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INTRODUCCION

El problema de KERNICETERUS (KI) se ha estudiado desde
el punto de vista del grado de hiperbilirrubinemia y clasicamente se
ha aceptado que valores de bilirrubinas por arriba de 18 - 20
mg ofo estan estrechamente ligados con esta entidad; sin
embargo, estudios recientes tratan de establecer la existencia de
factores que parecen ser determinantes para el desarrollo del
problema, independiente de un nivel tan alto de bilirrubina; (13,
25, 26, 33) por lo cual nuestro objetivo principal fué determinar
estos factores y relacionarlos con el grado de hiperbilirrubinemia.

Para el presente estudio se analizaron las historicas clinicas de
60 pacientes que fueron manejados en el area de Recién Nacidos,
para lo cual se formaron dos grupos de 30 historias clinicas en
cada uno; un grupo con diagnostico de KI evidenciado por
necropsia y el otro sin tal diagnostico post-morten, pero con el
hallazgo comun de hiperbilirrubinemia en ambos grupos.

En el presente estudio basicamente llamo la atencion la baja
‘puntuacion de APGAR como factor asociado con el desarrollo del
KI; revelandonos que de 30 casos con KI, 20 recién nacidos
(670/0) presentaron al minuto APGAR menor que 6 y con lamisma
puntuacion, solamente se reportaron 10 casos (330/o) en el grupo
sin KI; asi mismo, la mayoria de recién nacidos con KI (22 casos
con un porcentaje de 730/o) son menores de 37 semanas de edad
gestacional y su peso es menor de 5 libras. En ambos grupos se
encontro un promedio de 4 libras de peso al nacer y el promedio
para la edad gestacional también fué similar en los dos grupos (35
semanas).

Del total de recién nacidos del grupo KI solamente uno tuvo
manifestaciones clinicas sugestivas del problema, por lo cual se
sospecho clinicamente. Los limites de bilirrubinas séricas variaron
de 3 mg ofo a 40 mg ofo para el grupo KI y de 3 mg ofo a 27
mg ofo para el grupo sin KI.
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empleandose tanto fototerapia como exanguino-transfusién en
forma separada, asi como la combinacién de ambas. Clinica y
patologicamente los recién nacidos presentaron procesos
bronconeumonicos como diagnéstico principal.

DEFINICION DEL PROBLEMA

Se ha tratado de establecer la existencia de determinados
factores que aumentan el riesgo para el desarrollo del KI, y de
acuerdo a la literatura investigada, el problema puede ocurrir
independientemente de una concentracién tan alta de bilirrubina.
(10, 18, 17, 26, 33) Son varios los autores que han investigado
estos factores contribuyentes y su relacién con la patogénesis del
problema.(9, 13, 14, 23, 24, 31, 33).

Los factores que se han propuesto inciden de una u otra
forma en el desarrollo del KI y béasicamente se han propuesto 3
mecanismos importantes:

—  Capacidad reducida de union a la albimina con la
bilirrubina.

—  Competencia por los sitios de union de la alblimina con
la bilirrubina.

— Susceptibilidad aumentada de la célula para la toxicidad.

Entre estos factores se mencionan: premaduréz, hemolisis,
asfixia, acidosis, hipotermia, hip oalbuminemia, drogas, acidos grasos
elevados, hiperosmolaridad, infeccion y sexo femenino. Algunos
estudios reportan 12 factores, (3, 14) ~otros reportan B8, (33)
pero en términos generales se mencionan los enumerados
anteriormente.

En recientes afios las modalidades terapéuticas en cuanto al
manejo de neonatos ictéricos ha mejorado, y esto ha disminuido la
incidencia de hiperbilirrubinemia severa y los signos manifiestos del
KI son vistos muy raramente. A pesar de esto el KI permanece
como un hallazgo comtn en la autopsia. (17, 32, 33) La poblacién
que al presente perece estar a mayor riesgo, son los recién nacidos
prematuros enfermos en los cuales el KI puede ser visto a niveles

_relativamente bajos de bilirrubinas. (9, 13, 14, 15; 18, 26, 31, 83)

El fin primordial del presente trabajo fué identificar factores
clinicos que podrian ser de utilidad para la prevencién del KI y
relacionarlos con el grado de hiperbilirrubenemia.
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REVISION DE LITERATURA
DEFINICION DE KERNICTERUS

El KI basicamente es un diagndstico anatomo-patologico, o
sea, el depdsito de bilirrubina no conjugada en las células de
cerebro; especificamente cuando existe pigmentacion amarillenta
marcada en los ganglios basales y otros nucleos caracteristicos del
cerebro del neonato, (1, 15, 16, 32, 35) hallazgos de los cuales la
enfermedad toma su nombre. También desde el punto de vista
dinico se dice que KI es un Sindrome neurologico caracterizado
por el aparecimiento de hipotonia letargia, succiéon pobre, y en su
forma mas grave por espasticidad y opistotonos y aquellos que
sobreviven desarrollarin el aparecimiento progresivo de signos
relativamente permanentes de anormalidades neurologicas
extrapiramidales (3, 34, 35).

SINONIMIA

— ICTERICIA ENCEFALICA
— ICTERICIA NUCLEAR
— ENCEFALOPATIA POR BILIRRUBINA

CONSIDERACIONES GENERALES

El KI es una importante causa de coredatetosis y rigidéz, asi
como sordera y cuadriplejia espastica, esto como resultado de
hemoélisis excesiva (incompatibilidad Rh) u otras formas de
hiperbilirrubinemia en el periodo neonatal. Los sintomas de KI
pueden aparecer en el neonato ictérico en el segundo o tercer dia
post-natal. El recién nacido se vuelve letargico, succiona
pobremente, desarrolla dificultad respiratoria y al intensificarse la
ictericia se torna estuporoso. El riesgo en recién nacidos con
enfermedad hemolitica, estd directamente relacionado con los
niveles séricos de bilirrubinas. El nivel preciso arriba del cual la
bilirrubina indirecta seri toxica es impredecible (3, 11, 12, 16, 27,
37) la duracién a la exposicion también es desconocida. Mientras
mds pequeiio el recién nacido, mayor la susceptibilidad; para
desarrollar KI. Factores que potencializan el movimiento de la
bilirrubina hacia las células cerebrales y sus efectos adversos estan
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enumerados en la tabla 1. E1 KI en recién nacidos prematuros ha
resultado de la terapia con sulfisoxzasol y de la administraciéon
excesiva de vitamina K (3, 19, 21, 29). En circunstancias
excepcionales el KI en recién nacidos prematuros con bilirrubinas
séricas tan bajas como de 8 a 10 mg o/o ha sido asociado con el
efecto acumulativo aparente de un nimero de factores (13, 14, 27,

33)

INCIDENCIA

Un tercio de los recién nacidos con enfermedad hemolitica no
tratada y niveles de bilirrubinas de 20 mgofo desarrollardan KI (3)
La incidencia al exdmen post-morten en recién nacidos prematuros
es de 2 a 16o/o (3). También se reportan incidencias anuales
generales de 5ofo (33); 6.80/0 (14); 5ojo (32) y 2.20/0 (25, 37).

PATOLOGIA

La superficie del cerebro usualmente se observa de color
amarillo pélido. Al corte ciertas regiones estin caracteristicamente
teflidas de amarillo por la bilirrubina no conjugada, particularmente
el cuerpo subtalamico, el talamo, globus palido, putamen, los
niicleos cerebelares y los nervios craneales. También pueden estar
dafadas areas no pigmentadas. Usualmente estin comprometidas las
células grandes filogeneticamente las mas antiguas. Pérdida de
neuronas, gliosis reactiva y atrofia de fibras comprometidas son
encontradas en la enfermedad tardia (3, 16). El modo de el dafio
se ha relacionado con el desarrollo de sistemas de enzima-oxidasa
en varias regiones del cerebro y tienden a semejarse con las
encontradas en el dafio cerebral andxico. La evidencia favorece la
hipbtesis que la bilirrubina interfiere con la utilizacién del oxigeno
por el tejido cerebral, posiblemente dafiando la membrana
encefilica; el antecedente de hipoxia aumenta la susceptibilidad de
dano a nivel celular cerebral (10, 12, 20, 31).

TRANSPORTE DE LA BILIRRUBINA EN EL RECIEN NACIDO
CON RELACION AL KERNICTERUS

El dafio téxico de ciertas areas del Sistema Nervioso Central
debido a la fijacién de la bilirrubina ha declinado durante la Gltima
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década (6, 14, 32, 33) como resultado del desarrollo de Ia
Neonotalogia, mejores unidades de cuidados intensivos, uso racional
de la exanguino-transfusion y el advenimiento de la fototerapia.
Por otro lado se menciona aOn el aparecimiento de hallazgos
caracteristicos al examen post-morten, de fijacién de bilirrubina en
el cerebro del recién nacido con niveles bajos de bilirrubinas (12,
14, 33); de aqui la importancia de mantener atencién continua al
riesgo de encefalopatia, especialmente cbn recién nacidos
prematuros, en casos de dificultad respiratoria, acidosis y si estan
siendo administradas drogas que compitan por el sitio de unién de
la bilirrubina sobre la albimina, También la reciente observacién de
dano neurologico menor encontrado en una alta proporcion de
recién nacidos ictéricos han aumentado el interes sobre este tdpico
(6). Se dara a continuacion una revisién del transporte de la

bilirrubina ‘con énfasis sobre aspectos relevantes para la prevencién
del KI.

Caracteristicas esenciales del transporte de la bilirrubina estan
simbolizadas en la figura No. 1. El reservorio central ilustra la
bilirrubina ligada a la albimina del plasma. La bilirrubina puede
moverse de aqui hacia el Sistema Nervioso Central (izquierda). Los
factores que aumentan la penetracién de la bilirrubina hacia el
cerebro se demuestran abajo: drogas que compiten con la
bilirrubina por la unién a la albGmina, asi como iones hidrégeno
(en la acidosis). Alternativamente la bilirrubina tiende a dejar el
cerebro bajo la influencia de factores demostrados arriba: oxigeno
(el cual metaboliza el pigmento en el S.N.C.), alcalis (en la
correccion terapéutica de la acidosis), albimina (administrada para
la expansion de la bilirrubina-ligada en el plasma) y la luz
(fototerapia, por medio de la cual la bilirrubina es convertida a
fotobilirubina, o bilirrubina E y es excretada.

EL EFECTO DE LA BILIRRUBINA Y LA CONCENTRACION
DE LA ALBUMINA

La bilirrubina es fuertemente ligada a la alblmina en el
plasma sanguineo, Tal complejo es benigno en vista de que la
bilirrubina en ausencia de albumina es altamente toxica (6, 11, 12,
28, 29). La union provee transporte de la bilirrubina en el plasma
sanguineo sin manifestaciones toxicas (8).

1

Fig.

Caracteristicas esenciales del transporte y metabolismo de la bilirrubina en el recien nacido.
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La albimina probablemente estd siempre presente en el
plasma en exceso molar que la bilirrubina. Los sitios de
bilirrubina-ligada del exceso de moléculas de la alblimina pueden
es’tar parcialmente ocupados por otras ligandinas pero cierto
numero de sitios vacantes estan siempre presentes o disponibles, ya
que es termodindmicamente imposible ocupar todos los sitios,
excepto a concentraciones infinitamente altas de ligandinas libres.

La transferencia de la bilirrubina del plasma a los tejidos es un
proceso ‘reversible (6, 28) y depende sobre la relativa frecuencia de
d‘o.s movimientos contrarios: transferencia de la bilirrubina desde su
sitio de unién con la albimina hacia el receptor en el tejido y
viceversa, La tasa del primer proceso depende de la concentracién
del complejo albimina-bilirrubina, la cual para propésitos practicos
es la misma que la concentracion de la bilirrubina no conjugada. El
transporte de retorno esta dirigido por la presencia de albimina
vacante y es mas eficiente si estd a la mano una alta concentracién
de alblimina con sitios disponibles para la bilirrubina (6, 12).

Este concepto explica la experiencia clinica de que el riesgo
de KI depende primero sobre la concentracién de bilirrubina del
plasma., y esto esta reflejado por la practica de realizar
exanguinotransfusion cuando el nivel de bilirrubina del plasma se
encuentra por los 18 a 20 mg. ofo. Sin embargo, la experiencia ha
demostrado que este no es el Gnico factor, ya que se ha observado
KI con una concentraciéon de bilirrubinas del plasma tan baja como
de 10 mg ofo (6, 18, 25, 26, 37). Es razonable esperar que el
plasma, en el cual la mayoria de los sitios de unién de la
bilirrubina estin ocupados por bilirrubina o drogas, sea

relativamente eficiente para tomar moléculas de bilirrubina de los

receptores del tejido, asi que bajo estas circunstancias puede
desarrolla_rs_e KI a niveles menores que los requeridos si una
concer}t’racu')n de alblmina vacante estd presente. La eficiente
;:lall))’tac'lon de la bilirrubina hacia el plasma, afectada por la
umina vacante, se ilustra por medio del asi Illam
FENOMENO DE REBOTE. Aproxiprnadmnente una hora despuésa(jlg
la exanguino-transfucién el nivel de bilirrubinas del plasma aumenta
y puede alcanzar valores mas altos que los que habian antes de la
terapia. Este aumento demuestra que el nuevo plasma tiene una

r
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concentracién mas alta de albimina con sitios disponibles para la
unién de la bilirrubina y que existe una cantidad disponible de la
misma del tejido la cual puede ser extraida por el plasma de una
composicion normal,

EL EFECTO DE DROGAS QUE COMPITEN

El mayor impetu vino de la observaciéon de Silverman y
colaboradores en 1965 (29) que el sulfisoxzasol dado a recién
nacidos ictéricos precipitaba el KI. Bajo estas circunstancias se
desarrolld KI a concentraciones bajas de bilirrubinas plasmaticas (6,
18). Algunas sulfonamidas y otras drogas estan unidas
competitivamente a los sitios de union de la bilirrubina con la
molécula de albimina, disminuyendo la concentracién de albimina
de reserva y por lo tanto el poder de extraccion de bilirrubina del
plasma (5, 6, 12, 18, 28, 30). Esto no implica que la molécula de
una droga estd ligada al sitio de union de la albimina donde una
molécula de bilirrubina ya estd colocada, forzando el
desplazamiento de esta Ultima. Esto no es posible; la droga
sencillamente ocupa parte de los sitios vacantes, disminuyendo la tasa
por medio de la cual la bilirrubina puede ser tomada desde el

tejido hacia el plasma.

Idealmente todas las drogas que se pretenden usar en neonatos
y en mujeres gestantes o lactantes, debieran ser probadas por
efectos de desplazamiento (5, 6, 30). El resultado de tal prueba
debe ser expresado en términos cuantitativos ya que el efecto es
dosis-dependiente, variando con la concentracién de droga-libre en

el plasma.
Ciertas reglas pueden ser de valor prictico para el clinico:

—  Drogas que son administradas en dosis bajas como
hormonas, digitoxina y diuréticos altamente efectivos no
son peligrosos, ya que una cierta cantidad molar de la
droga es requerida para ocupar una fraccion significante
de la reserva de albumina.

—  Las drogas catibnicas y la mayoria de substancias
electroneutrales como gentamicina, antihistaminicos,
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o - - -
anestésicos generales y benzodiacepinas, no son ligadas
competitivamente en el sitio de union de la bilirrubina.

— Las sulfonamidas demuestran un efecto altamente
variable. La sulfadiazina es el competidor mas debil y
posiblemente seguro a dosis usuales.

anti-inflamatorias

—  Varios analgésicos y drogas son

protentes competidores,

— El mas alto grado de desplazamiento es visto con los
medios de contraste roentgenograficos para la
colangiografia. Estos son administrados en altas dosis y
ocupan la reserva de albimina muy efectivamente,

ACIDOSIS

La transferencia de una molécula de bilirrubina del plasma al
tejido consume dos iones hidrogeno, pues el ion divalente de la
bilirrubina esta ligado a la albtmina (6, 12) y la bilirrubina 4cida a
el tejido (4). Un pH bajo tiende a desviar la bilirrubina del plasma
hacia los tejidos mientras que un pH alto favorece el proceso de
extraccion. Este principio esta en acuerdo con las observaciones in
vitro (6, 8, 12, 20), de los experimentos en animales (6, 10, 12) y
de la experiencia clinica (16). En vista de que dos iones hidrogeno
estan comprometidos, y solamente una bilirrubina-albamina y una
molécula de albamina, es predecible que la concentracién de ibnes
hidrogeno influye en el balance mis que como lo hace la
concentracién de bilirrubina y albimina. Por lo tanto, la acidosis
de origen metabolico o respiratorio es un importante factor
precipitante en el KI, y su correccion por medio de alcalino-terapia
o ventilacion, o ambas es esencial.

OXIGENO

Se ha demostrado que la asfixia post-natal inmediatamente en
monos rhesus, seguida por infusion intravenosa de bilirrubina da
como resultado el KI, simulando la enfermedad humana (2). La
asfixia con su asociada acidosis mixta o la bilirrubina por si solas
no causaron los mismos sintomas en las especies. La hipercapnia,

el
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con su suplemento de oxigeno combinada con la bilirrubina
intravenosa produjo KI en cachorros de perros (6) posiblemente
como resultado de la acidosis con una tendencia aumentada de la
bilirrubina para precipitarse en la célula. Es comiin, pues, que la
acidosis juega una parte en la patogénesis del KI en los monos
asfixiados (2, 6). La hipoxia probablemente sea otro factor
causal como lo indicaron Behrman vy Hibbard (2) quienes
demostraron que la concentracion de oxigeno molecular en el
peritoneo de monos recién nacidos disminuia considerablemente
cuando semantenia la hiperbilirrubinemia por infusion intravenosa.
Las células ya daiadas por la hipoxia podian asi recibir y anadir
insulto al mismo sistema de enzimas cuando la bilirrubina es
administrada subsecuentemente.

FEn este contexto es interesante notar que, la mitocondria
normal del cerebro contiene un sistema de enzimas
bilirrubina-oxidasa (6) el cual oxida bilirrubina consumiendo
oxigeno molecular en el proceso.

De esta manera se puede expresar la hipotesis que la
oxidacién de labilirrubina v el deposito de los productos polares es
un mecanismo de defensa del cerebro normal. La oxidacion puede
ser inactivada por dafio mitocondrial debido a la anoxia, dejando a
las células sin defensa para un ataque de bilirrubina en forma

posterior.

Atencién aumentada para la prevencion del KI esta indicada
en casos de problemas respiratorios previos o presentes (6, 10). Dos
mecanismos demandan esto: las células nerviosas son mas sensitivas
a la bilirrubina después de la anoxia, y la asfixia causa acidosis del
tejido la cual puede persistir por algun tiempo después que el Ph
del plasma ha sido corregido.

ACIDOS GRASOS

Grandes cantidades de acidos grasos, las cuales son vistas en el
plasma bajo circunstancias excepcionales, tienden a desplazar la
bilirrubina (36). Por otro lado el efecto de los acidos grasos en
concentraciones moderadas, todavia es un asunto de controversia
(8). Odell et al (22) han observado que los acidos grasos no

. . L4 ]
esterificados en concentraciones normales los cuales estan ligados a




14

la albtimi i
- I11121.czatusan un espectro de desviacion de la bilirrubina
gada a la misma molécula de proteina

PREMADUREZ

aumei_l.?ap;fn}adurcz tamibién se ha estudiado como otro factor que
riesgo para el desarrollo del KI i
e e I1 y se ha mencionado que
nion de la bilirrubina v 1 ini
L ¢ v la afinidad de la albami
sérica neonatal, estan marcada isminui b
a ne mente disminuidas en recié i
pretérmino enfermos comparable Sigapicin
térn con los valores esperad in
a término y saludables (9). Tambié e
térn . También se ha postulad i
mas inmaduro el recién naci e Ll
na cido habra mas co i
sitios de union de la albhmi Bili RRRpRYS B
amina con la bilirrubina; asi mi i
X (2 ; ; 4s1 miIsSmo exist
umentada susceptibilidad de la célula para la toxicidad (3) ’

Susce;:;}blg;neral farece que los recién nacidos inmaduros son més

que los enonatos a término para el d

Sl vl &6 Talirrabs pasg €l desarrollo del Rl,a
- inas (13). como f Al

aparecimiento del problema. (13), o factor principal para el

pmblglz; ase(p;;s %li(;gz—}, um1 papel importante en la patogénesis del
pivb o d,l KI. earlman 'y colzllboradores (23) demostraron el

i e en recién nacidos quienes antes de morir
gesi?;ffon prgcesos septicos comprobados; el mecanismo para su
el .- arten et B sigaidn e vt S b
bilirrubina con la alblimina, Ta:?nbii’:ncigaflla ar?ler(xi ; i

: ci

E;Efénﬁendtz selpsm los mniveles de acidos grasos Ogigger?uzs:ar;
b dc-let;f]:’dos_ y estos ﬁli:imos pueden.  desplazar .la
e a(26 -umlna cuanto estan presentes en una relacién
Jann ﬁi)re Ad), esto puede aumentar la concentracion de
ot %Ormcmas se ha postulado que algunos de los acidos
kel bt ar complejos con la bilirrubina libre y actuar
como_tran ppue(e;eor((;:z],-l ri%cvanc’lo_ bilirrubina libre al S.N.C. Este
elevados y niveles bajos dler b?ﬁ?;;%a;;l;snzgﬁt)ion el ety

T ié . A . r
nivelesﬁf;bfcrilden casos de hipoglicemia, hipotermia e hipoxemia los
os grasos pueden estar clevados (26) y estos Gltimos

también ejerce ;
: n competencia po e 3
albtimina. 4 por los sitios de union con la

1b

glicemia también son

La hemolisis, la hipotermia y la hipo
los sitios de union.

condiciones en las que habri competencia por

an capacidad reducida de union a la

Factores que present
albfimina son la hiperosmolaridad y la desnutricién, este altimo
la célula para la toxicidad.

con susceptibilidad aumentada de

También se ha discutido con respecto a la integridad de la
barrera hemato-encefélica y se ha sugerido la hipbtesis de que el KI
resulta de la entrada al cerebro de bilirrubina-albimina después de
la apertura de la misma (16). La barrera hemato-encefalica
estrictamente controla. el paso de substancias de los vasos
cerebrales al cerebro mismo. En particular las moléculas grandes
como la albmina son excluidas del cerebro por esta barrera.

En ciertos estadios de algunas enfermedades o con
erimental la barrera puede ser abierta (15). La
v reversible como en un traumatismo, tumores,
irradiacion y en algunos casos de

manipulacion exp
apertura puede se
intoxicacién con metales pesados,
anoxia. Alternativamente, la apertura puede ser jrreversible como
en la encefalopatia hipertensiva, meningitis o encefalitis,

deshidratacion o hiperosmolaridad hipercapnia y otros casos (15).
el KI solamente ocurrié cuando

Segtn Levine y colaboradores (15)
ellos abrieron la barrera hemato-encefalica en animales de
experimentzu:ién asfixiados, y en los animales de control sin
apertura de la barrera el KI no ocurrid ain con concentraciones en
exceso de bilirrubinas séricas de 100 gm ofo, Ellos consideran
segln su estudio, que €s posible que el daiio de la barrera conlleva
al desarrollo de KI en el neonato ictérico, especialmente en los
recién nacidos asfixiados o enfermos. Desafortundamente no existe
el presente metodo disponible para evaluar la integridad de la

barrera hemato-encefalicahumana.

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO DEL KI

Caracteristicamente los recién nacidos con KI que sobreviven

exhiben una progre
periodo neonatal, seguida por una cuart

periodo.

sion de tres fases clinicas distintas durante el
a fase después de ese
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PRIMERA FASE

Los signos cardinales de la primera fase clinica del KI en el
periodo neonatal son: hipotonfa de la musculatura esquelética,
letargia y reflejo de succién pobre. El reconocimiento de los signos
de la primera fase del KI parece ser de gran importancia
concerniente al prondstico del recién nacido. El diagnbstico
diferencial certero de la Primera Fase clinica del KI depende de Ia
asociacion de ciertos hallazgos como los siguientes:

— Fase Uno del KI - la concentracién de la bilirrubina
sérica y la madurez del recién nacido.

—  Aspiracion severa del contenido del saco amnibtico —el
reciéen nacido cubierto de meconio al nacimiento,
meconio en el cabello, en las uifias, sonidos respiratorios
usualmente apagados, roncus de burbuja ocasionales,
raras veces estertores difusos ocasionales.

— Hemorragia pulmonar— una “hemorragia nasal”, burbujas
de sangre brillante en la orofaringe, estertores finos
difusos.

— Insuficiencia cardiaca —presion venosa umbilical alta al
abrir la vena en la exanguino-transfusién, estertores finos
ocasionales.

—  Arritmia durante la exanguino-transfusién— cambios
bruscos en la frecuencia cardiaca, sonidos cardiacos,
hallazgos electrocardiograficos y estado clinico.

— Ruptura del bazo —presion venosa umbilical
sorpresivamente baja o ausente en un recién nacido
severamente enfermo que se espera presente una presién
venosa alta, palidez, disminucién ripida de la
concentracion de la hemoglobina, higado y bazo dificiles
de palpar con certeza.

SEGUNDA FASE

Los signos clinicos cardinales de la Segunda Fase en el
periodo neonatal son: espasticidad, a menudo manifiesta en forma
visible por opistotonos y fiebre.

La espasticidad es un signo altamente confiable de KI

Y
ademas, el significado esencial de la

espasticidad es
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su intensidad o duracion c}in'icas. La
de duracion corta es dlagnostlcanﬂf:n]';ei

afiable como lo es la marcada de du.lr_acmn prolongafii}dad
o tbtonos parece ser una manifestacion visible de la espas
oplsprornetiendo la musculatura extensora.

| independientemente de
espasticidad moderada

com

La fiebre frecuentemente esta asociada con la ;eglmdct rfa;i(;
linica del KI. La fiebre aparece en forma coinciden eH i
; ticidad en el 80ofo de los recién nacidos que desarrollar: |
((32‘535 1El tiempo de aparecimiento de la fiebre usualmente indica

imiento de la
con certeza considerable el momento del aparecimien

espasticidad (34).

TERCERA FASE

se caracteriza por la disminucion o por la
la segunda fase clinica. La
primera semana de

Esta fase er
desaparicion de la espasticidad gff‘ e
e la
a fase ocurre mas O menos in
. La cspasticidad marcada a menudo desapfa,iiflg
. g . A
considerablemente en 1r11:er151dadd plero smti I};;grl;)l g;lal ik
icion total de la espastict
completa. La desaparicion :
primira semana de vida sugiere que el KI no ha ocurrido.

vida.

CUARTA FASE

La cuarta fase del KI después de_l penod;)e riéxfrﬁxgﬁ:l
usualmente aparece €n el segundo m.es.de v1da.do g)lo;e o Sig-noé
Esta fase se caracteriza por el aparecnnlen-to gradu e,
relativamente permanentes de 'afloma]AQadesd ex'ig.l; o
post-KI, Estos signos y su progresion han sido descn

clara por algunos autores (3, 34, 35).

i i os
Ademas de todo lo mencionado anteriormente, debem

afiadir que es importante para e{ dizgr;éstu;gai s;gezodgagﬁiiﬁ;j;
de ictericia y de igual manera, las determ daate T
exi cuales nos daran la pauta de la gravedad del pro

Sdirtls:rililsz.do caso, sin embargo, val:a la pena mencionar qusr 112
nivel de bilirrubina no siempre sera Fletemnnante ¥ 1qu§efde o
tanto debemos particularizar ’cada.pamentﬁf y 1rnan<‘.:~]a.1;3 ;1) o i
punto de vista amplio. Ademas existe la ‘dlscrehpancia L
diagnéstico del problema, o sea, definirlo como un |
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Neurologico o como un diagnodstico patologico (1).

TRATAMIENTO

Al referirnos al tratamiento del KI, hablamos basicamente
respecto al manejo de la hiperbilirrubinemia. Aunque este no es
nuestro principal objetivo vale la pena mencionar algunos aspectos
importantes.

En el tratamiento de la hiperbilirrubinemia sin importar cual
sea su etiologia, la meta principal es prevenir que la concentracién
de la bilirrubina indirecta en el torrente sanguineo alcanse niveles
en los cuales puede ocurrir neurotoxicidad (3). El riesgo de dafio al
Sistema Nervioso Central por la bilirrubina deberia ser balanceado
en contra del riesgo inherente en el tratamiento para cada recién
nacido.

La exanguino-transfusion es un tratamiento ampliamente
aceptado y debe ser repetido tan frecuentemente como sea
necesario para mantener los niveles séricos de bilirrubina indirecta
abajo de 20 mg ofo en un recién nacido a término sano, sin otro
problema manifiesto que altere su salud. Una variedad de factores
pueden alterar este criterio en cualquier direccion en un paciente
individual, El aparecimiento de signos clinicos sugestivos de KI es
indicacion de exanguino-transfucion a cualquier nivel de
bilirrubinas. Un recién nacido a término y saludable puede tolerar
una concentracion bastante alta de bilirrubinas sin ningln efecto
aparente, sin embargo, un recién nacido prematuro enfermo puede
desarrollar KI a un nivel significativamente menor. Esto tltimo es
motivo de controversia. ¢Cual sera el nivel preciso? (17).

La fototerapia también se ha usado en forma continua, y se
ha comprobado que la ictericia clinica y la hiperbilirrubinemia son
reducidas a la exposicion de la luz de intensidad alta en el espectro
visible, La bilirrubina en la piel probablemente actla como un
intermediario, absorviendo energia luminosa y de esta manera
transfiere esta energia al oxigeno para formar 0g; sin embargo,
cuando haya indicaciones para usar exanguineo-transfusion, la

fototerapia no debe ser usada como sustituto. En otro parrafo

. ; .
mencionamos algo mas con respecto a la fototerapia.

Cuando se haya identificado la etiologia de la
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mia debe ser tratada de acuerdo a la misma:
ejemplo, para la sepsis usar ‘el antibi()tifo adecua'\df). Factl(:_l"es
fisiolégicos que aumentan el nesgoﬁde dafio I}Eurf)lOgICO también
deben ser tratados, ejemplo, correccion de la acidosis.

hiperbilirrubine

PRONOSTICO

Un tercio de les recién nacidos con enfermedad her’noh'tica no
tratada y con niveles altos de.bilirrubina,s desarrollla:.ran KI. Los
signos neurologicos manifiestos tienen un grave pronostico; '2{59/0 o
mas de estos pacientes muereny el 800/(? de los sobrevivientes
afectados padecen de coreoatetosis  bilateral, con espamos
musculares involuntarios. Son comunes el retardo mental, la
sordera y la cuadriplejia espéstica. (3, 34, 35).
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METODOLOGIA

Estudio retrospectivo de 60 casos de recién nacidos efectuado
en el Hospital Roosevelt departamento de Pediatria en el periodo
comprendido de 1965 a 1982,

Fl material de estudio fueron los registros clinicos de los
nifios que presentaron diagnéstico de Kernicterus comprobado por
necropsia, y asi mismo se considerd un ntmero igual de casos que
presentaron hiperbilirrubinemia cuyo fallecimiento se debid a otra
causa y que el examen post-morten no evidenciaron Kernicterus,

Se procedio a buscar en los protocolos de necropsias del
Departamento de Patologia del hospital todos los casos que
presentaron los datos arriba mencionados (Kernicterus por un lado
e hiperbilirrubinemia por el otro); se anotd el ntmero de cada
registro clinico y luego se solicitaron los mismos al archivo general,

Para la recoleccién de los datos de cada registro clinico, se
elaboré6 un instrumento de trabajo (anexo 1) que contempla las
variables delineadas en hoja aparte, por medio del cual se obtuvo la
informacién necesaria para la formacion de los dos grupos de
estudio.

Se tomd como diagnéstico de KERNICTERUS Ia
pigmentaciéon amarillenta visible de los ganglios basales, reportada

en cada registro.
Se ordenaron los datos en cuadros estadisticos de dos entradas

en niimeros absolutos para cada variable; luego se procedid a su
anglisis respectivo de los cuales se obtuvieron las conclusiones y
recomendaciones.
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DEFINICION DE VARIABLES
VARIABLE DEFINICION ESCALA
1. Edad Edad en el momento de Edad en dias
la defuncién
2. Sexo Masculino - Fenemino
3. Peso Peso tomado al naci- Pesc en libras
miento con el nifio des-
nudo en pesa marca DE-
TECTO tipo BEAM
4. Edad Ges- Semanas de gestacion del AU. en centimetros
tacional recién nacido U.R. en semanas Du- PRESENTACION DE RESULTADOS
bowits modificado por
Capurro en semanas
5. APGAR Evaluaciéon cardiopul- Puntuacion de 1 - 10
monar al minuto y a los 5
minutos del nacimiento
6. Patologl'a Todo proceso patolégico Procesos bronconeu-
asociada gue acompafie al cuadro ménicos, sepsis, menin-
de Kernicterus o a la hi- gitis, acidosis
perbilirrubinemia
7. Hiperbilirru- Concentracion de  bili- De 3 mg o/o en ade-
binemia rrubinas plasmaticas de —
cualquier etiologia
8. Farmacos Tratamiento administrado Sulfas y vitamina “K”
usados a la madre y al recién na- nGmero de dosis admi-
cido nistradas en mg.
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CUADRO |
RELACION DE PESO AL NACER Y EDAD GESTIONAL
DE 30 PACIENTES CON KI y 30 SIN Ki*
EDAD GESTACIONAL*
PESO 30-33 34-37 38-41 49— 4
AL 1
K4 s/K
NACER c/Kls/ c/K 5/1I< c/Kfs/Kle/K |s/K
MYF M |F[M|F] M{F[M|FIM|FIM|FIM|F
1 - 2.15]|1 {1 1 3
3= 4,15]8]11{5]l2]8|3] 6]5 4 42
7w 9 111 1 5
TOTAL gf{2{5|2| 94| 7I5|1]4 9f2] [ 60

# KI = Kernicterus

*##* T,dad en semanas
1 ¢/K = con Kernicterus
s/K = sin Kernicterus

M = Masculino

X s
F = Femenino

La mayoria de recién nacidos aparece en el intervalo de 3 -
4,15 libras, reportindose 20 nifios para el grupo con KI y 22
para el grupo sin KI. Por lo que observamos en este cuadro que
a menor edad gestacional, en este caso menos de 57 semanas, es
menor el peso al nacer y la mayorfa de recién nacidos con KI
(22 casos) caen en esta categoria (73.30/0).
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CUADRO 11 CUADRO IlII
RELACION DE APGAR AL MINUTO Y EDAD GESTIONAL RELACION DE APGAR A LOS 5 MINUTOS Y EDAD GESTIONAL
DE 30 PACIENTES CON KI Y 30 SIN KI' DE 30 PACIENTES CON KI Y 30 SIN KI'
D *®
APGAR AL Bl SR R L L EDAD GESTACIONAL®
30 - 33 [ <97 138 =81 |42 = 4 APGAR
MINUTO A LOS 5 30 - 33 34 - 37 |38 - 41 42 — +
/K |s/k [ c/K |s/K jesk |s/K |e/k |s/K _
sk B Tl el <l ] O MINUTOS 1 ¢ /K |s/k | erk | s/k | ek | s/kferk] sk
g = 3 1 1 2
D = 3
L T 8 2 8 5 2 2 1 28
4 - 6 1 1 4 1 7
= 10 4 5 7 3 9 30
: 7o~ 10 9 6| 10| 12 5 10| A 53
TOTAL 10 T ¥ 4z 5| 11 1 0
: g | TOTAL 10 71 14| 12 5 174 60

1 KI = Kernicterus ‘ 1 KI = Kernicterus
Y

Edad en semanas * Tdad en semanas

FUENTE: Boleta ic '
olonl s Recoldccion ds Datts; ' FUENTE: Boleta de Recoleccién de Datos.

Hipital Hookevelt 16k -1202 : Hospital Roosevelt 1965—1982.

Se nota claramente la mayor cantidad de recién nacidos del El APGAR a los 5 minutos no presenta mayor diferencia
grupo con KI (20 casos) presentaron APGAR menor que 6 al

minuto o sea, un porcentaje del 66.60/0 y con relacién al grupo
sin KI fueron solamente 10 los que presentaron tal puntuacidn.

ya que ambos grupos se nivelan en cuanto a la puntuacion. Tam-
bién encontramos 5 casos del grupo KI con puntuaciéon menor
que 6 contra solamente 2 del grupo sin KI.
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CUADRO 1V
RELACION DE PESO Y DOSIFICACION DE
BILIRRUBINAS SERICAS DE
30 CASOS CON KI Y 30 SIN KI!
PESO EN LIBRAS
B
B SS* 1.—-2,15 { 8-~4.15 5-6.15 T =
mg %
c/K | s/K | ¢/K | s/K c/K |s/K el | s/K
0 - 4.9 9 9 2
5 — 8.9 1 9 | 3
9 - 12.9 1 10 9 2 1] 23
s = 16,9 4 7 9 1 1114
it = 20,0 q 3 2 9 1 9
- 21 2 2 2 1 1 8
TOTAL 2 1 19 | 22 5 5 3 2| 59

KI = KERNICTERUS
*  BBSS = Bilirrubinas

Un caso cuyo resultado de dosificacién de bilirrubinas no se encontré.

FUENTE: Boleta de Recoleccion de Datos.

Hospital Roosevelt 1965—1982.

Lo que mas llama la atencién del presente cuadro es que en
ambos grupos cuando los recién nacidos pesan menos de 5 libras
hay mayor tendencia a la hiperbilirrubinemia (44 nihos con peso
menor de 5 libras contra 15 nifios con peso mayor de 5 libras);

pero en términos generales el grado de hiperbilirrubinemia es
comparable para los dos grupos. ;
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CUADRO V
RELACION DE EDAD GESTACIONAL Y DOSIFICACION DE
BILIRRUBINAS SERICAS
DE 30 PACIENTES CON KI Y 30 SIN Ki!
EDAD GESTACTONAL
BB 82 30-33 34-37 ' |38-41 42 — +
g 7 c/K | s/K {c/K {s/K lerk | s/K erk |srK
0 - 4,8 1 1
5 - 8.9 2 1 1 4
9 - 12.9 7 2 5 5 2 {14 1| 23
13 - 16.9 2 3 1 <! 1 3| 4 14
17 - 20.9 2 1 2 2] 9
> - 21 1 5 - H 1 ]2 3
TOTAL 12 8" 444 21 10 | % 1| 59

* K] = Kernicterus ** Fdad en semanas 1BB §S§ = bilirrubinas

Un caso cuyo resultado de dosificacién de bilirrubinas
no se encontro.

FUENTE: Boleta de Recoleccion de Datos,
i Hospital Roosevelt 1965—1982.

Cuando la edad gestacional es menor de 37 semanas se
presentan mas casos de hiperbilirrubinemia en ambos grupos, pero
en términos generales los niveles de bilirrubinas son comparables;
aunque se nota que la mayoria de KI aparecen entre los
intervalos de menos de 37 semanas de gestacion; notando con
esto que puede desarrollarse KI independientemente del nivel de
bilirrubinas.
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Vil

RELACION DE TRATAMIENTO PARA LA HIPERBILIRRUBINEMIA
Y EDAD DE DEFUNCION DE 30 PACIENTES CON KI
Y 30 SIN KI

TRATAMIENTO ! EDAD DE DEFUNCION EN DIAS*

PARA LA HI- l§ )

PERBILIRRU- 0-5 6-10 |11-15 TI6—20 21-25|26-28

BINEMIA ‘C/'K s/K |c/K ‘s/K e/K |s/K [c/K |s/K c/K"s/K‘ c/K | s/K
._ETUTERAPIA 6 5 7 6 8 6 1 39
EXANGUINO-+F OTOTERAPI 5 2 3 1 1 1 lsr
SIN TRATAMIENTO 4 3 1 8

TOTAL 15 7 113 6 g 1 6 ]S 1 11 60

* KI = Kernicterus

FUENTE: Boleta de Recoleccion de Datos.
Hospital Roosevelt 1965—1982.

A pesar de instalar tratamiento a 22 de los recién nacidos
d.el _grupo KI se nota que su sobrevida es acortada en forma
significativa con relacién al grupo sin KI ya que de estos
solamente 13 mueren antes de los 11 dias de vida. La
exanguino-transfusion combinada con fototerapia solamente fué
usada en 9 pacientes del grupo KI. Dentro de este mismo grupo
f_ucron 13 los que recibieron fototerapia y se reportan 8 casos
sin tratamiento alguno,
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DISCUSION DE RESULTADOS

En el periodo de 17 afios de revisiébn fueron encontrados 43
casos de KERNICTERUS comprobados por estudio
anatomo-patologico, de los cuales se estudiaron y analizaron 30 por
no encontrarse los registros en su totalidad; de igual manera se
obtuvieron 30 casos que presentaron hiperbilirrubinemia pero sin
evidencia de KI por estudio de necropsia. Estos dos grupos son los
que hemos considerado para el analisis de los factores de riesgo.

Respecto a la edad gestacional, notamos que vario de 30
semanas a 42 para el grupo KI y de 31 a 40 semanas para el grupo
control con un promedio de 35 semanas para ambos grupos. Al
relacionar edad gestacional y peso en los grupos menores de 37
sermanas se encontrd cierta tendencia a mayor nimero de casos de
KI (24 recién nacidos con un porcentaje de 80 % ); lo cual nos
demuestra que si existe inclinacion al desarrollo del problema
cuando los recién nacidos son mas inmaduros y pequenos, estos
son factores que aumentan la susceptibilidad para la fijacion de la
bilirrubina en el cerebro a cualquier nivel de hiperbilirrubinemia
(18, . 81).. Esta susceptibilidad edad-dependiente para la
encefalopatia por bilirrubinemia también esta reflejada en el
desarrollo del KI en forma rara después del periodo neonatal, aun
a concentraciones de bilirrubinas séricas suficientes para causar KI
en neonatos a término (13). Esto sugiere que el desarrollo de la
maduréz es importante en la patogénesis del problema. Otro
mecanismo posible para la aparicién del Kl es que la transferencia
de la bilirrubina hacia las neuronas es facilitada por la inmaduréz o
el dafio de la barrera hematoencefalica (13, 18). Pero este concepto
alin esth en estudio (15.) También se ha postulado que mientras
més inmaduro el neonato habrd mayor competencia por los sitios
de unién de la albamina con la bilirrubina y la susceptibilidad de la
célula para la toxicidad esta aumentada (3, 9); ver tabla 1.

No se encontrd mayor diferencia en cuanto al peso ya que
ambos grupos tuvieron un peso promedio de 4 libras y en cuanto
5l sexo no se notd ninguna diferencia y ambos grupos son
comparables, aunque se ha mencionado que puede existir
susceptibilidad aumentada de la célula para la toxicidad si el sexo
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es femenino (tabla 1).

En cuanto al periodo de sobrevida notamos que el grupo KI
tuvo un promedio de 6 dias y el grupo control 12 dias, notando
con esto que la sobrevida es acortada en pacientes que desarrollan
KI. Este resultado estd de acuerdo con otros autores (10, 14, 33)
Es posible que el KI por si mismo pudo haber apres’ura::lo el
fallecimiento de los nifios, o la condicidén que protagoniz6 el KI
pudo haber contribuido a su muerte temprana aunque ambos
grupos presentaron por igual cuadros patologicos sistemicos sevéros.

Con respecto al APGAR encontramos que 20 pacientes en el
grupo KI (670/0) presentaron al minuto una puntuacién menor
que 6 y solamente 10 (340/0) en el grupo control. La puntuacién
de APGAR se tomd como indice para la medicion de la asfixia
permatal_y en el presente estudio notamos que los recién nacidos
con KI si pudieron desarrollar dicho problema en el momento del
nacimiento lo que “preparc” al cerebro para la entrada y fijacién
de la bilirrubina, esto se demuestra atin mas cuando comparamos el
APGAR a los 5 minutos pues, si bien es cierto que se recuperaron
en forma franca, de todas maneras se desarrollo el KI; lo que nos
ha;e pensar que una vez lesionadas las células por falta de buena
oxigenacion, el problema puede darse aln si hay recuperacion de la
asfixia (6, 10). Con esto notamos que existe cierta tendencia al
df:sz_a.rrol'lo del problema mientras mds bajo el APGAR, y esto hace
distinguir cuales neonatos se encuentras con riesgo de desarrollar
KI. Turkel y colaboradores demostraron lo contrario (3).

_ El papel de la hiperbilirrubinemia en el desarrollo del KI es
bien conocido. En los dos grupos encontramos valores séricos de
bilirrubinas de 3 mg ofo hasta 20 mg oo, con excepcién de 6
casos ’del grupo KI que tuvieron valores arriba de 20 mg ofo
reportandose por ejemplo 2 casos, de 38 mg ofo y 40 mg 0/(;
respectivamente, aunque aparece un caso para el grupo control con
valc.ares de 27 mg ofo. En este estudio fueron pocos los recién
nacidos que sobrepasaron el nivel critico de bilirrubinas (18 - 20
mg ofo), pero en forma general los niveles son comparables para
lc'}s‘ dos grupos. Es de hacer notar que cuando los niveles de
bilirrubinas s’obrepasan los 16 mg ofo hay mas casos de KI que sin
KI, demostrandonos que los recién nacidos inmaduros son mds
susceptibles que los neonatos a término para el desarrollo del KI

- .
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independiente del nivel de bilirrubinas (13). En este estudio la
mayoria de recién nacidos presentaron edad gestacional menor de

37 semanas.

También se ha enfatisado que la infeccibn juega un papel
importante en el desarrollo del KI sin embargo, en la presente
revision encontramos que las enfermedades asociadas en ambos
grupos fueron comparables, tanto clinica como patologicamente.
Los diagnésticos principales fueron: procesos bronconeumonicos,
sepsis, los que por si solos no dan evidencia de lo que es el
desarrollo del KI; luego tenemos desequilibrio hidroelectrolitico
como siguiente diagnostico en similares condiciones. No podemos
establecer alguna comparacion en cuanto a lo que son las entidades
asociadas como factores que demuestren alguna diferencia con
respecto al desarrollo del KL

La sospecha clinica del KI casi fué nula pues, solamente un
caso se considerd clinicamente en vida y se confirmé pro necropsia.
La falta de diagnbdstico se debid probablemente a que en los recién
nacidos pre-término el KI puede pasar clinicamente desapercibido y
en nuestro estudio la mayoria de niflos con KI (80o/o) presentaron
edad gestacional menor que 37 semanas y cn estas circunstancias el
diagnostico solamente es hecho en la autopsia (16, 34).

En cuanto al manejo de la hiperbilirrubinemia, notamos que la
mayoria recibié una forma de tratamiento con excepcion de 8
casos del grupo KI que no recibieron ninguno especifico y, de
acuerdo a la historia clinica se debié a que el proceso se dio en
forma rdpida no dando tiempo a instalar ningiin tipo de terapia.
Por lo deméas no encontramos ningin dato relevante, pues para
ambos grupos se efectud tanto fototerapia y exanguino-transfusion
en forma separada, asi como la combinacién de ambas.

Todos los casos estudiados recibieron vitamina “K” en unay
hasta tres désis y la mayorfa recibio algn tipo de antibi6tico o la
combinacion de dos destacandose el uso de penicilina y ampicilina.
Las drogas pueden también interferir la union de la albéimina con
la' bilirrubina y aumentar la frecuencia con lIa cual el KI ocurre en
neonatos ictéricos (13). Silverman et al (29) demostraron que el
sulfisoxazole administrado a recién nacidos prematuros produce
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este efecto, resultando el desarrollo del KI a bajas concentraciones
séricas de blhrrubmas En este estudio no se reporta que la madre
o los recién nacidos hayan recibido drogas conocidas - que
interfieran el sitio de unién de la bilirrubina con la albimina.

Llam6 la atencidén al revisar las papeletas que no se prestd la
Importancia que justifica al problema de control de glicemia, gases
arteriales, pH sanguineo, etc. a estos recién nacidos pequefios con
alto riesgo de KI; esto probablemente obedece a falta de recursos
técnicos, mejor orientacién del problema, falta de elemento
humano, etc,, pero en la actualidad se estd prestando mejor
atencion a problemas de este tipo con el propésito de mejorar el
manejo de los recién nacidos con problemas de ictericia,

Por fltimo es importante mencionar que todos los casos
analisados nacieron en el hospital; este es un dato importante y a la
vez sirve de alerta para el buen control de todos los neonatos
ictéricos.
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CONCLUSIONES

Al relacionar peso con edad gestacional y KI la mayoria de

nifios con Ictericia Nuclear son mas inmaduros.

20 pacientes del grupo KI (670/0) presentaron APGAR menor

)
que 6 al minuto, siendo este el tnico factor que si se asoci

con el desarrollo del problema,

P
No se encontrd ningn valor de bilirrubina serica como factor

icti cién nacidos enfermos.
completamente predictivo del KI en re

s clinicos clasicos del KI no fueron aparentes en la

{fa de pacientes que presentaron tal evidencia en la

Los signo
gran mayor
autopsia. Solamente un caso de los 30 con KI presentd

manifestaciones clinicas del problema.
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RECOMENDACIONES

Tener en mente el desarrollo de KI en todo neonato ictérico,
independiente del nivel de bilirrubinas, para tomar medidas
tempranas en cuanto al manejo de la hiperbilirrubinemia y
algin proceso que acompane al cuadro de ictericia.

Considerar todo recién nacido con APGAR bajo al minuto a
riesgo de desarrollar KI aln si su hiperbilirrubinemia no sea
muy elevada.

Continuar estudios que en un momento nos demuestren o no,
que factores tomar en cuenta cuando exista
hiperbilirrubinemia y poder establecer algin tipo de protocolo
mas practico en cuanto al manejo de los niveles de

bilirrubinas.
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RESUMEN

Fueron analizadas 60 historias clinicas de pacientes manejados
en el hospital Roosevelt de Guatemala en el periodo de 1965 a
1982, '

Para el presente trabajo se tomaron 2 grupos de estudio en la
siguiente manera: 30 casos de Kl cuyo diagnéstico fué comprobado
por necropsia y otros 30 sin tal diagnéstico al examen post-morten.
Ambos grupos presentando hiperbilirrubinemia como hallazgo
comun,

La edad gestacional de ambos grupos tuvo como promedio 35
semanas; de igual manera el promedio de peso al nacer fué de 4
libras para los dos y en cuanto al sexo no hubo diferencia.

De acuerdo a la presente investigacién el perfodo de sobrevida
es acortado en casos de KI.

El factor que si llamé la atencidn en esta investigacion fué la
puntuacion de APGAR pues, es evidente que de 30 pacientes con
KI, 20 presentaron valores menores que 6, lo cual demuestra que
los problemas de oxigenacion si son determinantes para el
desarrollo de fijacién de bilirrubina en el cerebro y como
consiguiente la aparicién del KI; por lo tanto, la asfixia perinatal,
basada en la puntuacién de APGAR, se puede considerar como un
factor determinante e importante en el desarrollo del KI.

Lo que son la hiperbilirrubinemia y las entidades asociadas no
demuestran mayor diferencia, Ambos grupos son comparables; por
ejemplo, para los dos grupos encontramos valores séricos de
bilirrubinas de 3 mg o/oy hasta 20 mgofo ademés fueron
solamente 7 recién nacidos los que sobrepasaron el nivel “critico”
(18-20 mg ofo) de bilirrubinas. Los [imites variaron entre 9 mg o/e
y 16 mg ofo, Los procesos bronconeumonicos son similares para
ambos grupos. Agregamos que la asfixia perinatal, la
hiperbilirribinemia, mas procesos bronconeuménicos pudo haber
sido la secuencia para el desarrollo del KI en los recién nacidos
estudiados.

2 &
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p -
fueronordeull:c:ggn hr?;:silfifs notar que todos los casos reportados
R et s que ;acmron en el hospital, y que el
Sl ettt BIDOS, gll“up_»{)s esde el punto de vista de Ia
e 5ol i uemml ar, faltando_prue})as de laboratorio de
el SerViciOpco,n?o ucon?lqeramos, si hubiesen sido practicadas,
o D e n %drametro mas exacto para el analisis de
drogas que comp%fen };)(;lr e? sllc;j CZSOS e?:ﬁUdiadO& g,
poqe'mos a-firmar nada en forma? ca“ieg;i]iiz dlj ¢ i
recibieron vitamina “K” en més de una dlt)')siesS 3ml;1(35u§1(;upc‘13:

antibidtico ¢ simi i
entibio 5 fue_ .S]Hlllar Sin usarse en ningun caso aler
ipita por el sitio de unién. S
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ANEXO 1 CASO No.
REGISTRONo..

Boleta de Recoleccion de Datos

1. EDAD DE FUNCION:

2. SEXQ: M i)

3. EDAD GESTACIONAL:
Por A.U. semanas
Por U.R. semanas

Por Dubowits semanas

4, ANTECEDENTES MATERNOS:

Control prenatal: Sl NO
Enfermedades durante el embarazo:

Si madre es Rh negativo: G P AB C
Se le ha inyectado Rhogam después de: partos

AB
c
5. APGAR: Al minuto:
A los 5 minutos:
6. PESO: libras
7. HEMATOCRITO: edad en horas valor




8. BILIRRUBINAS: fecha hora valor

CENTRO DE INVESTIGACIONES DE LAS CIENCLAS

DE LA SALUD
48

(C1ICS)

9. DROGAS ADMINISTRADAS: SULFAS Vit, “K”

a la madre:

al recién nacido;

10. PATOLOGIA ASOCIADA: \/ M C/_/’

UF_Francisco Castro
R%’ISOR G Gk B
F s mlco'rcmmmo

11. Tiempo en horas en que se detecté la hiperbilirrubinemia:

12. TRATAMIENTO RECIBIDO POR LA HIPERBILIRRUBINEMIA:
FOTOTERAPIA: tiempo en horas

EXANGUINO-TRANSFUSION: No

13. INFORME ANATOMO-PATOLOGICO:

14, OTROS DATOS:
Si se encuentran en los registros:

ALBUMINA: Guatemala, ¢ de Veouicrrebre de 198 Y4 -
GASES ARTERIALES: - .  HACULTAD E GIENGIAS MEDICAS
l ; 5 CITLO LECRVO 1984
: : DEC Atd 82 -- 86
pH Sangluneo. ] Dr. Maria #ené Morsuo Chmbara |
:: AT L.
FUENTE: - Departamento de Achivo y Estadistica del Hospital Roosevelt. ‘
Los conceptos expresados en este trabajo
son responsab111dad (inicamente del Autor,

i (Reglamento de Tesis, Articulo 44).
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