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RESUMEN

La hiperbilirrubinemia neonatal indica que hay exceso de bilirrubina en el organismo del recién
nacido, perceptible a simple vista por el tono de piel amarilla, condicion que se conoce
como ictericia. Se trata de desorden en el metabolismo de la bilirrubina, sustancia que genera el

cuerpo cuando se reemplazan los globulos rojos de la sangre.

Este trabajo consiste en determinar las complicaciones mas frecuentes que se producen en todos
los neonatos que cursan con hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO —RH, para ello se
realizd un estudio basico de observacion indirecta, retrospectivo, de corte transversal y
descriptivo, en el Hospital Especializado Mariana de JesUs en el periodo 2014-2015. Llegando a
conclusiones como que existio una mayor prevalencia de hiperbilirrubinemia en el afio 2014
representando el 62%. Con respecto al 2015 38%. Prevalencia de los casos de hiperbilirrubinemia
de cada mes en el 2014 y en el 2015, evidenciando que en el 2014 los meses con mayor
prevalencia fueron junio 13,6%, agosto 15,5%, septiembre 15%. En el afio 2015 los meses con

mayor prevalencia fueron Enero 15%, Marzo 15% y septiembre con el 15%.

La prevalencia de hiperbilirrubinemia segln su causa fisioldgica, por incompatibilidad ABO, por
incompatibilidad Rh y otras, en el afio 2014 es mas frecuente la causa fisiologica 55%, seguida de
la hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO 21% con respecto a la Incompatibilidad Rh
11% y otros 13%. En el afio 2015 es méas frecuente la causa fisiologica 47%, seguida de la
hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO 26% con respecto a la Incompatibilidad Rh 10% y
otros 17%. En el periodo 2014-2015 con una muestra de 260 pacientes se evidencié que es mas
frecuente la causa fisioldgica 52%, seguida de la hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO
23% con respecto a la Incompatibilidad Rh 11% vy otros 14%. La frecuencia de
hiperbilirrubinemia en RN segln su sexo, en los afios 2014-1015 fueron mas frecuentes los casos
en varones 58% que en mujeres 42%. Las complicaciones més frecuentes en RN que cursaron
con hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO y RH en el Hospital Especializado Mariana

De Jesus, fueron la Encefalopatia 2,6% y el kernicterus 0,8%.
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SUMARY

Neonatal hyperbilirubinemia indicates that there is excess bilirubin in the body of the newborn,
visually detectable by the tone of yellow skin condition known as jaundice. It is metabolism
disorder of bilirubin, a substance that generates the body when red blood cells are replaced.

This work is to determine the most common complications that occur in all infants with
hyperbilirubinemia coursing ABO RH, for this a basic study of indirect retrospective observation,
transversal and descriptive, was held at the Mariana Specialized Hospital Jesus in the period
2014-2015.

Reaching conclusions as that there was a higher prevalence of hyperbilirubinemia in 2014
representing 62%. With respect to 2015 38%. Prevalence of cases of hyperbilirubinemia of each
month in 2014 and in 2015, showing that in 2014 the months with the highest prevalence were
13.6% in June, 15.5% in August, September, 15%. In 2015 the months with the highest

prevalence were in January 15% March 15% and September with 15%.

The prevalence of hyperbilirubinemia by physiological cause, ABO, Rh incompatibility and
others in 2014 is more common physiological cause 55%, followed by hyperbilirubinemia ABO
21% over the Incompatibility Rh 11% another 13%. 2015 is the most frequent cause
physiological 47%, followed by hyperbilirubinemia ABO 26% compared to 10% Rh
Incompatibility and other 17%. In the period 2014-2015 with a sample of 260 patients it showed
that it is more common physiological cause 52%, followed by hyperbilirubinemia ABO 23%
compared to 11% Rh Incompatibility and other 14%. The frequency of hyperbilirubinemia in
newborns according to sex, in the years 2014-1015 were more frequent cases 58% in males than
in females 42%. The most frequent complications in newborns with hyperbilirubinemia who
completed ABO and RH in the Mariana Specialized Hospital of Jesus, were Encephalopathy
2.6% and 0.8% kernicterus.
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INTRODUCCION

La presentacion de la incompatibilidad sanguinea materno fetal en la actualidad es un gran problema y
desafio desde el punto de vista obstétrico, neonatoldgico y ginecoldgico y en la salud pablica , lo cual va a

causar un alto impacto social y econémico a largo plazo. (Carrol, Herrick, Gipson, & Lee, 2007)

Esto se desarrolla cuando existe una diferencia en el tipo de sangre de la mujer embarazada factor RH- y
del feto RH + ademas una de una alta frecuencia en madres grupo O y fetos grupos A o B, lo cual esto va
a pasar desapercibida y luego va a causar dafio que 72 horas después del parto van a presentar una
morbilidad en el recién nacido a término.

Esta enfermedad era encasillada unas de las principales causas de muerte en el recién nacido hace unos

cincuenta afios atras. (Bruhn, 2008)

Actualmente esta enfermedad se soluciona con los cuidados propiamente dicho por parte de la madre de
familia y el control de los obstétrico que el cual se debe programar durante la edad gestacional y el estado
de salud materno — fetal , 0 en su parte también se puede administrar durante las primeras 72 horas
posteriores al nacimiento de exposicion al antigeno RH, el tratamiento especifico. (F. Omefaca Teres,
2014)

Esta patologia se presenta como una de las causas de morbi- mortalidad neonatal afectando entre al 10 —
15 % de todos los embarazos. Segun los estudios se dice que en la poblacién blanca al menos el 15 % de
los recién nacidos tienen el riesgo de padecer enfermedades hemoliticas por incompatibilidad ABO y solo
un 5 % muestran algunos signo y sintomas caracteristicos de esta enfermedad. Mientras que el 1 al 10 %
de las madres RH - se sensibiliza luego de haber tenido el primer embarazo, el 30 %luego del segundo

embarazo y un 50 % con el tercer embarazo (Ann R. Punnoose, 2012)

Las personas que tengan un tipo de sangre dado forman anticuerpos contra otros tipos de sangre, cuando
es expuesta a otro tipo de sangre ocurre una descomposicion de la sangre, esto es muy importante cuando
un paciente necesita un trasplante o una transfusion de sangre. En estos casos, el tipo de sangre debe ser
compatible para evitar una reaccion con base en la incompatibilidad ABO. Por ejemplo, un paciente con
tipo sanguineo A reacciona contra el tipo sanguineo B o AB; de igual manera, un paciente con un tipo
sanguineo B reacciona contra el tipo sanguineo A o AB; y los pacientes con un tipo sanguineo O

reaccionan contra el tipo sanguineo A, B 0 AB. (Ann R. Punnoose, 2012)
1



Debido a que el tipo sanguineo O no tiene ninguna molécula en su superficie, no ocasiona una respuesta
inmune, por lo que las células tipo O se le pueden dar a pacientes de cualquier tipo de sangre, es por esto
que a las personas con tipo sanguineo O se les Ilama donante universal. Sin embargo, los pacientes con el
tipo sanguineo O solo pueden recibir sangre del tipo sanguineo O. (Carrol, Herrick, Gipson, & Lee, 2007)

La gran mayoria de los pacientes con incompatibilidad por grupo clasico (Se presenta en madres grupo O
y fetos grupo A o B ) no sufre eritroblastosis fetal, cursando con una enfermedad méas bien benigna, poco
intensa donde la hemdlisis fetal es escasa en importancia, sélo siendo necesario en algunos casos el
tratamiento de la anemia resultante de la enfermedad hemolitica, que en la mayoria de los casos es leve.
(F. Omenaca Teres, 2014)

Ictericia por incompatibilidad de factor Rh en el 97% de los casos se debe a isosensibilizacién
para el antigeno Rh D. La administracion profil&ctica de inmunoglobulina Anti-D, ha disminuido
sustancialmente los casos de mujeres isosensibilizadas y como consecuencia disminuyeron los

RN ictéricos por este motivo. (F. Omefiaca Teres, 2014)



CAPITULO I

EL PROBLEMA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La ictericia neonatal es un problema frecuente en todo el mundo. Se define como la coloracion
amarilla de la piel y mucosas, originada por concentraciones de bilirrubina sérica anormalmente
altas. En la mayoria de las veces es ocasionado a expensas de bilirrubina indirecta y tiene
relevancia clinica cuando dichas concentraciones superan el percentil 95, comparadas con la edad

del paciente en horas y se utiliza nomogramas ya establecidos.

Este trastorno es uno de las dos entidades clinicas mas frecuentes en la edad neonatal (junto con
la dificultad respiratoria)y una de las diez primeras causas de morbilidad neonatal en las unidades
de cuidados intermedios: 60-70% de los neonatos maduros y 80% o0 mas de los neonatos

inmaduros llegan a padecer algun grado de ictericia.

Su incidencia varia ampliamente entre diversas instituciones y en Norteamérica es aun la causa
mas comun de admisiones de cuidados neonatales. En México es también la primera causa de

readmisiones.

En EEUU los estudios han demostrado que aproximadamente el 60 % de la poblaciéon neonatal
presenta ictericia mientras que en el Reino Unido las cifras rodean en 7.1 casos por cada 100.000
recién nacidos. En Dinamarca se ha estimado una incidencia de 1.4 casos por cada 100.000 recién
nacidos a término o prematuros tardios. En Pakistan se encontr6 una incidencia de

hiperbilirrubinemia neonatal de 39.7 casos por cada 1000 recién nacidos.

En Peru la tasa de incidencia de hiperbilirrubinemia neonatal en el afio 2004 fue de 39 casos por

cada 1000 recien nacidos, los que representan el 48% de los casos.



En el Ecuador, 2012, en un estudio realizado de tipo observacional sobre hiperbilirrubinemia
neonatal llegaron a la conclusion que la hiperbilirrubinemia neonatal se presentd en el 43.5%de
los pacientes ingresados en el servicio de neonatologia y fue una de las principales causas de

hospitalizacion.

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA

El presente estudio se lo realiza con el fin de determinar las complicaciones en el recien nacido
que padece de hiperbilirrubinemia neonatal por incompatibilidad ABO — RH, estableciendo los
porcentajes de prevalencia en el afio 2014 y en el afio 2015, mostrando el sexo mas afecto. Para
de esta manera contribuir con el conocimiento cientifico de esta patologia tan frecuente en

nuestro pais.

DETERMINACION DEL PROBLEMA
Naturaleza: Estudio béasico de Observacion Indirecta, retrospectivo, de corte transversal y

descriptivo.

Campo: Salud Publica

Area: Pediatria, Neonatologia

Ubicacidn: este estudio se realizara en recién nacidos

Tema : hiperbilirrubinemia en el recién Nacido por incompatibilidad ABO y RH y sus

complicaciones
Delimitacion espacial: Hospital Especializado Mariana De Jesus

Delimitacion temporal: periodo comprendido entre el afio 2014 y 2015.



FORMULACION DEL PROBLEMA

¢ Cudles son las complicaciones mas frecuentes en RN que padecieron de hiperbilirrubinemia por

incompatibilidad ABO y Rh ingresados en el Hospital Especializado Mariana de Jesus?

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar las complicaciones mas frecuentes en RN atendidos en el Hospital Especializado

Mariana De Jesus por incompatibilidad ABO y RH

OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Determinar la sintomatologia de presentacion en este grupo de edad.
* Relacionar la presentacion clinica con los resultados de examenes.

* Determinar la incidencia de los recién nacidos con hiperbilirrubinemias fisioldgicas y las

hiperbilirrubinemias relacionadas con incompatibilidad ABO y factor RH

* Determinar el sexo mas frecuentemente afectado por hiperbilirrubinemias.



CAPITULOS 11

MARCO TEORICO

La ictericia en el Recién Nacido (RN), la mayor parte de las veces es un hecho fisioldgico,
causada por una hiperbilirrubinemia de predominio indirecto, secundaria a inmadurez hepética e
hiperproduccion de bilirrubina (Bb), es un cuadro benigno y autolimitado, que desaparece
generalmente antes del mes de edad . (Ivonne Martinez de la Barrera, 2007)Es un término que
designa todas las situaciones en las que la bilirrubina sérica esta suficientemente aumentada para
que la piel y/o la esclerética ocular estén por lo menos ligeramente amarillas. (Juliana Carmen
Parodi, 2005)

Constituye uno de los fenémenos clinicos mas frecuente durante el periodo neonatal y es la causa
mas comun de reinternacion en salas de cuidados de RN durante las primeras dos semanas de
vida, para fototerapia y, en no pocas oportunidades, para exanguinotransfusion
Aproximadamente el 60 a 70% de los neonatos maduros y 80% y mas de los neonatos inmaduros
se muestran clinicamente ictéricos, su temprano reconocimiento y la instauracion de una
terapéutica adecuada, son tareas habituales para el Neonat6logo y el Pediatra. Los procedimientos
diagnosticos tienden a diferenciar las Ictericias Fisioldgicas de las Ictericias No Fisioldgicas.
(Juliana Carmen Parodi, 2005)

el riesgo a fin de actuar correctamentelLa ictericia nuclear, una enfermedad que se creia superada,
ha reaparecido en los paises occidentales como consecuencia de la disminucion en el cuidado de
los recién nacidos con hiperbilirrubinemia. Los factores implicados en este resurgimiento son: la
falta de control médico en la primera semana de vida, la relajacion en los criterios de diagnostico

y tratamiento, y una lactancia materna inadecuada. (Barranco, 2008)

La exploracion rutinaria del recién nacido debe incluir la evaluacion de la ictericia, la medicién
de la bilirrubina y su interpretacion segun las horas de vida, y la valoracion de los factores de
riesgo para el desarrollo de hiperbilirrubinemia grave. EI manejo diagnoéstico y terapéutico debe
ser individualizado, de acuerdo a la edad gestacional, las -caracteristicas clinicas vy

epidemioldgicas, y los factores de riesgo de lesion neuroldgica por bilirrubina. La fototerapia es
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un tratamiento sencillo, seguro y altamente efectivo si se utiliza correctamente. Los dispositivos
mas eficaces son las ld&mparas fluorescentes azules y, a continuacién, las convencionales de

amplio espectro. (Miriam Martinez-Biargea, 2005)

Desde 1990 se ha comunicado un aumento en la incidencia de encefalopatia por bilirrubina y de
ictericia nuclear en Estados Unidos y en otros paises occidentales, con la particularidad de que
una proporcion significativa de los casos observados han ocurrido en recién nacidos sanos, sin
enfermedad hemolitica. El andlisis clinico y epidemioldgico ha puesto de manifiesto que varios
factores han contribuido a este resurgimiento: El alta precoz tras el parto, junto con un
insuficiente seguimiento médico en los dias posteriores: El aumento de la lactancia materna,
acompariado por un deficiente apoyo a las madres lactantes, lo que conlleva con frecuencia
situaciones de deshidratacion y desnutricion en la primera semana de vida. (Miriam Martinez-
Biargea, 2005)

La cifra de bilirrubina debe ser interpretada en relacion con la edad del nifio en horas. Las
graficas de Bhutani et al de 1999 han demostrado su eficacia para predecir el desarrollo de
hiperbilirrubinemia severa en la primera semana de vida .La hiperbilirrubinemia neonatal, por la
frecuencia con que se presenta en la primera semana de vida y por su potencialidad de producir
dafo cerebral, continGa siendo un problema de salud por varias razones: es el diagndstico mas
frecuente en neonatologia y es la primera causa de reingreso al hospital en el periodo neonata
(Gonzélez, 2010)

Un valor de bilirrubina en las zonas de riesgo bajo o intermedio-bajo en un recién nacido, sin
ningun factor de riesgo epidemioldgico, practicamente elimina el riesgo de que se presente
hiperbilirrubinemia grave en los dias siguientes, mientras que los nifios que muestran valores en
las zonas de riesgo moderado-alto o alto precisan seguimiento estrecho o inicio de tratamiento
precoz. Por tanto, estas graficas son una guia sencilla y eficaz para el manejo de los nifios de

riesgo. (Miriam Martinez-Biargea, 2005)

Constituye uno de los fendbmenos clinicos mas frecuente durante el periodo neonatal y es la
causa mas comun de reinternacion en salas de cuidados de RN durante las primeras dos semanas
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de vida. Esto se debe a que se intenta impedir que el nivel de bilirrubina no conjugada sérica
alcance concentraciones toxicas. (Ogas & Campos, 2006)

Los bilirrubindmetros transcutaneos actuales aportan datos obtenidos en forma no invasiva, y han
probado ser muy Utiles como instrumentos de monitoreo; los datos actuales sugieren que sus
valores corresponden a alrededor de 2 a 3 mg/dL inferiores a los de bilirrubina seérica,
especialmente en niveles inferiores a 15 mg/dL. Kramer elaboré una escala visual para la

determinacion de las cifras de bilirrubina segun la localizacion cutanea (Uria, 2012)

La toxicidad de la bilirrubina en el sistema nervioso central ha sido suficientemente reconocida
desde que Orth, en 1875, observara bilirrubina en cerebros de nifios hiperbilirrubinémicos, y mas
tarde Schmorl describiera el Kernicterus como expresién de la encefalopatia bilirrubinica. (Ogas
& Campos, 2006)

En los primeros tres dias luego del nacimiento, la ictericia neonatal afecta al 60% de los nifios
nacidos a término y al 80% de los pretérmino. Entre los factores que provocan un aumento de la
incidencia podemos nombrar a la alimentacion con leche materna, probablemente a causa de los
elevados niveles de beta-glucoronidasa en leche materna, ademas de una mayor concentracion de
la enzima en el intestino de los neonatos. De esta manera hay una mayor reabsorcion de
bilirrubina no conjugada a través de la circulacion enterohepatica, de esto resulta que es 3y 6
veces mas probable que aparezca ictericia y que progrese, respectivamente, en neonatos

alimentados a pecho. (José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)

Factores de riesgo. Existen factores cuya presencia incrementa el riesgo de hiperbilirrubinemia

- Alimentacion a pecho.

- Mayor pérdida de peso (mas de 5%).
- Sexo masculino.

- Edad gestacional < 35 semanas.

- Diabetes materna.



- Hematomas.

- Raza Oriental. (Ann R. Punnoose, 2012)

FISIOPATOLOGIA

El recién nacido en general tiene una predisposicion a la produccion excesiva de bilirrubina
debido a que posee un numero mayor de glébulos rojos cuyo tiempo de vida promedio es menor
que en otras edades y muchos de ellos ya estan envejecidos y en proceso de destruccién; ademas
que el sistema enzimatico del higado es insuficiente para la captacion y conjugacion adecuadas.
La ingesta oral estd disminuida los primeros dias, existe una disminucion de la flora y de la
motilidad intestinal con el consecuente incremento de la circulacion entero-hepatica. Finalmente,
al nacimiento el neonato estd expuesto a diferentes traumas que resultan en hematomas o
sangrados que aumentan la formacion de bilirrubina y ademas ya no existe la dependencia fetal
de la placenta. (MJ, 2006)

Mayor namero de eritrocitos Menor sobrevida del glébulo rojo Eritrocitos envejecidos en
proceso de destruccion Ingesta oral disminuida, y escasa flora intestinal (mayor circulacion
entero-hepatica) Insuficiente funcionalidad hepética Presencia de sangrados y hematomas
Ausencia de placenta . Factores que predisponen a la hiperbilirrubinemia neonatal La mayoria de

la bilirrubina deriva de la hemoglobina liberada por la destruccion del eritrocito. (Bruhn, 2008)

El factor hem por la accion de la enzima hemo-oxigenasa se transforma en biliverdina,
produciéndose ademas mondxido de carbono que se elimina por los pulmones y hierro libre que
puede ser reutilizado en la sintesis de hemoglobina. La biliverdina se convierte en bilirrubina por
accion posterior de la biliverdina reductasa (NADPH). Esta bilirrubina se denomina indirecta o
no conjugada y es un anion liposoluble y tdxico en su estado libre. Un gramo de hemoglobina
produce 35 mg de bilirrubina y aproximadamente se forman 8-10 mg de bilirrubina al dia por

cada kilogramo de peso corporal. (Prada, 2005)



La albumina capta dos moléculas de bilirrubina indirecta. La primera se une fuertemente a la
bilirrubina, pero la segunda tiene una union labil y puede liberarse facilmente en presencia de
factores clinicos (deshidratacion, hipoxemia, acidosis), agentes terapéuticos (acidos grasos por
alimentacion parenteral) y algunas drogas (estreptomicina, cloranfenicol, alcohol benzilico,
sulfisoxasole, ibuprofeno), que compiten con esta unién y liberan bilirrubina en forma libre a la
circulacién. Un gramo de albumina puede unir hasta 8, 2 mg de bilirrubina. La bilirrubina
indirecta libre penetra facilmente al tejido nervioso causando encefalopatia bilirrubinica. (F.
Omefiaca Teres, 2014)

Al llegar la bilirrubina al hepatocito se desprende de la albumina y es captada en sitios
especificos por las proteinas Y-Z (ligandinas), cuyos niveles son bajos los primeros 3-5 dias de
vida, las cuales transportan la bilirrubina indirecta al interior del hepatocito hacia el reticulo
endoplasmico liso, donde se lleva a cabo la conjugacion, siendo la enzima mas importante la
uridil difosfoglucuronil transferasa-UDPGT vy el producto final un compuesto hidrosoluble, la
bilirrubina directa o glucuronato de bilirrubina. (LAMAS, 2011)

La bilirrubina directa o conjugada es excretada activamente hacia los canaliculos biliares, la
vesicula biliar y luego al intestino, donde la accion de las bacterias la transforman en
urobilinogeno. La ausencia o escasa flora bacteriana, el inadecuado transito intestinal y la enzima
beta glucuronidasa produce desconjugacion de la bilirrubina que es reabsorbida por el intestino,

incrementando la circulacion entero hepatica. (Prada, 2005)

IDENTIFICACION DE LA ICTERICIA

En funcion del origen de la ictericia, puede aparecer en las primeras horas de vida o
posteriormente, en cualquier momento del periodo neonatal. Cuando los niveles de bilirrubina
aumentan, la ictericia progresa de manera cefalocaudal, aunque los hallazgos no son fiables ni

precisos, y la decision de cuantificar la bilirrubina debe estar basada en factores adicionales.
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Como es de suponer, la correlacion entre la estimacion de los niveles de ictericia mediante la
exploracion y los niveles de bilirrubina es menor en recién nacidos pretérmino y/o de piel oscura,

que en los recién nacidos a término y/o de piel clara. (F. Omefaca Teres, 2014)

A pesar de lo anteriormente descrito, una aproximacion clinica de los niveles puede ser la
siguiente: cuando la ictericia afecta a cara (presion digital sobre la nariz), los niveles de
bilirrubina se encuentran en torno a 6-8 mg/dl, alcanzando los 10 mg/ dl cuando afecta a la parte
superior del tronco; mientras que, si afecta al abdomen, la cifra suele encontrarse en torno a 10-

15 mg/dl, segun progresa hacia las ingles. (LAMAS, 2011)

Los niveles pueden ser predecibles mediante la medicion transcutanea de bilirrubina en la zona
media del esternén (BilicheckR), en neonatos con una edad gestacional mayor a 35 semanas y
con mas de 24 horas de vida. En el caso de que los niveles sean elevados, debe realizarse
entonces una medicion sérica de la cifra de bilirrubina. (F. Omefaca Teres, 2014)

A diferencia de la coloracion amarillenta-anaranjada (con fondo pletérico) producida por la
bilirrubina no conjugada, los niveles elevados de la forma conjugada suelen producir tinte
amarillento-verdoso en la piel o, incluso, llegar al denominado sindrome del nifio bronceado. La
encefalopatia aguda por bilirrubina es la manifestacion clinica del efecto toxico de la bilirrubina
libre en el sistema nervioso. Su presentacion clinica puede dividirse en tres fases: inicialmente
hipotonia, letargia, llanto agudo y problemas de succion; posteriormente, irritabilidad, hipertonia
y fiebre; y finalmente, opistdtonos y convulsiones. La encefalopatia cronica (kernicterus) se
caracteriza por: déficit intelectual, sordera neurosensorial, alteracién de la mirada vertical hacia
arriba y alteraciones dentales, entre otras. Esta patologia, que parecia extinguida, ha sido objeto

de numerosas consideraciones y estudios recientes. (F. Omefiaca Teres, 2014)
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Ictericia fisioldgica

Se evidencia clinicamente después de las 24 horas de vida, usualmente entre el segundo y tercer dia; en el
a término, duracién maxima de una semana; en el pretérmino, duracién no mayor de 2 o 3 semanas, Yy su
aparicion se asocia a:

1. Incremento en la carga DE bilirrubina por mayor volumen de glébulos rojos y disminucién de la
supervivencia de estos, con aumento de la eritropoyesis ineficaz. (Leslie lvonne Martinez de la Barrera,
2009)

2. Aumento de la circulacion enterohepatica, secundario a niveles elevados de B-glucoronidasa intestinal,
disminucién de las bacterias intestinales y de la motilidad intestinal.

3. Inmadurez enzimética por disminucion de la actividad de la UDPGT.

4. Captacion defectuosa de la bilirrubina a partir del plasma provocado por la menor cantidad de
ligandinas y la union de las ligandinas con otros aniones.

5. Reduccion de la excrecion hepatica de bilirrubina (Leslie Ivonne Martinez de la Barrera, 2009)

La mayoria de los recién nacidos desarrollan niveles de bilirrubina sérica no conjugada superiores a 2
mg/dl durante la primera semana de vida. Este valor crece normalmente en los recién nacidos a término
hasta un promedio de 6-8 mg/dl a los tres dias de vida y disminuye a menos de 1.5 mg/dl al décimo dia en
recién nacidos normales. Un aumento hasta de 12 mg/dl se considera dentro de limites fisiolégicos. En los
neonatos pretérmino, debido a que el transporte de bilirrubina y los sistemas de conjugacion son
inmaduros, la hiperbilirrubinemia puede persistir por un mayor tiempo, tanto como dos 0 tres semanas.
(LAMAS, 2011)

En ellos el pico puede ser de 10-12 mg/dl al quinto dia de vida y puede aumentar a mas de 15 mg/dl. Los

niveles séricos de bilirrubina generalmente no exceden los 15 mg/dl y frecuentemente, en forma
espontanea, llegan a niveles normales. La intensidad con que estos mecanismos actlan esté relacionada
fundamentalmente con el grado de madurez del recién nacido y pueden ser mas activos en condiciones
como hipoxia, acidosis, tas de pigmentos hematicos, nivel de acidos grasos libres e hipotermia (LAMAS,
2011)

La concentraciébn mas alta de bilirrubina en la bilis origina heces hipercoloreadas por exceso.de
estercobilina, y por la misma razon es mas frecuente la aparicion de litiasis biliar en las hemélisis de larga

data . Como la ruptura de hemoglobina libera hierro, la siderosis es un hecho caracteristico de la anemia
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hemolitica puede acompafarse de fendmenos hemoliticos por hiperesplenismo, por mecanismos

inmunologicos 0 por alteraciones eritrociticas. (Ferraz-Ramos, 2006)

Las causas mas comunmente implicadas son:

AUMENTO DE LA OFERTA DE BILIRRUBINA.
Mayor Produccién: un RN produce el doble de bilirrubina que un adulto, esto se explica por una

mayor masa globular y también por su disminucién fisioldgica en la 1er. semana (por menor vida
media del eritrocito fetal). Esto aumenta la oferta de bilirrubina al higado por mayor destruccion
de gldbulos rojos.

Circulacion Enterohepatica: el RN reabsorbe gran parte de la bilirrubina debido a este

mecanismo, esto se debe principalmente a que el intestino no ha instalado su flora, y a una mayor

actividad de la enzima betaglucuronidasa. (Juliana Carmen Parodi, 2005)

DISMINUCION EN LA ELIMINACION DE LA BILIRRUBINA.
Puede suceder por alteraciones en uno o mas de los siguientes pasos:

Captacidn y Transporte Intracelular: es menor en el RN y logra alcanzar los niveles del adulto al
5to. dia de vida.

Conjugacién: la enzima glucuroniltransferasa presenta una disminucion de su actividad (no de su
concentracion) durante los primeros tres dias de vida, aumentando luego hasta los niveles del
adulto.

Excrecion: en caso de produccion excesiva hay una “incapacidad relativa” de eliminacion.

Circulacién Hepatica: el clampeo del cordon produce una cesacién brusca de la sangre

oxigenada que recibia el higado en la vida fetal, esto podria ocasionar una insuficiencia relativa y
transitoria en los primeros dias, también puede tener importancia la persistencia del conducto
venoso, con el cortocircuito que produce el cual excluye parcialmente al higado de la circulacion
y, por lo tanto, su capacidad de aclaracion de la bilirrubina. Esto no parece ser relevante luego del

decimotercer dia de vida.
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La Academia de Pediatria de los Estados Unidos (American Academy of Pediatrics) recomienda
examinar a todos los RN antes de darlos de alta para asegurarse de que no tienen ictericia. Los
mismos deben volver a ser examinados a los tres o cinco dias de vida ya que éste es el momento
en que los niveles de Bb son mas elevados. El diagnostico de ictericia fisioldgica libera de la
basqueda de otras causas para explicar la ictericia. EI manejo de esta entidad suele consistir en
observacién en el hogar. (Juliana Carmen Parodi, 2005)

ICTERICIA NO FISIOLOGICA.

Se produce en primeras 24 horas de vida , en presencia de un incremento superior a los 0,5 mg%
por hora o los 5 mg% diarios; o bien, en caso de que supere los 15 mg% o 10 mg% en neonatos a
término y pretérmino, respectivamente. También se considera que la ictericia es patoldgica
cuando hay evidencia de hemdlisis aguda o si persiste durante mas de 10 o 21 dias,

respectivamente, en recién nacidos a término o pretérmino. (Sastre, 2014)

AUMENTO PATOLOGICO DE LA OFERTA DE BILIRRUBINA
Enfermedad Hemolitica: la gran mayoria causadas por incompatibilidad sanguinea materno-

fetal (ABO o Rh). Otras causas son: Anomalias en la morfologia del eritrocito: esferocitosis
familiar, Déficit enzima glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa (G-6-PD), los cuales disminuyen la
vida media de los eritrocitos. En infecciones severas (sepsis) existen hemolisis ademas de otros
factores, como causa de ictericia. (Dres. Carmen Diaz Quiroz*, 2006)

Hematomas y Hemorragias: un ejemplo de estos son los Cefalohematomas, cuya reabsorcion

aumenta la oferta de bilirrubina.

Incremento en la Reabsorcion Intestinal: en condiciones patoldgicas, la mayor actividad del

circuito enterohepético produce un aumento de la oferta de bilirrubina al higado, como sucede en
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el retraso en la alimentacion géstrica en RN enfermos o la presencia de obstruccion intestinal

total y parcial.

Policitemia: por mayor volumen globular, esto ocasiona una destruccién y produccion aumentada

de bilirrubina que llevaria a una hiperbilirrubinemia, generalmente entre el 3er. y cuarto dia.

DISMINUCION PATOLOGICA DE LA ELIMINACION
Defectos Enzimaticos Congenitos: déficit enzima G-6-PD: Sindrome de Crigler-Najjar:

- Tipo I: déficit total.

- Tipo Il déficit parcial, prondstico menos severo que responde al tratamiento con

Fenobarbital.

Ictericia Acoldrica Familiar Transitoria: (Sindrome de Lucey-Driscoll). Se presentan en RN
cuyas madres son portadoras de un factor inhibitorio en el suero que impide la conjugacién. Su

prondstico es bueno. (Juliana Carmen Parodi, 2005)

Los productos de la hemdlisis son derivados via placentaria hacia la circulacién materna, para ser
metabolizados. Después del nacimiento ese aumento en la produccién de bilirrubina, sumado a la
inmadurez de los mecanismos hepaticos de transporte (Ligandina Y) y de glucuronizacion, puede
producir hiperbilirrubinemia de diversos grados de severidad, con el riesgo de kernicterus.
(Juliana Carmen Parodi, 2005)

Ictericia por incompatibilidad de factor Rh
Es la causa mas frecuente de ictericia neonatal No fisiologica y en el 97% de los casos se debe a

isosensibilizacion para el antigeno Rh D. La administracion profilactica de inmunoglobulina
Anti-D, ha disminuido sustancialmente los casos de mujeres isosensibilizadas y como
consecuencia disminuyeron los RN ictéricos por este motivo. Se ha demostrado que en muchas
situaciones clinicas hay paso de glébulos rojos Rh(+) fetales al torrente sanguineo materno Rh(-).
Esto ocasiona la produccién de anticuerpos contra el antigeno D del Rh. Las 1gG al atravesar la

barrera placentaria, llegan al torrente sanguineo fetal cubriendo al eritrocito Rh (+), con lo que se
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atraen macrdfagos que se adhieren a él y causan hemolisis extravascular en el bazo. (Rosales,
2000)

La ictericia suele manifestarse en las primeras 24 horas de vida; a veces lo hace a las cuatro o
cinco horas del nacimiento, con un pico maximo al tercero o cuarto dia. Por otra parte
el desarrollo de medidas terapéuticas como la fototerapia y profilacticas como el uso de la
globulina inmune anti-Rh para prevenir la sensibilizacion materna han provocado un importante

descenso de la misma. (José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)

La enfermedad hemolitica del feto y del recién nacido es una afeccion inmunoldgica aloinmune,
en la cual la sobrevida del hematie fetal y del recién nacido esta acortada debido a la accion de
anticuerpos maternos que pasan a través de la placenta y que son especificos contra antigenos de
origen paterno presentes en las células rojas fetales y del recién nacido.En 1609, la partera Louyse
Bourgeois, describi6 en la prensa laica francesa el nacimiento de gemelos. El primero, fue una
nifia hidropica que muri6 a las pocas horas del nacimiento. El segundo gemelo fue un nifio, que
nacié bien, pero en las primeras horas de vida presentd un ictero intenso y en posicion de
opistotonos fallecio. (DANIEL ROMERO LOPEZ, 2005)

Otros casos similares fueron descritos, hasta que en 1882, Ballantyne los reunié en una entidad
nosoldgica denominada Hidrops foetalis universalis. En 1932, Diamond,
Blackfan y Batty unificaron todos estos sindromes en una entidad que llamaron Erytroblastosis
foetalis.En 1939, Levine y Stetson reportaron una reaccion postransfusional en una mujer después
del parto de un nifio hidropico. La madre presentdé una hemorragia posparto y fue transfundida
con sangre de su esposo. Levine demostro que la paciente tenia un anticuerpo que aglutinaba las
células del esposo y postuld que se habia inmunizado contra un antigeno fetal heredado del padre.
(Rosales, 2000)

En 1940, Landsteiner y Wiener determinaron el antigeno responsable y realizaron experimentos
donde reportaron que el suero procedente de conejos previamente inmunizados con células rojas

de monosrhesus contenia un anticuerpo que aglutinaba el 85% de los hematies de sujetos
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caucasianos. Tales sujetos fueron llamados rhesus positivos (Rh positivos). ElI 15 % restante
presentaba células que no aglutinaban con este suero y a estas se les llamo rhesus negativos (Rh
negativo). Este experimento sirvid de marco a la inmuno-hematologia moderna. Levine y otros
usando el suero anti-Rh de Landsteiner y Wiener, determinaron que las pacientes reportadas en
1939 eran Rh negativas y que tenian un anticuerpo anti-Rh que aglutinaba los hematies de sus
esposos e hijos, demostrando asi la etiologia de la enfermedad. (Rosales, 2000)

Posteriormente, C. Smith denominé a esta entidad enfermedad hemolitica del feto y del recién
nacido, a la que hoy en dia, dada la extension de los conocimientos sobre ella, se le denomina
enfermedad hemolitica perinatal (EHPN). (Rosales, 2000) (DANIEL ROMERO LOPEZ, 2005)

EHPN-RH

El estimulo antigeno puede producirse por:

Gestacion: la placenta es una membrana activa y selectiva, cuyo caracter dinamico condiciona el
transito en los dos sentidos. El punto de contacto directo entre las circulaciones Utero-feto-
placentarias es el trofoblasto, unidad funcional compuesta del lado materno por la sangre del
espacio intervelloso y del lado fetal por la de los capilares vellosos. La presion en los capilares de
las vellosidades no ha sido medida, pero se estima que es menor en el lado materno, lo que
explicaria el paso de los hematies fetales a la circulacion materna, incluso en condiciones

normales. (Rosales, 2000)

Utilizando la prueba de resistencia a la elucién acida de la hemoglobina fetal, se ha demostrado
que ocurre hemorragia feto-materna (HFM) en el 3 % de las embarazadas en el primer trimestre,
en el 12 % durante el segundo, en el 45 % en el tercer trimestre y en el 64 % inmediatamente
después del parto, y es mayor si el nacimiento es por cesarea. Con el desarrollo de la tecnologia,
especificamente con el uso de la citometria de flujo, se han encontrado progenitores de células
rojas nucleadas fetales en la circulacion materna desde épocas tempranas de la gestacion.
(Rosales, 2000)
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Ciertas  situaciones  obstétricas incrementan el riesgo de HFM, como son:

o Enfermedades de la gestante: toxemia gravidica, diabetes, cardiopatia, hipertension
arterial cronica.

o Gestaciones anormales: embarazo ectopico, aborto, placenta previa, placenta acreta,
coriosarcoma, corioan-gioma, ovito fetal.

e Manipulacion uterina: version externa, amniocentesis, transfusion intradtero, biopsia
corionica.

» Parto: anestesia general, parto distocico, forceps, cesarea, maniobra extractiva, remocién
manual de la placenta®® y uso de la oxitocina para favorecer la dinamica del trabajo de
parto.

e Otras: trauma abdominal cerrado, sobre todo en el tercer trimestre y embarazos

gemelares. Los antigenos Rh estan bien desarrollados entre los 30 y 45 dias de la
gestacion.Despues de un aborto provocado o terapéutico, alrededor del 4 % de

las mujeres tienen HFM de mas de 0,2 mL. (Rosales, 2000)

Mollison plantea que después de un aborto provocado, 0,125 mL o mas de sangre fetal pasan a la
madre y que después de un aborto espontaneo el paso de sangre fetal nunca excede los 0,05 mL.
Hemoterapia: todos aceptan que durante mucho tiempo constituyé un punto muy discutido, el
hecho de si grandes volumenes de sangre incompatible provocaban un efecto sensibilizante, o si
por el contrario, lo provocaban pequefios voliumenes. Basado en estudios con voluntarios sanos
Rh negativos, las cantidades de sangre D-positivas requeridas para producir inmunizacién Rh

pueden ser muy pequefas. (Rosales, 2000)

LA ALOINMUNIZACION
No todas las mujeres Rh negativas que tienen hijos de hombres Rh positivos se inmunizan. Se

plantea que entre el 25 y 30 % de las mujeres D-negativas son no respondedoras, el resto es
catalogado como respondedoras. La razén por la cual mujeres con riesgo no desarrollan esta

sensibilizacion, todavia no esta clara. Existen teorias que apuntan hacia una supresién de células
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T, induccién de un estado de tolerancia por pequefias cantidades de antigenos y la posibilidad de
que existan bajos titulos de anti-D que no pueden ser detectados por los métodos de diagnostico
disponibles. Hay fuertes evidencias del control genético de la respuesta inmune. Hasta el
momento no se han encontrado asocia-ciones importantes con el sistema HLA entre las
respondedoras y las no respondedoras, aunque dos grupos de investigadores reportaron un
aumento significativo del DRw6 entre las respondedoras.Se ha demostrado que el genotipo
paterno influye en la inmunizacion materna por el antigeno, Mollison, Engelfriet y Contreras en
1987 probaron que los individuos con haplotipos R? (DCE) predominan en la aloinmunizacion

sobre los individuos con haplotipo R (DCe). (Rosales, 2000)
DIAGNOSTICO

Clinico En toda ictericia patoldgica interesa valorar los antecedentes maternos y familiares, y el
momento de inicio de la ictericia. El tinte ictérico no sélo esta presente en la piel y conjuntivas,
sino que también puede apreciarse en el LCR, lagrimas y saliva, especialmente en los casos
patoldgicos. Es conveniente valorar la presencia de coluria y acolia, ya que son datos de gran
valor diagnostico. La presencia de hepatomegalia precoz es sugestiva de infeccion prenatal o de
enfermedad hemolitica por incompatibilidad Rh; cuando ésta es dura y de aparicion més tardia,
haré pensar en la posibilidad de afectacion hepética primitiva (hepatitis, atresia), si bien en estos
casos el resto de signos clinicos son diferentes. La esplenomegalia hara sospechar que actla
como un foco hematopoyético extramedular o bien que el RN padece una infeccion prenatal con
manifestaciones clinicas. Por la frecuencia con que se presenta a partir del tercer dia de vida una
hiperbilirrubinemia secundaria a la reabsorcion de hematomas, se deberdn buscar colecciones de
sangre extravasada (cefalohematoma, hematoma suprarrenal). (José Manuel Rodriguez Miguélez,
2008) (DANIEL ROMERO LOPEZ, 2005)

EXANGUINOTRANSFUSION

Consigue el triple objetivo de eliminar la mayor parte de la bilirrubina vascular, eliminar los
hematies fijados con anticuerpos maternos y suministrar albimina con capacidad de unirse a la
bilirrubina. La exanguinotransfusion se realiza con sangre total lo méas fresca posible y el

volumen de recambio es el equivalente a dos veces la volemia. La tasa de mortalidad y de
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complicaciones ha disminuido en los ultimos afios, pero ain es un procedimiento complejo que
requiere llevarse a cabo en unidades de cuidados intensivos. Como la sangre est4 anticoagulada
con citrato-fosfato-dextrosa, durante el recambio y en las horas siguientes debe monitorizarse el
equilibrio acido-base, los electrolitos, particularmente el calcio, y la glucemia. La
exanguinotransfusion elimina preferentemente la bilirrubina vascular, por lo que es posible que se
produzca horas después un nuevo pico serico, a medida que la bilirrubina pasa a la sangre desde
los tejidos. (Miriam Martinez-Biargea, 2005) (Ann R. Punnoose, 2012)

INMUNOGLOBULINA

La inmunoglobulina administrada por via intravenosa se une a la fraccion constante de los
anticuerpos maternos fijados en los eritrocitos del recién nacido e impide la destruccion de estos
ultimos. Se ha comprobado que reduce la necesidad de exanguinotransfusion, la estancia
hospitalaria y el tiempo de fototerapia en los nifios con enfermedad hemolitica debida a
incompatibilidad Rh y ABOYy es presumible que también sea eficaz en otras formas de
isoinmunizacion, como la anti-C o la anti-E. Actualmente se recomienda una dosis Unica de 0,5-1
o/kg, infundida a lo largo de dos horas, cantidad que se puede repetir si es necesario a las 12
horas de la primera. Aunque se aconseja monitorizacion estrecha durante el tiempo de infusion de
la gammaglobulina por la posible aparicion de efectos adversos (reacciones alérgicas, fiebre,
sobrecarga de volumen), lo cierto es que en los ensayos clinicos la frecuencia de estos episodios

ha sido excepcional. (Miriam Martinez-Biargea, 2005) (Ann R. Punnoose, 2012)

METALOPORFIRINAS

Las metaloporfirinas son analogos del grupo hem que inhiben a la enzima hem-oxigenasa,
enzima limitante en la conversion del hem a bilirrubina. Su eficacia en la prevencion y el
tratamiento de la hiperbilirrubinemia grave ha sido recientemente demostrada en un metaanalisis.
Sin embargo, la preparacion farmacéutica no esta aun disponible y su utilizacién se limita a
ensayos clinicos y uso hospitalario compasivo. Es esperable que éste y otros avances modifiquen
en los proximos afios el curso de la hiperbilirrubinemia neonatal; hasta entonces, la correcta

vigilancia y el tratamiento oportuno de los recién nacidos son las mejores armas de que
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disponemos para superar la amenaza de la encefalopatia por bilirrubina. (Miriam Martinez-
Biargea, 2005)

FOTOTERAPIA

Es el tratamiento inicial en todos los casos, incluso si el nifio se encuentra en niveles de
exanguinotransfusion, mientras se prepara para ello. La mayoria de los sistemas convencionales
son de luz blanca o luz natural y proporcionan suficiente luz en el espectro azul-verde para ser
efectivas en la fototerapia simple. Sin embargo, los tubos fluorescentes especiales azules son
maés eficaces porque concentran toda la luz que suministran en el espectro azul-verde, y son de
eleccion en la fototerapia intensiva. Los sistemas de fibra dptica son dtiles en combinacion con
las lamparas halogenadas o las fluorescentes azules. La eficacia de la fototerapia esta en
relacion con el tipo de lampara, la intensidad de luz, la distancia al nifio y la superficie de
exposicion. (Miriam Martinez-Biargea, 2005) (Ann R. Punnoose, 2012)

COMPLICACIONES

La encefalopatia bilirrubinica o toxicidad aguda y el kernicterus o toxicidad cronica se usan actualmente
en forma intercambiable y se deben a la deposicion de bilirrubina no conjugada en el cerebro. Cuando la
cantidad de bilirrubina libre no conjugada sobrepasa la capacidad de unidn de la albumina, cruza la barrera
hematoencefalica y cuando ésta, esta dafiada, complejos de bilirrubina unida a la albimina también pasan
libremente al cerebro. La concentracién exacta de bilirrubina asociada con la encefalopatia bilirrubinica en
el neonato a término saludable es impredecible. A cualquier edad, cualquier neonato ictérico con cualquier
signo neuroldgico sospechoso de encefalopatia bilirrubinica debe asumirse que tiene hiperbilirrubinemia
severa o al contrario, cualquier recién nacido con Estados Unidos de América 27 % Singapur 19% Turbia
16% Grecia 8% Taiwan 7% Dinamarca 5% Canada 3% Japon 3% Reino Unido 3% Francia 2% .

Incidencia de kernicterus. (Prada, 2005)
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CAPITULO IlI

MATERIALES Y METODOS
METODOLOGIA

La presente investigacion es de enfoque cuantitativo de disefio no experimental , de corte

transversal , siguiendo un método de observacion indirecta y analisis correlacional

CARACTERIZACION DE LA ZONA DE TRABAJO

Guayaquil, (oficialmente Santiago de Guayaquil) es la ciudad mas grande y poblada de la
Republica de Ecuador, con una poblacion en su area metropolitana cercana a los 3.113.725
habitantes. Localizada en la costa del Pacifico en la region litoral del Ecuador, el este de la
ciudad esta a orillas del rio Guayas, a unos 20 kilometros de su desembocadura en el Océano
Pacifico, La ciudad se divide en 16 parroquias urbanas, aunque dentro de una nueva

administracion municipal, su organizacion consiste de 74 sectores.

La ciudad de Guayaquil constituye el mas importante centro econémico de la zona , siendo el
que produce mayores ingresos en todo el pais . se encuentra aproximadamente a 420 km de la
ciudad de Quito , capital de la Republica . segin datos peoporcionados por el El Instituto

Nacional de Estadisticas y Censos ( INEC)

El Hospital Especializado Mariana Jesus en la Ciudad de Guayaquil — Ecuador , ubicado en La 27

y Rosendo Avilés Sur Oeste de la ciudad siendo un Hospital de tercer nivel
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UNIVERSO
Pacientes recién nacidos que cursen con ictericia desde el 2014 hasta el 2015 en la Maternidad

Mariana de Jesus, Guayaquil

MUESTRA

La muestra sera de acuerdo al Universo

CRITERIOS DE INCLUSION:

e Edad: recién nacidos (menor de 1 mes de vida)
e Pacientes R.N con ictericia

e Pacientes R.N con hiperbilirrubinemias

e Cualquier sexo

e Registro completo desde su nacimiento y aparicion de la sintomatologia hasta su alta

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Todos los que no cumplan con los criterios de inclusion.

TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

TIPO DE INVESTIGACION

Descriptiva, correlacional.
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DISENO DE LA INVESTIGACION

No experimental, prospectivo, indirecto

VIABILIDAD

La presente investigacion es viable porque cursa con el apoyo de las autoridades y el
departamento de docencia de la institucion, el permiso correspondiente de la universidad y los

recursos econémicos del investigador.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DE LAS INDICADORES FUENTES

VARIABLES
V. Independientes : | Incompatibilidad ABO es una -Grupo sanguineo Historia
Incompatibilidad | reaccion del sistema inmunitario | materno clinica
ABO que ocurre si dos tipos de sangre | “Grupo sanguineo del
Incompatibilidad diferentes e incompatibles se recién nacido
RH mezclan juntas.

La enfermedad por

incompatibilidad Rh es la

enfermedad por i

incompatibilidad materno fetal

mas severa que se puede

producir en una madre Rh (-),

cuyo hijo es Rh (+).
V. Dependiente : | Es la coloracién amarillenta de Historia
Hiperbilirrubinemia _ lctericia clinica

en el recién Nacido

la piel y mucosas en el recién
nacido que externaliza un
desequilibrio entre la
produccion y eliminacion de

bilirrubina en los mismos.

_Aumento de la

bilirrubina mayor a 5

mg
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OPERACIONALIZACION DE LOS INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION
Para el siguiente trabajo los instrumentos a utilizar seran los expedientes de los pacientes, se hizo

uso de una ficha recolectora de datos que contiene los datos de filiacion, motivo de consulta,
datos clinicos y de laboratorios, informacion que se analizara posteriormente para correlacionar

las variables en estudio.

CONSIDERACIONES BIOETICAS
La realizacion de este trabajo estd acorde a las normas rectoras de investigacion clinica a nivel

internacional emanadas en la declaracién de Helsinki y nacional de acuerdo a la resolucion 1480
(2011).

¢ No habra manipulacién ni contacto directo con pacientes.
e Serespetara la confidencialidad.

e Se considera un estudio sin riesgo por ser de tipo retrospectivo, observacional indirecto.

RECURSOS HUMANOS Y FISICOS

RECURSOS HUMANOS
e Estudiante de medicina

e Tutor

e Secretaria de estadistica

RECURSOS FISICOS
e Computadora

e Papel bond
e Boligrafos

e Programa estadistico
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e Revistas medicas
e Paginas web

e Libros

INSTRUMENTOS DE EVALUACION

Para esta investigacion se usé como instrumentos de estudio los expedientes de los pacientes,
mediante una ficha recolectora de datos que contiene los datos de filiacién, motivo de consulta,
datos clinicos y de laboratorios, informacion que se analiz6 para correlacionar las variables en

estudio.

Los datos fueron procesados en una computadora Pentium IV con ambiente Windows 10. Los
textos y tablas se procesaron en Microsoft Word y Excel 2010. Los resultados fueron presentados
a través de numeros absolutos, por cientos en cuadros estadisticos para el mejor entendimiento

del lector de este trabajo.
El control del sesgo se realizd por parte del propio investigador la toma de informacion

METODOLOGIA PARA EL ANALISIS DE RESULTADOS
Sirviéndome del método aleatorio probabilistico con un enfoque cualitativo y cuantitativo;

recolecte la informacion a través de una ficha para la anotacion y recoleccion de datos. Esta

investigacion implemento un tipo de estudio observacional y transversal.

La recoleccion de datos para la investigacion consta de variables estructuradas desde informacion
general hasta informacion especifica para el esclarecimiento de la hipétesis.

La investigacion se basara en resultados sobre los cuales se plantea el esclarecimiento de la
hipétesis y el problema por ello, los resultados cuantitativos de la investigacion se realizan en
Microsoft Excel 2010, y la digitacién de los datos cualitativos y descriptivos se realiza en
Microsoft Word 2010 y Open Office 4
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CAPITULO IV

RESULTADOS Y DISCUSION

RESULTADOS

Se expone el andlisis e interpretacion de los resultados obtenidos para determinar los objetivos
especificos en relacién con las variables estudiadas por si solas o entre si, resaltindose los
aspectos de mayor importancia los cuales fueron registrados en cuadros y gréficos.

El Hospital Especializado Mariana de Jesus en base a la informacion obtenida desde el
departamento de estadistica, hubo 400  pacientes ingresados con el diagnostico de
hiperbilirrubinemia durante el periodo 2014 - 2015. De este universo de pacientes se tomo una
muestra de 260 pacientes que cumplan los criterios de inclusion, sobre los cuales se realizé la

investigacion.

Se observo sexo, prevalencia en los afios 2014, 2015 y complicaciones mas frecuentes, los cuales

eran detallados a continuacion.
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Tabla 1. Prevalencia de hiperbilirrubinemia en los afios 2014-2015

Gréfico 1. Prevalencia de hiperbilirrubinemia en los afios 2014-2015

2014 w2015

Tabla 1y Grafico 1
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea

COMENTARIO:

En la tabla 1 y en el grafico 1 se muestra la Prevalencia de hiperbilirrubinemia en los afios 2014-
2015.

Observando que existid una mayor prevalencia en el afio 2014 representando el 62%. Con
respecto al 2015 38%
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Tabla 2. Prevalencia de los casos de hiperbilirrubinemia de cada mes en el 2014 y en el 2015

4 2,5% 15 15%
8 5% 9 9%
12 7,5% 15 15%
1 0,6% 7 7%
16 9,9% 5 5%
22 13,6% 6 6%
16 9,9% 12 12%
25 15,5% 7 7%
24 15% 15 15%
12 7,5% 8 8%

13 8% 0 0
8 5% 0 0
161 100% 99 100%
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Graéfico 2. Prevalencia de los casos de hiperbilirrubinemia de cada mes en el 2014 y en el 2015

DICIEMBRE
NOVIEMBRE
OCTUBRE
SEPTIEMBRE
AGOSTO

JULIO
m 2015

JUNIO m 2014

MAYO
ABRIL
MARZO

FEBRERO

ENERO

Tabla 2 y Gréfico 2
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de JesUs
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea

En latabla 2 y en el grafico 2 se muestra Prevalencia de los casos de hiperbilirrubinemia de cada
mes en el 2014 y en el 2015, evidenciando que en el 2014 los meses con mayor prevalencia
fueron junio 13,6%, agosto 15,5%, septiembre 15%.

En el afio 2015 los meses con mayor prevalencia fueron Enero 15%, Marzo 15% y septiembre
con el 15%.
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Tabla 3. Prevalencia de Hiperbilirrubina segun su causa en el afio 2014

Tabla 3
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.
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Gréfico 3. Prevalencia de Hiperbilirrubina segln su causa en el afio 2014

Tabla 3 y Grafico 3
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus

Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea

En la tabla 3 y en el Grafico 3 se muestra la prevalencia de hiperbilirrubinemia segun su causa
fisioldgica, por incompatibilidad ABO, por incompatibilidad Rh y otras, en el afio 2014.
Evidenciando que es mas frecuente la causa fisiolégica 55%, seguida de la hiperbilirrubinemia

por incompatibilidad ABO 21% con respecto a la Imcompatibilidad Rh 11% y otros 13%.
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Tabla 4. Prevalencia de Hiperbilirrubina segln su causa en el afio 2015

Tabla 4
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sdnchez Narea.
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Grafico 4. Prevalencia de Hiperbilirrubina segun su causa en el afio 2015

2015

Tabla 4 y Grafico 4
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea

En la tabla 4 y en el Grafico 4 se muestra la prevalencia de hiperbilirrubinemia segln su causa
fisiologica, por incompatibilidad ABO, por incompatibilidad Rh y otras, en el afio 2014.
Evidenciando que es mas frecuente la causa fisioldgica 47%, seguida de la hiperbilirrubinemia
por incompatibilidad ABO 26% con respecto a la Imcompatibilidad Rh 10% y otros 17%.
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Tabla 5. Prevalencia de hiperbilirrubinemia segln su causa en el 2014-2015

Tabla 5
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus

Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.
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Gréfico 5. Prevalencia de hiperbilirrubinemia segun su causa en el 2014-2015

Tabla 5y Gréfico 5
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus

Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea

En la tabla 5 y en el Grafico 5 se muestra la prevalencia de hiperbilirrubinemia segln su causa
fisioldgica, por incompatibilidad ABO, por incompatibilidad Rh y otras, en el afio 2014-2015.
Con una muestra de 260 pacientes. Mostrando que es mas frecuente la causa fisiologica 52%,
seguida de la hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO 23% con respecto a la
Imcompatibilidad Rh 11% y otros 14%.
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Tabla 6. Frecuencia de la hiperbilirrubinemia en RN segun el sexo.

CASOS PORCENTAJE
151 58%
109 42%
260 100%

Tabla 6
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus

Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.
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Grafico 6. Frecuencia de la hiperbilirrubinemia en RN segln el sexo.

SEXO

[ SEXO

MASCULINO FEMENINO

Tabla 6 y Gréafico 6
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.

En la tabla 6 y en el Grafico 6 se muestra la frecuencia de hiperbilirrubinemia en RN segln su
sexo. Mostrando que en los afios 2014-1015 fueron mas frecuentes los casos en varones 58% que
en mujeres 42%.
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Tabla 7. Complicaciones mas frecuentes en los RN con hiperbilirrubinemia.

Tabla 7 y Gréfico 7
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus
Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.
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Grafico 7. Complicaciones mas frecuentes en los RN con hiperbilirrubinemia

complicaciones

1%

¥ no se complican
» Encefalopatia

= kernicterus

Tabla 7 y Gréfico 7
Fuente: Historias clinicas del Hospital Especializado Mariana de Jesus

Elaborado: Pedro Fabian Sanchez Narea.

En la tabla 7 y en el Grafico 7 muestran que las complicaciones mas frecuentes en RN que
cursaron con hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ABO y RH en el Hospital Especializado

Mariana De Jesus , fueron la Encefalopatia 2,6% y el kernicterus 0,8%.
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Anexo 1

Tabla I. Causas de hiperbilirrubinemia en el recién nacido segiin el momento de aparicién

ler dia

2" 7" dia

+ 8" dia

Frecuentes hemolitica por

lsoinmunizacion

ABOoRh

Poco frecuentes [nfeccidn
intrauterina

Fisioldgica

Cursos andmalos de Ia
fisioldgica

Lactancia materna
Poliglobulia
Hemolitica

Infecciosa

Aumento de la circulacion
enterohepdtica

Hijo de diabética

Téxica
Reabsorcidn hematomas

Hijo diabética

Fisioldgica

Cursos andmalos de la fisioldgica
Lactancia marerna

Poliglobulia

Hemolitica

Infecciosa

Aumento de la circulacién ente-
rohepdtica

Hijo de diabética
Téxica
Reabsorcidn hematomas

Hijo diabética

Otras causas v pseudobstructivas
Hepatopatias connatales
Endocrinometabélicas

Téxicas

https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/38.pdf

(José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)
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Anexo 2

Tabla I1. Ictericias patolégicas de aparicion muy precoz (ler dia de vida)

Hemolitica por isoinmunizacion  Infeccion intrauterina
Antecedente Incompatibilidad Rh ABO Infeccién materna
Hermanos afectados Sufrimiento fetal
Clinica Hidrops fetalis Especifica
Hepatoesplenomegalia Hepatoesplenomegalia
Coluria Habito séptico
Hipercolia
Ictericia nuclear
Bilirrubina +15 mg/dL Variable
Indirecta, libre Mixta
Exdmenes especificos Coombs + Serologias

Prueba de eluido de hematies + IeM

Anemia Radiologia
Eritroblastosis Fondo de ojo
Reticulocitosis LCR
Microesferocitosis Cultivos
Hemoglohinuria

nteps://www.aeped.es/sites/detault/Tiies/documentos/38.pdt

(José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)
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Anexo 3

Tabla IT1. Ictericias patoldgicas de la aparicién precoz (2°7° dia de vida)

Infecciosa Aumento de Hemolitica Otras
circulacidn no isoinmune
enterohepitica
Antecedentes  Infeccion posi-  Obstrucciones Familiares Diabetes, toxemia
ble o probable  intestinales Anomalias Sdme. Lucey-Driscoll
Sepsis [leo paralitico ~ morfoldgicas Anoxia neonaal
Infeccidn por drogas hematies Distrés respiratorio
localizada Enzimopenias Poliglobulia
Hemoglobinopatias  Téxica
Déficit vitamina E
Clinica Habito séptico  Especifica Esplenomegalia Especifica
Especifica
Bilirubina ~ Variable Variable +12,9 mg/dL Variable
Mixta Indirecta Indirecta Indirecta
Exidmenes Cultivos Radiologia Anemia Segtin etiologia
eshecificos Anemia Morfologia
Leucopenia eritrocitaria
Desviacién iz- Enzimas
quierda eritrocitaria
Aumento PCR Hemoglobinas
LCR, orina Vitamina E

https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/38.pdf

(José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)
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Anexo 4

Tabla IV. Ictericias patolégicas de aparicion tardia (+8° dia de vida)

Obstructivas Pseudo- Endocrino- Hepatopatias
(atresia vias biliares)  obstructivas metabalicas connatales
(agenesia intrahepdtica
vias biliares)
Antecedentes  lnfeccion materna Familiares Eamiliares Familiares
Infeccitn prenatal Enf. Hemolitica Galactosemina Enf. De crigler-
(CMV, rubéola) Madre HbsAg+ Hipotiroidismol najjar
Sdme. de Alagille Farmacos Tesaurismosis Enf. Gibert
Colostasis (clorpromacina) E. de Rotor Enf. De dubin-
recurrente familiar Nutricidn parental johnson
Fibrosis quistica
Clinica Hemaromegalia Hepatoespleno- Especifica Especifica
Coluria megalia
Acolia Coluria
letericia verdinica Hipocolia
Esplenomegalia
Bilirubina ~ Aumento Intermitencia Variable Segin tipo
continuado Diirecea Indirecta, mixta Indirecta, mixta
Directa
E xdmenes HIDA-Tc99 al-fetoproteina Cuerpos reductores  Biopsia hepidtica
especificos Ecografia rosa bengala orina BSF
Lipoproteina X HBEsAg Ts, TSH Laparoscopia
Rosa bengala al-antitripsina Puncion medular  Colecistografia oral
5 enucletidasa Test meconio Sangre periférica  Coproporfirina |
exploracién Tripsina heces Radiologia et orina
quirdrgica Tripsina inmuno Bilirrubina mono
rreactiva y diconjugada
Tramamiento  [prervencicn de Kasai  Eoografia Especifico Fenobarbital
Profilaxis colaﬂgiﬂs Vitaminas Ijrmﬂ!uhlfg YVitaminas Iip{l'
Trasplante hepdrico  Especifico solubles )
Foroterapia
Estafio — proto-
potfirina

https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/38.pdf

(José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)
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Anexo 5

Tabla V. Diagnéstico diferencial de la enfermedad hemolitica por isoinmunizacién ABO y Rh

Criterios [sonimunizacién Isoinmunizacién ABO
Rh {Anti-D}) (1,2)

Aparicidn en primogénitos  Excepcional (< 5%) Frecuente (> 50%)

Aumento de sensibilizacién S Mo

en siguientes embarazos

Sintomatologia clinica

r"'tl'lEI:I'Li_EI Intensa Escasa (microesferocitosis)
Ictericia Precoz (< 14 h) e intensa  Precoz (< 24 = 48 h) y menos intensa
Hidrops Frecuente (evolucidn Excepcional (no hay afectacion fetal)
espontinea)
lctericia nuclear Excepcional pero posible
Coombs en el RN
D'lI'_ECtD Positivo Frecuentemente negativo
Indirecto Rara vez positivo Pasitivo (prueba del eluido de hematies)

Coombs en la madre

Indirecto Positivo Frecuente positivo
lsoanticuerpos
Naturales Ausentes Normales 0 moderadamente aumentados
Inmunes Aumentados Muy aumentados {mds en el suero materno)
Actividad acetilcolinesterasa Normal Reducida
eritrocitaria

(1) El patrén clisico de insoinmunizacién Rh puede modificarse por el tratamiento prenatal con trans-
fusiones intrauterinas. {2) Tener en cuenta la posibilidad de insoimmunizaciones miiltiples, hecho no in-
frecuente en las madres sensibilizadas

https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/38.pdf

(José Manuel Rodriguez Miguélez, 2008)
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Anexo 6
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Guia para el manejo de la hiperbilirrubinemia en recién nacidos a término sanos sin factores de riesgo.

http://www.apcontinuada.com/es/hiperbilirrubinemia-el-recien-nacido-termino/articulo/80000146/

(Miriam Martinez-Biargea, 2005)
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Anexo 7
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Guia para el manejo de la hiperbilirrubinemia en recién nacidos 35-37 semanas o con factores de riesgo.

http://www.apcontinuada.com/es/hiperbilirrubinemia-el-recien-nacido-
termino/articulo/80000146/(Miriam Martinez-Biargea, 2005)
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Anexo 8 dabla 2. Aproximacicon diagnostica en los ninzos
con hiperbilivvubinemia

Medicién de bilirrubina transcutdnea o sérica en todos los
recién nacidos con ictericia

— Si la bilirrubina transcutédnea supera los limites
normales, comprobar en suero

Grupo sanguineo y Coombs

— Si el Coombs directo es negativo, pero la sospecha de
isoinmunizacién es alta, realizar Coombs indirecto

Hemograma y recuento de reticulocitos

— Si hay signos evidentes de hemdlisis incrementada
y el grupo sanguineo y el Coombs no sugieren
isoinmunizacién, buscar otras causas de hemélisis de
acuerdo con la historia familiar y la exploracién fisica

Gasometria

Nivel de bilirrubina directa
— Si es patolégico (> 1 mg/dl o > 20% de la total),
iniciar estudio de colestasis

Férmula leucocitaria, plaquetas, proteina C reactiva,
urocultivo, hemocultivo

AlbOmina
— Si no se puede obtener en ese momento, la cifra de
proteinas totales puede servir como aproximacién

Sustancias reductoras en orina

Comprobar el resultado del screening de hipotiroidismo, y
repetir hormonas tiroideas si hay dudas

En todos los casos:

Descartar la existencia de factores que incrementan la
toxicidad neurolégica de la bilirrubina: acidosis,
hipoalbuminemia, hipercapnia, asfixia, hipoglucemia,
sepsis/meningitis, hemodlisis, deshidratacién e
hiperosmolaridad plasmatica, convulsiones,
hipo/hipertermia, sustancias que compitan con la
bilirrubina por la unién a albémina

Evaluacion del nifio con hiperbilirrubinemia

http://www.apcontinuada.com/es/hiperbilirrubinemia-el-recien-nacido-termino/articulo/80000146/

(Miriam Martinez-Biargea, 2005)
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Anexo 9

Tabla 1. Principa/es. factores de ri esgo para el desarrollo
de /yz'per/)z'/irrubz'nem la grave

Valores de bilirrubina en la zona de alto riesgo: = 8 mg/d|
a las 24 horas de vida; = 13 mg/dl a las 48 horas;
> 16 mg/dl a las 72 horas; = 17 mg/d| posteriormente

Aparicién de la ictericia en las primeras 24 horas de vida
Incompatibilidad de grupo/otras causas de hemélisis
Edad gestacional menor de 37 semanas

Antecedentes de hermano con ictericia que requirié
fototerapia

Cefalohematoma, otros hematomas en cantidad/
extension significativa

Lactancia materna exclusiva, cuando se combina con
madre primipara, escaso apoyo sanitario y excesiva
pérdida de peso

Raza asidtica

Alta precoz hospitalaria con escaso seguimiento posterior
Hijo de madre diabética (especialmente si macrosémico)
Policitemia en los primeros dias de vida

Sexo masculino

http://www.apcontinuada.com/es/hiperbilirrubinemia-el-recien-nacido-termino/articulo/80000146/

(Miriam Martinez-Biargea, 2005)
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Anexo 10

Tabla 3. Forma de ﬂp/imr ln jbfoterapia

Fototerapia simple

Fototerapia intensiva

Uso de una o 2 lamparas rodeando al nifio

El nifio puede estar en la incubadora, con paiial, y puede salir
para el bafio y la limentacion (periodos de discontinuacién de
20 minutos cada 3-4 horas|

Descenso esperable: 10-20% de la cifra inicial en las primeras
24 horas

En ambas modalidades:

Uso de al menos 3 fuentes de luz: una de fibra éptica debajo
del nifio y ofras 2 0 3 alrededor

Uso preferente de lamparas fluorescentes azules

Minima distancia al nifio: 10 cm en las lamparas fluorescentes,
3040 cm en el resto. Para ello, el nifio debe estar en la cuna o
en el lecho térmico mejor que en incubadora

Maxima superficie de exposicién: refirar pafial (tapar sélo los
ojos), cubrir con aluminio o con ropa blanca la cuna para
aumentar el poder reflectante

Descenso esperable: 30-40% de la cifra inicial a las 24 horas
(0,5-1 mg/dI/h en las primeras 48 horas)

Es fundamental revisar periddicamente las lamparas y comprobar que no hayan sido ufilizadas més horas de las
recomendadas. Cuando las unidades de fototerapia llevan mucho tiempo en uso disminuye sustancialmente la infensidad

de luz que pueden proporcionar

Asegurar una buena alimentacién enteral. No inferrumpir la loctancia materna. Si el nifio mama poco o con poca fuerza,
aumentar la frecuencia de la tomas y/o suplementar con leche de su madre extraida con sacaleches, o con formula.
Si abn asf la ingesta no fuera suficiente, iniciar fluidoterapia intravenosa

En el caso de que sea previsible una exanguinofransfusion, puede ser prudente dejar unas horas a dieta absoluta,

proporcionando en esfe caso sueroferapia infravenosa

http://www.apcontinuada.com/es/hiperbilirrubinemia-el-recien-nacido-termino/articulo/80000146/

(Miriam Martinez-Biargea, 2005)
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Anexo 11

Cuapro 1. Consenso para L Maneso pe Reciin Nacioos oe 38 sEMANAS DE EDAD
GESTACIOMAL © MAS, CONM HIPERBILIAAUBUNEMIA

Edad &n Murvefo de bilirmubinas
hﬂ" Fnul."h m’_.":ﬂ |.l'r|nu|,."ﬁh|u rr|=_.l":|| pm-d'.l"ﬁl.ru m=_.l"d| |.l'r|-ul|,."&ru- rrEl"dI
i ] » 100 » G EE gl ] » 5 EA
[} = 10HE a2 5 HE = 112 » & 5B » 135 = T35 » 150 = BED
iz I L] > S.HE = 125 > T35 s 180 » BB » 20 > 1176
1k I L] = S.HE = LI7 = B05 » LTS * 1020 » IG5 > 1A MF
24 > 1MF > S.BE > LG > EED 3 200 *11.76 » 0 > 17.64
M » 112 > 6.3 » L&z AT » JUF *» 1z 47 » S50 > Dh58
3 » 125 > 735 = 175 » 1OZR » 215 1323 R ] »23.52
[ 3 = 137 s 3.05 = LET 5 11.04F » 237 1304 » AL » 2647
L 1] » 150 a 3BT = Ik » 1176 = 250 5 148 T » M50 > Z6.AF
4 > 1&2 > 3G » 212 » 1247 > BE » 1541 » G0 > 2647
[0 ] x 175 » 1039 ¥ XI5 » 1323 » 275 * 14617 » S50 > L6447
53 = 1E7 = 1000 = 37 » 1304 » 187 » 14.E8 » AL » 2647
] » 2HF = 1LTE » DGk s 187 s 300 1754 » AL » 2647
TR = X&2 » 1541 » 3UF » 1E 35 » M50 > Z6.AF
L » XT75 > 1417 » 325 = 1911 » G0 > 2647
-1 ] » XET » 1&.EH » 337 » 19EZ » S5 > L6447
| - E » 30HF » 1754 s 380 » 2058 » AL » 2647
Realizar
eunguinntmn:.f'u:iﬁn. a
menos que e nivel de
Accidn . e Considerar fototempia e b 4 .
Repetir medician en . s a : bilirrubimas  caiga  par
y repetir medicion de Imiciar fototerapia .
&-12 haras . B akajo del umbral para este
bilirubinas =n & horas . ;
procedimientn, mientras
== prepara el
procedimiento

Fuente: Modificada de MICE.Neanatal jaundice. May 20010.

rRH/GRR_EnfHemoliticaRNporRH.pdf
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Anexo 12

Neonato con

( B
Investigar:
1. Momento aparicién

N oh R 2. Factores de riesgo asociados
ictericia. 3. Signos de enfermedad subyacente
4. Diagnéstico diferencial
- v,
v ! v

A término sin
factores de riesgo

A término con

factores de riesgo EG 35-38 y otros

factores de riesgo

EG 35-38 sin FR

Riesgo medio Riesgo alto

Edad Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
(dlas) bilirrubina (mg/dl)  bilirrubina (mg/dl)  bilirrubina (mg/dl)
1-2 dlas 11 9
2-3 dlas 13 11

http://www.pediatriaintegral.es/wp-content/uploads/2014/xviii06/03/367-374.pdf

(F. Omeniaca Teres, 2014)
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DISCUSION

La ictericia en el Recién Nacido (RN), la mayor parte de las veces es un hecho fisioldgico, causada por
una hiperbilirrubinemia de predominio indirecto, secundaria a inmadurez hepdtica e hiperproduccion de

bilirrubina (Bb), es un cuadro benigno y autolimitado.. (Ivonne Martinez de la Barrera, 2007).

Constituye uno de los fenémenos clinicos mas frecuente durante el periodo neonatal y es la causa
mas comun de reinternacion en salas de cuidados de RN durante las primeras dos semanas de
vida, para fototerapia y, en no pocas oportunidades, para exanguinotransfusion
Aproximadamente el 60 a 70% de los neonatos maduros y 80% y mas de los neonatos inmaduros
se muestran clinicamente ictéricos, su temprano reconocimiento y la instauracion de una
terapéutica adecuada, son tareas habituales para el Neonatdlogo y el Pediatra. (Juliana Carmen
Parodi, 2005)

No todas las mujeres Rh negativas que tienen hijos de hombres Rh positivos se inmunizan. Se
plantea que entre el 25 y 30 % de las mujeres D-negativas son no respondedoras, el resto es
catalogado como respondedoras. La razén por la cual mujeres con riesgo no desarrollan esta

sensibilizacion, todavia no esté clara. (Rosales, 2000)

La hiperbilirrubinemia por incompatibilidad ya sea ABO o RH se present6 en un 34% de los
pacientes ingresados con Dx de hiperbilirrubinemia en el Hospital Especializado Mariana de

Jesus.

En la distribucion de sexo se encontr6 una ligera predominancia en varones 58%. Este resultado
tiene similitud con lo que reporta la literatura médica en la que reporta que el sexo masculino es

un factor de riesgo.

Se encontré que un 4% de los pacientes con hiperbilirrubinemia presentaron complicaciones
siendo las mas frecuentes en el Servicio de Neonatologia del Hospital Especializado Mariana de

Jesus , la encefalopatia hiperbilirrubinémica y kernicterus
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CONCLUSIONES

La hiperbilurribenia es una entidad muy frecuente en los recién nacidos de nuestra poblacion , lo
que representa una importante preocupacion , considerando los riesgos para la salud en caso de

no recibir un tratamiento oportuno y adecuado .

La hiperbilirrubinemia no fisioldgica mas frecuente es por incompatibilidad ABO que la de factor
RH

Se observa que el sexo masculino es mas comprometido que el sexo femenino

La mortalidad va relacionada directamente con la gravedad y la edad de presentacion; mientras mas

grave es la presentacidn de hiperbilirrubinemia , mds morbi mortalidad causa
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