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RESUMEN.

Introduccion: La ictericia fisiolégica es un signo clinico frecuente en el recién
nacido, después de las 24 horas de vida del neonato, el valor de la bilirrubina
indirecta sérica (BIS) puede ascender a 6-8 mg/dL al tercer dia, disminuyendo a
1.5 mg/dL al quinto dia de vida postnatal. La ictericia patoldégica se manifiesta con
niveles de BIS de 20 mg/dL, la experiencia clinica refiere que el riesgo de
toxicidad neurolégica aumenta con niveles séricos mayores a 20 mg/dL, en ese
sentido, es un factor de riesgo relevante para desarrollar secuelas motoras,
cognitivas y sensoriales, por lo que es imprescindible y recomendable un
seguimiento multidisciplinario y abordaje neurohabilitatorio. Objetivo: Describir la
evolucion de las funciones motoras de pacientes que presentaron
hiperbilirrubinemia neonatal severa comparado con un grupo control Material y
Métodos: Estudio tipo retrospectivo y analitico. Se incluyeron 30 lactantes, un
grupo conformado por 15 lactantes con hiperbilirrubinemia neonatal severa con
una concentracion de 220 mg/dL BIS y un segundo grupo control conformado por
15 lactantes sanos que fueron evaluados mensualmente sin recibir terapia
neurohabilitatoria. Resultados: Ambos grupos consolidaron los hitos del desarrollo
motor grueso en edad adecuada. Discusion y Conclusiéon: El prondstico motor
que refieren los pacientes con hiperbilirrubinemia neonatal severa es poco
promisorio, sin embargo, a través de la intervencién de la terapia neurohabilitatoria
al parecer es posible atenuar la expresion de las secuelas motoras favoreciendo la

funcionalidad en esta poblacion vulnerable.

Palabras Clave: ictericia, bilirrubina, motoras, hiperbilirrubina, neurohabilitatorio.



INTRODUCCION.

La ictericia neonatal es un problema de salud frecuente, en los neonatos se
presenta con una frecuencia del 50 al 70% como ictericia fisiolégica.' A finales del
siglo XX se hizo visible la importancia de prevenir la hiperbilirrubinemia severa

debido al incremento en el uso de las transfusiones sanguineas.?

La ictericia neonatal es un signo clinico que puede ser una manifestacion de la
hiperbilirrubinemia en el neonato, teniendo por caracteristico el color amarillo de la
piel.' Los estudios han identificado la ictericia como una razén comun para la
readmision de recién nacidos, donde el alta temprana, después del nacimiento
expone a los neonatos con riesgo a desarrollar hiperbilirrubinemia severa.??
Algunos factores de riesgo en la ictericia neonatal (hiperbilirrubinemia neonatal)
son: lactancia materna, incompatibilidad sanguinea, asfixia, infeccion,
cefalohematoma, déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa , variantes genéticas

que afectan a la actividad glucuroniltransferasa y prematuridad.*

Se sabe que los lactantes de 30 a 35 semanas de gestacion (SDG), constituyen
casi un tercio de todas las admisiones de las Unidades de Cuidados Intensivos en
Neonatos (UCIN)’y pueden desarrollar bilirrubina que provoque dafio neurolégico,
ya que la hiperbilirrubinemia es un factor de riesgo para la ictericia patologica. Los
Centros para el Control y Prevencién de Enfermedades (CDC) y la Academia
Americana de Pediatria(PAA) han encontrado a la lactancia materna como un

factor de riesgo significativo para el desarrollo de hiperbilirrubinemia severa.®

Cabe destacar que en los neonatos, el metabolismo de la bilirrubina esta en una
adaptacion de su sistema inmaduro a adulto. La produccion de bilirrubina aumenta
debido a una eritropoyesis poco efectiva, entre otras causas se produce un
desequilibrio en la produccion y eliminacion de bilirrubina produciendo asi un
incremento de la bilirrubina sérica.” Los altos niveles de bilirrubina pueden causar

disfuncion neurolégica inducida por la bilirrubina, ya que cuando la bilirrubina



cruza la barrera hematoencefalica se adhiere al tejido cerebral. La fase aguda de
este proceso da lugar a encefalopatia aguda de bilirrubina, la cual sino se trata
adecuadamente puede provocar kernicterus, es importante destacar que en
muchos paises el kernicterus es la principal causa de paralisis cerebral, pérdida de

audicion y problemas cognitivos en el neonato.?

A pesar de las intervenciones preventivas y terapéuticas, la ictericia grave sigue
siendo una de las principales causas de discapacidad del desarrollo neuroldgico,
especificamente en los paises en desarrollo con un impacto significativo en el
costo social, ya que de no ser detectada a tiempo y tratada efectivamente, el
paciente puede presentar lesiones irreversibles a nivel motor, auditivo y

cognitivo.® ™



CAPITULO 1.

ANTECEDENTES.

La hiperbilirubinemia indica un aumento de la bilirrubina plasmatica superior a 5
mg/dL. En los recién nacidos se presenta con niveles de bilirrubina sérica no
conjugada mayores a 2 mg/dL. durante los primeros siete dias de vida. Dicho valor
asciende en los recién nacidos a término, aproximadamente de 6-8 mg/dL a los
tres dias de nacidos y desciende hasta 1.5 mg/dL, si se presenta un valor de 12

mg/dL se llega a los limites fisiologicos.'® "

Se habla de un aumento de bilirrubina, cuando la vida de los eritrocitos se ve
disminuida, se aumenta el hematocrito y el ciclo entero hepatico de la bilirrubina.™
En el recién nacido prematuro se presenta mas frecuentemente y gravemente la
hiperbilirrubinemia, que, en el recién nacido a término, esto se debe a que sus
sistemas tanto hematoldégico como hepatico y gastrointestinal estan inmaduros

aun.™

Aunque la hiperbilirrubinemia neonatal casi siempre es benigna, los neonatos que
presentan riesgo deben de ser vigilados para prevenir una hiperbilirrubinemia
neonatal severa que se manifieste a través de alteraciones neurolégicas como
kernicterus y encefalopatia aguda, estas pueden ser causas prevenibles de

tetraparesia espastica.’®""

1.1 Como se produce la Bilirrubina.
La bilirrubina (derivada del catabolismo de la hemoglobina), es un pigmento

sumamente toxico para los sistemas biolégicos, afectando particularmente el

sistema nervioso valores entre 12 a 20 mg/dL."™



Aproximadamente el 75% de la bilirrubina se produce gracias a la destruccion
regular en el sistema reticulo endotelial de los globulos rojos en el recién nacido
por la hemoxigenasa; el 25% restante es generado por la eritropoyesis inefectiva

derivado del metabolismo del citocromo, la mioglobina y algunas enzimas.'

El factor heme (esquemal), se transforma en biliverdina por la enzima
hemoxigenasa, produciendo mondéxido de carbono, el cual se elimina por los
pulmones junto con el hierro libre, este puede ser utilizado en la sintesis de la
hemoglobina. La biliverdina se convierte en bilirrubina por la reductasa (NADPH).
Esta bilirrubina indirecta o no conjugada es un anion liposoluble y en su estado

libre altamente téxico."®

Cabe destacar que 1 g de hemoglobina produce 35 mg de bilirrubina, esta se unira
a la albumina la cual captara dos moléculas de bilirrubina indirecta. De estas dos
moléculas la primera se unira a la bilirrubina, y la restante tiene una union débil y
es facil de liberarse en diversos factores como deshidratacién, hipoxemia, acidos
grasos y algunos medicamentos como estreptomicina, cloranfenicol e ibuprofeno.
Estos factores pueden afectar la union y liberar la bilirrubina a la circulaciéon

sanguinea.’

Debido a que en la degradacion del grupo hemo estan involucrados varios
sistemas, existen diversas posibilidades de que alguna parte se vea afectada en
este proceso. Si el catabolismo de este grupo es deficiente, se acumulara en la
sangre. Una de las maneras de detectar este defecto es a través del color amarillo
de la piel por la bilirrubina y en los ojos. Esto provoca la ictericia y es posible
observarlo por la incompatibilidad del grupo Rh en los recién nacidos, debido a la
rapidez con la que el sistema inmunitario destruye los eritrocitos o en los recién

nacidos prematuros, cuando sus sistemas no estan totalmente desarrollados.™®



La bilirrubina indirecta o libre que no se ha unido a la albumina, penetra en el
tejido nervioso causando encefalopatia bilirrubinica. Llega al hepatocito y es
captada por las proteinas Y-Z transportando la bilirrubina indirecta al hepatocito y

de ahi al reticulo endoplasmico liso, por la UDPGT (glucunoriltranferasa).®

La bilirrubina directa o conjugada (se considera hiperbilirrubinemia si presenta un
valor > 2 mg/ dL después de los 15 dias de nacido®) es excretada hacia los
canaliculos biliares, la vesicula biliar y luego al intestino donde la enzima R-
glucoronidasa la convierte en bilirrubina no conjugada, posteriormente la regresa
al higado; mientras que una parte es desechada como estercobilinégeno y

urobilinégeno.'®1’

Fe+CO

Biliverdina
reductasa

Albumina

Hepatocito

Esquema1. Figura que representa la produccion de la bilirrubina.
Fe=hierro, CO=monoxido de carbono. (Fuente directa)




1.2 Ictericia Patolégica.

La bilirrubina sobre 20 mg/dL en neonatos a término no es considerada fisiologica.
Se considera una ictericia patoldgica dentro de las primeras 24h de vida si la tasa
de BIS aumenta 0.5 mg/dL/h lo que sugiere una enfermedad hemolitica. La
bilirrubina conjugada en una concentracion mayor al 10% o con un valor de

2mg/dL sugiere una enfermedad hepatobiliar o un desequilibrio metabélico.'®

Factores que pueden indicar una ictericia patologica.

Consideraciones generales.

Historia familiar de enfermedad hemolitica.
Inicio de ictericia antes de las 24h.
Incremento de BIS mayor a 0.5 mg/dL/h.
Palidez, hepatoesplenomegalia.
Incremento de BIS después de 24-48h.

(es necesario considerar la deficiencia de G6PD)."®°

Signos clinicos que sugieren posibilidad de otras enfermedades (ej. sepsis,

galactosemia) en la cual la ictericia puede manifestarse.®"

Vémitos.

Letargia.

Mala alimentacion.
Hepatoesplenomegalia.
Excesiva pérdida de peso.
Apnea.

Temperatura inestable.



Taquipnea.'®"

Signos de ictericia que sugieren que necesita para descartar la atresia biliar u
otras causas de colestasis. '
Orina oscura o positivo para bilirrubina.

Heces de color claro. '®1°

Manifestaciones clinicas de la encefalopatia bilirrubinica (kernicterus)

Una de las principales preocupaciones con la hiperbilirrubinemia severa son los
efectos neurotdxicos, asi como el dafio celular, el cual ocurre cuando los niveles
BIS exceden 20-25 mg/dL. El termino kernicterus se refiere al depédsito de los
ganglios de la base observados postmorten en pacientes con ictericia por
eritroblastosis fetal. Actualmente se prefiere el término encefalopatia bilirrubina o
disfuncién neuroldgica inducida por bilirrubina, la cual se divide a su vez en aguda

y crénica.?%!

Encefalopatia bilirrubinica aguda.

Fase temprana: letargia, hipotonia, succion débil.
Fase intermedia: irritabilidad, ligero estupor, hipertonia.
Fase tardia: opistotonos, llanto débil, no succion, apnea, fiebre, coma,

convulsiones, muerte.

Encefalopatia créonica o Kernicterus.

La Academia Americana de Pediatria (AAP) recomienda que el término de
kernicterus (esquema 2) sea aplicado en pacientes que lleguen a desarrollar de
forma permanente las siguientes manifestaciones: paralisis atetoide cerebral,
pérdida de audicidn, displasia del esmalte dentario, y un grado variable de
discapacidad mentalforma permanente las siguientes manifestaciones: paralisis

atetoide cerebral, pérdida de audicion, displasia del esmalte dentario, y un grado
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variable de discapacidad menta

I 22,23,5

Esquema 2. Figura  que
representa la Resonancia
Magnética corte axial, T2 Se
observa un paciente con
kernicterus donde se ve
afectados los nucleos de la
base, se observa una gran
hipersefial principalmente en el
globo palido y también el
putamen.

Ictericia secundaria a la leche

materna.

Ictericia poco frecuente, sin una patogenia definida, se cree que se debe a la

existencia de acidos grasas o beta glucoronidasa en la leche que inhiben el

metabolismo normal de la bilirrubina.

Ictericia secundaria a mala técni

23,24

ca de lactancia materna.

Ictericia mas frecuente derivada de la mala técnica de lactancia, deprivacion

caldrica, frecuencia y volumen de alimentacién disminuidos, ayuno prolongado,

que resultan en estrefimiento y deshidratacion.

Ictericia persistente.

Es aquella hiperbilirrubinemia que persiste por mas de dos semanas.*

23,24

1.3 Los neonatos y el papel del fisioterapeuta.

Los neonatos prematuros tienen mayor riesgo de desarrollar deterioro

e

impedimentos el cual puede llegar a dafar los primeros afos de vida teniendo un
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mayor riesgo de desarrollar discapacidades, como paralisis cerebral y daio
cognitivo.?® Los neonatos prematuros pueden ser menos atentos y sensibles a su
medio ambiente, a mayor edad, estos neonatos presentan un mayor riesgo de

desarrollar alguna discapacidad ya sea motora, cognitiva y social.?®

La falta de complejidad postural puede ser un indicador temprano del retraso en el
desarrollo. Por ejemplo, los recién nacidos diagnosticados con o en riesgo de
paralisis cerebral demuestran menos consolidados o mas repetitivos patrones

posturales en las primeras etapas al intentar sentarse, o controlar su cabeza.?’

Los fisioterapeutas pueden detectar a través de la escala de Kramer (esquema 3)

el valor e impacto aproximado de la bilirrubinemia.

Clinicamente, la ictericia progresa céfalo- caudal. Con niveles de BIS (escala de
Kramer modificada)

Zona 1: Ictericia de la cabeza y cuello = <5 mg/dL
Zona 2: Ictericia hasta el ombligo = 5-12 mg/dL
Zona 3: Ictericia hasta las rodillas = 8-16 mg/dL
Zona 4: Ictericia hasta los tobillos = 10-18 mg/dL
Zona 5: Ictericia plantar y palmar = >15 mg/dL

P S

Esquem1ao3. Escala de Kramer modificada para valorar la ictericia céfalo-
caudal.

1.4 Terapia Neurohabilitatoria.

La terapia neurohabilitatoria es un meétodo diagnostico-terapéutico que es util
durante los primeros meses de vida, es valiosa, en especial en aquellos neonatos
que han sido expuestos a algunos factores de riesgo prenatales y perinatales. Se

basa principalmente en el desarrollo del sistema nervioso y la plasticidad que
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presenta el cerebro precoz, activando diversos sistemas como el vestibulo-espinal,

reticulo espinal extrapiramidal y cerebelo.*

En el sistema vestibulo- espinal (fasciculo espino — lateral) los impulsos que
conducen este sistema facilitan conservar la postura erguida a través de las
neuronas motoras extensoras, estas neuronas se ubican en el nucleo vestibular
lateral y de ahi descienden las fibras sin cruzarse al funiculo lateral en la médula
espinal terminando en dendritas neuronas motoras alfa. Mientras que las fibras del
fasciculo vestibulo espinal medial se ubican en el nucleo vestibular medial, estas
fiboras se unen a los fasciculos longitudinales mediales ipsilaterales y
contralaterales, descienden en el funiculo anterior de la medula espinal teniendo
un efecto facilitador en las neuronas motoras flexoras, actuando en la posicion de

la cabeza.’'

El sistema rubro espinal controla el movimiento y la postura, este fasciculo, se
originan en el nucleo rojo en el mesencéfalo y desciende hasta llegar al funiculo

lateral de la medula espinal.’’

El sistema extrapiramidal principalmente esta conformado por los nucleos de la
base y algunas estructuras como la sustancia negra, el nucleo rojo, el nucleo
subtalamico, la formacion reticular mesencefalica y el cerebelo, este sistema es
responsable del control motor de actividades involuntarias, estos tractos que

modulan y regulan el movimiento.>

El cerebelo se relaciona con funciones motoras, ayuda a mantener el balance y la
postura haciendo los ajustes necesarios para mantener el equilibrio a través de
receptores visuales y propioceptores coordinando el movimiento de los grupos
musculares, ademas desempefia un papel importante en la adaptacion y el ajuste

fino de los programas motores para la realizacién de movimientos precisos.?'?

13



De esta forma todos estos sistemas facilitan el aprendizaje y control motor para los
hitos motores gruesos a través de la terapia neurohabilitatoria, la cual comprende
un grupo de movimientos que estimulan al paciente al control de la cabeza y la
produccion de cadenas de movimiento enfocados en la verticalizacién, asi como
los ejercicios que estimulan el movimiento o0 maniobras de locomocién compuesta
por ocho ejercicios, cabe mencionar que estos ejercicios se adecuan a las

caracteristicas de cada paciente.*"
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CAPITULO 2.

2.1 Justificacion.

La hiperbilirrubinemia neonatal es uno de los principales trastornos neonatales y la
causa mas comun para la readmision hospitalaria en los neonatos a término y
prematuros, es una de las diez primeras causas de morbilidad neonatal en las
unidades de cuidados intensivos (UCIN) con una incidencia de 80 % en neonatos

prematuros.

Un nivel de concentracion de bilirrubina sérica mayor o igual a 20 mg/dL aumenta
el riesgo de dafo neuroldgico ocasionando muy probablemente secuelas motoras,
cognitivas y sensoriales. Es por ello que es necesario una atencién adecuada por
parte de los profesionales de la salud (logopedas, neurdlogo, nutridlogos, etc.), el
fisioterapeuta forma parte primordial de este equipo contribuyendo a que el
neonato mejore su desarrollo motriz, es a través de la terapia neurohabilitatoria
donde se trabaja con la plasticidad neuronal para que el lactante logre consolidar
en la manera de lo posible los hitos motores gruesos previniendo secuelas
motoras a través de los ejercicios de verticalizacion y locomocion que favorecer el

desarrollo motor.
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OBJETIVOS

2.2 Objetivo general.

Determinar diferencias en la edad corregida de consolidacion de hitos motores
gruesos en lactantes con hiperbilirrubinemia neonatal severa con tratamiento
neurohabilitatorio en comparacion con un grupo control.

2.3 Objetivos especificos.

Dar a conocer el desarrollo motriz de los lactantes con hiperbilirrubinemia neonatal

severa comparado con un grupo control.

16



2.4 Hipétesis.

Ho: Los lactantes que presentan un valor de hiperbilirrubinemia mayor o igual a 20
mg/dL. muestran retraso en la consolidacion de los hitos motores gruesos

comparado con un grupo control.
H+: Los lactantes que presentan un valor de hiperbilirrubinemia mayor o igual a 20

mg/dL. no muestran retraso en la consolidaciéon de los hitos motores gruesos

comparado con un grupo control.

17



CAPITULO 3.

METODOLOGIA.

3.1 Tipo de estudio.

Estudio tipo retrospectivo, analitico, con muestreo no probabilistico por
conveniencia en el que se incluyeron 30 lactantes de la Unidad de Investigacion
en Neurodesarrollo (UIND) de los cuales, 15 lactantes presentaron antecedentes
de hiperbilirrubinemia neonatal severa, de 35 (£29-40) semanas de gestacion
(SDG) aproximadamente, con valores de bilirrubina sérica de 20 mg/dL (+15-38
mg/dL) ademas un grupo control con 15 lactantes sin patologias de 38 SDG
promedio. Los pacientes con antecedentes de hiperbilirrubinemia recibieron
terapia neurohabilitatoria durante los primeros 12 meses de edad corregida con
una frecuencia de tres veces al dia. El tratamiento es individual y acorde a las
caracteristicas de cada lactante. Respecto a los lactantes sanos se realizaron
valoraciones mensuales para registrar la consolidacion de hitos de desarrollo
motor grueso y evolucion de los mismos, sin embargo en esta poblacion el

tratamiento neurohabilitatorio no fue indicado para ser llevado a cabo.

Como instrumento de valoracién se utilizé el formato de evaluacién de desarrollo
psicomotriz (FEDP) (ANEXO 1) elaborado en el Instituto de Neurobiologia (INB)
UNAM campus Juriquilla. El objetivo del FEDP es valorar a nifios mexicanos con
edad de 1 mes hasta 36 meses de edad, este formato fue disefiado por varios
especialistas como son: terapeutas fisicos, psicélogos, terapeutas del lenguaje,

educadores especiales. Derechos reservados en tramite.
El FEPD se divide en cuatro secciones: la primera parte recaba datos de la historia

clinica del paciente como nombre, semanas de gestacion, edad corregida, factores

de riesgo, fecha de nacimiento, fecha de inicio del tratamiento, semanas de

18



ingreso y tono muscular. A continuacion, se describen las maniobras Katona
donde es registrado el tono muscular presente al momento de la valoracion,
posteriormente se compone de subescalas de desarrollo psicomotor que son
motricidad gruesa (36 items), motricidad fina (26 items), cognoscitivo (36 items), |
enguaje (33 items) y perceptual social (28 items), se registra también la postura,
signos de alarma, hitos del desarrollo motor grueso e hitos de

desarrollo motricidad fina.

3.2 Procedimiento.

Se realizd la terapia por medio de la metodologia Katona con una duracién de
aproximadamente 45 minutos, esta terapia requirid de la participacion activa del
bebe con la direccion de los padres, se manejé en promedio entre cinco a 7
ejercicios con una frecuencia de 3 a 4 veces al dia. La terapia se llevo a cabo en
el area de neurohabilitacion, lugar donde se hace la valoracion y el tratamiento del
paciente. Los resultados obtenidos se recopilaron en una base de datos de la

historia clinica del paciente en Excel.

3.3 Criterios de la muestra.
Expedientes de lactantes pertenecientes al grupo de lactantes con factores de
riesgo para dafo neuroldgico y expedientes de lactantes pertenecientes al grupo
control de lactantes sin patologias o factores de riesgo de dafo neurolégico que

fueron admitidos por la UIND:

3.4 Criterios de inclusion

Para el grupo de estudio:

* Expediente clinico completo.

¢  Formato de consentimiento informado.
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Resultados de las bilirrubinas séricas (total, indirecta y directa).
Niveles de bilirrubina indirecta mayor = 20 mg/dL.
Seguimiento de terapia neurohabilitatoria.

Valoracion mensual de terapia.

Para el grupo control:

Expediente clinico completo.

Formato de consentimiento informado.

No contar con antecedentes patoldgicos, riesgos perinatales o prenatales.
Neonato a término.

Seguimiento de terapia neurohabilitatoria.

Valoracion mensual de terapia.

3.5 Criterios de exclusion.
Lactantes con valor de bilirrubina indirecta sérica menor a 20 mg/ dL. (para el
grupo prueba)
Pacientes sin seguimiento mensual de terapia con su respectivo registro de
consolidacion de hitos motores.
Pacientes con expediente clinico incompleto.

3.6 Expediente clinico y seguimiento en terapia.

Se recabaron varios datos del expediente clinico del lactante, de los cuales

destacan:

Semanas de gestacion (SDG), género, niveles séricos y etiologia de bilirrubina

indirecta en sangre y consolidacion de los hitos del desarrollo motor grueso.
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3.7 Edad Corregida. (EC)

La edad corregida se obtiene restando a la edad cronoldgica (ECr) las semanas

de prematurez o de post término. Se consideran a término las 39 SDG.

EC =39 SDG - ECr.

3.8 Grupos de estudio.

Se incluyeron 15 pacientes para el grupo control y 15 pacientes con

hiperbilirrubinemia neonatal severa.

3.9 Analisis estadistico de los datos.

Los datos se dividieron en cualitativos y cuantitativos. Se realizaron diagramas de
caja para comparar la consolidacion de los hitos del desarrollo motor grueso
control cefalico (CC), sentado sin apoyo (SSA), gateo independiente (Gl) y marcha
independiente (MI) de ambos grupos, después se realizé la prueba de normalidad
Shapiro-Wilk, a continuacién se hizo la prueba U de Mann-Whitney y por ultimo la
correlacion del nivel de bilirrubinemia en el grupo de estudio con respecto a la
adquisicion de los hitos del desarrollo motor, todos estos datos se analizaron
utilizando el paquete estadistico SPSSS 24.®
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CAPITULO 4.

4.1 RESULTADOS.

A continuacion se presentan diagramas de caja y bigotes representando los hitos
del desarrollo motor grueso control cefalico CC, sentado sin apoyo SSA, marcha
independiente MI, gateo independiente Gl (esquema 4.a-d.), teniendo una n= 30
con un grupo control de niflos sanos que recibieron terapia con una n=15
pacientes del mismo modo una muestra de 15 para aquellos pacientes que

presentaron hiperbilirrubinemia (HB) neonatal severa = 20 mg/dL.

En el esquema 4.a. se presentd una media de 16 semanas en el hito de CC para
los pacientes sanos con algunos datos atipicos lo cual coincide con la edad en
semanas segun la literatura, debe ser consolidado en un promedio de 8 a 16
semanas, por lo tanto se puede decir que estos pacientes consolidaron
correctamente en su mayoria, sin embargo, en la poblacién con hiperbilirrubinemia
observamos un ligero desfase o diferencia de 4 semanas es decir un mes, para
continuar tenemos el esquema 4.b. con el hito de SSA se aprecia que el grupo
control presentd una consolidaciéon en promedio a las 29 semanas dentro de lo
establecido que es de 20 a 32 semanas en este caso es posible comenzar a
observar que los pacientes que presentan HB consolidan en una media de 31
semanas donde la literatura nos indica que la edad es de 20 a 32 semanas, por lo
tanto, aqui se observa que estan consolidando dentro de lo esperado; el esquema
4.c. con el GI, en los pacientes sanos es posible observar una media de 42
semanas Yy en los pacientes con HB una media de 40 semanas con una
diferencia de 2 semanas entre ambos grupos, segun la literatura consolida a la
edad de 32 a 40 semanas y hay una ligera diferencia de 2 semanas por ultimo
tenemos el esquema 4.d. el hito de marcha M|l mostré una consolidacion en el
grupo control de 60 semanas Y 58 semanas para los pacientes con HB
finalmente ambas muestras consolidan dentro de lo establecido de 44 a 60

semanas.
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T
L T Hiperbilirrubinemia
Hiperbilirubinemia sanos Hiperbillrub

Gl
M

T T T
Hiperbilirrubinemia sanos Hiperbilirrubinemia

4.c 4.d

Esquema 4a-d. Fig.a. Representa la adquisicion del control cefalico= CC, Fig.b.
Representa la adquisicién de sentado sin apoyo= SSA, Fig.c. Representa la adquisicién del
gateo independiente Gl, Fig.d. Representa la marcha independiente =M.

Dado nuestra muestra n=30 se procedidé a ver el comportamiento de las variables
qgue se estan analizando en ambos grupos es decir; los hitos del desarrollo motor
grueso, debido a nuestra n, se continuo realizando la prueba de normalidad de

Shapiro-Wilk (Esquema5.) donde se evalud los hitos del desarrollo CC, SSA, Gl y
MI con una p=0.05.

23



Shapiro-Wilk

grupos Estadistico gl Sig
CC Hiperbilirrubinemia ,883 15 ,053
sanos ,880 15 ,047
SSA Hiperbilirrubinemia ,936 15 ,335
sanos ,902 15 , 101
Gl Hiperbilirrubinemia ,863 15 ,026
sanos 919 15 ,184
Mi Hiperbilirrubinemia ,842 15 ,013
sanos 918 15 JA77

Esquema 5. Tabla que representa la prueba de normalidad Shapiro-Wilk para los hitos del
desarrollo motor grueso control cefalico (CC), sentado sin apoyo (SSA), gateo independiente
(Gl), marcha independiente (M) p-valor = 0.05

Una vez que se obtuvieron los resultados de la normalidad, por la prueba de
Shapiro-Wilk (Esquemab.) se observéd que nuestros datos no se comportan de una
forma normal y las variables no son pareadas, por lo tanto se continuo haciendo

una prueba no paramétrica U de Mann Whitney (Esquemasb.).

SSA G Mi

U de Mann-Whitney 86,000 75,000 91,000 94,000

W de Wilcoxon 206,000 195,000 211,000 214,000
Z 1,117 1,565 898 J73
Sig. asintotica (bilateral) 264 118 369 439

Esquemaéb.Tabla que representa la prueba de Mann-Whitney para los hitos del
desarrollo control cefalico CC, sentado sin apoyo SSA, gateo independiente Gl,
marcha independiente M.

Por ultimo se realizaron las correlaciones (Esquema 7) entre la concentracion de
bilirrubina sérica y la adquisicidn de los hitos del desarrollo motor grueso en el

grupo de estudio.
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Correlaciones

Hiperbili CC SSA Gl MI
Hiperbili Correlacion de Pearson 1 -,286 -,152 ,008 408
Sig. (bilateral) ,302 ,588 978 131
N 15 15 15 15 15

Esquema 7. Tabla que representa la correlacion entre la concentracion de bilirrubinemia y la
consolidacién de los hitos del desarrollo motor grueso en el grupo de estudio.
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4.2 DISCUSION.

El presente trabajo compara la consolidacidon de hitos de desarrollo motor grueso
de un grupo control y un grupo de estudio, evidenciando el probable efecto
negativo debido a una concentraciéon elevada de bilirrubina sérica en la
adquisicion de las metas motoras y su abordaje a través de la terapia
neurohabilitatoria, ya que como la bibliografia consta®, la hiperbilirrubinemia
neonatal severa es una de las primeras causas de morbilidad neonatal y
discapacidad motora.

Diversos autores®>?®

mencionan la importancia de los periodos criticos para que el
paciente consolide estos hitos correctamente® resaltando la importancia de la
intervencion del fisioterapeuta para el logro de los mismos a través de la
intervencidn, destacan por otra parte la importancia de involucrar a los padres del

paciente en el tratamiento, siendo relevante la manera en la que ellos intervienen.

Cabe mencionar que la intervencion temprana siempre es fundamental ?° ya que
no solo se ve favorecida la consolidacion de hitos motores gruesos, sino también
los hitos finos, lo que consecuentemente repercutira en la funcidén cognitiva,
ademas del aprovechamiento de la plasticidad del paciente a temprana edad®® Es
importante mencionar que infortunadamente la valoraciéon o tratamiento en estas
poblaciones se efectian hasta que las secuelas se han  manifestado

25,29

completamente ademas no todas las escalas se ajustan para poder

diagnosticar al paciente puntualmente.™

La neurohabilitacion permite la valoracion del paciente y el tratamiento oportuno,
asi como, la integracién de los padres de familia y el asesoramiento de estos, lo
que permite ayudar al paciente a que consolide los hitos del desarrollo motor
grueso® . En este estudio no se presentaron diferencias significativas con

respecto al grupo control, lo que requerira de una muestra mayor.
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4.3 CONCLUSIONES.

En este estudio se encontré que aun a pesar de las diferencias de semanas de
gestacion entre el grupo control y el grupo de estudio, aunque en un principio se
encontraron diferencias en el retraso en la consolidacion de los hitos como el
control cefalico y el sentado sin apoyo, con el paso del tiempo se lograran
consolidar los restantes hitos del desarrollo motor gruesos a tiempo, en algunos

casos incluso antes que los lactantes sanos.

No existid una diferencia estadisticamente significativa entre variables mediante la
prueba U de Mann Whitney por lo tanto se concluye que, sin importar el grupo de
origen o las semanas de gestacion, esta poblacion logro los hitos del desarrollo en
similares semanas de edad corregida. Esto podria ser debido al tratamiento y muy
probablemente a la constancia y compromiso del trabajo por parte de los

profesionales de la salud y de los padres con el tratamiento.

Es posible concluir que la terapia neurohabilitatoria beneficia el desarrollo motor lo
mas parecido a la normalidad en la mayoria de los de los lactantes siempre y
cuando sean tratados a tiempo y lleven la constancia de tratamiento por parte de
los fisioterapeutas asi como el seguimiento correspondiente de los padres para
evitar secuelas, es importante trabajar en un equipo multidisciplinario para lograr
un diagnostico a tiempo asi como prevenir en la medida de lo posible secuelas

motrices, sensoriales y cognitivas.
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