
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
FACUL TAO DE MEDICINA 

División de Estudios Superiores 
Hospital General Centro Médico la Raza 

l. M.S. S. 
Curso de Especialización en Pediatría Médica 

CORRELACION DE BILIRRUBINA LIBRE SERICA Y 

DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO DEL RECIEN 

NACIDO ICTERICO 

TESIS RECEPCIONAL 
QUE PARA OBTENER EL GRADO DE 

ESPECIALISTA EN PEDIATRIA MEDICA 

PRESENTA: 

DRA. ESTELA CORONA SANCHEZ 

MEXICO, D. F. 1984 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



J: N D I C E 

PAGJ:NA 

I INTRODUCCION.... • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 

¡I ANTECEDENTES CIENTIFICOS ••••• ,.~···••••• ,J 

IIJ: OBJETIVO •••••••••••••••••••••• , • • • • • • • • • 7 

IV PLANTEAMIENTO DEL PROGRAMA., ••••••••• ,;.," B 

V HIPOTESJ:S.,.: •••••••••••••• , •••••••••••• , , , 9 

VJ: MATERIAL Y METODOS ••••••••••••• 

VII RESULTADOS ••••••••••••••••••••• 

VIIJ: DJ:SCUSION ••••••••••••••••••• 

IX CONCLUSIONES ••••••••••••••• 

X 



X. INTRODOCCION: 

La encefalopa.tía por bilirrubina es un pe.1igro para 

el recién nacido, aún existe controversia acerca de su na­

turaleza exacta, el grado de peligro.y la necesidad de me­

didas agresivas para controlar las concentraciones de bil!. 

rrubina, especialmente en recién nacidos de bajo peso al -

nacer. 

La encefalopatía por bilirrubina (kernicterus), o e~ 

loraci6n por bilirrubina en ganglios b~sales, protuberan-­

cia anular y cerebelo fue una observación frecuente de ne­

cropsia en reci~n nacidos que morían con ictericia grave a 

causa de enfermedad hemolítica isoinmunitaria de factor Rh, 

antes que la aplicaci6n de transfusiones de recambio hici~ 

ra posible controlar las concentraciones séricas de bili-­

rrubina. La mayor parte de los casos informados son recién 

nacidos con bajo peso al nacer gravemente enfermos, con p~ 

decimientos como: síndrome de insuficiencia respiratoria, 

septicemia y lesiones espec!ficas del sistema nervioso ce~ 

tral. 

Dentro de las posibilidades fisiopato1óqicas del ke~ 

nicterus se ha invocado que la bilirrubina no fija o 

"libre" (fracción de bilirrubina libre no unida a proteína) 

es la fracción tóxica capaz de difundirse hacia el sistema 

nervioso central, sin embargo nunca se ha comprobado de m~ 



nera concluyente ~ata hip6tesis. Por-.tanto es.~mp6rtante_~ 

mencionar que aún no se conoce a fondO:-.·, ]."~ ':~~--~-~:~~--~l:~·.::·-de·1:; --~. 
kernicterus ni tampoco los mecanismos p~e~i~~:'~~"e·h~;.Hi-­
dad para el cerebro. En el presente- ·tr.;b·&·j'~-~<·&·E{;,:trát-~·.\:le 

---~c-;c,,'.~.'-:;;,: -.,; 

recta no unida a prote1na (bilirrubina libr~)~i,la'~~el~U-, 
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II ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Desde la antigüedad se ha tratado '.dei:_.'cOJnp·reóder. 1a ·--

ictericia en el recién nacido. En 1975 Orth de~c'r·u,i~ por 

vez primera pigmento amarillo "bilirrubina libre" en nG~--

cleos basales del encéfalo (1), y fue hasta 1949 que Mollf 

son y Cutbush (2) correlacionaron esta tinción amarilla de 

los ganglios basales con la hiperbilirrubinemia neonatal -

(24, 26), encontrando también gliosis y desmielización(25). 

A partir de esto, se iniciaron investigaciones relaciona--

das con el metabolismo de la bilirrubina, determinando su 

relación estrecha con la albúmina, y la existencia de si--

tios de fijación primarios y secundarios que son de mayor 

y menor afinidad respectivamente {3,4) .. Posteriormente se 

describieron las prote!nas Y y Z no aloúminas, dentro del 

hepatocito como receptores de bilirrubina (5), y su conju-

qación con el ácido glucurónico en el retículo endoplásmi-

co del hepatocito (6). 

Se ha comprobado que existe bilirrubina indirecta 

circulante no fijada a la albúmina -libre- en todas las 

concentraciones séricas de bilirrubina (7). Es esta bili--

rru·bina libre la que se fija a los qanqlios basales y se -

mencionan numerosos factores que influyen en su penetra---

ción al sistema nervioso central (1), entre ellos: la dis-

ponibilidad de albúmina, hipoglicemia (1), cantidad de ---
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,aniones.existentes, pH (B,9), drogas (10), hipoxia (11,12), 

infección (13), hem.Slisis (4), ácidos grasos (10,14); hl.p2 

termia y finalmente la barrera hematoencefá~ica (26) , aun­

que su· papel real sigue siendo discutible (1). &l rompi--­

miento de la barrera hematoencefálica en el reci&n nacido 

ictérico también permite mezcla de los compartimientos ce­

rebral y extracerebral, esto causa una disminución en !a -

concentración sérica de bilirrubina, un fenómeno algunas -

veces visto en el inicio del kernicterus (26). 

Se sabe que la bilirrubina libre difunde en el sist~ 

ma nervioso central, debido a que es liposoluble (26), es­

tudios recientes demuestran que la barrera hematoencafáli­

ca se torna permeable por acidosis respiratoria (27), por 

acción de soluciones hiparosmolares (15,16), por hipoxia-­

isquemia (11,17), y se ha visto que la ruptura de la barr~ 

ra hematoencefálica favorece kernictorus ya que inclusive 

permite el paso de bilirrubina unida a albúmina (26). 

En 1975, en Brasil, Bertha Luz y Col. (18) analiz4-­

ron líquido cefalorraquídeo de 79 recién .acidos normales 

y concluyeron que no hay correlaci6n entre la bilirrubina 

sérica total y la bilirrubina total en líquido cefalorra-­

quídeo1 así como tampoco entre las proteínas plasmáticas y 

del LCR. 

Es amplia la bibliografía sobre cual es el nivel de 
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bilirrubina sé rica a: partir: .de '1a ·cual existe posibl lidad 

de que se produzca ~~~'i;t:r1.;l?~tía}111ri:ubS:nica 6 Jternicte­

rus, coinci.·di·e~~d··~,~-~~-~d~;~A~l·~n: .. :·y, Di.:..ol~nd en que por abajo -

de 20 mq. por:;:J.~~~~~~~~)'i~e'~ún n~cido a término¡ es p~ 
co pr-obA.bi-e-----<i.'1~(~!2o'f~j~~/s'1n··":·embárgo_ se-. ~ha reportado en niños 

- -· -· - ·'·' ·.-.,' --.-

ª término' cor; .9 m9~··~;, bilirrubina total (25). En el re---
·- - - l_ 

cién _n~Ci_d_'?···pret6rmino se ha observado ictericia nuclear -

con aifras hasta de G mg' (1). 

Asimismo, se desconoce el tiempo necesario para su -

penetraci6n al sistema nervioso central y el grado de re--

versibilidad, y finalmente también se desconoce el mecani~ 

mo bioqutmico intrtnseco por el cual la bilirrubina lesio-

na el encéfalo. A este respecto, las Últimas investigacio-

nes señalan que la bilirrubina libre es tóxica a las célu-

las y componentes como mitocondrias (26), disminuye la cae 

tación de oxígeno, desacopla la fosforilación oxidativa y 

altera el transporte de electrones (20). 

La observación del servicio de Neonatoloqía de este 

Hospital de que aproximadamente ei l' de todos los recién 

nacidos que ingresan presentan kernicterus (21), obligan -

el ·inicio de estudios que permitan contar con parámetros -

clínicos o de laboratorio, para detectar en forma temprana 

la posibilidad de daño neurológico sobre todo si recorda--

mos que los recién nacidos pretérmino a diferencia de los 
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reci6n nacidos a t6rmino no exhiben signos neurol6qicos 

agudos de kernicterus y el diagnóstico puede ser hecho so­

lo por necropsia, siendo esta la ·mayor preocupación de que 

a19an ~Gficit neurol5gic~ presente, despu,s, pueda man~fe~ 

tar la secuela de dep6sito de bilirrubina (28,29). Se ha -

mencionado que la bilirrubina libre entra al SNC causando 

daño celular subsecuente, por lo tanto es de esperar que 

la medición de bilirrubina libre sérica sea más predictiva 

de la toxicidad que mediciones de bilirrubina i .. directa y 

total. Existen numerosos métodos para cuantif icaci6n de b! 

lirrub nas, pero todos ellos con márgen de error consider~ 

ble (7,22,23,27). 
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XII OBJETIVO: Demostrar que existe correlación de bili-­

rrubina libre+en suero y en líquido cefal~ 

rraqu!deo, en recién nacidos con ictericia. 

+ Bilirrubina libres Fracción de bilirrubina indirecta no 

unida a prota!na. 
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IV PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se plantea la necesidad de determinar los niveles de 

bilírrubina libre en suero y LCR, en el recién nacido ict! 

rico, y conocer la existencia o no de correlaci6n entre a~ 

bos, de esta manera se podrá tomar como parametro de labo­

ratorio para decidir cuándo se debe efectuar exsanguino--­

transfusión en el recién nacido ict&rico a fin de evitar -

secuelas neurol6gicas. 
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V H I P O T E S I S 

HIPOTESIS ALTERNA 

Existe correlaci6n entre bilirrubina libre sfirica y 

bilirrubina libre en LCR. 

HIPOTESIS DE NULIDAD 

No existe correlación entre bilirrubina libre sérica 

y bilirrubina libre en LCR. 
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VI MATERIAL y. METODOS 

El universo será de reci&n nclcidos iCtéricos' a tiirm.!, 

no 6 pret&rmino que ingresen a Urq~nc~as Pediltr~Cas y/o~~ 

Neonatología. El período de muestreo será. del priulBro··de 

septiembre de mil novecientos ochenta y cuatro al _tieinta 

y uno de octubre de mil novecientos ochenta y cuatro .. ·- Al. -

paciente se le realizará a su ingreso venopunción p~r~ t~ 

ma de 3 ml de sangre y punción lumbar para obtener 1 ml de 

LCR. 

La m~estra sanguínea se dejará coagular, centrifuga-

rá y se separará el suero y se protegerá inmediatamente de 

los efectos de la luz, colocándola en un frasco oscuro y -

cerrado, en refrigeraci6n hasta el momento de su procesa~w 

miento. El LCR también se protegerá de los efectos de la 

luz. se determinarán: 

l. Hemoglobina, 
. 

hematocrito, grupo y RH, Coombs. 

2. Bilirrubina directa e indirecta en suero, con la técn! 

ca de Malloy-Evelyn cuyo fundamento es el siguiente: -

el ácido sulfanílico diazoado se une con la bilirrubi-

na para formar azobilirrubina de color violeta, que os 

proporcional a la cantidad de bilirrubina presente. 

Para su determinación es colocada en el espectrofotóm~ 

tro de Coleman, reportando el nivel de bilirrubina. 
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3. Electroforesis de prote!nas en suero y LCR. 

4. Bilirrubina libre en suero y LCR, para lo cual se uti-. 

lizarl el filtro Ultra Free de Worthington, cuya c'ara.=. 

ter1stica principal es la de poseer una superficie de 

filtraci6n de 4 cm
2 

con poros de o.a milimicras. Este 

filtro solo deja pasar substancias con peso molecular 

menor de 25,000, de esta forma se separará la b1lirru­

bina unida a proteínas, ya que la albúmina tiene un p~ 

so molecular de 66,000. En cambio, la bilirrubina li­

bre, es decir la no unida a la albúmina, filtrará sin 

dificultad teniendo en cuenta que su peso molecular es 

de 584.65. Para determinación de esta bilirrubina se 

utilizará la misma técnica de Malloy-Evelyn. 

Se anotarán datos del paciente se9ún hoja anexa. 



INSTin:J'IO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL HGCMR 

Nombre ~----------Núm. afiliación -------

Sexo Edad Gesta Bdad gest. 

Apgar ---------- Silverman ---------

Grupo y RH materno ~--- del paciente --~Coombs 

Pecha de ingreso -----------­

Pecha de egreso 

FILTRADO 

Diagnósticos finales: 

Condiciones de egreso: 

PROTBINAS 
PIL'rnAOO 
PROT. X 
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TRATAMIENTO ESTADISTICO 

Se utilizará •r• de Pearson y/o "t" de Stude.nt. 

RUTA CRITICA 

Se captarán los casos en al per!odo del lo~ de sep-­

tiembre de 1984 al 31 de octubre de 1984, se col~ctar.S:n'·-­

las muestras y se llenar&n las hojas con los datos d~l--pa­

ciente. 

Un mes para análisis y tratamiento estad!stico, así 

como inteqración del trabajo y redacción del mismo como -­

tesis. 
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VII RESULTADOS 

En el período estipulado se ob~uvieron 15 pacientes 

reci'n~nacidos ictfiricos1 se observ6 al azar predominio 

d~l sexo masculino en un SO' (fig. núm •. 1). En cuanto a 

edad qestacional vari6 de 33 a 40 semanas por capurro y ª2 

matometr!a (fig. núm. 2). La edad extrauterina al momento 

de su ingreso comprendió de 1 a 10 d!as, teniendo mayor i~ 

cidencia el tercer d!a de vida (qrSfica núm. 1). 

A todos los niños incluidos se les tom6 3 ml., de -­

sangre vennsa y 1 ml., de LCR, para procesar: BHC, grupo y 

RH, Coombs directo, bilirrubinas directa e indirecta séri­

cas y de LCR según t'cnicas descrita de Malloy-Evelyn y -­

mismas determinaciones de bilirrubinas en el suero y LCR -

filtrados, obteniendo así del filtrado de la bilirrubina -

indirecta la fracción libre de ésta. Se cuantificaron pro­

te!nas por electroforesis sér ca, de LRC y sus respectivos 

filtrados. 

En cuanto a grupo sangu!neo y RH la mayor incidencia 

fue para el grupo o+, siguiéndole el A+, B+ y o- (gr&fica 

n6m 2), frecuencia que no var!a en cuanto a lo reportado -

en la población general. Solo encontramos un caso con 

Coombs directo positivo (gráfica núm. 3). 



Según la etiología de la ictericia, los casos queda~ 

ron comprendidos en cua~ro grupos: ictericia, multifacto-­

rial con el mayor número de casos, fisiológica, incompati­

bilidad a grupo y enfermedad hemolítica fcuadro núm. 1). -

La mayoria de los niños ten!an más de un diaqn6stico, en -

el cuadro nGmero 2 se anota la frecuencia de ellos. 

Oe los 15 casos solo 2 ameritaron exsanguinotransfu­

sión (cuadro Núm. 3). Ninguno de los niños.hasta el momen­

to de su egreso presentó complicacionea ne~roló9icas, val2 

rado básicamente por reflejos pri~arios cuando su edad ge~ 

tacional lo permit{a. 

Siendo el objetivo del trabajo demostrar la existen­

cia de correlación de bilirrubina libre en suero y en LCR 

se trabajó estadísticamente con "r" Pearson (gráfica num.4) 

sin embarqo ante una gran dispersi6n de datos y "r• no si~ 

nifica < 0~38 que no apoyan la hipótesis a1terna, se mane­

j6 la "ttt de student para muestras no pareadas. 

En la gráfica número 5 podemos comparar los niveles 

de bi!irrubina libre sérica (BLS) y de !1quido cefalorra-­

~u!deo (BLLCR) la cual muestra una p siqnif ieativa p 

< 0.01, es decir que de cada 100 casos en 99.99 no se va 

a encontrar correlación. 

De los demás parámetros de laboratorio que se obtu-­

vieronr en la gráfica nGmero 6 vemos que tampoco existe --
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cotr,.laci6n entr«• la albúinina de suero filtrado y. fa BLLÍ::R, 

ni entre la albGinina de LCR filtrado y BLLCR (gráfica núm~ 

ro 7). 

En la gráfica número B no hay correlación entre alb!!_ 

inina s&rica y bilirrubina libr$ a&rica. En lo unico que h.!!_ 

bo corr$laci6n fue "ntre la heinoglobina y BLS con una 

r M -o.so y F < o.os (9rlífica núm. 9). 

No hubo correlac:ión entr,. hemoglobina y BLLCR· (grlíf! 

ca·núm. lOJ. 

Al comparar los niveles de bilirrubina directa s&ri­

cos y de.LCR por "t" de Student se eneontr6 p significati­

va de< O .001 (gráfica 11) 1 asimismo hallamos p si9nifica­

tiva en la comparación de bilirrubina indirecta sdrica y -

de LCR con p <.<'.'.. 0,001 (grlífica núm. 12). 

La comparación de bilir~ubina directa del filtrado -

sdrico y del filtrado de LCR obtuvo una p < O .OS (9rlifi­

ca núm. 13). Por último las comparaciones entre albúmina 

s&rice y del LCR y entre la albúmina filtrada en suero y 

LCR tuvieron p no significativa (gráficas 14 y 15). 



FIG- 1 
OISTRIBUCION POR SEXO DE 15 
RECIEN NACIDOS ICTERICOS 

FIG - 2 
OISTRIBUCION DE 15 RECIEN NACIDOS 
PRETERMINO Y A TERMINO. 



GRAFICA No. 1 

EDAD AL INGRESO DE 15 NIÑOS RECIEN NACIDOS ICTERICOS 

No.de 
caso• 
4 

3 

2 

E O A O EN O 1 AS 



GRAFICA No. 2 

FRECUENCIA DE GRUPO R H DE 15 RECIEN 
NACIDOS ICTERICOS. 
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GRAFICA No. 3 

FRECUENCIA DE COOMBS DIRECTO POSITIVO 
o IEGATIVO EN 15 RECIEN NACIDOS ICTERICOS 
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90 
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20 
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COOMBS DIRECTO 



.CUADRO NUM. 1 

E'l'IOLOGIA. DE .ICTERICIA EN 15 RECil!N NACIDOS 

Hultifactorial 

Fisiol6gica 

Incompatibilidad a grupo 

Enfermedad hemol!tica 

Núm. de casos 

9 

2 

16 
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CUADRO NUM. 2 

. T'' 

DIAGNOSTICOS EN 15 RECIEN NACIDOS ICTERICOS 

Diaqn6sticos Núm. casos Frecuencia ' 

Acidosis metab6lica 6 40.0 

Septicemia 4 26.7 

Enterocolitis ne ero-
zante 2 13.3 

Gastroenteritis 2 l.3.3 

Conjuntivitis l 6.6 

Poliqlobulia 1 6.6 

Membrana Hialina l 6.6 

Taquipnea transito--
ria del R.N. 1 6.6 

Cardiopa t !a congén.!:ta 
prob. ventrículo único l 6.6 

Sangrado uterino por 
deprivación hormonal. l. 6.6 



CUADRO NUM. 3 

PACIENTES RECIEN NACIDOS ICTERICOS QUE· REQUIRIERON 

EXSANGUINOTRANSPUSXON 

Requirieron exsanguino 

traniifusi6n 

NO requirieron exsanquino 

transfusi6n 

2 

13 

13 

87 

lB 
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CUADRO NUM. 4 

DATOS DE PACIENTES RECIEN NACIDOS NACIDOS ICTERICOS CON MAYOR CIFRA 

DE BILIRRUBINA LIBRE EN LCR 

Edad '11 de 
gest. HB HTO. AS g'll. ALCR DIAGNOSTICOS BIS BLS BLLCR 

33 12.l 39 4.70 91 Prematurez lB.2 0.2 0.4 
Ictericia multi-
factorial 

37 13.2 36 4.84 29 Septicemia 18.6 o.e 0.4 

40 20.7 68 3.67 72 Cardiopatía con- 13.6 0.2 0.4 
g.Snita cianóqena 
Sangrado por de-
privación horma-
nal 

AS • Albúmina sérica 

ALCR • Albúmina de LCR 

BIS • Bilirrubina indirecta sérica 

BLS ~ Bilirrubina libre s.Srica 

BLLCR • Bilirrubina libre LCR. 
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CUADRO NUM. 

DA'?OS DE PACIENTES RECIEN NACIDOS ICTERJ:COS CON MENOR CIFRA 

DE BILIRRUBINA LIBRE EN LCR 

Edad ' de 
ges t. l!B. H'?O. AS q\ ALCR DIAGNOSTICOS ers BLS BLLCR 

34 12.8 42 3.28 100.0 Taquipnea trans .. 17.4 
acidosis metal> .. 
Septicemia 

40 12.8 34 2.8 66.6 Enf. hemoHtica 13.4 
por ABO 

40 14.0 44 4.21 45.0 Incompatibilidad 20.8 J...2 O.l 
ABO 

38 u.o 45 3.95 84.4 GEPI 23.8 1.4 o'.1 
Acidosis metab. 
Septicemia • 

AS - Albúmina sérica 

ALCR ~ Albúmina de LCR 

BIS -Bilirrubina indirecta sé.rica 

BLS Bilirrubina libre sérica 

BLLCR • Bilirrubina libre LCR 
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CUADRO NUM. 6 

DATOS DE PACIEllTES REC:IEN NACIDOS IC'l'ERICOS QUE REQUIRIERON 

EXANGUINEOTRANSFUSION. 

Edad "'de 
9est. HB. HTO. AS q% l\LCR Diaqn6stico BIS BLS BLLCR. 

40 12.8 34 2.80 66.6 Incompatibilidad 13.4 0.2 0.1 

¡\BQ. 

40 10.4 35 4.22 91.l Septicemia. Aci- 15.6 0.3 0.3 

dosis metabólica 

severa. 

AS • Albúmina sérica 

ALCR a Albúmina de LCR 

BIS Bilirrubiila indirecta sérica 

BLS • B.ilirrubina libre sérica 

BLLCR • B.ilirrubina libre LCR. 
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GRAFICA Nll 4 

CORRELACION ENTRE BILIRRUBINA LIBRE DEL L C R Y SERICA EN 14 

PACIENTES R · N ICTERICOS. 

o .. 

00 o 
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n = I~ 
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r •-O. 38 
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GRAFICA Ne. 5 

COMPARACION DE NIVELES DE BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE 
SERICA Y DE LCR EN 15 RECIEN NACIDOS ICTERICOS. 
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VIII OISCUSION. 

La barrera hematoencefálica continúa siendo· factor-­

importantísimo en el desarrollo de kernicterus. Habiendo 

mQltiples factores que van a contribuir alterando su per-­

meabilidad, el estudio de pacientes ict&ricos com-prenderá 

cada una de las variables conocidas (1,4,8,9,10,11,12,13, 

14,15,16,17,26,28). 

A fin de contar con un par&metro de laboratorio con­

fi~ble y sencillo que indicara el riesgo de kernicterus, -

en nuestro estudio intentamos correlacionar BLS y BLLCR, -

los resultados no apoyaron que hubiese correlación de nin­

gún tipo. 

En la población estudiada los pacientes con mayor e! 

frade BLLCR se resumen en el cuadro número 4. 

En el caso número l prohablemente la cifra encontra­

da estaba condicionada por hemoglobina baja y otras condi­

cionan tes que no se incluyeron en el estudio como hipoglu­

cemia, hipotermia, etc. En el caso número 2 con parámetros 

no muy alterados, el factor más importante fue probableme~ 

te· la infecci6n. Y en el caso nGmero 3 vemos que a pesar -

de una cifra de bilirrubina indirecta sérica baja y acept~ 

ble albúmina sérica, la BLLCR fue de las máximas encontra­

das1 pensamos que el paciente hemolizaba por su poliglobu-
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1i~, dato que no se confirm6 por· trasla~o a' otr9 centro'--· 

hospitalario. 
e·-'_·:"·--';'­

'•'.' 

:-- . .-"-~. 

'. '. ~-" . 
Por otro lado 1os pacientes con meno-r. ·cifZ.·a7:;·d8'- -1ú,i.CR 

se resumen en el cuadro nGmero 5 observando' ~b.:.i~h~~;~,~fab=to.>~-· 
_,,_-:·~ jf~:-:,~\:-:·~:io~>-sf. 

res en común como acidosis, septicemia --Y-- di~e1(si'fi)A~~{~ú('--~:::.:-;~_ -·-

cuanto a edad qestacional, albúmina séri~-a, ~:¡¡~:~~~~i-¡~~~~-¡~-
e --. C :. ;-' • :;:·, ~ • 

directa sérica~ De nuevo escapan a nuestro estud~o .~~~hes 

otros factores. 

Ahora bien, si comparamos ambos grupos encontramos -

que en los dos hay factores predisponentes para kernicte--

rus, se sigue cuestionando cuál ó cuántos son los que de--

terminan la fijación de bilirrubina libre en SNC. 

Los datos de los pacientes que requirieron exsangui-

no transfusión están en el cuadro número 6, notamos que la 

BLLCR no fue de los val~res m~s altos encontrados, estos -

pacientes tienen algunos fact~res que favorecen el kernic-

terus como hemoglobina baja y albúmina sérica baja1 el ha-

llaz9o·de no encontrar BLLCR elevada probablemente está --

favorecido por ausencia de otras agravantes como septice--

mia, acidosis y brevedad del tiempo de exposición a los --

pigmentos que fue de 2 y 3 días. 
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CONCLUSIONES 

1.- No hay correlaci6n de ninqún tipo entre BLS y_BLLCR. 

2 .- Los valores de BLS y BLLCR no son Gtile_s 'como par&me­

tro predictivo por si solos de kernicterus, ni para 

decidir exsanguinotransfusión. 

J.- No hay correlación entre hemoqlobina y BLLCR. 

4.- aay correlación entre hemoqlobina y BLS. 

s.- No se encontró correlación entre albúmina sérica y 

BLS. 

s.- Se requieren estudios con manejo de múltiples varia-­

bles que permitan conocer riesgo de kernicterus. 
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