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CASO CLINICO

Importancia de la resonancia magneética
en la encefalopatia bilirrubinica

Importance of magnetic resonance imaging in bilirubin encephalopathy

Mario Moraes!, Sofia Lados?, Daniela Sosa®, Paula Gandaro®, Alicia Prietro®, Andrea Ghione®, Daniel Borbonet’

Resumen

Con el objetivo de resaltar el valor diagndstico de la
resonancia magnética en la encefalopatia bilirrubinica se
presenta el caso clinico de un recién nacido de 37
semanas de edad gestacional que reingresa al octavo dia
de vida por ictericia constatandose cifras de bilirrubina
indirecta de 30,1 mg/dl. La disminucién de las mismas se
logré con exanguinotransfusion, fototerapia intensiva y
adecuado aporte. Se solicita resonancia magnética de
craneo que informa, a nivel de ambos globos palidos y
subtalamico, un aumento de la sefal en T1y T2;
contribuyendo al diagnéstico de encefalopatia
bilirrubinica aguda.

KERNICTERUS
RESONANCIA MAGNETICA
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Summary

In order to highlight the value of magnetic resonance
imaging in the diagnosis of bilirubin encephalopathy, the
clinical case of a 37 week of gestational age newborn is
presented. The newborn was readmitted to hospital with
jaundice on the eighth day of life, indirect bilirubin being 30.1
mg/dl. This level was decreased with exchange transfusion,
intensive phototherapy and the appropriate oral supply.
Magnetic resonance imaging of the skull was requested,
revealing T1 and T2 hyperintensity within the globus pallidus,
and the subthalamic nuclei; which contributed to the
diagnose of acute bilirubin encephalopathy.
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Introduccion

La ictericia es una entidad frecuente en la etapa neona-
tal que se observa en 60%-70% de los recién nacidos'".

Los factores que se asocian a riesgo aumentado de
ictericia en el recién nacido mayor de 35 semanas apa-
rentemente sano son: hermano ictérico previo, utiliza-
cion de oxitocina en el trabajo de parto, macrosémico,
hijo de madre diabética, céfalohematoma, edad gesta-
cional de 35-38 semanas, sexo masculino, lactancia ex-
clusiva inadecuada con pérdida de peso mayor de 10%,
ictericia visible antes del egreso y hospitalizacion
breve®.

En la mayoria de los casos es benigna, aunque con-
centraciones de bilirrubina sérica elevadas puede causar
encefalopatia bilirrubinica aguda y crénica®.

La encefalopatia por bilirrubinas es la complicacion
mas grave de la ictericia, debida a la neurotoxicidad de
la bilirrubina indirecta que resulta del deposito de ésta
en el sistema nervioso central, especialmente en los gan-
glios basales y nucleos del tallo cerebral®.

Clasicamente se ha descrito kernicterus en neonatos
con valores de bilirrubina mayores de 20 mg/dl. Sin em-
bargo pretérminos pueden desarrollar kernicterus sin
valores de hiperbilirrubinemia marcada ni sintomatolo-
gia neurologica aguda.

En los tltimos afios ha habido mayor frecuencia de
recién nacidos con cifras elevadas de bilirrubinas luego
del alta y el resurgimiento del kernicterus'®. Este hecho
se vincula principalmente a la alimentacion a pecho di-
recto exclusivo sin una adecuada supervision y al alta
hospitalaria temprana®™®.

La resonancia magnética craneal es un instrumento
util en el periodo neonatal para demostrar la toxicidad de
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Figura 1. Correlacion entre los valores de bilirrubina, hemoglobina, hematocrito y tratamiento.

la bilirrubina en el sistema nervioso central. La asocia-
cion en el periodo neonatal de hiperbilirrubinemia con
sintomatologia clinica de encefalopatia bilirrubinica
aguda y cambios de sefial en la RMN permiten en etapas
tempranas realizar un diagnéstico adecuado, orientar el

prondstico e iniciar el tratamiento rehabilitador.

Caso clinico

Madre 17 afios,procedente de medio socioeconémico y
cultural deficitario, sana, O Rh +, Coombs indirecto ne-
gativo, VDRL negativo. Primigesta, cinco controles,
captacion tardia, embarazo sin complicaciones.

Inicio de trabajo de parto espontaneo, rotura espon-
tanea de membranas de 6 horas de evolucion, liquido
amniotico claro. Parto vaginal cefalico.

Recién nacido de sexo masculino, 37 semanas de
edad gestacional, vigoroso, peso al nacer 3.470 g, peri-
metro cefalico 35 c¢m, talla 50 ¢cm, adecuado a la edad
gestacional. Grupo B Rh +, Coombs negativo, VDRL
negativo. Sin patologia perinatal, alta conjunta a las 60
horas de vida, alimentandose con pecho directo exclusi-
vo. Peso al alta 3.130 g ¢ ictericia de cara.

Concurre a los 8 dias de vida a control donde se cons-
tata peso en descenso 3.100 g, 10% con respecto al peso
al nacer, ictericia generalizada destacandose en el exa-
men neuroldgico una hipotonia axial. Se representa en
las figuras 1 y 2 la evolucion de los valores de bilirrubina
total, bilirrubina indirecta, hemoglobina y hematocrito
en el transcurso de las horas desde el ingreso al hospital
en conjunto con el tratamiento instaurado. Se observa el
descenso de las cifras de bilirrubina, hemoglobina y he-
matocrito con el tratamiento establecido, presentando
buena evolucion. Con respecto al tratamiento, se co-
menzo6 con fototerapia intensiva con luz azul especial

seguido de exsanguinotransfusion a las 5 horas del in-
greso, con buena evolucion. Persistio bajo fototerapia
hasta lograr un descenso de bilirrubina total de 9,57
mg/dly bilirrubina indirecta de 8,23 mg/dl. Inicialmente
se suspendi6 la via oral con aporte intravenoso de 150
ml/kg/dia, continuando luego con pecho ordefado y le-
che modificada al 13% con buena succidn y tolerancia.
Diuresis 2 ml/kg/hora.

Se solicita resonancia magnética de craneo a los 14
dias de vida que informa a nivel de ambos globos palidos
y anivel subtaldmico un aumento de la sefial en T1 y T2
(figuras 3 y 4).

Al alta recién nacido de 15 dias de vida, alimentan-
dose en base a pecho materno y leche modificada al
13%, examen fisico neuroldgico con hipotonia leve.

Discusion

No existen publicaciones con respecto a la incidencia
de kernicterus en Uruguay. En América del norte y Eu-
ropa se observan 0,4-2,7 casos por 100.000 nacidos vi-
vos de término y pretérmino tardio'”.

El diagnostico de kernicterus o de encefalopatia por
bilirrubina se realizo en base a la presentacion clinica
durante afios".

En la actualidad el diagnostico de la encefalopatia
por bilirrubina en el neonato a término o casi a término
se puede realizar con la presencia de cifras séricas de bi-
lirrubina total mayor de 20 mg/dl y la existencia de ano-
malias neurolodgicas, ya sean a nivel motor o sensorial
asociado a la presencia de hallazgos sugestivos en los
estudios de neuroimagen®'”.

Las manifestaciones clinicas de encefalopatia por
bilirrubina incluyen diversos grados de compromiso

neurologico. La fase aguda se caracteriza por rechazo
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del alimento, letargia, alteraciones del tono muscular
(hipo/hipertonia), opistotonos'”. La fase crénica se ca-
racteriza en los primeros meses de vida por hipotonia,
persistencia de reflejo tonico asimétrico y retraso motor,
sordera y paralisis de la mirada. La alteracion extrapira-
midal aparece luego de los 6 meses de vida, en la mayo-
ria luego del primer o segundo afio y se caracteriza por
paralisis cerebral de tipo disquinética (ya sea distonica
y/o coreoatetdsica). Elnivel intelectual se afecta en 25%
de los pacientes. Con la aparicion de la resonancia mag-
nética (RM), las lesiones cerebrales propias de este sin-
drome se han identificado y descrito en neonatos a tér-
mino. Existe una secuencia cronolédgica de las lesiones
del kernicterus detectables por RM craneal. En una pri-
mera fase (fase aguda) se puede detectar un incremento
de sefial en secuencias T1 en los nucleos palidos y en
ocasiones en nucleos subtalamicos. Estas alteraciones
han sido ya descritas en neonatos pretérmino o a término
hiperbilirrubinémicos con 5 dias de vida. En una segun-
da fase (transicional), se produce una atenuacion de la
hipersenal en T1 a lo largo de las 2-3 semanas de vida
hasta normalizarse. Finalmente, en una tercera etapa (fa-
se cronica) se produce un aumento de sefial en T2, Sin
embargo, estas areas anormales de alta intensidad no
pueden ser observadas después de 1 afio de edad, y son a
veces sutiles y facilmente pasadas por alto".

En pretérminos con encefalopatia bilirrubinica en
fase cronica la espectroscopia H-MRSI (proton magne-
tic resonance spectroscopic imaging) puede detectar
anormalidades cerebrales que no pueden ser visibles en
la resonancia magnética convencional'".

En el paciente del caso clinico presentado clinicamente
se observa hipotonia axial (fase aguda) que junto al resulta-
do de la RM de aumento de la sefial en T1 y T2 en ambos
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globos palidos y a nivel subtalamico orientan al diagndsti-
co de encefalopatia aguda por bilirrubina (figuras 1 y 2).
En este caso clinico se identifican como factores de riesgo
de ictericia: sexo masculino, 37 semanas de edad gestacio-
nal, pérdida de peso mayor de 10%, e ictericia visible antes
del egreso. Destacamos en nuestro paciente, ademas, otros
factores que favorecen niveles altos de bilirrubina luego
del alta como son alta hospitalaria antes de las 72 h de vida
y la alimentacion basada en pecho directo exclusivo.

El tratamiento inicial de todo recién nacido con icte-
ricia por bilirrubina indirecta es la fototerapia indepen-
diente del tiempo de vida. Todo recién nacido con bili-
rrubina superior a 20 mg/dl debe ser ingresado directa-
mente al servicio de neonatologia que cuente con equi-
pamiento para fototerapia intensiva. Si el valor supera
25 mg/dl debe considerarse la exsanguinotransfusion si
no se obtiene un valor menor luego de 4 a 6 h de fototera-
pia intensiva."?

En este caso clinico con un valor inicial de BT de
31,99 mg/dl que descendio luego de tratamiento con do-
ble fototerapia (3 h) a valores BT de 28,71 mg/dl. Se rea-
liza exsanguinotransfusion lograndose obtener valores
de BT de 12,97mg/dl. Luego permanece bajo doble fo-
toterapia por 20 horas logrando valores de BT de
9,57mg/dl.

Conclusiéon

La realizacion de resonancia magnética nuclear en la
etapa aguda de encefalopatia bilirrubinica es una herra-
mienta fundamental para un correcto diagnostico al
comprobar las imagenes de lesion encefalica por bili-
rrubinas que pueden no ser objetivables a medida que el
tiempo trascurre. Es fundamental realizar un estrecho
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Figura 3. Resonancia magnética de craneo en
secuencia en T1 (corte axial). Se observa aumento de la
sefal a nivel de ambos globos palidos.

control clinico durante la internacion hospitalaria y edu-
cacion a los padres de la importancia de la ictericia. La
adecuada alimentacion a pecho directo, su adecuado
control y la correccion de sus dificultades es importante
para evitar la aparicion de ictericia por falta de aporte.
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