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I, INTRODUCCION:

La encefalopatfia por bilirrubina‘es:un'peiigro para
el recifn nacido, aln existe controve:éi#?gdetéa‘de su na-
turaleza exacta, el grado de pel;gro‘y lé;ﬁegééiéad de me-~
didas agresivas para controlar las concghtraciones de bili
rrubina, especialmente en recién naéidos de bajo peso al -

nacer.

La encefalopatia por bilirrubina (kernicterus), o co
loracidn por bilirrubina en ganglios basales, protuberan--
cia anular y cerebelo fue una observacidn frecuente de ne-
cropsia en recifn nacidos gue morfan con ictericia grave a
causa de enfermedad hemeolitica isoinmunitaria de factor Rh,
antes que la aplicacidn de transfusiones de recambio hicie
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 pa
decimientos como: sindrome de insuficiencia respiratoria,
sapticemia y lesiones especificas del sistema nervioso cen

tral.

Dentro de las posibilidades fisiopatolfgicas del kexr
nicterus se ha invocado que la bilirrubina no fija o -——
nlibre" (fraccidn de bilirrubina libre no unida a proteina)
es la fraceidn t8xica capaz de difundirse hacia el sistema

nervioso central, sin embargo nunca se ha compxobado de ma



nera concluyente ésta hipdtesis. Porq;Snﬁo}ea importante -’

mencionar que afin no se conoce a fondo;

recta no unida a proteina (bilirfﬁh;n

quido cefalorraquideo, en geéiégiﬁabid




IT ANTECEDENTES CIENTIPICOS

. Desde la antigfedad se ha tratado.de.ct

ictericia en el recién nacido. En 1875 b:éhidéSCr;bia~

vez primera pigmento amarillo "bilirtqbiﬁa iiﬁééﬁ §n
cleos basales del encéfalc (1), y f£ue hasta 1949 q;akﬁollil
son y Cutbush (2) correlacionaron esta tincisn,amarLll; de.
los ganglios basales con la hiperbilirrubinemia neondtal -
(24, 26), encontrando tambifn gliosis y desmielizacidn (25)
A partir de esto, se iniciaron investigaciones relaciona=-=-
das con el metabolismo de la bilirrubina, determinando su
relacidn estrecha con la albdmina; y la existencia de sgi=-=-
tios de fijacidén primarios y secundarios que son de mayor
y menor afinidad raespectivamente (3,4). Posteriormente se
describieron las proteinas ¥ y 2 no alofiminas, dentro del
hepatocito como receptores de bilirrubima (5}, y su conju-
gacidén con el &cido glucurdnico en el reticulo endopl&smi-

co del hepatocito (6).

Se ha comprobado que existe bilirrubina indirecta --
circulante no fijada a la albimina ~libre- en todas las --
concentraciones séricas de bilirrxubina (7). Es esta bili--
rrubina libre la que se fija a los gangliocs basales y se -
mencionan numerosos factores que influyen en su penetra---
cidn al sistema nervioso central (1), entre ellos: la dis-

ponibilidad de alb@mina, hipoglicemia (1), cantidad de --=




)aﬁiéhé;aé;i#ﬁéﬁtes. pH (8,9); drogas (10), hipoxi 2
iﬁféédi&ﬁ (15), hemblisis (4), &cidos grasos (10 14), hipok
termia y finalmente la barrera hematoencefslica (26), aunj )
que sg papel real sigue siendo discutible (1). Bl rompi-—-
bmiento de la barrera hematoencefSlica en el recién naciao
ictérico tambidén permite mezcla de los compartimientos ca=
rebral y extracerebral, esto causa una disminucidn en la -
concentracidn sérica de bilirrubina, un fendmeno algunas =~

veces visto en el inicio del kernicterus (26).

Se sabe que la bilirrubina libre difunde en el siste

.ﬁa nervioso central, debido a que as liposoluble (26), es-
tudios recientes demuestran que la barrera hematoencefdli=-
ca se torna permeable por acidosis respiratoria (27), por
accidén de soluciones hiparosmolares (15,16}, por hipoxia--

isquemia (11,17), y se ha visto gque la ruptura de la barre
ra hematoencefdlica favorece kernicterus ya que inclusive

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

En 1975, en Brasil, Bertha Luz y Col. (18) analiza=-=-
roa liquido cefalorraquideo de 79 recién .acidos normales
y concluyeron gue no hay correlacién entre la bilirrubina
sérica total y la bilirrubina total en 1iqﬁido cafalorra--
quideo; asi como tampoco entre las proteinas plasmiticas y

del LCR.

Es amplia la bibliograffa sobre cual es el nivel de



e la’cual ‘existe posibilidad:

ia b'lliigbtnica & kernicte-
Di;mond.en que por abajo -

én‘ngcido,§ término; es . pgr

,Pﬁ“ go. se. ha ;épdtcado en " nifos
a tSiﬁiﬁq co e'biiifrubihaitotal‘(25). én el re---

cién nacido pretSrminé sa ha observado’ ictericia nuclear -

¢dhaéifras ﬁasfa de 6 mg% (1).

Asimismo, gse desconoce el tiempo necesaris para su -
penet?aciﬁn al sistema nervioso central y el grado de re--
versibilidad, y finalmente tambi&n se desconoce el mecanig
-mo bioquimico intrfinseco por el cual la bilirrubina lesio-
na el enc8falo. A este respecto, las dltimas investigacio-
nes sefialan que la bilirrubina libre es tdxica a las célu-
las y componentes como mitocondrias (26), disminuye la cap
tacidn de oxfgeno, desacopla la fosforilacidn oxidativa y-

altera el transporte de electrones (20).

La observacién del servicio de Neonatologfa de este
Hospital de que aproximadamente el 1% de todos los recién
nacidos que ingresan presentan kernicterus (21), obligan -
el ‘inicio de estudics gque permitan contar con parimetros -
clinicos o de laboratorio, para detectar en forma temprana
la posibilidad de daio neuroldgico sobre todo si recorda--

mos que los reci&n nacidos pretérmino a diferencia de los



recién nacidos a término no exhiben aignds neurof&qié&é'_—
agudos de kernicterus y el diagnéséico pueae ser hecho so;‘
lo por necropsia, siendo esta la mayor preocupaciSn de gue
algln :d8ficit neurol8gicn presante, despuds, pusda manifes
tar la secuela de depdsito de bilirrubina (28,22). Se ha -
mencionado que la bilirrubina libre entra al SNC causando

dafio celular subsecuente, por lo tanto es de esperar que

la medicibn de bilirrubina libre sérica sea mAs predictiva

de la toxicidad que mediciones de bilirrubina i.directa vy
total., Existen numerosos métodos para cuantificacibn de bi
lirrub nas, pero todos ellos con margen de error considera

ble (7,22,23,27).



IIT OBJEBTIVO: Demostrar que axiste correlacidn de bili--
rrubina libre’en suerc y en ligquido cefalo

rraqufdeo, en recidn nacidos con ictericia.

+ Bilirrubina libre: Fraccidn de bilirrubina indirecta no

unida a protefna.



iV PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se plantea la nacaesidad de determinar los niveles de
bilirrubina libre en suero y LCR, en el recifn nacido ict§
rico, y conocer la existencia o no de correlacidn entre ag
bos, de esta manera se podr8 tomar come pardmetro de labo-
ratorio para decidir cufindo se debe efectuar exsanguino~--
trangsfusidn en el recién nacido ictérico a fin de evitar =

secuelas neuroldgicas.



V. HIPOTESIE:

HIPOTESIS ALTERNA

Existe correlacién entre bilirrubina libre sérica |y

bilirrubina libre en LCR.

HIPOTESIS DE RULIDAD

No existe correlacidn entre bilirrubina libre sérica

y bilirrubina libre en LCR.



10
vI MATERIAL -Y MET0D057 

El universo serd de reciénrnécidos‘iéégf;cQSVA tSrmi‘

no & pretérmino que ingresen a Ur§énci§§ Yédiét i¢&

Neonatologfa. El perfodo de muestr66 saxS;dgi1p:Lﬁ ro“de -
septiembre de mil novecientos ochenta'y cuatro:al:treir

y uno de octubre de mil novecientos ochenta yi cuatro

paciente se le realizari a su ingreso venopuncidn para: to
ma de 3 ml de sangre y puncidn lumbar para obtengi’i'mi_da.“f

LCR. S A

La muestra sanguinea se dejari coagular, centrifuga-
i y se separari el suero y se protegeri inmediatamente de
los efectos de la luz, cecloci&ndola en un frasco oscuro y -
carrado, en refrigeracidn hasta el momento de su procesa+-
miento. El LCR tambi&n se protegeri de los efectos de 1la

luz., Se determinardn:

1. Hemoglobina, hematéhrito, grupo y RH, Coombs.

2. Bilirrubina directa e indirecta en suero, con la técni
ca de Malloy-Evelyn cuyo fundamento es el siguiente: -
el &cido sulfanilico diazoado se une con la bilirrubi-
na para formar azobilirrxubina de color vicleta, que es

proporcional a la cantidad de bilirrubina presente.

Para su determinacidn es colocada en el espectrofotdme

tro de Coleman, reportando el nivel de bilirrubina.
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‘Electroforasis de proteinas en suero y LCR. '
'Bi;irrubina libre en suero y LCR, para la cual gé hti-g

lizar8 el filtro Ultra Free de Worthington, cuya aarag

ter!ética principal es la de poseer una supeificie de ’
filtraciédn de 4 cmz con poros de 0.8 milimicras. Esate
filtro solo deja pasar substancias con pesoc molecular

menor de 25,000, de esta forma se separard la bilirru-
bina unida a protefnas, ya que la alb@Gmina tiene un pe
so molecular de 66,000. En cambio, la bilirrubina li-
bre, es decir la no unida a la albGmina, filtrarid sin
dificultad teniendo en cuenta gue su peso molecular es
de 5B4.65. Para determinacidn de esta bilirrubina se

utilizarf la misma t&cnica de Malloy-Evelyn.

Se anotarin datos del paciente segdn hoja anexa.



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL HGCMR

Nombre Nim. afiliacidn
Sexo Edad Gesta ____ Edad gest.
Apgar Silverman
Grupo y RH materno del paciente Coombs ____
Fecha de ingreso
Pecha de egreso
FILTRADO ‘ FILTRADO

PROTEINAS PROT. X
BD BI BD BI X ELECTROF, ELECTR., HE_HTO,

Sericy

LCR

Diagndsticos finales:

Condiciones de egreso:
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" TRATAMIENTO ESTADISTICO
Se utilizard "r" de Psarson y/o "“t" dézstubdnt{

RUTA CRITICA

Se captarSn los casos en al paerfodo del 1ot ‘de sqp;é%’
tiembre de 1984 al 31 de octubre‘dé 1584, ée{coléctif&ﬁv-fzj
las muestras y se llenarsn las hojas-con-los-datos del pa-

ciente.

Un mes para an8lisis y tratamiento estadfstico, asi
como integracidn del trabajo y redaccidn del mismo como ~-

tesis.
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viz RESULTADOS

En ql_periodo estipulado se obtuvieron 15 pacientes
reciéhlﬁacidos ict&ricos; se observd al azar predominio -
del sexo masculino en un 80% (fig. nGm. 1). En cuanto a -
edad gestacional varid de 33 a 40 semanas por capurro y B8O
matometrfa (fig. nGm. 2}. La edad extrauterina al momento
de su ingreso comprendid de 1 a 10 dfas, teniendo mayor in

cidencia el texrcer dia de vida (gr&fica n€m. 1).

A todos los nifios incluidos se les tomd 3 ml., de ~-
sangre venasa y 1 ml., de LCR, para procesar: BHC, grupo y
RH, Coombs directo, bilirrubinas directa e indirecta séri-
cas y de LCR segfin t8cnicas descrita de Malloy-Evelyn y --
mismas determinaciones de bilirrubinas en el suero y LCR -
filtrados, obteniendo asi del filtrado de la bilirrubina -
indirecta la fraccidn libre de @sta. Se cuantificaron pro-
tafnas por electroforesis sér ca, de LRC y sus respectivos

£iltrados.

En cuanto a grupo sanguineo y RH la mayor inecidencia
fue para el grupo O+, siguiéndole el A+, B+ y O- (gr&fica
nfim 2), frecuencia que no varia en cuanto a lo reportado -
an la poblacidn general, Solo encontramos un caB0 con = -

Coombs directo positivo (grffica nGm. 3).



4.

Ssegfin la etiolegfa de la ictericia, los casos gueda-—
ron gomprandidos en cuatro grupos: ictericia multifacto~~-
rial con el mayor niimero de casos, £isioldgica, 1nccmp$ti~
bilidad a grupo y enfermedad hemolitica (cuadro nidm. 1). =~
La mayorfa de los nifios tenfan mis de un diagndstico, an -

el cuadro nGmexe 2 se anota la frecuencia de elles.

De los 15 casos solo 2 ameritaron exsanguinotransfu-
8id8n {(cuadrec Nfim. 3). Ninguno de las nifios.hasta el momen=-
to de su egreso presentd complicaciones newuroldgicas, valg

rado bdsicamente por reflejos primarios cuando su edad ges

tacional lo parmitia.

Siendon el objetivo del trabajo demostrar la existen-
&ia de correlacidn de bilirrubina libre en suexe y en LCR
se trabajS estadisticamente.con "r" Pearson {gr&fica num.4)

ain embargo ante una gran dispersidn de datos y "r" no sig

nifica <« 0.38 gue no apoyan la hipStesis alterna, se mane-

38 la "t" de Student para muestras no pareadas.

En la grifica nimere 5 podemos comparar les aniveles
de bilirrubina libre sérica (BLS) y de liquido cefalorra--
cuideo (BLLCR) la cual muestra una p significativa p =

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

a encontrar correlacidn.

pDe los dem8s parimetros de laboratorie que se obtu--

vieron., en la grdfica nfimero 6 vemos que tampoco exigte --
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'ccﬁrelaciﬁn entra la albﬁminn de sueto filtraéo ¥ ]a BLLCR,,

ni entre 1aialbﬁmina de Lca tiltzado y BLLCR (ntfica nﬁme

: 20-7).:
En 1a gréfica nGmexo 6 mo hay co;féladi&ﬁ'eniié‘alig'
mina séxica y bilirrubina libre sérica. Bn lo Unico que hu

ho correlacifn fue entre la hemoglobina y BLS con-una

x = ~0.50 y F & 0.05 (gr&fica ném. 9).

.No_hubo cobrrelacisn entre hemoglobina 'y BLLcﬁﬁ(qgéﬂi:
ca:nfm. 10) . :

Al comparar 10s niveles de bilirrubina directa a8ri-
cos y de LCR por "t” de Student se encontrd p significatid~
va de< 0.001 (grfifica 11)s asimiamo hallamos p significa-~
tiva en la comparacifn de bilirrubina indirecta sfrica y -~

de LCR con p << 0,001 (grafica nim. 12).

La comparacifn de bilir.subina directa del filtrado ~
sérico y del filtrado de LCR obtuvo wna p < 0.05 (grifi-

ca ndm. 13). por fitimo las comparaciones entre albGmina

sérica y del LCR y entre la albfimina filtrada en suero Yy

LCR tuvieron p no significativa (gré&ficas 14 y 15).



FIG- 1 Fig~2
DISTRIBUCION POR SEXO DE 15 DISTRIBUCION DE 15 RECIEN NACIDOS
RECIEN NACIDOS ICTERICOS PRETERMINO Y A TERMINO.



GRAFICA No.

EDAD AL INGRESO OE I5 NINOS RECIEN NACIDOS ICTERICOS

Ne. de
Casos




GRAFICA No. 2 GRAFICA Nao. 3

FRECUENCIA DE GRUPO R H DE 15 RECIEN
NACIDOS ICTERICOS.

FRECUENCIA DE COOMBS DIRECTO POSITIVO
0 NEGATIVO EN 15 RECIEN NACIDOS ICTERICOS

DE CASOS

%

60

o+

A+ B4
GRUPO Y R H

DE CASOS

%

{00

90

80

CCOMBS DIRECTO



'CUADRO NUM. 1.

ETIOLOGIA DE:ICTERICIA EN 15 RECIEN NACIDOS

NGm. de casos
Multifactorial 9
Pisiol8gica 2
Incompatibilidad a grupo c2n
Enfermedad hemolitica

16



. CUADRO ‘NUM.

DIAGNOSTICOS EN 15 RECIEN: NACIDOS ICTERICOS

17

Diagndsticos

“‘N@m. casos

Frecuencia %

Acidosis metab8lica
Septicemia

Enterocolitis necro-
zante

Gastroenteritis
Conjuntivitis
Poliglobulia
Membrana Hialina

Tagquipnea transito--
ria del R.N.

Cardiopatia congénita
prob. ventriculo fnico

Sangrado uterino por
deprivacidn hormonal.

40.0

26.7

13.3

13.3
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CUADRO NUM. 3

PACIENTES RECIEN NACIDOS ICTERICOS QUE‘RBQUIR;BRO“;~

EXSANGUINOTRANSPUSION

Nim. de casos’

Requirieron exsanguino

transfusién - TERT A v13i,’-7

NO requiriexon exsanguino S S
transfusibn I & PR : ‘87 g




'g_%“ W \ %\Q\J@W"ﬁ

t\\\%

CUADRO NUM. 4

19

- DATOS DE PACIENTES RECIEN NACIDOS NACIDOS ICTERICOS CON MAYOR CIFRA

DE BILIRRUBINA LIBRE EN LCR

Edad % de

gest. HB HTO. AS g%. ALCR DIAGNOSTICOS BIS - ﬂLS i
33 12.1 3g ©.4.70 91 Prematurez 18.2 O.i : 0.4
Ictericia multi- St :
factorial
37 13.2 36 4.84 29 Septicemia 18.6 0.8 0,.4, :

40 20.7 68 3.67 72 Cardiopatfa con- 13.6 0.2 0.4
’ génita cianSgena - ;
Sangrado por de-
privacidn hormo-
nal

AS = AlbGmina sérica :
ALCR -‘ AlbGmina de ICR

BIS = Bilirrubina indirecta sérica

BLS = Bilirrubina libre aérica

BLLCR = Bilirrubina libre LCR.



CUADRO NUM, §

DATOS DE PACIENTES RECIEN NACIDOS ICTERICOS CON MENOR CIFRA

DE BILIRRUBINA LIBRE EN LCR

20

Edad % de . K
gest. HB. HTO. AS g% ALCR DIAGNOSTICOS BIS' .. BLS: BL;.CR
34 12.8 42 3.28 100.0 Taguipnea trans. 17.4
- acidosis metab.
Septicemia
40 12.8 34 2.8 66.6 Enf. hemolitica 13.4
por ABO
40 14.0 44 4.21 45.0 Incompatibilidad 20.8 ‘
ABO -
38 13.0° 45 3.95 84.4 GEPI 23,8 1.4 0.1
Acidosis metab. K
Septicemia.
As = Alb(mina sérica ;
ALCR = Albmina de LCR 3
BIS = Bilirrubina indirecta sérica
BLS = Bilirrubina libre sérica

BLLCR =

Bilirrubina libre ILCR
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CUADRO NUM. 6

DATOS DE PACIENTES RECIEN NACIDOS ICTERICOS QUE REQUIRIERON

EXANGUINEOTRANSFUSION.
Edad % de
gest. HB. HTO. AS gi AILCR Diagnbstico BIS BLS BILICR.
40 12.8 4 2.80 66.6 Incompatibilidad 13.4 0.2 0.1
ABO.

40 20.4 35 {.22 91.1 Septicemia. Aci- 15.6 8.3 ‘0.3
dosis metahdlica )
severa.

AS = AlbGmina sérica

ALCR = AlbGmina de ICR

BIS = Bilirrubiha indirecta sérica
BLS = Bilirrubina libre s8rica

BLICR = Bilirrubina libre ICR.



BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE LCR mg %
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GRAFICA N2 4

CORRELACION ENTRE BILIRRUBINA LIBRE DEL LC R Y SERICA EN |14
PACIENTES R'N ICTERICOS.

nesi4

a= 0,277
b=-0,046
r=~0,38

y=bata
y=-0.0465 40277

T T T T T 7
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BILIRRUBINA [INDIRECTA LIBRE SERICA mg%



BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE mg %

GRAFICA No. 5

COMPARACION DE NIVELES DE BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE
SERICA ¥ DE LCR EN 5 RECIEN NACIDOS {CTERICOS,

n=29
di=0.82
2.0+ 123,17
1.9 p=<0.0l
1.8 .
|.7.] -]
1.6 <
]
4
1.3 4
L2
§.0 -
1.0 n=lq
X=105
0.9 342099
0.8 - EE=0.25
0.7 1EE=0.69
0.6
0.5
0-4 4 1 s
03 : I §:
023
0.2 A 3d=0.11
0.1+ : ) EE=0.028
FEE=0078
A B

A= BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE SERICA
B = BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE L CR



BILIRRUBINA LIBRE DE LCR mg %

a= 0,160
b= 601
r»0.092
0.4+ ° Y ® p NS
y*bun+a
y = 6.0l x+0.160
0,34 ° %
0.2 ¥ X1 -~
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GRAFICA N2 6

CORRELACION ENTRE ALBUMINA DE SUERO FILTRADO Y
EN 14 PACIENTES R N. ICTERICOS.

BILLIRRUBINA LIBRE DE LCR,

N= 14

% DE BILIRRUBINA DE SUERC FNTRADO



BLIRRUBINA LIBRE LCR mg %

0.4

Q.34

0.2 4

O -

CORRELACION ENTRE ALBUMINA OE

EN

x

GRAFICA N 7

LCR FILTRADO Y BILIRRUBINA LIBRE OE

iS5 PACIENTES R N. ICTERICOS.

nE 1S

a= 0,23

b= 1,37

r. 0.05

p= NS

Y= bx+a
y=137x40,23

LCR.

3 3 3 'y 3 3 3 3 4 4 n 3
+ ¥ =
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BILIRRUBINA LIBRE SERICA mg %

3.5

GRAFICA Nt 8

CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y BILIRRUBINA
PACIENTES R-N ICTERICOS.

n= 14

a= L50

b =~0.19
r=-0.07
pNS
y2bx+a

y= 0.1I19X+o

LIBRE SERICA EN (4

0.5
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GRAFICA N2 9
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GRAFICA Nt 1|
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GRAFICA N2 (2

COMPARACION ENTRE BILIRRUBINA INDIRECTA SERICA Y
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GRAFICA N2 13
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GRAFICA Nt g

COMPARACION ENTRE EL PORCENTAJE DE ALBUMINA
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GRAFICA Nt I5

COMPARACION ENTRE EL PORCENTAJE DE ALBUMINA

FILTRADA DEL SUERO Y DEL LCR EN 15 RECIEN NA
CIDOS ICTERICOS.
110
Na29
100+ di=41.97
=15
NS
90- ‘l— P
80
70 J—
S0 -
N=l4q
X=80.46
50— < n-1219,50
EE=5.21
1EE*10.62
401
304 N=i5
X=38.41
>rni= 42
204 EEs|0.84
IEE=22.1
§0—
A B

A+« % DE ALBUMINA FILTRADA EN SUERO
B~ % DE ALBUMINA FILTRADA DEL LCR



“22
vIIz DISCUSION.

La barrera hematoencefilica continﬁa sien%o'faéto;ﬁ4‘
importantisimo en el desarrollo de kernicterus. _Habiéndog
mijltiples factores que van a contribuir alte¥aﬂd6:sﬁ‘pe¥—-
meabilidad, el estudio de paclientes ictéricos cbmpxénéers
cada una de las variables conocidas (1,4,8,5,10,1i,12;13,

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

A fin de contar con un parimetro de  laboratorio con-
fiable y sencillo que indicara el riesgo Qe kernicterus, -
en nuestro estudio intentamos correlacionar BLS y BLLCR, -
los resultados no apoyaron que hubiese correlacidn de ain~

gin tipo.

En la poblacifn estudiada los pacientes con mayor ci

fra de BLLCR se resumen en el cuadro nGmero 4.

En el caso nlimero 1 prohablemente la cifra encontra-~
da estaba condicionada por hemoglobina baja y otras condi-
cionantes que no se incluyeron en el estudio como hipoglu-
cemia, hipotermia, etc. En el caso nfimero 2 con pardmetros
no muy alterados, el factor mds imp;rtante fue probablemen
te' la infeccidén. Y en el caso nfimero 3 vemos que a pesar -
de una cifra de bilirrubina indirecta sérica baja y acepta

ble albiimina sérica, la BLLCR fue de las miximas encontra-

das, pensamos que el paciente hemolizaba por su poliglobu-
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1ia, dato que.no se'confirh6~por‘;rasladd\afbtfb cent

hospitalario.

'Por otro lado los pacientes: con méhbr c

se resumen en el cuadro nfimerc 5 observandoique

res en comin como acidosis, septicemia:f‘dgregsi

‘cuanto a edad gestacional, albGmina sérica, bilii

directa sérica. De nuevo escapan a nuestro estudi

otros factores.

Ahora bien, si comparamos ambos grupos encontramos -
que en los dos hay factores predisponentes para kernicte--
rus, se sigue cuestionando cull & cudntos son los que da--

terminan la fijacifn de bilirrubina libre en SNC.

Los datos de los pacientes que requirieron exsangui-
no transfusidn estin en el cuadro nimero 6, notamos que la
BLLCR no fue de los valores m3s altos encontrados, estos =«
pacientes tienen algunos factores que favorecen el kernic-
terus como hemoglobina baja y albdmina sérica baja; el ha-
llazgo-de no encontrar BLLCR elevada probablemente esti --
favorecido por ausencia de otras agravantes como septice-=—
mia, acidosis y brevedad del tiempo de exposicidn a los --

pigmentos que fue de 2 y 3 dias.
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CONCLUSIONES

No hay correlacidn de ningfin cipo,enﬁfq,BLS ¥ BLLCR.

Los valores de BLS y BLLCR no son ftile como parime~

tro predictivo por si solos de kainictérus{ ni ‘para

decidir exsanguinotransfusidn.
No hay correlacidn entre hemoglobina y BLLCR.
Hay correlacién entre hemoglebina y BLS.

No se encontr8 correlacidn entre alblmina sérica vy

aLs.

Se requieren estudios con manejo de miltiples varia--

bles gque permitan conocer riesgo de kernicterus.
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