pero no como una de las causas
principales de internamiento o de reingreso a las unidades hospitalarias.

La incompatibilidad a grupo y/o RH fue el 2° factor de riesgo asociado a mayor causa de
hiperbilirrubinemia neonatal, con una incidencia del 20 y hasta 30% de los pacientes
ingresados en UCIN por hiperbilirrubinemia, existe poca informacién en la literatura sobre
la incidencia de esta patologia en México. En este estudio se observé la misma
asociacion entre el género femenino y masculino, los grupos mayormente afectados
fueron madres O+ e hijos A+. Con respecto a la presencia de incompatibilidad a RH se
presentd mas frecuentemente en hijos de madres con grupo 0 RH negativo e hijos 0 RH
+. Existe poca informacion sobre los datos de administracion de inmunoglobulina a las
madres de estos neonatos. Asi como se observd que la estancia hospitalaria fue mayor
en estos pacientes y se asociaron a niveles de ingreso mayores de bilirrubinas vy
necesidad de tratamiento con doble fototerapia.

Conclusiones: La ictericia e hiperbilirrubinemia patolégica es una de las causas
principales de reingreso en nuestra unidad hospitalaria, siendo importante la prevencion a
nivel conjunto con el servicio de ginecologia de nuestra unidad para optimizar y detectar
los factores de riesgo asociados a esta patologia, analizando y previniendo posibles
causas de hiperbilirrubinemia, haciendo uso de la prevencién primaria desde la consulta
prenatal, lo cual nos ayudara a disminuir el nimero de reingresos, disminuir la estancia
hospitalaria para optimizar los recursos intrahospitalarios, por ejemplo, asegurarse que
cada madre conozca su grupo sanguineo, que lleve adecuado control prenatal, asesoria
durante su embarazo y al termino del mismo.



PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢Es la incidencia acumulada de hiperbilirrubinemia patologica en nuestra unidad igual o
mayor a la reportada en la literatura?

¢, Cudles son los factores de riesgo asociados con mayor incidencia de hiperbilirrubinemia
patoldgica que requieren tratamiento en nuestra unidad?

¢Es la incompatibilidad a grupo y/o RH el factor de riesgo no modificable asociado con

mayor incidencia de ictericia e hiperbilirrubinemia patolégica en nuestra unidad
hospitalaria?
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MARCO TEORICO
1. INTRODUCCION.

1.1 ANTECEDENTES

Concepto

La hiperbilirrubinemia neonatal es un padecimiento muy frecuente en nuestra poblacion y
en general en los recién nacidos manifestandose clinicamente como ictericia, puede llegar
a considerarse benigno, siendo la manifestacion clinica de los niveles de bilirrubina
elevados en sangre, en el periodo transicional del recién nacido, se caracteriza por la
coloracion amarillenta de tegumentos, mucosas, liquidos corporales y grasas, indicando
que el pzilgzrr}i()anto se encuentra fuera de la circulacién. El patron de aparicion es rostral a
caudal. =

La identificacion de la ictericia se realiza mediante la inspeccién del paciente, lo que hace
subjetivo el predecir el nivel de hiperbilirrubinemia, por lo que debe realizarse medicién
sérica del nivel de bilirrubinas en recién nacidos con ictericia neonatal.**%

La ictericia de cualquier tipo en el neonato depende de la habilidad de producir el
pigmento en primer lugar. La produccion de bilirrubinas es necesaria, y su acumulacion es
una pero no la Unica causa de hiperbilirrubinemia o ictericia sino que implica la
imposibilidad de eliminar este pigmento comparado con la capacidad que tiene el adulto.
La toxicidad por bilirrubina puede ocurrir si el balance se ve modificado entre la
produccion y la eliminacion de bilirrubinas por lo que se acumulan en el cuerpo y
dependiendo del grado de desequilibrio seran las manifestaciones clinicas produciendo un
fenotipo patolégico. Otra de las causas es un aumento en su conjugacién metabélica.® ©

Todos los neonatos realizan relativamente conjugacion hepética de las bilirrubinas
durante el periodo transicional posterior al nacimiento, incluso si no es visible por
inspeccion visual. La resolucion de este defecto fisioldgico ocurre naturalmente cuando el
sistema de conjugacién y otros sistemas de transporte en el higado responsables de la
eliminacion de bilirrubina maduran durante la primer semana de vida.®

El nivel de bilirrubinas en plasma refleja una integracion natural de la producciéon de
bilirrubinas y de la eliminaciébn y esto puede ser usado para identificar fenotipos
patolégicos basados en el tiempo transcurrido y edad gestacional, con el nomograma que
puede ser utilizado para diferenciar las zonas de riesgo para el desarrollo de
hiperbilirrubinemia anormal y alertar al personal médico para iniciar tratamiento para evitar
la toxicidad por bilirrubinas.®

Todos los recién nacidos tienen alteracion temporal en la conjugacion de estas enzimas,
estas zonas de riesgo reflejan las diferencias relativas en la produccion de bilirrubina, las
desviaciones mas visibles del nomograma durante el curso neonatal son frecuentemente
el resultado de los casos de hemolisis que conlleva un incremento en la produccion de
bilirrubinas.®

La ictericia prolongada es definida como ictericia que dura més de 14 dias en el recién
nacido de termino y 21 dias en neonato pretermino. La prioridad inmediata es diferenciar
entre el sindrome de hepatitis patolégica neonatal donde esta producido por la bilirrubina
conjugada y los demés casos que pueden llegar a ser benignos con hiperbilirrubinemia no
conjugada.
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Los niveles de bilirrubina total sérica que excedan el percentil 95% de acuerdo a la edad
postnatal en horas se considera hiperbilirrubinemia. ™29t 4

Imagen 1. Nomocrama pe Riesco PArRA HIPERBILIRRUBINEMIA DE Acuerpo A NivEL pE BILIRRUBINA
Serica TotaL Tomanpo La Epap ExtrauTERINA EN RECIEN MAacipos A TERMING ¥ PRETERMINOS
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Tomado de Bhutani VH. Predictive ability of a predischarge hour especific serum bilirrubin for subsequent significant
hyperbilirubinemia in healthy term and near term newboms. Pediatrics 1999; 103:6-14.
La linea punteada indica: Bilirrubina sérica total (BST) un incremento de 2Zmgx L -1 x h-1

Niveles de bilirrubina en las primeras horas de vida de 5-6 mg/dL, se consideran
normales, una concentracion de 18mg/dL no es fisiolégica, y debe ser investigada, por lo
cual se debe utilizar el nomograma de Bhutani o percentilar por las guias NICE, tomando
en cuenta los factores de riesgo como son anemia hemolitica, déficit de G6PD, asfixia,
letargia, hipo-hipertermia, sepsis, acidosis, albimina < 3g/dL.®

Hiperbilirubinemia > 10 mg /dL, a las 2 semanas es sospechosa por lo que requiere
investigacion adicional, puede ser relacionada a ictericia por lactancia materna, pero se
debe tomar una medicién de bilirrubina directa para no perder un diagnéstico temprano de
patologias como atresia biliar, metabolopatias, sepsis 0 presentacion tardia de
hipotiroidismo.”

Las desviaciones graduales del nomograma son vistas tipicamente cuando la produccion
de bilirrubinas estan en niveles normales, por ejemplo, en la mutacion de la glucosa 6
fosfato deshidrogenasa, recién nacidos asiaticos o en anormalidades adquiridas como la
persistencia de la circulacion enterohepatica en recién nacidos alimentados al seno
materno, asocian ictericia, por ejemplo, en la ictericia por leche materna asociada a pobre
alimentaciéon y pérdida ponderal excesiva posterior al nacimiento se debe a una
disminuciéon de la eliminacién de bilirrubinas, y esta puede relacionarse con factores
particulares de la leche materna o incapacidades genéticas asociadas del recién nacido
que afectan la eliminacién de la bilirrubina. ©

Los niveles elevados de bilirrubina (>17 mg/dL a las 96 hr en recién nacidos a término,

penetran la barrera hematoencefalica (la bilirrubina se transporta en sangre unida a la
albimina con una relacion de 1 gr de albumina por 8.2 mg/dL de bilirrubina),
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depositandose en los ganglios basales, lo que causa encefalopatia aguda por bilirrubina
(kernicterus) y provoca dafios cronicos por lo que requiere un reconocimiento temprano
para prevenir secuelas. @®

La linea de partida es un incremento de la produccion de bilirrubina que contribuye a la
produccion de todo tipo de ictericia incluyendo la colestasica. Incluso en un neonato de
término, la bilirrubina aumenta sus niveles de 2 a 3 veces comparados con los niveles en
adultos de acuerdo al IMC (indice de masa corporal); por la vida media de las bilirrubinas,
los prematuros, con menor vida media de los eritrocitos, tienen un aumento relativo del
nivel de bilirrubinas comparado con los neonatos sanos, ademas de muchos otros
factores que afectan la produccion de bilirrubinas en el neonato aumentando el riesgo de
afeccion neurolégica.®

En casos en los que persiste la ictericia es necesario realizar un abordaje diagnéstico
terapéutico adecuado y oportuno, ya que muchas enfermedades se relacionan con
ictericia, como son: atresia biliar, deficiencias enzimaticas, colestasis intrahepéatica o
multifactorial, entre otras .

La toxicidad por bilirrubina puede ocurrir si el balance se ve modificado entre la
produccion y la eliminacién de bilirrubinas acumuldndose en el cuerpo. La
hiperbilirrubinemia patolégica se produce cuando la bilirrubina penetra la barrera
hematoencefalica, se deposita en los ganglios basales produciendo encefalopatia aguda
por bilirrubina (kernicterus) y dafio crénico si no es diagndsticado a tiempo produciendo
desde hipoacusia hasta paralisis cerebral infantil.®

Los factores de riesgo para padecer hiperbilirrubinemia patolégica de predominio indirecto
descritos son la presencia de enfermedades hemoliticas como las producidas por la
incompatibilidad a grupo y/o RH, otros son antecedente de asfixia perinatal y el uso
secundario de oxigenoterapia, la presencia de sepsis y pacientes con datos de respuesta
inflamatoria sistémica (hipo e hipertermia, taqui o bradicardia, taqui o bradipnea,
leucocitosis) la presencia de alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas como acidosis e
hipoalbuminemia, antecedentes de prematurez y peso bajo al nacer. En cambio la
hiperbilirrubinemia de predominio directo los factores de riesgo mayormente asociados
son la presencia de malformaciones anatdmicas congénitas o alteraciones genéticas, que
conllevan a la presencia de sindrome colestasico, ayuno y uso de nutricion parenteral
total.®

EPIDEMIOLOGIA
Incidencia de ictericia e Hiperbilirrubinemia

La incidencia en la poblacién neonatal de este desorden es aproximadamente de 1:1500
recién nacidos vivos, los de mayor presentacion de la misma son pacientes afectados por
atresia biliar primaria, seguido de deficiencia de alfa 1 antitripsina, los distintos tipos de
colestasis intrahepatica familiar progresiva, y la colestasis multifactorial progresiva vista
en recién nacidos prematuros.®

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para desarrollar hiperbilirrubinemia son multiples, incluyendo
prematurez, bajo peso al nacimiento, alteraciones genéticas, enzimaticas, por lo que es
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importante tomar en cuenta los antecedentes de la madre y el feto. ¥ Antecedente de
enfermedades con patrén colestésico, infeccién por virus hepatotréficos.*?

FISIOPATOLOGIA

La bilirrubina es producto del metabolismo de la hemoglobina circulante procedente de la
hemodlisis de los eritrocitos, la enzima Hemooxigenasa oxida al grupo Hem produciendo su
rotura en globina, hierro y protoporfirina; la protoporfirina se transforma en biliverdina y
luego en bilirrubina no conjugada (indirecta, liposoluble) y ésta es transportada en la
sangre hasta ser captada por el hepatocito, la cual la metaboliza mediante la UDPG
deshidrogenasa convirtiéndola en bilirrubina conjugada, (directa, hidrosoluble) la cual es
excretada, por el aparato digestivo donde colorea las heces y a veces a la orina. %39

LA REGULACION DE LA PRODUCCION DE LA BILIRRUBINA

El Unico recurso de donde proviene la bilirrubina es de la degradacion del grupo Hem,
catalizado por la enzima Hem Oxigenasa. El primer paso en el catabolismo del Hem es la
oxidacion y reduccion del puente de metano del Hem y relaciona monéxido de carbono y
hierro mientras se une la biliverdina, todos equivalentes al CO2 y Fe. Estos 2 He y CO
unidos a otro grupo hem contienen moléculas, por ejemplo enzimas como el 6xido nitrico
sintasa. Sin embargo, es importante reconocer que el CO y las bilirrubinas estan formadas
en los 2 pasos del catabolismo del grupo Hem y la produccién de CO puede servir como
medicion subrogada de la produccién de bilirrubina. De manera importante existen
recursos alternativos del CO2 en el cuerpo como la peroxidacion lipidica y la foto
oxidacion, esto puede variar en la contribucion a la producciéon de CO como la formacion
de CO vy el indice de produccion de bilirrubina. Como una medicién cuantitativa se puede
realizar en condiciones experimentales. El CO que es producido dentro del cuerpo y se
difunde de las células a la circulacion se encuentra unido a la hemoglobina como
carboxihemoglobina circulante a los pulmones, donde se excreta en la respiracion y se
cambia por oxigeno. Como los recursos alternativos del CO son tipicamente pequefios en
proporcion a la produccién total de CO2, siendo producida por el catabolismo del grupo
Hem, la concentracion de CO en la respiracion puede ser usado legitimamente como un
indice de la produccion de bilirrubinas. Asi como en la carboxihemoglobina puede servir
como un indice de la produccidn de bilirrubinas para ambas mediciones, se debe llevar a
cabo la correccién ambiental de CO reflejada en la produccién endégena de CO.®

CUADRO CLINICO

La ictericia se presenta en 60% de los nifios a término y hasta 80% de los prematuros,
siendo en la mayoria de los casos fisioldégica (asociada a lactancia materna), aunque
puede relacionarse con sepsis, anemia hemolitica, hipotiroidismo, DM, policitemia, asfixia,
cefalohematoma, hepatitis, atresia biliar, enfermedades congénitas o metabolopatias.®

La ictericia puede aparecer al momento del nacimiento u horas después, es importante
considerar la edad del RN, si estd lactando, la raza, si la elevacién es secundaria a
bilirrubina indirecta o directa.®

Las zonas de Kramer se dividen cuatro, la primera comprende la region facial, (niveles
menores de 5mg/dL aproximadamente), la regiébn dos comprende la mitad superior del
tronco con niveles de 5-12mg/dl, la region tres, comprende el abdomen, con niveles de 8
hasta 16mg/dl, la regidon cuatro comprende hasta la porcion distal de extremidades con
niveles mayores de 15mg/dl.*
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DIAGNOSTICO

Es recomendable que antes del alta hospitalaria todos los recién nacidos tengan un nivel
de bilirrubina sanguineo. Se debe medir en sangre venosa y recolectarla en tubos con
tapa roja o amarilla. ¢ %%

La ictericia es un signo por lo que al encontrarla es necesario buscar su etiologia para
indicar pautas terapéuticas. Los valores anormales requieren una evaluacion inicial que
incluya BH, frotis periférico, reticulocitos, bilirrubina directa y total y prueba de coombs. %

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se basa en las distintas causas de hiperbilirrubinemia, las cuales se pueden dividir en
conjugada y no conjugada.® %

No conjugada: Trastornos hemoliticos (anemia de células falciformes, talasemias),
trastornos de los eritrocitos (esferocitosis, deficiencia de G6PD), trastornos hepaticos
(enfermedad de Gilbert, Crigler-Najjar) etc. &V

Conjugada: Infecciones (hepatitis, CMV, VEB, VIH, septicemia), metabolopatias (déficit de
a-1 antitripsina), autoinmune, obstructiva (atresia biliar).

TRATAMIENTO

Los niveles elevados de bilirrubina se tratan agresivamente por el riesgo de desarrollar
Kernicterus. Las modalidades terapéuticas son fototerapia o exanguinotransfusién. ¢ 2

Fototerapia: fuente de luz radiante entre 425-475ng, a 10-12 cm de distancia (la
exposicion a la luz solar es efectiva aunque presenta riesgo elevado de quemaduras y
deshidratacion). La bilirrubina no conjugada modifica su estructura liposoluble a una
hidrosoluble (lumirrubina) por varios mecanismos de accion: fotoisomerizacion
geomeétrica, ciclizaciéon intramolecular, oxidacién, para su excrecién por piel, heces u
orina. La eficacia de la fototerapia esta relacionada con la cantidad de piel expuesta a la
luz, por ello durante la fototerapia el RN debe estar lo mas descubierto. Se debe cubrir los
0jos para prevenir dafio retiniano. Se debe cuidar el estado de hidratacién, por un
incremento en las perdidas insensibles. La fototerapia se descontinua cuando la bilirrubina
disminuye a una zona de seguridad. **?

Se debe solicitar niveles de bilirrubina a las 8 hrs, para verificar efectividad de la
fototerapia. @

FOTOTERAPIA EN MAYORES DE 35 SDG

Diferentes estudios clinicos han sido validados por la eficacia de la fototerapia al reducir el
exceso de bilirrubina no conjugada o indirecta y su implementacion ha disminuido
considerablemente el uso de exanguino transfusién. El inicio y la duracién de la
fototerapia se define por un rango de valores especificos de bilirrubina total basado en la
edad postnatal y en los riesgos de neurotoxicidad por bilirrubinas. La respuesta clinica a la
fototerapia depende del dispositivo de fototerapia asi como el balance entre la produccién
y eliminacién de bilirrubina de los recién nacidos. El agente activo de la fototerapia es
ligeramente deliberado por dosis inmensurables que producen que la fototerapia sea
similar a la farmacoterapia. %9
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Exanguinotransfusion

La exanguinotransfusion se introdujo en el afio de 1940 para disminuir la mortalidad
atribuible a la enfermedad hemolitica del neonato y para prevenir el kernicterus en los
neonatos sobrevivientes, el uso de este procedimiento fue subsecuentemente expandido
a la hiperbilirrubinemia, enfermedades hemoliticas del recién nacido, sepsis neonatal,
CID, desordenes metabdlicos como aminoaciduria asociada con hiperamoniemia,
desequilibrio hidroelectrolitico, policitemia, y anemia severa. La intervencion, para la
hiperbilirrubinemia neonatal severa en especial por enfermedades hemoliticas, es la
indicacibn mas frecuente. El primer punto de este procedimiento es remover los
anticuerpos de los eritrocitos y o los productos de hemolisis, (por ejemplo inmunizacion a
Rh o ABO) o en anemias hemoliticas no autoinmunes, (G6PDH) y algunas otras
deficiencias enzimaticas celulares, los beneficios secundarios incluyen la reduccién en las
bilirrubinas no conjugada en exceso y posible unién a albumina. ©®

La exanguinotransfusion consiste en realizar un doble cambio de volumen. Se trasfunden
160 ml/kg en el RN a término y 160-200ml/kg para el prematuro. La sangre es removida
mediante un catéter en la arteria umbilical y el mismo volumen se infunde mediante un
catéter venoso. Se utiliza en el contexto de enfermedad hemolitica del recién nacido, ya
gue remueve bilirrubina, los anticuerpos en contra de los eritrocitos y eritrocitos que seran
hemolizados tardiamente, una de las indicaciones es presentar signos de encefalopatia
aguda por bilirrubina, (hipertonia, opistétonos, fiebre, llanto agudo y retrocolis). Se
requiere de un centro de tercer nivel ya que las complicaciones se presentan en un 12%
como émbolos, trombosis, inestabilidad hemodinamica, infeccién, coagulopatia 0 muerte
en el 1%.7819

La transfusion en doble volumen fue realizado por primera vez en 1925 en recién nacidos
afectados por eritroblastosis fetalis, en ese procedimiento la sangre se remueve del seno
sagital, por la fontanela anterior y se transfunde la sangre del donador a través de la vena
safena, después en 1946 el Dr. Louis K Diamond, pionero en el uso de catéteres de
polietileno o canulas en la vena umbilical, tuvo una mayor influencia en medicina neonatal,
Como resultado de los avances médicos como la inmunoglobulina anti D (RhoD), la
fototerapia y la Inmunoglobulina IV, este procedimiento ya es infrecuentemente realizado
en la actualidad. A pesar de estos avances, algunos recién nacidos no responden a las
terapias estdndar por lo que requieren realizar doble exanguino transfusion, esta
representa una herramienta clinica para prevenir la neurotoxicidad de la elevacion de los
niveles de bilirrubinas cuando otras intervenciones son insuficientes, motivo por el cual
debe ser conocido.®

COMPLICACIONES

Los recién nacidos son principalmente susceptibles a la disfuncién neuroldgica producida
por la hiperbilirrubinemia, sobretodo si son prematuros. Aun asi, al principio para la
mayoria de los recién nacidos tienen actitudes relajadas y signos que pueden contribuir a
que se produzca una encefalopatia hiperbilirrubinémica (kernictetus) en grado leve,
moderado, severo o crénico. &1

El cuadro clinico de la encefalopatia hiperbilirrubinémica, puede dividirse en 2 formas de
presentacion: Aguda y cronica, dentro de las manifestaciones agudas podemos observar
tres fases: %19

Primer Fase (1-2 dias) se caracteriza por neonatos con pobre succién, presencia de
estupor, hipotonia, convulsiones. La segunda fase comprende desde el tercer al séptimo
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dia, y se caracteriza por la presencia de hipertonia en masculos extensores, epistotonos,
retrocolis, fiebre. La fase tres, (méas de 7 dias) se caracteriza por hipertonia. ‘%

Las manifestaciones crénicas se dividen durante el primer afio de vida con hipotonia,
hiporreflexia, retraso psicomotor, después del primer afio, con pérdida de la audicién,
coreoatetosis, balismo y temblor. *®

El tiempo de exposicion a altos niveles de bilirrubinas y los factores de riesgo asociados
como sepsis, son factores que contribuyen al desarrollo del dafio neuroldgico, asi como
los determinantes de vulnerabilidad y reversibilidad siguen siendo particularmente sin
haber sido comprendidos adecuadamente, por lo que se requiere realizar mas estudios
acerca de porque en algunos neonatos hay dafio cerebral y en otros no. Los niveles
moderados de la elevacion de la concentracién de bilirrubina inhiben la induccién a largo
plazo y potencian en el hipocampo aunque sea por tiempo breve aumentando la
posibilidad de ictericia neonatal y que tenga impacto en el desarrollo del lenguaje y
memoria de los recién nacidos expuestos. *°

Otra de las complicaciones es la presencia del sindrome de bebé de bronce, se presenta
en bebés con aumento de la bilirrubina directa y son expuestos a la luz (fototerapia). Se
produce por la presencia de pigmentos no identificados o porfirinas cobre, resultado de la
degradacion de la bilirrubina directa por la luz. @

DEFINICIONES
Bilirrubina: Producto de deshecho proveniente del metabolismo de la hemoglobina. ® 2 ©

Bilirrubina directa 6 conjugada: Producto final del catabolismo del Hem, que es
transportada al hepatocito unida al acido glucurénico. es hidrosoluble y se elimina por la
orina, heces, sudor u otros liquidos corporales. 35

Bilirrubina indirecta, no conjugada o libre: Producto final del catabolismo del Hem
comprende la bilirrubina unida a la albtimina. Es liposoluble. No se elimina por la orina.*?

Ictericia Patoldgica: se presenta desde el nacimiento o dentro de las primeras horas de
vida, que rebasan los niveles establecidos para edad gestacional y peso. *®

Ictericia Prolongada: se considera aquella en la cual la duracién de la ictericia es mayor a
2 semanas en neonates de término y 21 dias en pretérmino, puede ser tanto fisiolégica
como patolégica. ¢ ©

Ictericia Fisioldgica: producida a partir del tercer dia de nacimiento hasta la primer semana
de vida, generalmente asociada a lactancia materna. ©

Hiperbilirrubinemia severa: concentracion de bilirrubina total en suero de 20-24 ng/dL (340
micromol/L) en cualquier momento durante los primeros 28 dias de vida extrauterina.

Hiperbilirrubinemia extrema: concentracion de bilirrubina sérica total de 25 ng/dL (425
micromol/L) durante los primeros 28 dias de vida extrauterina.
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DEFINICION DEL PROBLEMA

La deteccion oportuna y la identificacion de factores de riesgo para hiperbilirrubinemia son
esenciales para evitar complicaciones tales como encefalopatia (kernicterus), ya que la
hiperbilirrubinemia subdiagndésticada y tratada en forma tardia puede presentar secuelas a
corto y largo plazo en el desarrollo de nuestros pacientes.

En nuestro hospital se ha visto que aunque existan pacientes con factores de riesgo
asintomaticos, son egresados de forma temprana, sin embargo a su tercer o cuarto dia
acuden a valoracién a urgencias por presentar ictericia y en algunas ocasiones con
hiperbilirrubinemia de predominio indirecta con criterios para tratamiento con fototerapia
y/o exanguinotransfusion, siendo importante determinar los factores de riesgo mas
frecuentes y ofrecer un diagndéstico temprano y tratamiento oportuno.

La estancia hospitalaria de estos pacientes se ve afectada por el subdiagnéstico y/o
diagnéstico tardio, asi como el desconocimiento desde el control prenatal de los factores
de riesgo mas comunmente asociados con hiperbilirrubinemia, como principal factor de
riesgo en nuestro hospital se encuentra la incompatibilidad al grupo sanguineo y/o RH de
los padres del neonato y/o ausencia de conocimiento del grupo sanguineo del neonato,
egresando de manera temprana y reingresando a nuestro servicio de urgencias pediatria
ya con necesidades de tratamiento intrahospitalario.

En nuestro pais no existe un adecuado control prenatal, no existe adecuado conocimiento
ni prevencion primaria acerca de los factores de riesgo para padecer ictericia e
hiperbilirrubinemia y existe con mas frecuencia poca aceptacion de la lactancia materna,
factores que conllevan a un diagndéstico inadecuado y tratamiento tardio.
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JUSTIFICACION

La hiperbilirrubinemia es un padecimiento muy comun en pacientes neonatos en la primer
semana de vida que en varias unidades hospitalarias no se le otorga la importancia
debida, siendo causa de internamiento de por lo menos 72 hrs aproximadamente, por lo
que si no se lleva a cabo un adecuado diagndstico y tratamiento oportuno, pueden
presentarse complicaciones a corto y largo plazo de gran impacto, sobre todo a nivel
neuroldgico, las cuales van desde hipoacusia, encefalopatia hiperbilirrubinémica hasta
pardlisis cerebral infantil, por lo que es de suma importancia su diagndstico y tratamiento
adecuado sobretodo antes del cierre de la barrera hematoencefalica.

Existen muchos factores de riesgo asociados con la presencia de ictericia e
hiperbilirrubinemia que en ocasiones no son previstos de manera rutinaria como es el
caso de incompatibilidad a grupo y RH, donde sdlo se realiza estudios complementarios
en los neonatos que ya presentan clinicamente ictericia o sintomatologia, por lo que se
planea implementar en todos los pacientes con factores de riesgo la toma como minimo
del nivel de bilirrubinas, biometria hematica con reticulocitos y en el caso de la
incompatibilidad a grupo, Coombs directo como prevencién primaria de primer instancia.

Los pacientes que ingresan al area de UCIN llegan a presentar otras patologias que
incrementan la incidencia de ictericia patolégica que son importantes de detectar como
factores de riesgo.

Se ha observado que las madres desconocen cudles son los factores de riesgo para
hiperbilirrubinemia, por lo que los neonatos productos de estas madres son egresados
aparentemente sanos, en ocasiones regresan a valoracion por presentar ictericia, otras
son enviados desde el servicio de tamiz neonatal o de otras valoraciones por encontrarse
con ictericia, mal apeno al seno materno, irritabilidad, fiebre o letargia, sin que las madres
se hayan percatado de esta sintomatologia; en un aproximado de 75% de estos pacientes
necesitan tratamiento.

De los factores de riesgo mayor asociados a hiperbilirrubinemia en neonatos
aparentemente sanos detectados en nuestra unidad son la presencia de incompatibilidad
a grupo y/o RH.

A su vez, no existe ningun registro de estas patologias asociadas por lo que se planea
investigar de manera retrospectiva durante 3 afios la causalidad de la hiperbilirrubinemia
patolégica y sus factores de riesgo, para realizar una adecuada estadistica de acuerdo a
su incidencia para obtener conocimiento y posteriormente ofrecer atencibn médica de
mejor calidad a nuestros neonatos, asi como en caso necesario brindar un diagnéstico y
tratamiento oportuno, disminuyendo la estancia intrahospitalaria, asi como el reingreso
subsecuente.
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OBJETIVO GENERAL

Calcular la incidencia acumulada y resaltar los factores de riesgo.

A través de la deteccion de factores de riesgo de nuestros pacientes poder realizar un
diagnoéstico temprano y tratamiento oportuno, disminuir los dias de internamiento, estancia
hospitalaria y la incidencia de reingreso de nuestros RN.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Realizar célculo de incidencia de hiperbilirrubinemia patol6gica en los recién
nacidos ingresados al area de Neonatologia.

2. Recopilar de informacion a partir de revision de expedientes.
3. Determinar factores de riesgo asociados.
4. Determinar el tipo de hiperbilirrubinemia con mayor incidencia en nuestra unidad.

5. Determinar el numero de dias de requerimiento de tratamiento con fototerapia y/o
exanguino transfusibn de acuerdo a cada factor de riesgo, (sepsis,
incompatibilidad a grupo y RH, uso de oxigenoterapia, alteraciones congénitas) el
valor de bilirrubinas a su ingreso, la necesidad de tratamiento (fototerapia simple,
doble o uso de exanguinotransfusion), el porcentaje de disminucién del nivel de
bilirrubinas dependiendo el factor de riesgo y el tratamiento.

6. Determinar cudles son los factores de riesgo mas frecuentes para padecer
hiperbilirrubinemia patolégica y el tipo indirecta o directa dependiendo del factor de
riesgo asociado.

7. Determinar la presencia de complicaciones a corto y largo plazo en nuestros
pacientes con hiperbilirrubinemia.

8. Determinar cuantos de los pacientes con hiperbilirrubinemia patolégica ingresados
en nuestro servicio tuvieron seguimiento por parte de la consulta externa de
neonatologia, asi como verificar por medio de la revision de expedientes a cuantos
de ellos se les realiza el tamiz auditivo, potenciales evocados auditivos, envio a
rehabilitacion fisica y/o estimulacion temprana y valoracion por neurologia.
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HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO 1. La incidencia de hiperbilirrubinemia es mayor en nuestra
unidad con respecto a la reportada en la literatura.

HIPOTESIS ALTERNA. No existen diferencias significativas.
HIPOTESIS DE TRABAJO 2. El factor de riesgo no modificable que mas aumenta la
incidencia de hiperbilirrubinemia patolégica de predominio indirecto es la presencia de

incompatibilidad a grupo y/o RH.

HO. No existe diferencia entre factores de riesgo e hiperbilirrubinemia.
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MATERIALES Y METODOS
DISENO DEL ESTUDIO
Se trata de un disefio observacional, retrospectivo, descriptivo, analitico, longitudinal.

Se realizaron tablas de contingencia para célculo de Riesgo Relativo y medidas de
tendencia central.

Se dividieron los pacientes de acuerdo a los factores de riesgo que presentaron en grupos
para realizar comparacion entre dias de requerimiento de tratamiento, niveles de
bilirrubinas de ingreso, porcentaje de disminucion de bilirrubinas, tipo de
hiperbilirrubinemia.
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DEFINICION DEL UNIVERSO DE TRABAJO

Poblacion fuente: Pacientes recién nacidos mayores de 30 sdg ingresados al servicio de
Neonatologia de nuestra unidad con diagnéstico de Hiperbilirrubinemia patologica con
criterios de tratamiento con fototerapia y/o exanguinotransfusién en un periodo de enero
de 2016 — a enero de 2019.

Se cuenta en el hospital Dr. Dario Fernandez Fierro con la Unidad de NEONATOLOGIA
que presta servicio como una Unidad de cuidados Intensivos neonatales en el cual
presenta una poblacién registrada en 2016 de 170 neonatos, 2017: 165 neonatos, 2018:
120 neonatos y enero de 2019: 3 neonatos.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion: Expedientes de RN de mas de 30 SDG que ingresen al servicio de
neonatologia del Hospital General Dr. Dario Fernandez Fierro (hasta 28 dias de vida
extrauterina) que presenten hiperbilirrubinemia en rangos de uso de tratamiento con
fototerapia y/o exanguinotransfusién de acuerdo al nomograma de Buthani o Guias NICE.

Criterios de exclusiéon: Expedientes de RN menores de 30 SDG, pacientes mayores de 28
dias de vida extrauterina, pacientes que cursen con ictericia fisiolégica, sin criterios para
ingreso al rea de neonatologia.

Criterios de eliminacion: Expedientes de recién nacidos que no fueron hallados en el
sistema de archivo de nuestra unidad hospitalaria, expedientes de pacientes que hayan
sido egresados de alta voluntaria, expedientes de pacientes que tengan expediente
incompleto, no derechohabientes o que hayan sido trasladados a otra unidad, o que
hayan fallecido durante el internamiento.
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ESTRATEGIA DE MUESTREO

El estudio abarca a todos los neonatos nacidos en el hospital en un periodo de enero
2016 a enero de 2019.

De esos neonatos se integraran a todos los Recién nacidos ingresados al servicio de
neonatologia en el mismo periodo por hiperbilirrubinemia, mayores de 30 SDG.

Se realizara una comparacion entre el total de recién nacidos en el afio y los ingresados
para calcular Incidencia y posteriormente se calculard la incidencia acumulada y se
correlacionara con los factores de riesgo asociados, principalmente la incompatibilidad a
grupo y RH como principal etiologia y causa de internamiento en nuestra unidad.

Tipo de Muestreo: Probabilistico.
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TABLA DE VARIABLES DEL ESTUDIO

Variable Definicion Tipo de | Nivel de | Categorias
conceptual variable medicién
Bilirrubina Producto de | Cuantitativa mg/dL, 1.Directa
deshecho i micromol/L :
proveniente del Continua 2. Indirecta
metabolismo de la 3. Total
hemoglobina.
Ictericia Signo clinico | Cualitativa Zonas de | 1. Presencia de
caracterizado por ) afeccion. ictericia
coloracion Ordinal y _
amarillenta de Nominal -2. . .Ausenma de
tegumentos y ictericia.
fluidos corporales
por aumento de la
bilirrubina en 12 Kramer |
sangre- 28 Kramer I 32
kramer I1ll 42 kramer
v
Edad Edad del neonato | Cuantitativa Numeérico Semanas de
gestacional cumplida al ingreso . gestacion cumplidas
a neonatologia. Continua
Incompatibilidad | Condicion que | Cualitativa Grupo Presencia o ausencia
agrupo y/o RH genera ) sanguineo y/o | del factor de riesgo.
enfermedad Nominal RH materno y
hemolitica del RN del hijo.
secundario a
reaccién antigeno
anticuerpo entre el
grupo y/o RH de la
madre y del hijo
Ndamero de | NOmero de | Cuantitativa - 1. Gestal
gestacion embarazo en el : 2. Gesta >1 <
cual fue obtenido el | Discreta de 5
paciente 3. Gesta>5<7
secuelas Diferentes estadios | Cualitativa Presencia - | 1.Hipoacusia.
neurolégicas de encefalopatia ) ausencia )
hiperbilirrubinemica nominal 2. convulsiones
3. PCI
4. Kernicterus
Sexo Condicién Cualitativa - 1. Femenino
orgnanica : 2. Masculino
Nominal
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ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 calculo de Incidencia e Incidencia acumulada a 3 afios.
Se realizaron medidas de tendencia central:

Media

Mediana

Moda

Se realizaron tablas de contingencia para detectar factores de riesgo.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ENERO FEBRERO MARZO ABRIL MAYO JUNIO

Busqueda de
informacion X

Elaboracion de X
marco tedrico

Formato de X
recopilacion de
datos

Recoleccién de X
expedientes

Formacion de X
base de datos

Resultados X
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PRESUPUESTOS

INFRAESTRUCTURA DIDACTICA

CONCEPTO DEL GASTO. IMPORTE
BIBLIOTECA VIRTUAL sin costo

INFRAESTRUCTURA TECNOLOGICA

MATERIAL Y EQUIPO MEDICO

CONCEPTO DEL GASTO IMPORTE
Computadora e impresora personal sin costo

Expedientes sin costo
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CONSIDERACIONES ETICAS

Acorde a la declaracién de Helsinki de la asamblea Médica Mundial — Principios éticos
para las investigaciones médicas en seres humanos. (Fortaleza, Brasil, octubre 2013).

INFORME BELMONT: Principios y guias éticos para la proteccién de los sujetos humanos
de investigacion (ABRIL 2003)

Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012, que establece los criterios para la
ejecucion de proyectos de investigacion para la salud en seres humanos.

Reglamento del Instituto de seguridad y servicios sociales de los trabajadores del estado.
Autorizacion del comité de investigacion del ISSSTE.

Acorde a los lineamientos del INAI.
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RESULTADOS

De acuerdo a los factores de riesgo y las variables se realizaron medidas de tendencia
central, tablas de contingencia, calculo de incidencia e incidencia acumulada.

Durante el periodo del estudio el total de nacimientos en el hospital Dario Ferndndez
Fierro fue de: 2872 recién nacidos vivos, de los cuales 471 RNV ingresaron al servicio de
Neonatologia de dicha unidad en el mismo periodo de tiempo; 102 RNV ingresaron al
servicio con el diagnéstico de Hiperbilirrubinemia, de los cuales se excluyeron 30
neonatos que no contaban con los criterios de ingreso para el estudio o que presentaban
criterios de exclusion o eliminacién, como es el caso de expedientes incompletos en su
mayoria. Obteniendose un total de 72 neonatos para el estudio. 23 neonatos ingresaron
por el diagndstico de hiperbilirrubinemia neonatal secundaria a incompatibilidad a grupo
y/o RH, de los cuales, s6lo 1 presenté coombs directo positivo, (incompatibilidad a
subgrupo), 6 fueron incompatibles a RH y 17 incompatibles a grupo, la incompatibilidad
que con mayor frecuencia se presento fue la de madres O+ e hijos A+.

INCIDENCIA POR ANO DE HIPERBILIRRUBINEMIA E INCOMPATIBILIDAD. Tabla 2.

Afio NUm de | Ingresos a | Ingresos por | Incompatibles
nacimientos Neonatologia | Hiperbilirrubinemia

2016 1084 173 37 8
2017 949 169 34 7
2018 839 129 26 8

La incidencia por afio de hiperbilirrubinemia neonatal en 2016 fue del 21%, o sea que de
cada 100 neonatos que ingresaron al servicio de Neonatologia de nuestra unidad, 21
neonatos ingresaron por el diagnéstico de hiperbilirrubinemia neonatal con criterios para
fototerapia. Se reportaron 1084 nacimientos en el afio, de los cuales 173 ingresaron al
servicio de neonatologia y 37 fue secundario al diagndstico de hiperbilirrubinemia. La
incidencia de incompatibilidad a grupo y/o RH en estos neonatos fue similar de un 22%
con un total de 8 pacientes registrados en el afio de los 37 ingresados por
hiperbilirrubinemia.

La incidencia de hiperbilirrubinemia neonatal en 2017 fue del 20%. Se reportaron 949
nacimientos en el afio, de los cuales 169 ingresaron al servicio de neonatologia y 34 fue
secundario al diagndstico de hiperbilirrubinemia. La incidencia de incompatibilidad a grupo
y/o RH en estos neonatos fue de un 21% con un total de 7 pacientes registrados en el
afo.

La incidencia por afio de hiperbilirrubinemia neonatal en 2018 fue del 20%. Se reportaron
839 nacimientos en el afio, de los cuales 129 ingresaron al servicio de neonatologia y 26
fue secundario al diagnéstico de hiperbilirrubinemia La incidencia de incompatibilidad a
grupo y/o RH en estos neonatos mayor, de 31% con un total de 8 pacientes registrados
en el afo.
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La incidencia acumulada de hiperbilirrubinemia neonatal del afio 2016 al 2019 fue de
21%, la incidencia acumulada de incompatibilidad a grupo y/o RH como factor de riesgo
principal fue de 25%.

Caracteristicas demograficas y reporte de las medidas de tendencia central de los
pacientes ingresados en Neonatologia por Hiperbilirrubinemia neonatal en el periodo de
enero de 2016 a enero de 2019.

Factores de riesgo propios del neonato. =R SRAFICAL

GRAFICA 1.
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De los pacientes ingresados en Neonatologia, s6lo 3 presentaron diagnostico confirmado
de Sepsis neonatal, 69 se descartd el diagnéstico y/o no presentaron dicho factor de
riesgo, no se encontrd correlacion entre el antecedente de infeccion de vias urinarias y
cervicovaginitis en las madres de estos pacientes que fuera estadisticamente significativa
a pesar de haberse reportado antecedente de amenaza de aborto, amenaza de parto
prematuro y a pesar de los pacientes que ingresaron por prematurez.

El factor de riesgo prevenible mayormente encontrado en el estudio fueron las
alteraciones asociadas a una mala técnica alimenticia; Se reportaron 13 pacientes que
ingresaron con antecedente de madres que tenian mala técnica de lactancia, 4 madres
presentaron inadecuada produccion lactea y 2 pacientes presentaron pobre apego al seno
materno, con un total de 19 pacientes.

En este rubro de inadecuada técnica alimenticia se puede asociar a los siguientes
factores de riesgo:
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Deshidratacion: se reportaron en total en 32 neonatos, de los cuales, 21 neonatos
presentaron deshidratacion hipernatrémica leve y 8 neonatos deshidratacion
hipernatrémica moderada.

Fiebre secundaria a deshidratacién: Se reportaron en total en 16 pacientes. Con una
media de 38.5 grados, mediana de: 39 grados y moda de 39 grados, la temperatura
menor registrada fue de 38 grados y la mayor de 39.5 grados.

Sélo se reportd la presencia de 2 malformaciones congénitas corroboradas, las cuales
fueron asociadas a sindrome colestasico (ano imperforado y paladar hendido), el primer
paciente tuvo que ser trasladado a otra unidad para su manejo y el segundo paciente
reingresd por diagnostico de deshidratacion e hiperbilirrubinemia secundario a pobre
ingesta de leche materna asi como mala técnica alimenticia.

Oxigenoterapia y asfixia perinatal: 4 de los pacientes ingresados al servicio de
Neonatologia con necesidad de oxigeno presentaron hiperbilirrubinemia con criterios para
uso de fototerapia.

Otro de los factores de riesgo estudiados fue la prematurez, reportandose como causa de
ingreso y de hiperbilirrubinemia en 13 pacientes. Se calcul6 la moda en este grupo la cual
fue de 36 SDG cumplidas al ingreso.

Incompatibilidad a grupo y/o RH

Con respecto a la incompatibilidad a grupo y/o RH se encontr6 que 23 neonatos
ingresaron por este antecedente, 6 presentaron sélo incompatibilidad a RH, mientras que
17 presentaron incompatibilidad a grupo, la alteracion mas frecuente reportada fue de
madres con grupo O+ e hijos A+. Con predominio levemente mayor del sexo masculino
frente al femenino con 13 y 10 casos respectivamente. En el afio 2016 se diagnosticaron
a 8 bebés incompatibles, de los cuales 3 fueron nifias y 5 nifios. En 2017, se reportaron 7
bebés, con predominio femenino 5 nifias y 2 niflos y en 2018 se reportaron 8
incompatibles, 2 niflas y 6 nifios. Solo se reportd la presencia de coombs directo positivo
en un paciente (femenina), con incompatibilidad a subgrupo. Ver gréfica 2.
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NIVELES DE BILIRRUBINAS (TABLA 3 Y GRAFICO 3)

MEDIA DE BILIRRUBINAS OIRECTA INGRESO

VALOR

1631363636

13.06316443 1209213014

NG/ML BILIRRUBINAS

H DIRECTA INGRESO
B INDIRECTA INGRESO
B TOTAL INGRESO

m DIRECTA EGRESO

m INDIRECTA EGRESO
m TOTAL EGRESO

IMOIRECTA INGRESO TOTAL NGRESO  DIRECTAEGRESO INDIRECTAEGRESD TOTALEGRESO
17.40133153

83715517 13.0923513

Se realizé
célculo de la
media de
niveles de
Bilirrubinas al
ingreso y
egreso de los
pacientes para
determinar el
porcentaje de

disminucion
de bilirrubinas,
asi como
detectar el

predominio
(indirecto 0

directo). La media de bilirrubina total al ingreso fue de 17.4, con un pico maximo en 28.8
asociado a incompatibilidad de grupo y un minimo de 0.9 asociado a antecedente de
sindrome colestasico. La media de Bilirrubina directa fue de 1.6, con un maximo de 16 y
minimo de 0.3. La media de bilirrubina indirecta al ingreso es de 19, con un pico maximo
de 28.7 y minimo de 0.6 asociada a sindrome colestasico.

COMPLICACIONES REPORTADAS

En este estudio s6lo se reportdé un evento de crisis convulsivas en uno de los neonatos
ingresados.

TRATAMIENTO Y DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA (TABLA 4, GRAFICO 4)
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servicios adecuados para este tipo de procedimientos.

SEGUIMIENTO (TABLA 5, GRAFICO 5).
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correspondientes, sélo a 8 de los neonatos ingresados por hiperbilirrubinemia se les
realizé el tamiz auditivo, 1 fue enviado a rehabilitacion fisica, 3 a estimulacion temprana, 1
bebe con antecedente de crisis convulsivas fue enviado a la consulta de neurologia y 2
bebés se les realizé los potenciales evocados auditivos. Siendo que por el antecente y las
complicaciones conocidas y mencionadas previamente en el estudio, a todos los bebés
ingresados por diagndstico de hiperbilirrubinemia neonatal se les deberia enviar a la
consulta externa de neonatologia, realizar el tamiz auditivo incluso a todos los neonatos
nacidos en el hospital (que en ocasiones no se cuenta con los insumos).

Se realizaron tablas de contingencia de acuerdo a cada factor de riesgo asociado:

Incompatibilidad a grupo y/o RH Tabla 6. y gréfica 6.

Incompatibilidad a Si | No INCOMPATIBILIDAD A GRUPO Y RH

/o RH.
grupo y/o .

Elevacion de 23 | 49 50

bilirrubinas con 40

criterios para uso de 30

fototerapia ig . -
No

Elevacion de 13 | 17 0
bilirrubinas sin Si
criterios para M Elevacion de bilirrubinas con criterios para uso de fototerapia

fototerapia
P M Elevacion de bilirrubinas sin criterios para fototerapia
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Un total de 23 pacientes presentaron incompatibilidad y necesitaron tratamiento con
fototerapia, 47 pacientes con hiperbilirrubinemia y con necesidad de fototerapia NO
presentaron incompatibilidad a grupo. 13 pacientes no tuvieron incompatibilidad pero si
presentaron hiperbilirrubinemia aunque no necesito tratamiento con fototerapia. 17
pacientes no tuvieron incompatibilidad ni hiperbilirrubinemia.

Sepsis. Tabla 7 y gréafica 7.
INCIDENCIA DE SEPSIS

Sepsis Si No

90
Elevacion de 3 69 80
bilirrubinas con 70
criterios para uso 60
de fototerapia 20

40
Elevacion de 20 10 30
bilirrubinas sin 20
criterios para 10
fototerapia 0

Si No

Tres de los pacientes
ingresados con este B Elevacion de bilirrubinas sin criterios para fototerapia
diagnéstico a Neonatologl’a en M Elevacion de bilirrubinas con criterios para uso de fototerapia

el periodo del estudio

presentaron hiperbilirrubinemia con criterios para uso de fototerapia, 69 pacientes tuvieron
hiperbilirrubinemia pero no fue asociada a sepsis, y tuvieron necesidad de tratamiento con
fototerapia, 10 pacientes no tuvieron sepsis y 20 pacientes con sepsis no tuvieron
hiperbilirrubinemia ni necesidad de tratamiento con fototerapia.

Colestasis. Tabla 8, grafico 8.
COLESTASIS NEONATAL

Colestasis Si No
Elevacion de 3 69
bilirrubinas con 80

criterios para uso

de fototerapia 60
Elevacién de 0 30 40
bilirrubinas sin 2
criterios para T
fototerapia 0

Si No

Tres de los pacientes
ingresados al servicio de
Neonatologia de nuestra W Elevacion de bilirrubinas sin criterios para fototerapia
unidad presentaron sindrome

colestasico con necesidad de tratamiento coadyuvante con fototerapia, 69 pacientes no

H Elevacion de bilirrubinas con criterios para uso de fototerapia
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presentaron sindrome colestasico pero si elevacion de bilirrubinas con criterios para uso
de fototerapia y 30 pacientes no presentaron criterios de hiperbilirrubinemia para

tratamiento.

Prematuros. Tabla 9, grafico 9.

Prematurez Si No

Elevacion de bilirrubinas 13 53
con criterios para uso de

fototerapia

Elevacion de bilirrubinas 30 6
sin criterios para
fototerapia

Trece pacientes prematuros tuvieron
la necesidad de tratamiento con
fototerapia, 53 pacientes que no
fueron prematuros necesitaron
tratamiento con fototerapia, 30
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M Elevacion de bilirrubinas sin criterios para fototerapia

M Elevacidn de bilirrubinas con criterios para uso de fototerapia

pacientes prematuros no tuvieron hiperbilirrubinemia y 6 pacientes no fueron prematuros
ni tuvieron hiperbilirrubinemia. En este estudio solo se incluyeron a los recién nacidos
mayores de 35 sdg, teniendo una media, mediana y moda de 36 sdg.

Uso de Oxigeno. Tabla 10. Grafico 10

Oxigenoterapia Si No

Elevacion de bilirrubinas 4 68
con criterios para uso de
fototerapia

Elevacion de bilirrubinas 19 11
sin criterios para

fototerapia

Se reporta que cuatro de los
pacientes que necesitaron oxigeno
durante su internamiento presentaron
hiperbilirrubinemia versus 68

OXIGENOTERAPIA

-
s
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M Elevacidn de bilirrubinas con criterios para uso de fototerapia

B Elevacion de bilirrubinas sin criterios para fototerapia

pacientes que no necesitaron oxigenoterapia y no tuvieron hiperbilirrubinemia, 19
pacientes que necesitaron oxigenoterapia no presentaron hiperbilirrubinemia y 11
pacientes no necesitaron oxigeno ni presentaron hiperbilirrubinemia.
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FACTORES DE RIESGO PROPIOS DE LA MADRE.

Edad: La media de edad materna fue de 30 afios, con una edad minima reportada de 17
y maxima de 42 afos, con una mediana de 28 afios y una moda de 32 afios.

Numero de gestacion: la moda fue producto de la primera gesta, y el maximo de
embarazos fue de 7.

Control prenatal: todas las madres llevaron control prenatal.

Método de nacimiento: 26% de los neonatos se obtuvieron por parto eutécico y 16% por
cesarea.

El principal factor de riesgo asociado con la madre fue la presencia de cervicovaginitis en
26 madres de los pacientes ingresados, seguido de infeccién de vias urinarias, asi como
hipertensién arterial gestacional (un caso de preeclampsia), amenaza de aborto, diabetes
gestacional, se presentaron al menos en una ocasion los siguientes factores:
procedimientos quirdrgicos durante el embarazo, embarazo gemelar, sincope, baja
reserva fetal, otoesclerosis, sufrimiento fetal, amenaza de parto prematuro y consumo de
sustancias toxicas en una de las madres.

Niveles de bilirrubinas al ingreso: el nivel minimo de bilirrubina directa al ingreso en
estos pacientes fue de 0.53, el maximo asociado a patrén colestasico fue de 23.4. con
una mediana de 0.75. y una media de 1.5. El nivel minimo de bilirrubina indirecta fue de
0.46, asociado a patrén colestasico y el maximo de 28.1, con una media de 17.2 y una
mediana de 16.7. El nivel minimo de bilirrubina total fue de 3, maximo de 28.9, con una
media de 18.8, y mediana de 17.6.

Niveles de bilirrubinas al egreso: el nivel minimo de bilirrubina directa al egreso en
estos pacientes fue de 0.57, el maximo de 1.66, con una media de 1.1 y una mediana de
1.1. El nivel minimo de bilirrubina indirecta fue de 0.98, y el maximo de 17.9, con una
media de 11.8 y una mediana de 6.6. El nivel minimo de bilirrubina total fue de 6.87,
maximo de 16.62, con una media de 13, y mediana de 6.7.

Kramer al ingreso: 15 de los pacientes ingresaron con niveles de ictericia Kramer Il, 22
pacientes con Kramer Il y 13 pacientes fueron reportados con Kramer 1V, el resto de los
pacientes se encontraban con Kramer I.

Complicaciones asociadas: En este estudio sélo se reportd un paciente que presento
crisis convulsivas como complicacion de hiperbilirribinemia.

Tratamiento y dias de estancia hospitalaria: el tratamiento convencional con fototerapia
se llevo a cabo en 60 pacientes, 4 pacientes requirieron el uso de doble fototerapia y se
encontraron pacientes con criterios de exanguinotransfusion en 2 ocasiones, en 6
pacientes se llevo a cabo el uso de fototerapia profilactica. La media de dias de estancia
hospitalaria fue de 72 hrs, siendo los mismos valores para la media y mediana del estudio.

Seguimiento: a todos los neonatos ingresados al servicio de Neonatologia se les da
seguimiento por la consulta externa pero en su unidad de medicina familiar, en promedio
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el 1% se envia a rehabilitacién, 3% a estimulacion temprana, el 1% a valoracion por
neurologia y 2% a realizar potenciales evocados auditivos.

Célculo de incidencia de hiperbilirrubinemia

El total de recién nacidos en el periodo del 1° de enero de 2016 a al 24 de diciembre de
2018 fue de: 2872 bebés.

El total de neonatos ingresados en el servicio de Neonatologia en dicho periodo fue de
478 neonatos.

El total de neonatos ingresados al servicio de neonatologia con diagnéstico de
hiperbilirrubinemia fueron de: 102, sin embargo, solo se utilizaron datos de 72 neonatos
gue si presentaban expedientes completos o que se encontraban dentro de los criterios
de inclusion del estudio.

Incidencia por afio: 2016: Total de neonatos nacidos en el hospital Dario Fernandez en el
aflo 2016: 1084 bebés. Recién nacidos ingresados en el servicio de Neonatologia en
dicho periodo: 173. Recién nacidos con diagnéstico de hiperbilirrubinemia en dicho
periodo: 39. Incidencia: 3 de cada 100 recién nacidos en el hospital Dario Fernandez
fierro, padecieron hiperbilirrubinemia en el afio 2016. O sea que 3.5 de los neonatos que
nacieron en el hospital Dario Fernandez se ingresaron a Neonatologia con el diagndstico
de hiperbilirrubinemia en este afio. La incidencia de hiperbilirrubinemia es de 21 recién
nacidos por cada 100 neonatos ingresados en el afio 2016 en el servicio de neonatologia.

2017: Total de neonatos nacidos en el hospital Dario Fernandez en el afio 2017: 949
bebés. Recién nacidos ingresados en el servicio de Neonatologia en dicho periodo: 169.
Recién nacidos con diagndstico de hiperbilirrubinemia en dicho periodo: 34.
Incidencia: 3 de cada 100 recién nacidos en el hospital Dario Fernandez fierro, padecieron
hiperbilirrubinemia en el afio 2017. La incidencia de hiperbilirrubinemia es de 20 recién
nacidos por cada 100 neonatos ingresados en el afio 2017 en el servicio de neonatologia.

2018: Total de neonatos nacidos en el hospital Dario Fernandez en el afio 2018: 839
bebés. Recién nacidos ingresados en el servicio de Neonatologia en dicho periodo: 129.
Recién nacidos con diagnéstico de hiperbilirrubinemia en dicho periodo: 26. Incidencia: 3
de cada 100 recién nacidos en el hospital Dario Fernandez fierro, padecieron
hiperbilirrubinemia en el afio 2018 o sea que por cada 100 recién nacidos, 20 ingresaron
en el 2018 por hiperbilirrubinemia.

Incidencia acumulada:

Sumando las tasas de los 3 afios, se puede integrar que el 20 % de los pacientes
ingresados a Neonatologia fue secundario a hiperbilirrubinemia patolégica y 3% de los
neonatos nacidos en el Hospital Dario Fernandez Padecen hiperbilirrubinemia patolégica
con criterios para tratamiento.
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DISCUSION.

De acuerdo a los resultados obtenidos en nuestro estudio, podemos observar que la
incidencia de ictericia a hiperbilirrubinemia patolégica en nuestra unidad hospitalaria es
mayor a la reportada en la literatura, ya que se habla que aproximadamente uno de cada
mil quinientos recién nacidos padece hiperbilirrubinemia con criterios para uso de
tratamiento y por lo tanto de ingreso hospitalario, y nuestros datos informan que
aproximadamente uno de cada 100 neonatos que nacieron en nuestra unidad requirieron
ingresar al servicio de Neonatologia para su tratamiento por hiperbilirrubinemia, esta tasa
se ve aumentada si los pacientes cuentan con factores de riesgo ya sea prevenibles y no
prevenibles, como el caso de la deshidratacion y la incompatibilidad a grupo,
respectivamente, etc.

El factor de riesgo prevenible en nuestra unidad esta relacionado a una mala técnica
alimenticia que conlleva la presencia de deshidratacion hipernatrémica, fiebre, ictericia,
mala produccion lactea o asociados al neonato como son la presencia de malformaciones
congénitas que ocasionan alteraciones en la succién y deglucion aumentan el riesgo de
padecer hiperbilirrubinemia, si existen datos acerca de ingresos hospitalarios acerca de
deshidratacion, sin embargo con una tasa menor a la reportada en nuestro estudio, ya
gue ocupd el primer lugar de ingresos y reingresos hospitalarios; sin embargo no todos los
neonatos que padecen deshidratacion presentan ictericia ni todos tienen la necesidad de
reingresarse al servicio para su tratamiento.

En cambio, la incompatibilidad a grupo y/o RH fue el 2° factor de riesgo asociado a mayor
causa de hiperbilirrubinemia neonatal, con una incidencia del 20 y hasta 30% de los
pacientes ingresados en UCIN por hiperbilirrubinemia, existe poca informaciéon en la
literatura sobre la incidencia de esta patologia en México y menos de la epidemiologia, en
esta sede hospitalaria, todos los bebés que padecieron hiperbilirrubinemia neonatal que
eran incompatibles a grupo, se vieron en la necesidad de ingresarse para tratamiento, ya
sea de forma temprana o tardia, a pesar de existir mayores ingresos femeninos por
hiperbilirrubinemia, en el caso de la incompatibilidad a grupo no hubo diferencia entre
género, los grupos mayormente afectados fueron madres O+ e hijos A+, lo cual es similar
reportado en la literatura. Con respecto a la presencia de incompatibilidad a RH se
presentd mas frecuentemente en hijos de madres con grupo 0 RH negativo e hijos 0 RH
+. En la literatura no se menciona predominio simplemente la existencia de negatividad de
RH de la madre. La estancia hospitalaria fue mayor en estos pacientes y se asociaron a
niveles de ingreso mayores de bilirrubinas y necesidad de tratamiento con doble
fototerapia.

Como se menciona antes, la incidencia de hiperbilirrubinemia fue reportada mayormente
en prematuros tardios en nuestra unidad, se tomé como punto de corte 35 SDG vy la
media reportada de edad gestacional que se ingresa en nuestra unidad por no contar con
las caracteristicas necesarias como UCIN, son neonatos de 36 SDG, esta informacion si
corresponde con la literatura ya que presenta una relacion inversa, a menor edad
gestacional existe mayor probabilidad de presentar ictericia e hiperbilirrubinemia, asociado
a otras comorbilidades en el neonato prematuro como son el encontrarse en ayuno
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prolongado, el uso de nutricibn parenteral o alteraciones digestivas e inmadurez y su
metabolismo.

También se observdé que aunque la mayoria de las madres presento cervicovaginitis o
infecciobn de vias urinarias no presentaron datos de corioamnioitis y existi6 poca
asociacion a la presencia de sepsis neonatal en nuestros pacientes como criterio de
ingreso.

Otro de los puntos importantes que mencionar es que el seguimiento de los pacientes que
existié fue inadecuado, ya que sélo se envio a la consulta externa de sus unidades de
medicina familiar como si se tratara de individuos sanos, solo algunos fueron enviados a
la consulta de neonatologia, a ninguno se le envio a la consulta externa de neurologia y
pocos se enviaron a realizar tamizaje y/o potenciales evocados auditivos, donde se
deberian de enviar de manera rutinaria.
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CONCLUSIONES

En este estudio se puede concluir que la ictericia e hiperbilirrubinemia patoldgica es la
principal causas de ingreso y de reingreso en nuestra unidad hospitalaria, tomando en
cuenta ingresos por hiperbilirrubinemia siendo del 20 — 30% de los ingresos y si se
agregan otros factores de riesgo este porcentaje aumenta considerablemente, por lo cual
es importante la prevencion a nivel conjunto, en nuestro caso como pediatras, con el
servicio de ginecologia de nuestra unidad para optimizar y detectar los factores de riesgo
asociados a esta patologia, analizando y previniendo posibles causas de
hiperbilirrubinemia, haciendo uso de la prevencion primaria desde la consulta prenatal, lo
cual nos ayudara a disminuir el nUmero de reingresos hospitalarios, disminuir la estancia
intrahospitalaria para optmizar los recursos intrahospitalarios, por ejemplo, asegurarse
que cada madre conozca su grupo sanguineo, que lleve adecuado control prenatal,
asesoria durante su embarazo y al termino del mismo.

En lo que respecta exclusivamente al servicio de pediatria, una vez que ha nacido el
neonato, instruir de manera adecuada a las madres, sobre todo primigestas de la
importancia de la alimentacion al seno materno para disminuir la ictericia por
deshidratacién que conlleva también aumento de bilirrubinas.

Promover el seguimiento a corto, mediano y largo plazo de estos pacientes por parte de la
consulta externa a neonatologia y pediatria para justificar la existencia de tamizaje
auditivo, realizar tratamiento profilactico y preventivo (realizar potenciales evocados
auditivos, envio a rehabilitacién fisica, estimulacion temprana y valoracion por neurologia
pediatrica por alto riesgo neurolégico en los pacientes que sean egresados con el
antecedente de hiperbilirrubinemia patolégica, para poder llevar a su vez un adecuado
seguimiento de estos neonatos y determinar la incidencia de alteraciones neurolégicas
asociadas a hiperbilirrubinemia por hipoacusia, retraso en el neurodesarrollo, alteracién
del lenguaje, presencia de encefalopatia hiperbilirrubinemica (kernicterus), PCI.

Posterior a tener un adecuado seguimiento poder continuar con estos estudios para
determinar cuantos de los pacientes con hiperbilirrubinemia patoldgica ingresados en
nuestro servicio se les realiza como minimo el tamiz auditivo y el porcentaje de alteracion
del mismo, y/o identificar la presencia de alteraciones congénitas, justificando el uso del
tamiz metabdlico en el diagndstico oportuno de hiperbilirrubinemia patolégica y evidenciar
el porcentaje de alteracion del mismo.
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ANEXOS
HOJAS DE RECOLECCION DE DATOS

(1= - I - T R TE R

ma Lo [ I N A il el Ll il el =l e L i
BlREMEBEIBIRERREEEIEE SR E RS ES

30
L]

[ a ] [ [ [ D E

Nombre Expediente Diagndstico AL INGRESO Fecha Diagndstico AL EGRESO SEND
HERNAN HEMIS10107/8 HIPERBILI ene-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
HIJA DE CAIRBO1114/2 EEEEEE - - ic HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
ORAN Vi TIVIE30210/3 HIPERBILI ene-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
ROSAS C ROOF830716/8 HIPERBILI ene-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
SANTIAG SAGIB61029/8 HIPERBILI ene-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
ALVAREZ BETRT71105/8 EEEEE o ic HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
CRUZ CO CUCES00520/7 HIPERBILI feb-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
DEL VAL VAPAS21211/8 PRETERMINO feb-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
ITURBE | IVED900307/8 HIPERBILI feb-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
CASTARE CASGES1211/7 HIPERBILI mar-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
LOPEZ E 7 I :r-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
MARTIN MAOCT60708/7 PRETERMINO mar-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
SALDAFR SAMIS00825/8 HIPERBILI mar-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
ZEA ROS ZERLTS0310/8 HIPERBILI mar-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
BALDER/ BACET40310/7 EEEEEEE I --ic HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
BURGOS BUMLTS0731/ ? HIPERBILI abr-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
GONZAL GOLK830103/7 HIPERBILI abr-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
NAVA AF NAAAS19427/2 HIPERBILI abr-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
OLGUIN OVCS901210/8 HIPERBILI abr-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
CUREFIO CUMDB10322/7 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
FLORES , DFOAJ830610/8 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
FLORES | FOHMBG0503/7 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
GARCIA BAVIT30514/7 DESHIDRATACION may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
GONZAL GOZMEG0527/7 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
PEFA SC PESC940220/2 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
ROSAS C HEMATS0304/7 HIPERBILI may-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC
GARCIA GAMAS70104/8 HIPERBILI jun-16 HIPERBILIRRUBINEMIA FEM
SORIAN( SOLLTB1206/ ? PRETERMINO jun-16 HIPERBILIRRUBINEMIA MASC

4 ¢ M| LISTA GENERAL

DX EIH FACTORES DE RIESGO

RIESGO MATERNO

NIVELES DE BIL



A B C o]
2 |ADAN ADLME30B11/7 HIPERBILI ene-18
3 |AGUIL AUMCB51005/7 HIPERBILI ago-18
4 |ALCALI BAMYB30312/7 HIPEREILI INCOMPATI sep-18
5 |AQUIN AUGLEBOS02/7 HIPERBILI dic-16
6 |AREVA AEGCTEB1208/8 HIPERBILI jun-17
7 | BARBC CUAJS60305/7 HIPERBILI dic-18
£ |BECER|BEFNE91201/7 HIPERBILI abr-18
2 BURGL BUML730731/ ? HIPERBILI abr-16
10 |CALDEI CAFRBA1028/7 HIPEREBILI MULTI FX now-17
11 |CALIXT CULSTB1023/8 HIPERBILI now-16
12 CALVIL CAPFES0826/8 HIPERBILI abr-19
13 CASTAICASGER1211/7 HIPERBILI mar-16
14 |CASTIL CALPB40915/8 HIPERBILI sep-17
15 [CRUZ EJUBMBE0328 ¥ HIPERBILI feb-18
16 CRUZ { CUCEZ00520/7 HIPERBILI feb-16
17 |CURERN CUMDE10322/7 HIPERBILI may-16
1B | DE LOS SAVMED1214/2 HIPERBILI jul-17
18 | DE LUC LUSMS00625/8 HIPERBILI MULTI FX sep-18
20 DEL V2 NDHM240417/9 HIPERBILI abr-17
21 | DOMIr DOALBOOS21/7 HIPERBILI oct-17
22 |FLORE! DFOAJE30610/8 HIPERBILI may-16
23 |FLORE! AEGAS31220/8 HIPERBILI MULTI FX sep-18
24 FLORE! FOHME90503/7 HIPERBILI may-16
25 FLORE! FOPJIE50206/8 HIPERBILI sep-17
26 | GALICI GAMEKBTO328 7 HIPERBILI jul-18
27 |GALVA BAIOB71011/8 INCOMPATIBILIDAD A GPO may-17
28 |GARCI GACREB01125/8 HIPERBILI jun-17
29 |GARCI GAMASTO104/8 HIPERBILI jun-16
30 GOME: GOSATA0621/7 HIPERBILI sep-16
31 GONZi AAMMTB1215/8 HIPERBILI ago-18
32 | GONZi BAVHE70821/8 HIPERBILI oct-16
33 GONZ/ GOLKE30103/7 HIPERBILI abr-16
W 4k W | |ISTA GEMERAL | DX INGRESO . DX EIH FACTORES DE RIESGO RIESGO |
& E C ] E F ] H |
1 NOMBRE SEPSIS PREMATUREZIXIGENOTERAPI DESHIDRATACION FIEBRE  JSENCIA DE LACTANCLT. CONGENITA INCOMPATIBILIDAD
2 AGULARM MO 36 MO HIPERMATREMICA LEVE MO [{n] MO n]
3 ALCALAMI MO MO MO ] MO [{n] MO El
4 | AREVALOI ] ] ] HIPERMATREMICA LEVE ] MO KO Si
5 BECEFRILI MO MO MO ] MO [{n] MO El
& BERMUDEZ MO MO MO ] MO [in] MO ln]
T |BURGOSH [} [} [} HIPERMATREMICA LEVE 33 [in] ] (]
8 |CALIKTOL MO MO MO HIFERMATREMICA MODERADA 385 MALA TECHICA n] [n]
3 CALVILLO MO MO MO ] MO [in] MO Si
0 CASTILLO MO MO MO ] MO [{n] MO El
1| CRUZ COM [} [} [} (] [} [in] (] (]
12 DELOSSA MO 36 MO ] MO [{n] MO n]
13 DELUCIOE MO 374 MO HIPERMATREMICA LEVE 33 [in] MO n]
14 |FLORES AL MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO [{n] MO [n]
15 |FLORESHE [} 363 [} (] 385 [{n] MO [n]
16 FLORESFI MO MO MO ] MO [{n] MO n]
17 GALICH My WO WO WO ] WO NO MO Ell
18 GALVANC MO MO si ] MO [{n] MO El
18 | GARCIA MY MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO 1MALA TECHICA n] MO
20 | GOMEZ OE HO HO HO HIPERMATREMICA LEVE HO [in] ] (7]
21 | GOMZALEE MO 366 MO ] MO [{n] [a] ]
22 | GOMZALEZ MO MO MO HIFERMATREMICA MODERADA MO MALA TECHICA MO [n]
23 | GOMZALEZ MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO [{n] [a] Si
24 | GUTIERRE: MO MO MO ] MO [{n] MO n]
25 | HERMAMNDE MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO MALA TECHICA MO Si
26 | HERMAMNDE MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE 33 MALA TECHICA MO [n]
27 | HERMAMDE MO MO si HIPERMATREMICA LEVE 38 POBRE SUCCIEN MO ]
28 | HERMANDE HO HO HO (] HO [in] ] (7]
29 | HERMAMNDE MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO MALA TECHICA u] u]
30 | HERMAMNDE MO 370G MO ] MO Bt PROOUCCICN MO n]
31 HERMAMDE MO MO MO HIPERMATREMICA LEVE MO [{n] MO n]
32 | HERMAMDE MO MO MO ] MO [{n] MO El
33 ITURBEFLL MO 36 MO HIPERMATREMICA LEVE MO [in] MO ln]
34 |ITURBEFL( HO HO HO [{a] HO [in] ] (7]
35 | JMEMEZ WE MO MO MO ] MO [in] MO MO
36 LLAMESRE MO MO MO ] MO [{n] MO El
A7 LNPFF AT ([n] ([n] ([n] HIFFRMATREMICA T FUF ([n] MO MO
M 4 b M| |ISTA GENERAL . DX INGRESO . DX EIH | FACTORES DE RIESGO . RIESGO MATERNO NIVELES DE BILIRRUBINA comMi] 4
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& B C O E F
1 NOMBRE EDAD GESTA  'ARTOICESAREONTROL PRENAT, CCOMPLICACIONES EN EMBARAZD
2 AGLILARM 3z Gl CESAREA 51 AMENAZA ABORTO {1
3 ALCaLhm ? 7 PARTO Si I
4 | AREVALD a5 3 PARTO Si MO
5 BECEFFIL 28 Gz PARTO Si MO
£ BERMUDE: 1] Gz PARTO Si CERMICOVAGINITIS
¥ |BURGOS M 33 G3 CESAREA Si CERVICOMAGIMITIS! 1L
8 |CALIXTOLOPEZ HIa DE MARK LUISA Si MO
3 CALVILLO 29 Gz CESAREA Si CERMICOVAGINITIS

0 |CASTILLO 3z ]| CESAREA Si SERMICOVAGIMITISH WUN HAS GESTACIOMAL

1 |CRUZ COM 25 Gz CESAREA Si RVICOAGIMITIS! SUFRIMIENTO FETAL AGLUIDO

12 |DELOS S8 36 GE P&RTO 51 CERMICOVAGINITIS

13 |DELUCIOS 28 G3 PARTO Si CERMICOVAGINITIS

14 |FLORES ALWAREZ HLIA DE MARIA JESUS si CERVICOMAGIMITIS! B

15 |FLORESHI 27 G5 Si

16 |FLORESFI 3z Gl CESAREA Si HA&S GESTACIOMALY I

17 | GALICIH M, I £} PA&RTO Si AMENAZA ABORTON DG

15 |GALVANC 27 G3 PARTO Si I

19 | GARCIA MERTINEZ HIMG OE ARAMNZE si AMENAZA ABEORTONNU

20 |GOMEZ OE 4z G3 CESAREA Si OTOSCLEROSIS

21 |GONZALE: ad G5 CESAREA Si DIAEETES GESTACIOMAL

22 | GONZALEZ ROMERD HIIO DE KARLA Si MO

23 |GONZALE: a0 G3 PARTO Si CERMICOVAGINITISH I

24 | GUTIERRE; 23 Gz PARTO Si MO

25 |HERMANDEZ CERON HLIO DE AMA Si MO

26 |HERMANDEZ CRUZ HIMG OE MARIA LOURDES si MO

27 |HERMANDE 28 ]| PARTO Si CERMICOVAGINITIS

28 |HERMARDE 35 Gz PARTO Si (]

23 |HERMNANDEZ MERIDA HiJA OE DIdMS Si MO

30 | HERMARDE zz 3] CESAREA Si GEMELAR:

31 |HERMARDE 35 G3 P&RTO 51 SERVICOVAGIMITISN WUN HAS GESTACIOMAL

32 |HERMANDE 27 Gz CESAREA sl BiAJA RESERYA FETOPLACENTARIA

33 ITURBEFLI 27 Gz CESAREA Si O

34 [ITURBEFLI 25 G CESAREA Si CERMICOVAGIMITISH HAS GESTACIOMAL

35 [ JMENEZ I 3z Gz CESAREA Si BiAJA FESERYA FETOPLACENTARIA

36 |LLAMNES Ry 30 G4 P&RTO 5l MO

37 _LOPEF ALT =7 PARTO Si CERMICTTIWARIMITISN W INHAS RFSTACITMAL

M 4k M| LISTA GENERAL DX INGRESO DX EIH ~ FACTORES DE RIESGO | RIESGO MATERNO .~ MIVELES [

A =] C u] E F G H
1 NOMBRE INGRESO EGRESO KRAMER
2 DIRECTA INDIRECTA TOTAL DIRECTA INDIRECTA TOTAL
3 |HERMAMDEZ PERA 0.7 12.3 13.08 1.05 E. 76 7.8 i
4 | AGUILAR MARTIME 0.55 16.13 17.07 0.54 T.62 5.46 Il
5
: m
7 |BECERRIL FLORES 0.75 3.88 MOLOREPORTA
5 |BERMUDEZ HIJq [} 1.07 15 01 16.08 0.8 8.37 17 Il
3 |BURGOS MARTIME 0.75 13.16 13.3 0.65 1377 1.4 Il
0 |CALISTOLOPEZ H 0.57 14.96 15.53 126 10.46 n.72
1 CALVILLOPEREZ b 0.38 23.26 2d.24 1.44 13.58 15.02 Il
‘2 [CASTLLOUCOWA — f0s  efaz 8 s @3 WS W]
13 | CRUZ COMTRERAS MO REPORTADOS. PACIEMTE SIM HIPEREILIRRLUEIMEMIA
14 |DELOS SAMTOS W 0.61 3.05 .66 0.5 672 752 I
15 | DELUCIO SANCHE 16.1 0.36 17.06 0.7 0.35 n7 Il
16 |FLORES AL\ARES 0.53 15.3 15.83 0.71 13.41 14.12

T - N

15 | FLORES PINEDAH

15.95

13 —
20 | GALWVAMNCONTREF

21 | GARCIA MARTINEZ
22 |GOMEZ DELOS S& 12

23 | GONZALEZ ORTIZ 0.7z
24 | GOMZALEZ ROMER 112
25 | GOMZALEZ ZAPAT 0.56
26 | GUTIERREZ AGLIL 952

27 |HERMAMDEZ CERC
28 |HERMAMDEZ CRUZ oy

23 HERMANDEZ GLEY 0.5
30 | HERMANDEZ MEJT¥ 056
31 |HERMANDEZ MERI 06z
32  HERMANDEZ RaMi 1o
33 |HERMAMDEZ SANC 0.62
34 ITURBE FLORES HI 23.4
35 |ITUREE FLORES HI 0.33

38 JMENEZ VEMEGAS 113

034
0.4
12.64
Za0e
17.3
046
.45
131z
1543
218
1846
2203
151
093
2613
1237

LIANFS RAMIRFZ 115 PACIFNTE SIM HIPFREI IRELIFINELS

I4 4 M| LISTA GENERAL

DX INGRESO -~ DX EH

216
13.36

15.4
il

16.24
224

Z3.04
15.7
24.3

27158
135

2317

15.43
185z

13.08

FACTORES DE RIESGO

127
0.53

0.74
0.61

0
0.3

1z
0.53
137
0.s7
107

RIESGO MATERNO

10.97 nas
153 4.5 (]
743 g4z I
053 133 1443
s .53 I
.88 g.439 [}
11 a7z 0.5z
0.5z 15.62 16.64
1395 1456 [}
1616 16.07 ]
065 10,85 153
1315 14.35 [}
T.83 .78 I
.52 15.59 il
1474 1.3 ]
748 .55 [}

NIVELES DE BILIRRUBINA - CC




A B 5 D E F G

1 NOMBRE CONVULSIONES KERMICTERUS HIPOACUSIA RETRASO DESARROLLO  ALT LENGUAIE PCl
2 | AGUILAR MARTINE: NO NO NO MO NO NO
3 |ALCALA MENDOZA t NO NO NO NO NO NO
4 AREVALO GOMNZALE NO NO NO MO NO NO
EBECERRIL FLORES I-INO .INO NO MO NO NO
& BERMUDEZ HUUO DEND NO NO NO NO NO
7 |BURGOS MARTINEZ NO MO MO NO NO MO
8 |CALIXTO LOPEE HIIENO MO MO MO MO MO
S CALVILLO PEREZ HIINO NO NO MNO MO NO

10 CASTILLO LICONA H NO NO NO NO NO NGO

11 |CR CONT 5 HNO MO MO NO NO NO
12 |DE LOS SANTOS VI NO NO NO MO NO NO
13 | DE LUCIO SANCHEZ NO NO NO NO NO NO

14 |FLORES ALVAREZ HINO NO NO MO NO NO
15 |FLORES HERNANDE NO NO NO NO NO NO
16 | GALICIA MARTINEZ NO NO NO NO NO NO
17 | GALVAN CONTRERA NO MO MO MO NO
18 | GARCIA MARTINEZ NO NO MO NO
( DE LOS SAN NO 0

20 | GONZALEZ ORTIZ H NO
LEZ ROMER( NO NO NO MO NO

23 GUTIERREZ AGUILA NO MO MO MO NO MO
24 |HERNANDEZ CERON NO NO NO MO NO NO
25 |HERNANDEZ CRUZ | NO NO NO NO NO NO
26 HERNANDEZ GUEV/ NO NO NO NO NO NO
27 |HER 7 MEJA NO
28 |HERNANDEZ MERIC NO NO NO MO NO NO
29 HERMANDEZ PERA NO NO NO NO NO NO
30 HERNANDEZ RAMIF Si MO MO MO NO MO
31 HERNANDEZ SANCHNO NO NO NO NO NO
32 ITURBE FLORES H11 NO NO NO NO NO NO

L] DX INGRESO -~ DX EIH FACTORES DE RIESGO RIESGO MATERNO NIVELES DE BILIRRUBINA COMF

A E C
1 NOMERE TRATAMIENTO DEH

2 | AGUILAFR M FOTOTERAFIS 3

3 ALCALAM FOTOTERAFIA ] il B c D E F G H
4 | AREVALO ([ DOBLE FOTOTERAFIA 4 1 NOMBRE PRUEBA DE COOMBS HIO MADRE FECHA SEXO  EXP TIPO DE INCOMPATIBILIDAD
5 BECERRIL MO AMERITO 3 2 AGULERT lu]

& | BERMUDE NO AMERITO E] 3 ALCALAM MEGATIVD APOS  OPOS sep-13 MASC  AAMYEIDFIZT inc
7_|BURGOS M FOTOTERAFIS 3 4 AREvALD MEGATIVO OPOS  APOS jLr-17 FEM AEGCTAIZORE

8 CALKTOL] _FOTOTERARIA 3 5 BECERFIL MO BEPOS  EBMEG  AB1S MASC  BEFMSIIZONT incih

6 CASTLO|DORLEFOTOTERRPE 5 5 PERUE o

1| CRUZ CON MO AMERITE H ; EKEI%?DS[ Q'g

12 | DELOSSA| FOTOTERAFIA, 4 )

2 | DE LUCID S FOTOTERAFIA 3 3 CALWILLO MEGATIVD APOS  OPOS  2003mars inc

1t FLORES AL FOTOTERAFIA 1 0 CASTLLO MEGATIVD EFOS  OFOS s2p-17 FEM CALPEA0SIEE inc

15 | FLORES HE FOTOTERAFIA 2 N |CRUZCOR MO

16 FLORES FIl FOTOTERAFIA, 3 12 DELOSSE lu]

17 GALICIA M, FOTOTERAFIA, 3 13 DELUCIO: a]

18 GALYAN C1 FOTOTERAFIA, 4 4 |FLORES & [¥a]

1| GARCIA,  FOTOTERARIA 4 15 |FLORESH MEGATIVD o+ o- may-16 MASC  FOHME30S03T inc th

20 | GOMEZ DE FOTOTERARIA, 3 6 FLORESP WD

;‘2 ggx;ﬁti; FDTDFTDETF‘DATFE"H’“APIA g 17| GALICIAM NEGATIVO 0POS  BPOS u-18 MASC  GAMKETO3287

S CONCALES FOTOTERABIE b 18 GALWANC MEGATIVD APOS  ANEG may-T7 MBSC  BAIDSTIONG  incrh

24 | GUTIERREZ FOTOTERAFIA 4 13 |GARCIAM, o

25 |HEFMANDI  FOTOTERAPIS g 20 |GOME? OF MO

26 | HERMANDI FOTOTERAPIA 1 21 | GOMZALE: MO

27 'HERMAMDI FOTOTERAFIA 4 22 |GOMZALE: MNEGATIMD o- O+ AEE MASC GOLKS3003T incrh

#8 | HERMANDI DOELE FOTOTERAFIA 3 23 | GOMZALE: MEGATIVD BFOS  OPOS  map-15 MASC  GOZMEEDIZTT ine
23 |HERMAMDI  FOTOTERAFIA H 24 | GUTIERRE MO

30 | HERNANDI FOTOTERAFIA 3 25 |HERMANDI MEGATIVD 0+ I AG 18 MASC  HECATIOIST

31 HERMAMDI FOTOTERAFIA, g 56 | HERMAMDI WO

N oee o rororeoac 3 27| FERNADI o

34 | ITUREE FLI FOTOTERARIA, 5 28 | HERNANDI o

35 JMEMEZ ¥l FOTOTERARIA, 3 ) HERNAND Ho

36 | LLANES R NO AMERITO 2 30 HERMWANDI MO

37 LOPEZ ALC FOTOTERARIA 3 31 HERMANDI la] APOS  OPOS feb-13 inc

38 | LOPEZ EEF FOTOTERAFIS 2 32 |ITURBEFL MO

33 MAFRFILRS FOTOTERARIA, 3 33 |ITURBE FL [a]

40 MARTINEZ FOTOTERAFIA, 3 34 | JMEMEZ W WO

41| MARTINEZ FOTOTERAFIA 5 35 LLAMES R WO AEPOS  APOS =18 MASC  CARRSOTIONT inc

42 |MARTIMEZ FOTOTERAFIA 4 36 LOPEZ ALl MO

43 | MERCADO FOTOTERAFIA 3 37 || (IPF7 BF MEGATIO NFOS_ RPOS sen-1F MAST RORYAINGAIT

HArH RIESGO MATERNO MIVEH 4 » ¥ NIVELES DE BILIRRUBINA -~ COMPLICACIONES .~ TRATAMIENTO Y DIAS EIH | INCOMPATIBILIDAD
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) E 1] E F [c] H
1 Columni- |[EMYi0 A UMF |- | TAMIZ AUDITIVO - | EN¥iO A REHAB - | ESTIMULACION |- |IC NEURD | - | FPOTENCIALES
2 | AGUILAR M, SI MO (i) MO MO (i)
3 ALCALA Mﬁs [a] [2n] MO MO Sl
4 |AFEVALOG Si [a] [2n] [a] [a] 2]
5 |BECEFRILF Si ] MO [a] [a] MO
& | BERMUDEZ SI ] i) [a] [a] 2]
7 [BURGOS M| S ] ] ] ] ]
8 |[CALKTOLOS (] 2] [{E] [{E] ]
9 CASTILLOLIS ] 2] MO MO 2]
10| CRUZ COMT & 3] [2a] [ila] [ila] il
1l DELCS SAKNO ] [2n] [a] [a] 2]
12 | DELUCIO S S no MO [a] [a] sl
13_|FLORES aL{ Sl ] 2] [ila] [ila] 2]
14_|FLORES HE[ MO ] ] [E] [E] ]
16 | FLORES PIR MO ] ] [TE] [TE] ]
18 | GALICIAMA Sl (] MO [a] [a] (2]
17 GaLvANCOS [u] MO [a] [a] 2]
18 | GARCIA M 5 ] 2] [ila] [ila] 2]
19 |GOMEZ DE | 5 ] 2] [ia] [ia] 2]
20 [GOMZEALEZ |5 ] (i) [ia] [ia] (i)
2 |GOMZALEZ |5 ] ] ] ] ]
22 [GOMZALEZ |5 ] ] [IE] [E] ]
23 | GUTIERREZ| &i ] 2] si MO 2]
24 [HERMANDE S 3] (2] [ia] [ia] 2]
25 HEHNAND%S 3] [2a] [ila] [ila] 2]
26  HERMNANDE S (] MO [a] [a] (2]
27 |HERMANDE] S ] ] &} &} ]
28 [HERMAMOE ] ] [a] [a] ]
29 HEHNENDSS no Sl [E] [E] =]
30 HERMAMDE Si [ Si Si Si MO
3 | HERMANDE & [u] MO [a] [a] 2]
32 | ITUREBE FLO| & [a] [2a] [la] [la] [{a]
33 [ITUREE FLO( S ] 2] [ia] [ia] 2]
34 | JIMENEZ VE S (] MO [a] [a] (2]
36 | LLANES RAL S| ] ] [a] [a] ]
36 |LOPEZ ALOI & (] (] [E] [E] (]
37 |LOPEZ BER| S ] ] ] ] ]
38 MARFILRAI S (] MO [a] [a] (2]
33 MARTINEZ | & [a] [2n] MO MO 2]
40 [MARTINEZ [ S ] (2] [ia] [ia] (2]
41 [MARTINEZ |5 ] 2] [ia] [ia] 2]
42 MERCADOIS ] ] [a] [a] ]
43 MONTES GU MO ] ] [Ta] [ ]
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