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INTRODUCCILION

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE HIPERBILIRRUBINEMIA EN EL PERfODO NEONATAL
COMPRENDE UNA GRAN VARIEDAD DE ETIOL0GIAS DE LAS CUALES ALGUNAS NO ESTAN
BIEN DEFINIDAS, EL PEDIATRA POR ESTO DEBE REALIZAR UNA CONFRONTACION
DIAGNOSTICA EN TODOS LOS RECIEN NACIDOS CON STADROMES CARACTERIZADOS POR
IcTeRICIA, -

La IcTERICIA NEONATAL ES UNA CAUSA IMPORTANTE DE HOSPITALIZACION EN  —
NUESTRO MEDIO, CON LO QUE VIENE A SER UN PUNTO GUE ENTRATIA PROBLEYA DIAG
NOSTICO EN CUANTO A SU ETIOLOGIA PARA UN MEJOR TRATAMIENTO, PRONOSTICO Y
PREVENCION, |

EL OBJETIVO DE ESTE TRABAJO ES DETERMINAR LA FRECUENCIA DE 1SOINWINIZA—
CI6N MATERNO FETAL POR SUBGRUPOS DEL. SISTEMA ABD v R EN LA HIPERBILIRRU
BINEMIA NEOWATAL,
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GENERALIDATDES

LA HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL FUE OBJETO DE POCO INTERES EN EL S16LO
PASADO, O FUE SINO HASTA MEDIADOS DEL PRESENTE, EN QUE SE DESCUERIG
QUE LA BILIRRUBINA ES TOXICA AL S1STEMA NERvIOSO CENTRAL, POR, MOLLISON
v Cutpush EN 1949, EN QUE CORRELACIONARON LA COLORACION AMARILLA DE LOS
GANGLIOS BASALES CON HIPERBILIRRUBINEMIA, (1),

A PARTIR DE ESTOS DESCUBRIMIENTOS, SE INICIAN INVESTIGACIONES RELACIONA
DAS CON EL MATABOLISMO DE LA BILIRRUBINA; ENCONTRANDOSE GUE, IN VITRO,
LA BILIRRUBINA ES TOXICA A LAS CELULAS DE EL SISTEMA NERVioso Y A LOS -
COMPONENTES DE LA MISMA; TALES COMO MITOCONDIAS, IMPIDIENDO EL TRANSPOR
TE DE oxfeeno, (1,2), |

SEGON ALGUNOS AUTORES LA BILIRRUBINA PLASMATICA “LIBRE", NO CONJUGADA -
PARECE. SER EL INTERMEDIARIO COM(N EN LA DISTRIBUCION Y EL METABOLISMO
DE LA BILIRRUBINA Y DE LA QUE DEPENDE EL DARO AL S1STEMA Nervioso Cen--
TRat, (3), SIN EMBARGO ESTUDIOS RECIENTES HAN REPORTADO QUE LA LESION
A ENCEFALO NO DEPENDE DE LA BILIRRUBINA LIBRE, SOLA, SINO DEL DARO A
LA BARRERA HEMATOENCEFALICA POR VARIOS FACTORES; SEPSIS, ACIDOSIS, =~
DROGAS, ETC. 3 COMO EN EL ESTUDIO DE LEVINE Y COLABORADORES EN QUE UTI~
LIZANDO SOLUCIONES HIPEROSMOLARES PRODUCEN DARO A LA INTEGRIDAD IE LA -



BARRERA HEMATOENCEFALICA, (PRODUCIENDO KECNicTERUS), (), ESTA TeoRIA
POR LO DEMAS INTERESANTE, NO EXPLICA EL PORQUE, AQUELLOS PACIENTES ~—
RECIEN NACIDOS SIN EVIDENCIA DE LESION A LA BARRERA HEMATOENCEFALICA
DESARROLLAN KERNICTERUS, EN RELACION A HIPERBILIRRUBINEMIA,

EN LA ETIOLOGIA DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL OCUPA UN LUGAR IMPORTANTE
LA ISOINMUNIZACION MATERNO FETAL Y FUE DIAMOND ¥ COLABORADORES EN 1932

QUIENES CORRELACIONARON TODOS LOS HALLAZGOS CLINICOS ASOCIADGS , CON -
LA ERITROBLASTOSISFETAL , PERO NO LOGRARON OBTENER CON LOS CONOCIMIEN-
T0S Y TECNICAS CON QUE SE CONTABA. ENTONCES PRUEBAS DE INCOMPATIBILIDAD
SANGUTNED MATERNO FETAL, (5),

En 1939 LEVINE v STETSON DEMOSTRARON LA PRESENCIA DE UN'ANTICUERPO ——
ATIPICO EN EL SUERO DE UNA MUJER GUE HABTA DADO A LUZ UN FETO_MUERTO,
SIN EMBARGO NO FUE SINO HASTA" 1041 mN quE LEVINE ¥ COLABORADORES ,
ESTIMULADOS POR EL DESCUBRIMIENTO DEL FACTOR R EN 1940 COMPROBARON =-
“QUE UNA MADRE QUE HABIA TENIDO UN HIJO CON ENFERVEDAD HEMOLITICA ERA -
Re NEGATIVA, MIENTRAS QUE EL NINO Y SU PADRE ERAN R POSITIVOS, (6,7),

La ExereeDaD HemoLiTica DEL Recién Nactoo o ERrTRoBiAsTosts FETALES ~

BEBIDA A LA DESTRUCCIGN DE LOSERITROCITOS .FETALES POR ANTICUERPOS MA—

TERNOS INCOMPATIBLES, SE CREE QUE UNA PEQUENA CANTIDAD DE ERITROCITOS

FETALES PUEDEN ATRAVEZAR LA PLACENTA Y PENTRAR EN LA CIRCULACION MATER
NA, SI EL FETO POSEE UN FACTOR ERITROCITICO; EL CUAL PUEDE TRAVEZAR LA

BARRERA PLACENTARIA, Y DEL. CUAL CARECE LA MADRE, ESTA RESPONDE PRODU--

CIENDO UN ANTICUERPO ESPECIFICO, ALDANTICUERPO, (8),



En 1901, LANDSTEINER OBSERVO. GUE LA SANGRE MOSTRABA DIFERENCIAS INDIVL
UALES' CARACTERIZADAS‘ i'-'OR REACCIONES DE AGLUTINACICN, ESTA OBSERVACION
- LLEVO AL DESCUBRIMIENTO DEL SISTEMA B0 ¥ CONTRIBUYS. AL DESARROLLO DEL
kcomcmmrro ACTUAL DE TODOS LOS DEMAS sxerms DE GRUPOS SANGUINEDS.
(Dl CLASIFICACION DE LA SANGRE EN CUATRO GRUPOS smsuiNeos BASICOS
ESTA BASADA EN EL HECHO DE QUE Los antieenos Ay B PUEDEN EXISTIR INDL
' vmmmsme 0 JUNTOS, O PUEDEN FALTAR A0S, 0.

POSTERIORMENTE, LA OBSERVACION DE REACCIONES INMUNOLOGICAS CONSECUTIVAS
A TRANSFUSIONES SANGUINEAS, A- INMUNIZACIONES POR EMSARAZO Y.A LA INVEC-
 CION DE SANGRE HUMANA EN ANIMALES CONDUJO AL m—:scuammenrro DE OTROS =
GRUPOS SANGUINEDS. CON ESTE OLTIMO Mﬂnno, LE\!INE Y LANDSTEINER DESCU-—
. BRIERON LOS GRUPOS SANGUINEOS MN ¥ Ps METODOS SIMIL_ARES CONDUJERON A. -
LANDSTEINER v WIERER AL DESCUBRIMIENTO DEL FacTR R, (7,8),

SE CHSIDERA QUE LA MAYORiA DE LOS CASOS DE ‘ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL -
RECIEN NACIDO. SON CAUSADOS POR lmapmmumo A Los s1sTemas ABD v R
Los REPORTES - INDICAN' QUE 70D0S LOS DEMAS SISTEMAS O GRUPOS SANGUINEOS

~ CONOCIDOS PUEDEN 'CAUSAR DICHO PROBLEMA,  CON RESPECTO AL FACTOR R PUEDE
ENCONTRARSE SANSIBILIDAD EN EL Fsmnpo peL sisTea CDE/cpEl (9, 10,
n, 12),

N BASE A LO ANTERIOR Y ANTE LA NECESIDAD DE DETERMINAR LA FRECUENCIA DE
ISOINMUNIZACION MATERNO FETAL POR ébBGRUPoé, ‘SE PLANTES LA SIGUIENTE ~-
HIPOTESIS. LA ISOimfNIZACIm MTEIWD-FETAL POR SUBGRUPOS DEL SISTEMQ -
ABO Y Ry ES UNA- CAUSA IFPURTAM'E DE HIPERBILIRHJBINHVIIA NEON‘\TAL

WESCON ],
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ASPECTO CLINICOS

LA ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO ES, COMO SE HA MENCIONADO LN
inAnEcrmEm FETAL Y NEOMATAL DERIVADO DEL CONFLICTO ENTRE LOS G’Rui:oé,
SANGUINEGS INCQW’ATIBIJES DE UNA GESTANTE Y SU HIJO Y CARACTERIZADO POR’
LA PRESENCIA_ DE ANEMIA HEMOLETICA, SE ACEPTA QUE EN PERIODO NEONATAL Y
PARTICULARMENTE EN LAS DOS PRIMERAS SEMAMAS DE LA VIDA, LA BILIRRUBINA
INDIRECTA. ES EN EXTREMO PELIGROSA PORQUE SE ENCUENTRA EN CG\IDIC'IONES'QUE
POR SI MISMA Y POR SU ASOCIACIGN CON OTROS FACTORES FACILITAN SU DIFU-
SION AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL ¥ OCASIONAN I<ERNICTERUS.

MLICHOS NACIDOS A TERMING TIENEN UNA LIGERA HIPERBILIRRUBINEMIA NO CONJU
GADA DURANTE L0S 3 A 8 PRIMEROS DfAS DE VIDA, LA BILIRRUBINA SERICA NO
COMJUGADA NO EXCEDE NORMALMENTE DE LOS 10 MG,% EN EL RECIEN NACIDO A TER
© MINO, SIN EMBARGO; PARA DEERMINAR HASTA QUE PUNTO ES NORMAL O TOLERABLE
ESTA CANTIDAD EXISTEN LAS TABLAS DEL DIAMOND, EN LAS GUE SE ESTABLECE LA -
CANTIDAD NORVAL O TOLERABLE PARA CADA EDAD O CONDICION AL NACER.

LA ASOCIACION DE SINTOMAS NEUROLOGICOS CON LA ICTERICIA GRAVE DEL RECIEN
NACIDO FUE SERALADA DESDE 1914 PR GUTHIE. Y DENTRO DE LA VARIABILIDAD -
DE LA AGRECION CLINICA, SE HAN DESCRITO.CUATRO FASES: LA PRIMERA CURSA -
CON UN DECAIMIENTO GENERAL. DEL. NEONATO, HIPOTOMIA Y SUCCIGN POBRE CON -
REPRESION DEL RE#LE._Jo CORRESPONDIENTE; LA SEGUNDA FASE ES MUY APARATOSA
Y SE"CARACTERIZA POR ESPASTICIDAD GENERALIZADA, OPISTOTONOS, FENOMENOS -
CONVULSIVOS, NISTAGMO Y SIGNOS DEL SOL NACIENTE, COINCIDENTES CON ELEVA-
CIGN MARCADA DE LA TEMPERATURA CORPORAL,
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EN ESTA FASE GENERALMENTE ES DONDE SE PRODUCE EL DESCESO DEL PACIENTE, PERO
st ESTOIIND' sucajs. SE OBSERVA UN PERIODO DE DECLINACION DE LA SINTOMATOLOG!A
CON REGRESO APARENTE A LA NORMALIDAD, 'SOLO PARA QUE ENTRE UN MES O DOS Afios
DESPUES SE INSTALEN MANIFESTACIONES ATETOIDES QUE CONSTITUYEN UN FIPO DE -
PARALISIS CEREBRAL 'INFANTIL. QUE SE CONOCE COMO ENCEFALOPATIA POSKERN!CTERUS.

TAVBIEN SE HAN DESCRITO OTRAS ALTERACIONES EN PACIENTES GUE CURSAN CON =
HIPERBILIRRUBINEMIA SEVERA TALES COMO:AFASIA , ATESTOSIS, RETARDO MENTAL Y

PoR LO ANTERIOR Y PARA SU PREVENC!ON ES NECESARIO RECOLECTAR LOS SIGUIENTES
DATOS EN LA HISTORIA CLINICA:

1.~ MOMENTO DE PARICION DE LA ICTERICIA,
2.~ POTECEDENTES MATERNOS: ~
- HISTORIA DE ICTERICIA EN PARTOS ANTERIORES
- HISTORIA: DE SENCIBILIZACION MATERNO, ABDRTOS, ETC.

- Rieseo DE {NFECCION
o b,- Ar-Ecm:mN SOBRE EL ESTADO GENERAL
- EL AveN CLINICO VALORARA FUNDAMENTALMENTE:
1,- EL EASPECTO GENERAL DEL PACIENTE, ICTERICIA.
2.~ EXAEN F1SICO CON Esivec'IAt._ATmcroN AL SISTEMA NERVIOSO Y DI-
GESTIVO, |

EN CUANTO AL TRATAMIENTO Y MEDIDAS TOMADAS DEREN SER LAS SIGUIENTES CUANDO
MENOS:

174



.~ DETERMINACION DE BILIRRUBINA TOTAL E INDIRECTA: N
.~ BUSQUEDA DE SIGNOS DE HEMOLISIS: GRUPO SANGUINEO DE LA MADRE, DEL RE-
' CIEN NACIDO Y DEL PADRE, PRUEBA DE Gooms, BIOMETRIA HEMATICA Y RETICL!
LOCITOS.
- 3.~ DETERMINACION DE PROTEINAS

EL TRATAMIENTO SINTOMATICO DE A ICTER!CIA CONS]STE EN LA ASOCIACIﬁN VARIA-
BLE DE Los SIGUIENTES PUNTOS. .

1~ FotoreRaPIA |
2,~ EMPLEO DE FENOBARBITAL

_3.— EMPLED DE ALBUMINA -
EXANGUIMEOTRANSFUS ION,

13
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0B JETIVOS

DETERMINAR LA FRECUENCIA DE I1SOINMUNIZACION MATERNO
FETAL- POR SUBGRUPOS DEL SISTEMA A B 0 v RH como CAU

SA DE HleRBILIRRUBINEMIA NEONATAL.,

DETERMINAR TITULO DE ANTICUERPOS EN LA MADRE ORIGINA

Dos EOR_ISOINMUNIZACIGN Y PREVENIR EN EMBARAZOS SUB-

'SIGUIENTES LA PRESENGIA DE HIPERBILIRRUBINEMIA EN -

BASE A UN CONTROL ADECUADO OBSTETRICO,

DETERMINAR SI LA ENFERMEDAD HEMOLITICA CAUSADA POR -
ISOINMUNIZACION POR SUBGRUPOS DEL SISTEMA A B O v RH

ES SEVERA,
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MATERIAL Y METODOS

EN EL ESTUDIO SE INCLUYERON 30 PACIENTES RECIEN NACIDOS DE TERMINO Y PRE-
TERMINO DE MENOS DE 7 DIAS DE EDAD, EN LOS QUE NO SE HABIA DEMOSTRADO —
CAUSA DE HIPERBILIRRUBINEMIA, LOS CRITERIOS DE INCLUSION EN CUANTO A WIPER
BILIRRUBINEMIA FUERON LOS' SIGUIENTES:

- MAs DE 4.MG./% DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN SANGRE DEL CORDGN UMBILICAL.,

- MAs DE 6 M6.% DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN LAS PRIMERAS 12 HORAS DE VIDA,
- M&s DE 10 M6.% DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DE VIDA.
- Mis DE 13 MG.% DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN LAS PRIMERAS LS HORAS DE VIDA,
- Mis DE 15 M6.% DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN CUALGUIER MOMENTO.

LAS MUESTRAS SANGUTNEAS TOMADAS EN CUENTA PARA EL ESTUDIO INCLUYERON LAS =-
DEL RECIEN NACIDO Y SUS PADRES; EN EL CASO DEL RECIEN NACIDO LOS PRODUCTOS
FUERON TOMADOS SIN IMPORTAR EL TRATAMIENTO INSTITUIDO, EN ESPECTAL AL MOMEN
TO DE PRACTICAR LA EXANGUINEOTRANSFUSION, (_2 CC DE SAMGRE SIN ANTICOAGULAN-
TE), Y A LOS PADRES SE LES. TOM MUESTRA DE 4.A 6 CC DESANGRE SIN ANTICOAGU
LANTES.

AL RECIEN NACIDO SE LE PRACTICARON LOS SIGUIENTES ESTUDIOS: BioMeTRIA HEMA-
TICA, CONDETERMINACION DE HEMOGLCBINA Y HEMATOCRITO, CUENTA DE LEUCOCITOS Y
DIFERENCIAL, POR EL METODO HABITUAL DE LABORATORTO DEL HoSPITAL GENERAL DEL
MR
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DETERMINACION DE BILIRRUBINAS INDIRECTA POR LA TECNICA DE MaLiov Evervw,
CUYO FUNDAMENTO ES EL SIGUIENTE: EL ACIDO SULFANILICO DIAZOTADO SE UNE A
LA BILIRRUBINA PARA FORMAR AZOBILIRRUBINA DE COLOR ROSA, PROPORCIONARL A
" LA CANTIDAD DE BILIRRUBINA PRESENTE, (16),

PrUEBA DE COOMBA DIRECTA, (ANTIGLOBULINA POLIESPECIFICA), SE LLEVG A CAED
BAJO EL SIGUIENTE FUNDAMENTO; LOS ERITROCITOS SENSIBILIZADOS POR UN ANTI-
CUERPO SON AGLUTINADOS POR EL SUERO ANTIGAMAGLOBULINA, (16), DETERMINACION
DE GRUPO SANGUINEO Y FACTOR RH BAJA LOS SIGUIENTES FUNDAMENTOS: GRUPO -
sANGUINEO ABO; PARA. IDENTIFICAR LOS ANTIGENOS DE LOS GRUPOS A, B v 0 st -
USAN LOS ANTISUEROS CONTRA ELLOS Y- SU PRESENCIA SE PONE DE MANIFIESTO POR
LA ASLUTINACION DE LOS ERITROCITOS, (16), ParA EL FACTOR R IDENTIFICACION
DEL AGLUTINGGENOG P, USANDO UN ANTISUERO ESPECIFICO ¥ 5U PRESENCIA SE PONE
DE MANIFIESTO POR LA AGLUTINACIGN DE LOS ERITROCITOS,

CUANDO SE CONCLLYG ESTA FASE Y SE DESCARTO INCOMPATIBILIDAD ABD v R SE -

SOMETIO A LA DETERMINACION DE OTROS GRUPOS SANGUINEOS Y SUBGRUPOS, AST COMO
SNSIBILIDAD AL RH PARA LO CUAL SE INVESTIGO AL RECIEN NACIDO; VERIFICACION

DE ANTIGLOBULINA POLIESPECIFICA, LA CUAL SE LLEVO A CABD CON UN SUERO POLI-
ESPECIFICO ANTI IG G MAS COMPLEMENTO, DETERMINACION DE FENOTIPO Y GENOTIPO

DEL SISTEMA. Re CON LOS ANTISUEROS RESPECTIVOS, A LA MADRE DEL RECIEN NACI-

DO: INESTIGACION DE ALOANTICUERPOS GUE SE PROBARON CON LOS ANTIGENOS DE =

L0S ERITROCITOS DEL PADRE, TAVBIEN SE DETERMINARON FENOTIPOS MATERNO Y -

PATERNO.

EL ESTUDIO SE LLEVO A CABO EN LOS PACIENTES QUE INGRESARON A 10S SERVICIOS
pE UReEnCIAS, NEONATOLOGIA v TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL DEL -

G



~ CJMR. v PANCO DE SANGRE. COMPRENDIO UN LAPSO DE U4 MESES DE LOS CUALES 3
ESTUVIERON DEDICADOS A LA RECOLECCION DE CASOS Y EL GLTIMO MES AL ANALI-
SIS Y REDACCIGN DE RESULTADOS,

EN'CUANTO AL ANALISIS DE DATOS POR TRATARSE DE UN ESTUDIO OBSERVACIONAL
NO REQUIRIO DE METODO ESTADISTICO,

17
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RESULTADOS

EL esTupto S!?_LL.EVO A'CABO EN'UN LAPSO DE 4 MESES, (JULIO-OCTUBRE), EN
23 PACIENTES RECIEN NACIDOS A TERMINO QUE INGRESARON A LOS SERVICIOS
pE Urgenc1as, NEonATOLOGIA ¥ TERAPIA INTENSIVA, LAS CARACTERISTICAS DE
LOS PACIENTES SE MUESTRAN EN LA TABLA‘NQMEROI 3, (EDAD, PESO Y BILIRRU=
B_INA INDIRECTA A SU INGRESO), AST MISMO, LOS PACIENTES MO TENTAN NINGUY
NA PATOLOGIA, A EXCEPCION DE HABERSE CONSIDERADO COMO ICTERICOS.

L0s ESTUDIOS: BASICOS REALIZADOS A LOS PACIENTES Y SUS PADRES FUERON; -
PRUEBA DE (0OMS DIRECTA AL RECIEN NACIDO, COOMBS.INDIRECTO A LA MADRE,
AS! COMD ALOANTICUERPOS Y DETERMINACION DE FENOTIPO A TRINOMIO.

D Los 23 PACIENTES ESTUDIADOS SE ENCONTRO POSITIVIDAD PARA EL FENOTIPO
DEL FACTOR RH EN 4 PACIENTES CON ALOANTICUERPOS POSITIVOS EN LA MADRE,
LO QUE CONFIRMA ISOINUNIZACION EN LA MADRE, (AnTiceno E), En DOS casos
SE HALLO TNCOMPATIBILIDAD AL FENOTIPO Rt CON RESPECTO AL ANTIGENO “C"
SIN EMBARGO; -ESTOS DOS CASOS NO TUVIERON POSITIVIDAD A ALOANTICUERPOS
MATERNOS, INTERVINIENDO DOS FACTORES PARA ELLO; PRIMERO QUE EL ANTIGENO
'C ES EL MENOS ANTIGENICO DEL SISTEMA RH (CDE-CDE). v SEGUNDD QUE EN L0S
DOS CASOS AVBAS MADRES ERAN GESTA I,’ '

EN LoS 23 PACIENTES ESTUDIADOS NO SE ENCONTRG I1SOINMUNIZACION PARA SUB~
GRUPOS DEL SISTEMA A B 0.



" De Los 23 pacienTes, TRes Mo, 6, 15 v 16 ), SE CONSIDERARON EXCLUIDOS
DEL ESTUDIO, YA QUE SE ENCONTRO INCOMPATIBILIDAD A GRUPO, SIN EMBARGO;
EN SUS ESTUDIOS PRIMARIOS APARECIAN COMO SIN INCOMPATIBILIDAD A GRUPD,

17
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TABLA nNo.

- MBORE FADRE

R.N.

CASE No.

! o - o~

A1 A2

] - 1
Aooagagaogdaoodaagqaoacao

] o - - - n

O T NM
TN ST NAOMm e T

14
15
16
17
18
19
20

13

20



TABLA No. 2.

FENDTIPG Rh

Madre

Aloanticuerpus

Caso No. R.N. Padre
1 CChee *CCDae CChee
2 ccDEE ccDEE CcbEe
3 . CoDEe CChEe cchDEe
[ CcDee CChee ceDEe
5 CcDEe - CchEe Cebee
6 CeDee codee CCDEe
7 Ccbee £thee CeDee
8 CcDEe cchEe CubDEe
g CeDEe ceDEe - LCDEe
10. ECDee CCDes Cchee
11 CEDee CCbee CoDee
12 CcDEe CCDee- ccDEe Pogitivos
13 cchDEe Cchee CEDEe Pasitivos
h CcDEe oEDEE
15 CCDee Ccbee CCDee
16 coDEE CeDEE ceDEE
17 CCDEe CCDee _LCDEe - Positivos
18- CuDEe CEpee ccDEe Positives-
19 Cches CCDee CeDEe
20 cDEE ccDEE CchEe
21 CChee LLDee Cohee
22 CcDee CCDee ccDEe
23 CChee CCDee CChee

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA

Vil



TABLA WNo, 3

Caso No. 1 Edad/Dias B.Indirecta Peso
1 2 15.3 3400 gr.
2 1 20 2900
3 1 6.4 3150
. 2 15 3000
5 1 12 2950
6 3 17 3350
© 7 1 15 30040
8 1 13 2500 -
] 1 18 2890 -
10 1 17.5 2900
11 2 19 3000
12 1 - 18 2700
13 1 15 2800
1 1 15 2900
15 3 15- 2800
16 2 17 3000
17 1 18 ,3200
18 1 19 3000
19 1 18.5 3200
20 2 13 2500
24 2 1% 2600
22 3 15 3100
23 1 15 3000 .
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RESUREN

[A HIPERBILIRRUBINEMIA NEONATAL FUE OBJETO DE POCO INTERES EN EL SIGLO -
PASADO, NO FUE SINO HASTA MEDIADOS DEL PRESENTE EN GUE SE DESCUBRIO QUE
LA BILIRRUBINA ES TOXCA AL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL, ENCONTRANDOSE POS-
TERIORMENTE QUE INVITRO LA BILIRRUBINA INDIRECTA LIBRE ES TOXICA EN ESPE
CIAL A LAS MITOCONDRIAS IMPIDIENDO EL TRANSPORTE DE OX{GENO, POSTERIOR—
MENTE SE ENCONTRO COMO UN IMPORTANTE FACTOR EL DANO A LA BARRERA HEMATO-
ENCEFALICA POR VARIOS FACTORES,

EN LA ETIOLOGIA DE LA IPERBILIRRUBINEMIA OCUPA UN LUGAR IMPORTANTE LA -

- ISOINMUNIZACIGN MATERNO FETAL, LA ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO
ES DEBIDA A LA DESRUCCION DE LOS ERITROCITOS FETALES POR ANTICUERPOS MATER
NOS. SI EL FETO POSEE UN FACTOR ERITROCITICO DEL CUAL CARECE LA MADRE ==
ESTA RESPONDE PRODUCIENDO UN ANTICUERPO ESPECIFICO,

EN BASE A LO ANTERIOR Y A LA NECESIDAD DE DETERMINAR EN NUESTRO MEDIO, LA
FRECUENCIA DE ISCINVUNIZACION MATERNO FETAL POR SUBGRUPOS PLANTEG LA - =
SIGUIENTE HIPOTESIS: '

LA ISOINMUNIZACION MATERNO FETAL POR SUBGRUPOS DEL SISTEMA AB O Y Ru ES
UNA CAUSA IMPORTANTE DE HIPERBILIRRUBINEMIA' NEORATAL. -



EL ESTUDIO SE LLEVO A CABO EN 4 MESES DURANTE LOS CUALES SE ESTUDTARON
23 reclen NACIDOS Y SUS PROGENITORES, A LOS QUE SE LES DETERMING ENTRE
OTROS ESTUDIOS PRUEBA DE Couqss, ALOANTICUERPOS EN EL SUERO MATERND Y
FENOTIPO DEL Ry ALTRINOMIO, ASf COMD GRUPOS Y SUBGRUPOS SANGUINEOS,

|9S RESULTADOS' FUEROM LOS SIGUIENTES:

- N0 HUBO ENFERMEDAD HEMOLITICA POR OTROS GRUPOS SANGUINEDS Y SUBGRUPOS
DEL stsTema A B 0.

~ SE ENCONTRARON U CASOS POSITIVOS AL ANTTGENO E DEL FACTOR Re.

- TAMBIEN SE ENCONT#G ISOINMUNIZACION AL ANTIGENO C AUNGUE ESTE ES EL -
MENOS ANTIGENICO DEL SISTEMA C, D'V E.
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- VIII -

" CONCLUSTONES

LA ENFERMEDAD HEMOLITICA A SUBGRUPOS DEL SISTEMA A B 0 NO ES POSIBLE YA
QUE EN RESPUESTA A £STOS SE FORMAN [6M QUE NO. CRUZAN LA BARRERA PLACEN-
TARIA, ‘

AUNGUE EL. INTERES MAS FRECUENTE EN RELACION AL FACTOR RH ES DETERMINAR
POSITIVIDAD O NEGATIVIDAD QUE DEPENDEN DEL ANTIGENO D, TAMBIEN ES CONVE
NIENTE INVESTIGAR ISOINMUNIZACION A LOS OTROS DOS ANTIGENOS DEL FACTOR
Ru, (Anricenos E v © vA QUE ESTOS DOS TAMBIEN PUEDEN CAUSAR ENFERMEDAD
HEMOLITICA, (17, 18 v 19,

Dk Los 20 PACIENTES ESTUDIADUS, 4 PACIENTES, (207%) TUVIERON ISOINMUNIZA
CION AL AnTtgeno E,

En TRes PACIENTES ESTUDIADOS Nos. 6, 15 ¥ 16 EN LOS QUE AL REPETIR SUS
ESTUDIOS SE ENCONTRS INCOMPATIBILIDAD A GRUPO, SE DETERMINARON TITULOS
Anti A v ANTI B GUE OBLIGAN. A VIGILANCIA OBSTETRICA EN CASO DE SIGUIEN-
TES. EMBARAZOS «
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COXENTARIO.

TN EL PRESENTE ESTUDIQ SE INVESTIGO UNA DE LAS CAUSAS DE HEIPERBILIRRUBL
NEMIA NEONATAL, LA ISOINMUNIZACION MATERNO FETAL POR SUBGRUPOS DEL SIS—
Tema AB Oy Ru.

 DESTACA EN EL PRESENTE TRABAJO LA CORRECCION EN LOS ERRORES DE NOMENGLA
“ TURA Y LA FRECUENCIA ENCONTRADA, YA QUE EN EL MOMENTO NO SE CUENTA CON
OTRO ESTUDIO QUE NOS SIRVA DE COMPARACION,

EN PRIMER LUGAR ES DE IMPORTANCIA SENALAR EL ERROR EN QUE SE INCURRE AL
CATALOGAR COMO HIPERBILIRRUBINEMIA SECUNDARIA A SUBGRUPOS SANGUINEOS -
DEL SISTENA A B.0, YA GUE COMD SE SERALA.EN LAS CONCLUSIONES ELLO NO ES
, POSI_BLE”Y EN CAMBIO SI HAY HIPERBILIRRUBINEMIA SECUNDARIA A LOS OTROS
'DOS ANTIGENOS DEL SISTEMA R (‘E v () AUNQUE SABEMOS QUE EL MAS ANTIGE
NIcO €S EL D °

En SEGUNDO LUGAR EL 20%, (4 CASOS) DE PACIENTES CON ENFERMEDAD HEMOLTICA
POR EL MOMENTO ES UNA CIFRA AISLADA QUE ESPERAMOS SEA UN PARAMETRO QUE -
SIRVA DE COMPARACION A ESTUDIOS POSTERIORES.
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