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1,-ft E SU n EN 

La presencia de ictericia ocurre con muC.ha Trecuencia 

en los recit!n nacidos, el origen de esta ictericia puede ~er 

debida a di'llersas causas, una de ellas. ea la entidad 

denominada enTermedad hemolftica del reci&n nacido, la cual 

se produce cuando la madre forma anticuerpos de tipo IgG que 

cruzan la barrera placentaria y lesionan los eritrocitos 

fetales con hemOllsis comsecutiva. 

Los anticuerpos que principalmente causan enfermedad 

hemol!tica del rec:it-n nacido son las inmunoglobulinas 

tgG anti-O, anti-A y anti-a. 

Los anticuerpos anti-Hl~A <linfocitotOxicos) también 

ocurren en 1 a forma de IgG, y se ti en en reportes de la 

presencia de antfgenos HLA en eritrocitos, por lo cual en 

esta tesis se e~tudiaron parejas de madre-rec:i~n nacido con y 

sin evidencia de ictericia para determinar si la presencia de 

anticuerpos anti-HLA es causativa de ictericia en el recién 

nacido .. 

ne los estudios realizados en ambos grupos, se encentro 

que tanto en el grupo ict~rico como en el no ict~ico hubo 

presencia de anticuerpos lin'focitotOnicos en el suero materno 

dirigidos contra los linfocitos de su beb~. La frecuencia de 

estos anticuerpos fue de 16.9 Y. para el grupo ict&rico y de 

9.1 :-! para el no ict&rico sin que esto guardara relaciOn 

con la ictericia. 



Al comparar los resultados de los estudio$ que 

indicaran presencia de anemia e ictericia como resultado de 

una mayor destrucciOn de eritrocitos y relacionarlos con 

presencia de anticuerpos linfocitotóMicos no se encentro que 

tuvieran relaciOn. Sin embargo 5e encentro que la prueba de 

rosetas con monocitos resultb positiva en una proporcibn 

importante de los casos ict~ricos mientras que en los casos 

no ict~ricos resultb muy poco frecuente. 

Por lo tsnto, en este trabajo concluimos que los 

anticuerpos linfocitotbxicos no actuan como causantes de 

ictericia en el recién nacido y que los resultados de las 

rosetas en los nitros ictéricos sugieren la presencia de un 

anticuerpo anti-eritrocito fl:!'t.al formado por la madre, que 

influye en la hemblisis del reci~n nacido. 
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2. - INTRODUCCIDN 

La ictericia del recién nacido atribuible hen10lisis se 

produce cuando el feto presenta un antfoeno eritrocitario 

heredado del padre, y que la madre no posee; pero que ha sido 

sensibilizada li este antfgeno eritrocitario por un embera~o 

anterior o transfusiOn sangufnea incompatible, produciendo, 

consecuonternente, anticuerpos de tipo lgG, dirigidos contra 

el anti geno eritrocitario fe-tal Cl). Estos anticuerpos pueden 

atravesar la barrera placentaria y le~ionar los eritrocitos 

del feto con hemOliGis consecutiva e hiperbilirrubinemia, 

produciendose asf la ictericia y anemia. Por otra parte el 

tejido hemopoy~tico puede no estar capacitado para compensar 

la gran destrucciOn de eritrocitos, y el hfgado inmaduro no 

conjugar la bilirrubina con eficiencia, en forma suficiente 

como para que sea e>1cretada con la bi 1 is, produci endose asl 

un mayor grado de hiperbilirrubinemia e ictericia. 

La formaciOn de anticu~rpos anti-Rho<D) es la forma m&s coman 

de aloinmunizaciOn, que da lugar a una enferm~dad 

clfnicamente importante <2>. Actualmente ya se sabe que, 

ademAs del antfgeno Rho<D>, las dilerencias materno-fetales 

en otros muchos factores aanguineos pueden provocar la 

isoinmuntzacibn materna y por tanto la enfermedad hemolltica. 

Entre estos lactores no se incluye a los antlgenos del 

sistema HLA, puesto que &stos dentro de los componentes 

sangutneos se encuentran presentes fundamentalmente en 

leucocitos y plaquetas, pero no en eritrocitos (3). 



Lo5 eritrocitos humanos han o&ido tradicionalmente 

considerados carentes de antlgenos HLA¡ eMcepto en el estado 

de reticulocitos (4). Sin embargo, se tienen reportes de la 

presencia de estoB antfgeno& en eritrocitos maduros de 

alguno5 individuos (5, 6, 7). cuando llegan a haber ant1genos 

HLA en los eritrocitos, los m•s frecuentemente encontrados 

son1 HL.A-A2B, HLA-S7, HLA-BO y 1-fLA-Bl 7 <S, 9>. 

Desde la primara observaciOn por Rosenfield (10> en iqb7, 

varios autores han demostrado claramente que loa antisueros

H...A pueden contener hemaglutininas contra eritrocitos que 

preeentan anttgenos HLA espectficos. 

En el Benco de Sangre del Centro Médico Nacional, ge han 

obBervado algunoa caao& de heMOlisis del reci~n nacido 

atrtbutblus a un probable anticuerpo antieritrccitario, en 

los cuales no se ha demcstrado la presencia de este 

anticuerpo, en cambio si se han encontrado anticuerpos 

lin~ocitotOxicos maternos y evidencia de estos en el 

suero del bebé. Por lo cual el propOsito del presente 

trabajo e& verificar el papel.que Juegan los anticua1"'pos 

linfocitotbwicos y definir su trancendencia cltnica en 

la enfermedad h~molttica del reci~n nacido. 
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:S. - FlJNDlll'ENTD DEL TEllA 

:s.1.- l~iW:lkl~ 

Se conoce por ictericia a la coloraciOn amarilla de la piel• 

mucosas y ltquidos orgAnicos como resultado del acOJnulo 

e>tcesivo de bilirrubina (libre o conjugada> en lDB liquido~ 

entracelulares. La concentraciOn plasm6tica normal de 

bilirrubina, incluyendo ambas formas es en promedio 0.5 mo 

pD'I""' 100 ml. de platima. En algunos procesos anormales puede 

alcanzar valores hasta de 40 mg. por 100 ml. La piel apenaa 

empieza a t.oma.r tono an1arillo cuando la. concentraciOn se 

eleva hasta tres veceB la normal ( 11 >. La i nten5i dad de la 

ictericia no siempre guarda relaciOn directa con la 

ccncentraciOn de la bi lirrubina y son frecuente5 los errores 

de apreciacion, por la intervenciOn de algunos factores 

subjetivos del observador, por la iluminaciOn, la hora, el 

color de la piel, etc. 

Las cusag mAs comunea de ictericia son1 

A) Mayor destrucciOn dP. lom. gl6bulos rojos con liberaci6n 

muy rl:pida de bilirrubina hAc.ia la sangre (Ictericia 

Hemot ttica>. 

B> ObatrucciOn de conducto& bilia·res o lesiOn de cttlula& 

hepAt.icas, de manera que incluso llls cantidades. 

corrientes de bilirrubina no pueden aer eli~inadas hacia 

el tubo di1¡1estivo (Ictericia por Ob5trucciOn>. 
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3,1.1,- lbtl:l:ibl~ tlCIDQlltibª~ 

En la ictericia hemolftica ta furiciOn e"lecretoria del hfgedo 

no estA perturbada en absoluto, pero los glObulos rojos se 

hemolizan muy rApido y la~ células hepAticaB no pueden 

eliminar tanta bilirrubina como Be ve fCJT'"mando. En 

con5ecuencia, la c:oncentracibn plasmfltica de bilirrubina 

11 bre !51!' ha:ce especial m1mte al ta .. 

3.1.2.- lbtli!t:Lbiñ 2Qt: g~~t~UbbL"'1L 

Esta ictericia es causada por obstrucciOn d& los conductos 

biliare!t o por lesiOn de las cldulas hep&.ticas, la intensidad 

de la formacibn de la bilirrubina es normal, pero la 

bilirrubina producida no puede pasar de la sangre a los 

intestinoa. Sin embargo, la bi lirrubina libre sigue 

penetrando en las céluta6 hep6ticas, donde se conjuga en le 

forme acostumbrada, y acaba pasando nuevamente a la sangre, 

pr-obablemente por rotura de los canallculos biliares 

congestionados) por lo cual la mayor parte de la bilirrubina 

del plasma es conjugada En lugar de libre. 

3.1.3.- lG~CC1~1A en el CC!;itn DA~iggL 

Una carga aumentada de bilirrubina en los primeros dfas de 

vida puede tener diversos or1Qenes de acuerdo a la siguiente 

clasificacibn de ictericia del reci~n nacido <12>. 

r.- Del periodo neonatal temprano (primera semana de vida>. 

A> Fi si ol bgi ca 

B> De prematurez y por medicamentos 
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C) Hemolltica 

- Isoinmuni~aciOn materno fetal por Rh, ABO, etc. 

- Defectos en~iméticos hereditario5 del·eritrocitD. 

- Anormalidades de la morfologta del eritrocito 

- Drogas y toNinas 

D> Por infeccione61 

- a~cteriana5 (sepsis neonatal, ldes congénita5>. 

- Virales (enfermedades de inclusiOn citomeg•ltca, 

stndrome de rub~ola, herpes simpleN diseminado). 

- Por protozoarios Ctoxoplasmosis>. 

E) Por hemorragias ocultas: 

- Hematomas, equimosis. 

- Hemorragias de cavidades. 

F> Por padecimientos metabOlicosa 

- Gal actosemi a. 

- Sfndroroe de Crigler-Najjar. 

- Leche materna. 

rr.-Del periodo neonatal terdto <segunda a cuarta 5emena de 
vida)i 

Al Por hepatitis neonatal 

B> Por obstruccibn anatdmica de vlas biliares: 

- Atresia cong~ita de vlas biliares, intra y 

entraheplllticas. 

- Quistes de colédoco o seudoquistes. 

- Hipertrofia congénita del pfloro. 

- Neoplasia o hiperplasia de ganolios periportales. 

C> Por cirrosis hepAtica neonatal. 
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0) Por cretinismo. 

E) Mi scel Aneas1 

- Enfermedad de Gilbert. 

- Slndrome de Dubin-Johnson. 

Sfndrome de Rotor-Schiff. 

Carotenemi a. 

::i.1.4.- ~nfm:.m2GmQ nRmQl.iti~m a2l ~Rbi~n nm~iGgL 

La enfermedad hemol!tica del reci~ nacido, anteriormente 

conocida como eri trobl astosi s fetal, se presenta cuando l O!S 

eritrocitos del feto contienen un antfgeno heredado del padre 

y que al no tenerlo la madre y pasar a su circulaciOn en el 

eritrocito fetal, estimula en ella la produr:ciOn de 

anticuerpos lgG especificas contra esos ant!genos. 

Los anticuerpos IgG formados por la madre pasan a la 

circulaciOn ~etal por vta transplacentaria, donde provocan la 

reacciOn antfgeno-anticuerpo y de esta forma lesionan los 

eritrocitos del feto con hemOlisia anormal con5ecutiva 

hiperbilirrubinemia, produciendose asf la ictericia y anemia 

(13). 

Se acepta que el paso de los eritrocitos fetales a la 

circulaci6n materna, tiene lugar principalmente en el 

momento del parto y por endeJ el primer hijo de una pareja 

incompatible generalmente no sufre de enfermedad hemolltica 

(14>. En consecuencia, los estlmulos repetidos por varios 

embarazos, el volumen de sangre del producto que ha pasado a 

la madre y lo capacidad de respuesta inmune de ésta, influyen 
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en la severidad de la enfermedad hemolftica del reci~n nacido 

(15). 

La entidad que m4s frecuentemente provoca isoinmunizaciOn 

materno-fetal es la incompatibilidad en los &istemas ASO y 

Rh-tfr. 

En nuestro pat:s., la posibilidad de incompatibilidad ABO en 

una pareja es del orden del 29Y.¡ y ta del antf geno o, es del 

7X <16>. 

Aunque la isoinrnunii!aciOn en el sistt~a ABO em. m4s frecuente 

que la del antfgeno P, por lo general es més benigna, con 

hemOlisis menos intensas. Se conoce-o cuatro combinaciones 

capaces de ocasionar la enfermedad en el fetoi vostego e de 

madre A, v~stago A de madra B, v~stago AB de madre A o B y 

vbstago A o B de madre OJ siendo esta ~!tima combinaciOn la 

Onica que provoca en~ermedad hemolltica del reci~n nacido 

cllnicamente importante, debido a que las personas del grupo 

O sen capaces de pl"oducir !!ueros mAs hemolfticos que la~ de 

grupo A o B <17>. 

La isoinmunizaciOn por el anttgeno Rhu <D>, aunque es menos 

frecuente que 1 a del sistema ABO, es mucho mli:s. severa, dando 

lugar a una enfermedad el l ni e amente inmportante <181. 

Estad1sticamente, los lactantes con evidencia cllnica de 

enfermedad hemolltica son, en la mayorla de los casos hiJos 

Rho CD> positivos de madre Rho <D> negativas que han formado 

anticuerpos contra el ant1geno Rho CD) (19>. Actualmente se 

sabe que, ademas del sistema ABO y del Rho <D>, las 

. diferencias rrcaterno-~etales en otros muchos fac.tores 
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sangui'neos pueden provocar inmunizac.iOn materna y pcr lo 

tanto enfermedad hemoli'tica del recién nacido. Entre estos 

factores se encuentra 1 a i nc.on'1pat i bi 1 i dad que afecta 

anttgenos como e, E del sistema Rh-HrJ y anttgenos de otros 

sistemas como el Kell, Duffy, etc. 

El diagnostico de la enfermedad hemolftica del recién nacido, 

basa en loa hallazgos tanto clfnicos c.omo de laboratorio. 

Entre los prinicipales datos cltnicos se encuentran; el 

inicio de le ictericia dentro de las primeras 24 horas da 

vida, apareciendo m&s tempranamente en los casos con mayor 

sensibilizaciOn, palidez, hepato y esplenomegalia de magnitud 

variables en relaciOn con el grado de hemOlisis. En los caBos 

e~tremos puede observarse hidropesfa fetal. Dentro de los 

datos de laboratorio ae encuentra la biometrla hemAtica que 

muestra generalmente hemoglobina y hematocrito disminuidos, 

reticulocitos elevados y aumento de c.élulas 

<eri trobl asto&) (20). 

inmaduras 

La pruE'ba d& Coombs directa es positiva en isoinmunizeciOn 

por el sistema Rh-Hr y d~bi 1 mente positiva o hasta negativa 

en el ABO <21>. La freccicm indirecto de le bilirrubina suele 

elevarse en relaciOn al grado de hemblisis. 

La elevaciOn de anticuerpos antieritrocitos de tipo roa en el 

suero de la madre confirma el diagnostico al precisar el 

grupo o sistema a~ectado (anticuerpos anti-A, anti-B, anti-D, 

etc.>. 

No todo recién nacido que presenta ictericia necesariamente 

tiene natologfa subyacente que requiere tratamientos el 
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manejo de cada caso estarA determinado por la magnitud de la 

bili.rrubina y los datos clfnicos. Cuando requiere 

tratamiento, este va desde el uso de la la fototerapia hasta 

el empleo de E'>tanguinotransfusion. siendo este Cal timo 

eir.pleado en los caso mAs severos de enfermedad hemolltica del 

reci~n nacido (22). 

et:.Qti!:!~~~U!. 

La bilirrubina es el producto principal del catabolismo del 

Hem, cuya fuente principal es Ja hemoglobina. La destrucciOn 

normal de los eritrocitos circulantes explica SO a 90 Y. de la 

producciOn diaria de bilirrubina en el adulto y alrededor 

del 75 X en el recién nacido <23>. El porcentaje reatante 

proviene de heme!!> o porfirinaa no uis.adas durante la stntesis 

de la hemoglobina; degradaciOn de 

intracospuscular durante la maduracibn del 

la hemoglobina 

eritrocito en la 

ml!>dula b!Sea, destruccibn de eritrocitos recilm formac/os en la 

m~dula bsea, degradaciOn de protelnas no hemogloblnicas que 

contienen el grupo hem (catalasa, citocromos, triptbfano 

pirrolasa, mioglobina>. 

Cuando los eritrocitos son eliminados de la circulaciOn, son 

destruidos en el sistema mononuclear-fagocltico, donde la 

hemoglobina catabolizada. Cada uno de sua tres componentes 

tiene un destino diierente, el hierro es casi por completo 

reLttilizado cuando se produce la disociaciOn del glbbulo rojo 

en el sistema mononuclear--fagocltico, la porciOn globina de 

11 



la roolécula de hemoglobina es metabol1zada en sus aminoAcidoa 

constituyentes. La fracciOn hem es degradada hasta un 

pigmento verde, la biliverdina q\le e5 un t.et.rspirrol de 

cadena abierta. La rectuccitm del puente de meteno central de 

la biliverdina origina la bilirrubina. 

!~ªu~el!l:t~ ~ ~!et~~len b!tl!Ati~ª dG i~ ~tlirr~~in~L 

La bilirrub1na al salir del sistema mononuclear-~agocftico 

es liberada al pla~ma donde inmediatamente se combina 

fuertement.e con la albOmina plasrr1lttica, y en esta forma es 

transportada a todo el cuerpo con la sangre y ltquidos 

intersticiale!l (2.c;>. Esta 'forma de bil:lrrubina aun t.\nida ccn 

la alb~mina se denomina bilirrobina no conjugada o indirecta. 

En unas horas, la bilirrubina no conjugada e~ absorbida a 

traV!!-5 de la Membrana de la ct?lula hep~tica¡ para esto es 

liberada de la albOmina plasm~tica y caai instanthneamente se 

combina con otras protelna5 llamadas protelna wy1t y "Z 11 (25). 

La protetna NY" se presenta principal mente en el htgado y es 

la protelna principal que se une a la bilirrubina, en cambio 

11 ZN se fija a la bilirrubi.na tlnic.ament.e cuando la saturaciOn 

de 11 Y11 alcanza niveles crtticoa. .. Sin embargo, poco despu~s la 

bilirrubina también ea eliminada de esta~ protefnas y se 

conjuga en el retfculo endopl&smico liso de los hepatocitos 

con Ac.ido glucurOnico para formar glucurOnido de bilirrubina 

mediante la acciOn en~imética de la glucurcnil t.ransferasa. 

En esto forma la bJlirrubina recibe el nombre de bJlirrubina 

conjugada o directa, y de esta manera es excretada por un 
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proceso de tran5porte activo a lo~ canallculos biliares y de 

ahl al duodeno. Una vez alcan¡:ado el intestino, la 

bilirrubina e& convertida por accion ba.c.teriana en 

urobilinbgeno. Parte del ur-obilinOgeno es rraabsorbido por la 

mucosa intestinal, pasa a la sangre y acaba eliminado 

nuevamente por el htgado hacia el intestino, r.1 ~ 'X. 

aprO>limadamente es elimina.do por 1os riNones con la orina. 

Despu~~ de e»posiciOn al aire en la orina,, el urobilinOQeno 

se oNida y se transfor~a en urobilina o se onida en las heces 

para dar e!!.tercobilina (-figura 1> .. 



SISTEMo. ~-FNJX.ITICD 

Hermglobina-.. Bi 1 i rrublna + Hierro + Globina 

S'KRE 

BI l,lrrnblna (l lbre. Indirecta) 

HIG'lXl 

Bl 11 rrublna + 

INJ"ESTll'() 

Glucur6nido de bi 1 i rrublna 

l Bacterias 

Enzimas 

Urobl l lnógenos - Urobl J lnas 

Figura 1.-

HECES 

Urobl l ln6geno l Oxidación 

Estercobl 1 Jna 

MetabollS!ro de la blllrrublna 
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El sistema HLA es el complejo m6s i rr1port ante de 

histocompattbilidad en el humano, ocupa un segmento de 

aproximadamente cuatro centi morgeins en el br""szo corto del 

cromosoma nOmero aei5, y consiste de varios locus cP.rcano~ 

portadores de genes con diversas funciones, una de ~llas e5 

la producciOn de determinadas !Sustancias anti9t!nicas en .ta 

superficie de las membranas de casi todp.s lafi c:tdull?I& del 

organismo. su9tancias antigt>nicas son 11 amadas 

anttgenos HLA o a:ntlgenos de histocompatibilidad (26}. 

Los antfoeno5 HLA al ser introducidos en personas que carecen 

de ellos dan lugnr a la formac.iOn de anticuerpos anti-HLAI 

especffic.05 contra el ontfgeno qu~ les diO origen. Estos 

anticuerpos pueden ser de naturaleza IgM e IgG con actividad 

tanto aglutinante como citot~mica <27>. 

La descripcibn de anticuerpos anti-HLA contra leucocitos fue 

primero hecha por A. C. Doan en 1926. Posteriormente J. 

Dausset descubrib en 19:;4 que estoa anticuerpos presentes en 

el suero de pacientes politransTundidos y en los sueros de 

20-30 Y. de las mujeres rnultlparas, rec.onocian determinantes 

polimorf:lcos en la super~icie de Jos leucocitos. El descr:lbiO 

el primer anttoeno HLA al que llamo 11 1'Ja:c 11 , ahora conocido 

como HLA-A2 (29>. 

RApidamente se aprecio la participac:IOn de los antfgenos HLA 

en ta aceptaciOn de transplantes de tejidos y Organos y 

motivO el estudio de los genes que determinan los antfgeno~ 

HLA. En 1973, se encentro que algunos anttgenos HLA estan 
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asociados con enfermedades especificas en una elevada 

ProporciOn de casos. AdemAs, se ha comprobado que el complejo 

HLA regula varios aspectos de la respuesta inmunolOgica 

humana <29) • 

Actualmente se diatinguen cuatro locu& gen~ticos llamados A, 

s, e, DJ que s& clasifican de acuerdo a su distribuciOn 

tisular y a su estructura. en clase I y clase II. 

Los anttgenos clase l sun 1 HLA-A, -e, -e, se encuentran en 

casi todas las c~lula5 nucleadas del cuerpo y consisten en 

una molécula de dos cadenas. Una de ellas estA constituida 

por una glucoprotetna polimOrfica con peso molecular de 

44,000 daltones, que esta det&f"minada por genes del complejo 

HLA y se asocia en forma no covalente con una protetna no 

polimOrfica con peso molecular de 12,000 daltonesa la p2-

microglobulina <30), determinada por un gen del cromoaoma 

nOmero quince (31). La mol~cula ent&ra estA insertada en la 

membrana celular mediante la cadena glucoproteica (~igura 2>. 
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MICROGLOBULINA 
CADENA PESADA 

---'"M~E_M_B_RANA CELULAR 

COOH 

Figura 2.- ReprasentaciOn esquemrttica de una mol~cula HLA 
clase I. 

Los antfgeno~ de la clase 11 son 1D6 HLA-D, se encuentran 

principalmente en ta superficie de las c~lulas 

inmunocompetentes, incluyendo macrOfagos. 

linFocitos T activados, linfocitos T supresores y 

particularmente en los linfocitos s. Estan constituidos por 

una mol&cula de dos cadllnas de glucoprotelnas: cadena oc.con 

peso molecular de 34, 000 dal tones y cadena p con peso 

molecular de 29,000 daltones, unidas no covalentemente 

<figura '3> .. 
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CADENA l' 

MEMBRANA CELULAR 

COOH COOH 

Figura 3.- Representacibn eaquem~tica de una mol&cula de HLA 
clase JI. 

Los eritrocitos humano!S- han sido tradicionalmente 

considerados carentes de anttgenos HLA, excepto en el estado 

de reticulocitos (32, 33). Sin embargo, cantidades variables 

de antfgenos HLA han sido descritas en eritrocitos maduros 

(25, 34). 
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Es probable que los antlgenos HLA sean eliminados de la 

membrana de tos eritrocitos, cuando ocurren importantes 

modificaciones estructurales en el estado de 'maduraciOn de 

Jos mismos, pero es m~s probable que los antlgenos HLA en la 

!SUperficie celular sean constantemente sintetizados y 

renovados como se ha sugerido para otras macromoléculas y 

antlgenos (36). l.a stntesis de ant!geno HLA puede persistir· 

en los reticulocitos, en los. cuale5 oc:urre un alto nivel de 

stntesis de hemoglobina. La duraciOn de slntesis de antfgenos 

HLA puede depender del tiempo de supervivencia del Rr4A 

mensajero, el cual dura hasta el ~in de Ja maduraciOn de los 

eritrocitos, cuando desaparecen los poliso~as y mitocondrias 

(37). Con esta hipOtesis los nnttgenos HLA en eritrocitos, en 

contraste con ª?tfgenos eritrocitarios propios, pueden ser de 

muy corta vida y rApidamente eluidos o destruidos, 

desapareciendo tan pronto como su sintesis para (33). Es por 

ello que se considera que la e~presiOn de anttgenos HLA en 

eritrocit.os madul"'os de algunoa individuos, es debido a 

variaciones individuales en la actividad enzim&tica 

concerniente a la maduraciOn de los eritrocitos (38). 

Los antfgenos HLA eMpresados en eritrocitos se encentro que 

son de la clase I y son similares a los expresados en los 

linfocitos, igualmente se detecto la presencia de 112 

rnicr"oglobulina (39). 

Muchos individuos tienen niveles no deta::teQles de antigenos HLA 

en sus eritrocitos, mientras que otros tienen relativamente 

grandes cantidades (40). Sin P.mbargo, la concentraciOn de 

19 



mol~culas en la membrana de los eritrocitos siempre parece 

ser baja cuando se compara con o~ras c~lulas, tales como 

linfocitos. Se tienen reportes de que un linfocito tiene 

aproximadamente 105 moléculas de antfgenos HLA, mientras que 

1os eritrocitos con niveles detectables de anttgenos HLA 

tienen entre 100-200 mol~culas por cl!>ltlla (41J. 

L& primera observacibn de antJgenos HLA eritrocitos 

maduros fue hecha por Rosenfield en 1967 (42>. El primer 

antfgano HLA que se demostrO inequivocamente en eritrocitos 

fu~ el HLA-97 (13>. Posteriormente se han demostrado la 

presencia de otros antlgenos como son: HLA-A9, -AJO, -A28, 

-ea, -B12, -B15, -Bl7 <43>. Siendo los mAs fuertemente 

e~presados en eritrocitos lo~ HLA-A2B, -87, -B17, y -ea. 
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4.- HIPOTESIB Y OBJETIVOS 

Durante el parto llegan al organismo materno leucocitos 

fetal es conteniendo material gen~ti co mi nto <tanto paterno 

como materno>, esto hace que el sistema inmune de la madre se 

ponga contacto con ant1oenos HLA fetales de herencia 

paterna que son reconocidos como e~traNos y como consecuencia 

de esto, elabora anticuerpos linfocitotCmicos de naturaleza 

lgG que pueden atraves3r la barrera placentaria. En base 

estas consideraciones y a estudios previos de la presencia de 

antlgeno5 HLA en eritrocitos, se planteb la siguiente 

hipbtesis: Ya que 1os anticuerpos linfocitotOx:icoa son capa

ces de actuar contra sitios antigenicos llL1\, produciendo 1i

sis, entonces, si existen sitios antigCnicos HLA en 1os cri-

trocitos de 1os reciCn nacidos, Cstos favoreceran la acciOn -

de 1os anticuerpos 1infocitot0xicos produciendo he•01isis e -

ictericia en e1 reciCn nacido. 

Los objetivos planteados en esta tesis son1 

1.- Reali~ar la investigación de anticuerpoB linfocitotOKi

cos mediant.e técnicas inmunohematolOgicas en la pareja 

. madre-recién nacido, para precinar su trascendencia 

clfnica en la ictericia del recién nacido. 

2.- Determinar 61 la incompatibilidad del sistema ABO en las 

pflrejas madre recitm-nacido influye en la formaciOn de 

anticuerpos linfocitotCmicos y esto a ve~ en el grado de 

hembli sis. 
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:; .. - Evalual" ei.i la incidencia de anticuerpos linfocitottmicos 

aumenta a medida que aumenta el nOmero de embarazos. 

':5. - rtATERIALES Y l'IETODCS 

Para el desarrollo de esta tesis se estudiaron 59 parejas 

madre-reci~n nacido ict~ricos y 66 parejas madre-reci~n 

nacido no ict~rico9 (grupo control>, e~ta clasificacibn fue 

realizada por el m~dico pediatra el cual evaluO cltnicamente 

la aLtsencia de ictericia o la presencia de ~sta dentro de las 

primeras 7~ horas de vida del recilm nacido. 

Con la~ muestras de sangre obtenidas se determinaron los 

~iguientes par&metros. 

1) Det.erminaciOn de la inco~patibilidad desde el punto de 

Vi6ta 5istema ABO y Rho, mediante la reali~aciOn del 

grupo sangutneo ABO y deteccibn del antlgeno D, en las 

parejas madre rect~n-nacido. 

2) ValoraciOn del grado de hem0li5is en el recién n8cido 

mediante la determinación de Ht., Hb •• bilirrubinas y 

cuenta de reticulocitos. 

3) ValoraciOn de la presencia de anticuerpos linfocitoto

xicos en el suero de las medres, por medio de la t&cnica 

de 1 infocitotonicida:d. 

4) DeterminaciOn de Ja presencia de anticuerpos pegados al 

eritrocito del reci~n nacido mediante las pruebas de 

Coombs directo y despegado de anticuerpos. 
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~) Determ.inaciOn de la presencia de ot.r'OS anticuerpos fuera 

del sistema HLA, para valorar si presencia es 

causativa de hemblisis en el reci~n nacidó y determinar 

la trascendencia de los anticuerpos linfocitotOxicos en 

estos casos, empleando para D1lo las t~cnicas de 

bO.Bqueda de anticuerpos irregular-ea fuera del sistema 

ABO <medio salino>, y dentro del sistema ABO 

CdeterminaciOn de anti-A o anti-B de tipo IoG>. 

M~estra de la madre 

J 
Determinacibn del grupo sangulneo ABO 

/" ~ 
Compatible con~. ~tibie 

Determinacibn dil antlgeno Rho (D) 

Prueba de linfocitoto>~icidad 

1 
Bllsqueda de anticuerpos irregulares 
en suero fuera del SABO 

con su bebé-

DeterminaciOn de anticuerpoa 
tgG anti-A o Anti-B 
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Muestra del recién nacido 

1 
Determinacibn del grupo sangulneo ABO 

/~ 
Compatible con su~ . 7" con ~u madre 

DetermlnaciOn dr anUgeno Rho <Dl 

DeterminaciOn de hemo.tOcrito 

1 
DeterminaciOn de hemoglobina 

l 
Cuenta de riticulocitcs 

OeterminaciOn de bilirrubinas 

l 
Prueba de antiglcbTina humana directa 

Prueba de linfI:itoto><lcldad 

Prueba de despegad! de anticuerpos 

FormaciOn de rosetas con monocitos 
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1 ~l. de sangre copilar heparinizada del re~ién nacido. 

5 1111. de sangre de cordbn umbilical desfibrinada. 

5 ml. de sangre venosD de la madre sin anticoagulante. 

- EritrocitoB de fenotipo conocido. 

- Suero humano con linfocitotonicidad positiva confirmada 

y con valoraciOn alta. 

- Complemento de conejo liofili2ado. 

- Mezcla de sueros "AB" Rho <O> po!!.itivos proveniente5 de 5 

donadores de 5angre. 

- Sangre venosa desfibrinada de 9 donadores varones "O" Rho 

(D) po5i t.i vo. 

- Saliva de personas secretoras de su&tancia A. 

Saliva de personas secretora!!. de su~tancia B. 

- Microscopio de contraste de fases <American Optical Mod. 

B:iostar>. 

- EspectrofotOmetro <Colleman Junior 11. Mod. 6/~0> 

- Microscopio Optico (American Optical>. 

- Balan:.: a anal f. ti ca <Mettler>. 

- Microcentrtfuga (Solvat Nod. H-07>. 

- Centrifuga de pie <Damon Mod. CS>. 

- Centrifuga clfnica <Clay-Adams Cat. No. 0541). 

Incubadora bacteriolOgica de calor seco a 37°C. 

- Campana de m:tracci bn. 
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Aparato lector de hematOcrito. 

- Barro marta a 22°c, 37°C y 56°C. 

- Pipetas shali. 

C~mara de Neubauer 

- Pipetas para toma de glObulos blancos y glObutos rojos. 

- Pipetas graduadas de o.os, 0.2. 1, 2, 5 y 10 ml. 

- Pipetan volum~ticas de 5 ml. 

- Pipetas pasteur. 

- Matraces aforados de 5 y 100 ml. 

- Matraces erlenmeyer de 25 ml. 

- Vasos de precipitados de 50, 100 y 500 ml. 

- Probeta de 50 ml. 

Tubos de ensaye de 6 >t so, 10 'X 75 y 13 lt 100 mm. 

Portaobjetos 

- Tubos capilares heparinizados. 

Perlas de vidrio 

- Tubos natelson. 

- Cajas de pl~stico falcon. 

- Cajas petri de pl~stico. 

C~mara hOmeda de pl~stico. 

Jeringas Hamilton de 1 y 5 !ambdaa. 

- TermOmet.ro clfnico de -1o•c a 100°c. 

- Mechero bunsen 
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- Tripie. 

- Tela de asbesto. 

Pi seta. 

- Gradi 11 as. 

Boquillas. 

- Bulbos de goma. 

Papel para-film. 

Gasas. 

suero comercial anti-A. Laboratorios Ortho. 

suero comercial anti-AB. Laboratorios Ortho. 

S\.lero comercial anti-B. Laboratorios Ortho. 

suero comercial anti-Rho(Ol olbuminoso. Laboratorio~ 
Ortho. 

- Suero corr1ercial control Rh-Hr. Laboratorios Ortho. 

Cianuro de potasio R. A. l.aboratorios Nerclt. 

Bicarbonato de sodio R. A. Laboratorios Merc.tt. 

Citrato de sodio R. A. Laboratorios Merclt .. 

- Cloruro de sodio R. A. Laboratorios Merc.lt. 

Nuevo azul de metileno. Laboratorios Siama. 

Aceite de inmersiOn. Laboratorios Sigma. 

- Acido c.lorhtdrico R. A. Laboratorios Merck. 

- Acido asc.Orbic.o R. A. Laboratorios Merck. 

- HidrONido de sodio R. A. Laboratorios Merck. 

- Cafefna F<. A .. Laboratorios Merclt. 

- Acetato de e.odio R. A. Laboratorios Merch. 
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Ar:ido sul~antlico R. A .. Laboratorios Merck. 

Nitrito de sodio R. A. Laboratorios Merc.lt. 

Versatol pedi&trico (20 mg/ml.>. Laboratorios Abbott. 

Tartrato de sodio y potasio R. A. Laboratorios Merclt. 

Ben%oato de sodio R. A. Laboratorios Merck. 

suero de coombs. Laboratorios Ortho. 

Hypaque al SO Y... Laboratorios the Sydney Ross. 

Ficolt. Laboratorios Sioma. 

Eosina acuosa al 5 Y... Laboratorios Sigma. 

Formol R. A. Laboratorios Merck. 

Cloruro de potasio R. A. Laboratorioa Merck. 

Sulfato de roagnesio hepte.hidratado. Laboratorios Merclt. 

Cloruro de calcio R. A. Laboratorios Merck. 

Fosfato dibAsico de sodio dodecahidretado R. A .. 
Laboratorios Merch. 

Fosfato mcnobAsico de potasio anhidro R. A. Laboratorios 
Mere le. 

Glucosa R. A. Laboratorios Mercl:. 

Rojo de -fenol. Laboratorios Merch. 

Hepes. Laboratorios Sigma. 

Aceite mineral. Laboratorios Merch. 

Cloroformo R. A. Laboratorios. Merc.Jt. 

Tricloroetileno R. A. Laboratorios merck.· 

9oluci~n salina isotónica al 0.9 Y.. Laboratorios Abbott. 
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Funadamentoi La prueba con~iste en la identificaciOn de los 

anttgenos presentes o no, en la membrana del eritrocito, y 

caracteriz&ciOn de los anticuerpo~ antitlrticos regularmente 

presentes en el '!U.tero o platsma; basAndose para ello en una 

reaccitm anttgeno-anticuerpo de aglutinac.itm. 

N~todoJ Prueba directa: Se rotularon 4 tubos de enRye 10 >: 

75 mm. como anti-A, anti-AB, anti-By autotestigo, se les 

agre-gO una gota de eritrocitos (de la madre o del reciMI 

nacido> suspendido al 2 Y.. en solucibn salina isotOnica, ae 

agrego una gota del suero-anti respectivo a cada tubo, al 

tubo rotulado como autotestigo se le agregaron des gotas de 

suero o plasma del problema. 

Prueba inversat Se rotularon 4 tubos como Al, A2, B y a, se 

agrego una gota de estos eritrocitos suspendidos al 2 Y. en 

soluciOn salina isotOnica a los tubos correspondientes ~&& 

dos gotas del suero de la madre ~ ceda tubo. Todos los tubos 

tanto de la prueba inversa como de la directa se 

centrifugaron a 3400 rpm <12q2 Gl y se observo aglutinaciOn 

y/o hem~lisis resuspendiendo suavemente el botbn ~ormado. 

Le preaencia de aglutinaciCtn y/o hemOli5iB en lo& tl.,bos de Ja 

prueba directa indicb la presencia del anttgeno en el 

eritrocito problema, mientras que en la prueba inversa 

indico la presencia de anticuerpos en el suero problema. 



Fundamento a La determi nac.i On consiste en detectar la 

prenencia o ausencia del antfgeno Rho(O) en la membrana del 

eritrocito mediante una rencciOn anttgeno-antic.uerpo de 

aglut:lnacitm, empleando para ello un suero-e.nti especifico. 

'11!-todo: Se hizo una suspa-nsiOn de los eritrocitos problema al 

2 Y. en soluciOn salina. Se rotularon dos tubos de ensaye de 

10 x 75 mm, uno como anti -O y el et.ro cc.mo control Rh-Hr, se 

agrego una gota de Ja 5UspensJOn de .eritrocitos a cada tubo 

y se agrego una gota del antisuero especifico al tubo 

c.orrespondi ente, se mezcl O y centrifugo ambos tubos por 90 

seg. a 3-400 rpm. < 1292 G>, se resuspendi O suavemente el boton 

formado y se observo si hubo aglutinaciOn. si ~sta aparecta 

en el tubo rot.ul ado como anti -o. 1 a muestra se reportb conto 

Rho (0) positivo. Si la aglutinaciOn resultaba negativa en 

el tubo rotulado como anti-D los tubos se incubaron 30 

minutos a 37 ºe después se c.entri fugaron por 90 segundos e 

'3400 rpm <1292 G> • se resuspendi O suovemente el bot.On formsdo 

y se observo si hubo aglutinac:i On, si resultaba positiva en 

el tubo rotulado como enti-D se reporto como Rho (D) positivo 

varil!Kfad Du • En caso de que volviera a dar negat.ivo, los 

eritrocitos se lavaron tres veces con aoluciOn e.ali na 

isotbnica centrifugando dos minutos por cada lavado, en el 

Olt.imo lavado después de decantar la soluciOn salina se e.ec.O 

la boca de loe. tubos e.cm una gasa y se agrego una gota de 
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suero de Coombs a cada tubo, se centrifugaron ~o segundos 

3400 rpm <1292 GJ y se observo st hubo aglutinaciOn, en caso 

de ser negativa, la muestra se reportb como RhO <D> negativo. 

Si la aglutinaciOn resultaba positiva ·en el tubo rotulado 

como anti-O la ~uestra se reporto como Rho <D> positivo 
u 

vari&dad D de bajo grado. 

M&todo de microhematbcrito. (2) 

Fundamnntoi La determinaciOn consiste en una centri+ugaciOn 

de la muestra pera obtener una separaciOn de los componentes 

sangulnm>s manifestada en zonas o bandas debidas a la 

di+erencia de densidades de tale~ componentes. Las bandas 

obtenidas son factibles de medir pudiendo asl calcular el 

porcentaje de eritrocitos con respecto al volumen total de la 

mues.tra. 

M~todo: Se homogeni-zO pr!>rfectarnente la muestra de sangre 

heparini%eda del recién nacido, ee llenaron las dos terceras 

partes de dos tubos capilaree con la muestra de sangre, éstos 

se sellaron a la flama por el e>rtremo mAs distante de la 

sangre con objeto de no hemol izarla, se centrifugaron en una 

microcentrffuga por 5 min. a 11000 rpm (12000 G>, se leyO en 

un aparato lector de microhematOcrito obteniéndose asf el 

porcentaje de eritrocitos. 

Se tomo como valores normales1 47.0-60.0 Y.. 
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M&todo de la cianometahemoglobinn (2) 

Fundamento1 La hemoglobina reacciona con el ferricisnuro de 

potasio formando metahemoglobina, la cual con el cianuro de 

pota&io forma la c.ianomet.ahemoglobina, la~ soluciones de este 

compuesto son relativemente establea y cepace5 de ser 

medidas espect.rofotora&tr i e.amente. 

t1t:todo: Se tomo ~on pipeta de Shali 0.02 ml. de sangre 

heparinizeda del recién nacido, ee limpio la sangre adherida 

al e?(terior de la pipeta con una gasa limpia, se transfiriO 

el contenido de la pipeta a un tubo de ensaye de 13 )t 100 mm 

conteniendo 5 arl. de reactivo de drabJtin, enjuagando bien la 

pipeta, se tapo el tubo con papel parafilm y se me~clb por 

inversiOn, se dejb reposar por JO min. y se determino la 

absorbancia en un espectrofotOmetro a 540 nm, paralelamente 

se desarrollb una curva estandar de hemoglobina con soluc.iOn 

patrbn de acuglobin. 

Se tomo como valorea normale5J 1~.0-22.0 g/dt 

Técnica de tinciOn vital empleando nuevo azul de metileno. 

(44>. 

Fundamento1 Los reticulocitos contienen re5iduos de AcidoG 

nucleicos y ribosoma9' que reaccionan con el colorante nuevo 

azul de metileno formando un precipitado granuloso o 
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filamentoso de color azul1 el cual disminuye a medida que la 

cé-lul a madura. 

Método: Se homogenizO perfectamente la sangre anti coagulada 

del recién nacido y ~e coloco una ooto de esta sangre en un 

tubo de ensaye de 10 M 7~ mm agregAñdo&e una gota de nuevo 

a4ul de metileno al 1>:, se me.:clO e incubb por l:S min. a 37 

"C, pa!lado e!Ste ti ernpo 151:? mezcl O nuevamen·l:e y hizo una 

e>1tenaiOn en un portaobjetos utilizando una gota d1t la 

mezcla, se dejO 5ec.ar al aire y ee observo el microBcopio con 

el objetivo de inmer5i6n, se contaron loa reticulocitos que 

aparecieron en un total de 500 células (entre eritrocitos y 

reticulocitos) y se calculb el porcentaje de reticulocitos de 

la sigui ente forma2 

NOmero de reticulocito~ x 100 
X de reticulocitos = -------------------------------

500 

Y. reticulocitos x Ht 
~ de reticulocitos • -------------------------------

corregidos 100 

Se tomO como valores normales: 0.5-5.0% 

Mlttodo de Jendr as si 1( y Grof. (45> • 

Fundamentot El m~todo se basa en el acoplamiento de la 

bilirrubina con el Acido sulTanllico diazotado, lo cual forma 
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un complejo colorido azul. cuya intensidad es directamente 

proporcional a su concentraciOn. La bilirrubina directa o 

conjugada se acopla al diazo-re8Ctivo en medio écido (pH=l.5) 

y una vez terminado el tiempo de reacciOn, se adiciona 6cido 

ascOrbico-cafe!na 

~otom&tricemente. 

y r1tactivo alcalino y Be cuantifica 

La bilirrubina total ae determina 

utilizando como acelarador cafetna benzoato de sodio-acetato 

de sodio. ~1 finalizar la reacciOn ae agrega Acido ascOrbico 

y reactivo alcalino y 6e cuantifica fctom&tricamente. La 

birrilubina indirecta s~ obtiene por diferencia entre la 

bilirrubina total y la bilirrubina directa. 

,.,.todoa Se preparo el diazo reactivo B <estable 30 min a 

temperatura ambiente>. Se rotularon tres tubos de ensaye de 

13 100 mm. para cada problema cent bilirrubina total, 

bilirrubina directa y blanco respectivamente. Se rotularon 2 

tubos con1 bilirrubina total y blanco para la soJuciOn patron 

de versatol pediAtrico. Se aoregO 0.2 ml de diazo-reactivo a 

todos los tubos correspondientes a problema y patron. Se 

egregb J.2 ml de cafe!na r a cada uno de los tubos eHcepto a 

lo5 rotulados c.omo bilirrubina directa. Se agrego 0.6 ml de 

6cido clorhldrico 0.03 N a cada uno de los tubos rotulados 

con bilirrubina directa, se agito suavemente hasta la mezcla 

cornp-let.a de los reactivos. Se agrego 0.1 rol de Acido 

ascOrbico al ~ ~ a los tubos rotulados como blanco. Se agrego 

o.os ml de versatol pedi~trico a los tubos rotulados con 

total y blanco de la soluciOn patron. Se agrego 0.05 ~1 de 
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suero del reci&n nacido a cada uno de los tubos rotulado& con 

bilirrubina directa, total y blanco de cada problema 

respectivamente y se mezclo suavemente, se dejaron reposar 10 

minutos a 22 ºC. Se preparo la mezcla de cafetna II y se 

agrego una alfcuota de 0.7 ml a los tubo~ rotulados con 

bilirrubina directa, ae agrego 0.5 ml de me~cla alcalina a 

cada uno de los tubos rotulados con bilirrubina directa y 

blancoJ se mezclaron por inversiOn despu~s de taparloa can 

papel parafilro, se dejO reposar por· 10 ndnutos a temperatura 

ambiente y se leyó en el espectrofotOmetro a 600nm. de 

longitud de onda llevando a 100 X la transmitancia con el 

blanco preparado para cada problema y el patrOn. Los tubos 

rotulados con bilirrubina total se dejaron reposar por 30 

minutos a 22°C, se les adiciono 0.1 ml de Acido ascOrbico y 

0.5 ml de mezcla alcalina, se taparon todos los tubos con 

papel parafilm y se mezclaron por inversiOn, se dejb reposar 

por· 10 minutos a temperatura ambiente y se 1 eyb e 600 nra. de 

longitud de onda llevando a 100 >! la transmitancia con el 

blanco preparado para ca~a problema y para el patron. Se 

anoto la densidad Opttca. 

Los mg/100 ml de bilirrubina directa. indirecta y total se 

obtl.wieron de acuerdo a la siguiente fbrmula1 

o.o. del probl~a ConcentraciOn 
Bilirrubina total•-------------------------x de la solucibn 
y/o directa O.O.de la soluciOn patrOn patrOn mg/100 ml 
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Bilirrubina indirect.a =bilirrubina total-bilirrubina directa. 

Se tomb como valores normales de btlirrubina indirecta; 

0.5-6.0 mg :r. 

Prueba de Coombs directo. <16> 

Fundamento• La prueb~ se bama en una reaccibn atlgeno

anttcuerpo, para demostrar la presencia de anticuerpos 

unidos al eritrocito in vivo, empleando para ello euero 

antiglobulina humana, la cual al ponerse en contacto con 

eritrocito& que 11 avan fi jades anticuerpos gammagl.obul inic.os 

humanos, produce una marcada aglutinacton. 

M~todoa se lavb tres veces una allcuota de ~proMimadamente 

O.l mi. de sangre heparinizada del reci~n nacido en 50 vece& 

5U volumen en soluciOn salina isot.bnica, se hizo una 

suspensibn de tlf"itrocttos lavados al 2 r. con solucton salina 

isotOnica. Se rotularon 9 tubos de ensaye de 10 x 75 mm del 1 

al 9, se agregoron a los tubos No. 1 y 2 dos gotas de suero 

de Coombs, a partir del tubo No. 2 y hasta el tubo No. 9 se 

aoregaron 2 gotas de solución salina isotOnica. se mezcló el 

contenido del tubo No. 2 y se pasaron 2 gotas de esta ~Encla 

al tubo No. 3 y asl sucesivamente hasta llegar al tubo No. 9 

de donde se descartaron 2 gotas, a los 9 tubos se les agrego 

una gota de la suspensibn de eritrocitos lavados. ee 

mezclaron y se centrifugaron todos los tubos por 30 seg. a 



3400 rpm (1292 G>. &e resu5peodi0 suavemente el botOn formado 

y se leyO aglutinac.iOn en todos los. tubo~, reportando en 

cruces. 

Cuando no apareciO aglutinaciOn se reporto como negativa. 

Cuftndo si hubo aglutinacion se tomo en cuenta la óltima 

diluciOn donde apareciO aglutina.ciOn report.andose lao 

positividad hasta dicha diluciOn. 

H&todo de Terasahi modificada. <46> 

Fundamento1 Le prueba con~iste en la bósqueda de anticuerpos 

antt-HLA en el suero de !a madre, dirigidos contra los 

ant!genos HLA de su beb~ qua ella de~conoce, y que pueden 

detectarse en los linfocitos del bebé. El método detecta 

anticuerpos fijadores de complemento que conducen o la 

muerte del linfocito, si éat.e presenta 

correspondiente el anti cuerpo, perfora 

el 

&U 

anti geno 

rr1embrana, 

permitiendo ast la penetraciOn del colorante a la c6lula 

(cl!ol ul as ml1ertas> que se observan al microscopio de 

contraste de fa5e& c.omo células coloreadas y opacas. Lae 

cl!olulas vivas son brillantes y rei=ringentes. 

Mft'todo1 La muestre de sangre del cordon umbilical (5 ml.) en 

el grupo de rec.ién nacidos controles, se tomo en matraces 

erlenmeyer que contenta S perlas de vidrio, se mezclo con 

movimiento rotatorio para desfibriner durante 5-7 min., hasta 

apariciOn de ~ibrina en las perlas de vidrio, se diluyo la 



sangr~ desfibrinada lr2 con soluciOn salina isotOnica, se 

me:;:clO por inverBibn tapando el tubo con papel para~ilm, con 

pipeta pasteur se estratifico cuidadosamente la sangre 

diluida en un tubo de ensaye de 13 x 100 mm. que contenta 2.5 

ml. de ficoll-hypaque. 

La muestra de sangre capilar heparini~ada del recién nacido 

<0.3 ml.> en el grupo ict~rico, se diluyo 1:4 con soluciOn 

salina isotbnica, se mezclb por inversiOn y con pipeta 

pasteur se estratifico cuidadosamente en un tubo de ensaye de 

10 x 75 mm que contenta J ml. de ficoll-hypaque. 

En ambas muestras (grupo control y grupo ictérico) los tubos 

se centrifugaron a 1350 rpm <400 G> durante 40 minutos, se 

obtuvieron los linfocitos con pipeta pasteur humedecida en 

soluciOn salina isotOnica y se colocaron an otro tubo de 13 ~ 

100 mm. O 10 >1 75 mm. '!!egtl.n el caso, y se centrifugaron 

nuevamente 1350 rpm (400 G> durante 10 minutos. Se 

obtuvieron los linfocito~ decantando el sobrenadante, ee les 

adiciono 4 ml. de medio de Hanhe IX• centrifugo a 1350 rpm 

<400 G> durante 10 minutos, se decanto el sobrenadante y se 

seco la boca del tubo sobre una gasa. Se le agrego a cada 

tubo que contenta los linfocitos 0.1 ml. de suero amortiguado 

<pH=7> y se resuspendiO. en placas falcon que contenten 

aceite mineral, se numeraron por cada muestra problema cuatro 

positos, en P.l primer posito se coloco mediante una Jeringa 

hamil ton una l a.T1bda de medio de Hanhs IX <testigo negativo>• 

en el segundo pasito 5e coloco una lambda de suero puro de la 

madre correspondiente, previamente descorr~lementado a 56 ºC 
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en ba~o maria por ~o minutos y centrifugado e 10 000 rpm 

<22360 G> durante 10 minutos, en el tercer pasito se coloco 

una lambda del suero anterior diluido ta2 con medio de Hanks 

tX, en el c.uarto po!>ito se coloco una lambda de suero con 

linfocitoto>:icidad po5itiva confir«nada y con valoraciOn 

alta, previamente descomplementado y centrifugado <testigo 

positivo). Se agrego en lo5 cuatro pasitos una lambda de 

linfocitos del recién nacido correspondiente con el suero de 

au madre, se incubaron laa plecaa 30 minutos 

ambiente. 9., reconsti tuyb el complemento 

temp~at.ura 

de conejo 

liofilizado, se agregaron .5 lambdas de ~ste a los cuatro 

pasitos y se mezclb por rotaciOn. Se incubaron las placas por 

60 minutos a temperatura ambiente. Se adicionaron 3 lambdas 

de eosina acuosa al 5 'Y. a los cuatro pasitos y se mezc.10 por 

rotaciOn deHmdo9e reposar 10 minutos a temperatura ambiente. 

Se adicionaron a los cuatro positcs 2 lambdas de formol (pH 

7> y ee cubrieron con una laminilla de cristal• se dejaron 

reposar durante 12 horas a temperatura embiente. Se leyO en 

microscopio de contraste de fases, las c~lulas que refringen 

son c~lula!S vivas y las ct:!'lulas tenidas (guinda obscuro) son 

cfL-lulas muertas reportAndose bstas como positivo. Los 

resultados de positividad se reportaron en porcentaje,, el 

cual se obtuvo restando el 'Y. de positividad del control 

negativo al Y. de positividad dela mue5tra problema sin diluir. 
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e~yg~~ ag ag~ega~aQ a~ ~ntihY!ltt:ee~ 
t~thl~egtil~ne~ 

Ht?:todo de Massuet y Armengol. (47>. 

Fundamento> Los ~ritrocitos son lisados por los solventes 

orQltnicos, liberando asl anticuerpos que se encuentran unidos 

ml antfgeno correspondiente presente en la membrana d~l 

eritrocito. Los anticuerpo5 que se encuentran en el despegado 

son probados con c~lulas correspondientes de fenotipo 

conocido para identificar su especificidad. 

f"f&todoi Se lavaron 6 veces 0.3 ml. de sangre anticoagutada 

del reci~n nacido con soluciOn salina isotOnica frfa (4 ºC) 

er1 un tubo d& ensaye de 13 X 100 mm., en el t.'ltimo lavado se 

obtuvo e-1 paquete globular <un volumen> y '3e le adiciono un 

volumen de solucibn salina í.sotbnica y dos voh.tmenes de 

mezcla ctoroformo-tricloroetileno, se me~clb cuidadosdmente 

rotando el tubo con las manos y se incubb a 37 ºC durante JO 

minutos mezclando levemente cada minuto, se centrifugo a 6000 

rpn1 <8000 G> durante S minutos. Se separb el despegado que se 

obtuvo en la capa superior, se centrifugo a 3400 rpm (1292 G> 

durante 5 minutos y se probb con c~lulas Al, B y eritrocitos 

del recilm nacido (autote-stigo) en el grupo de rect~n nacidos 

con incompatibilidad al SABD con su madre, y con c•lulas de 

fenotipo conocido correspondientes al sistema Rh-Hr en el 

grupo de recién nacidos compatibles al SABO con su madre. 

empleando para ello la técnica de salina rApida, 22 ªe, 37 ªe 

y coombs. 
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La observaciOn de agJutinaciOn Jndicb Ja presencia de 

anticuerpos en el despegado y para conocer su especificidad 

se hizo uso de la carta de eritrocitos de fen6tipo conocido 

realizada en el Banco Central de Sangre del Centro M&dico 

Nacional del ?.M.S.S. (Aptmdtce>. 

Técnica de salina completa ha5ta coombs. (16> 

Fundamentoz La prueba 5e basa en la reacciOn anttgeno

anticuerpo in vitro. El antlgeno est~ representado por 

suspensiones de eritrocitos cuyos fenotipos de orupos 

sangufneos se conocen. El anticuerpo desconocido, que se 

encuentra en el suero problema~ se enfrenta e esto~ 

eritrocitos en condicionen Optimas de reacciOn para Ja 

obtenciOn de aglutinaciOn y/o hemOJisis. 

Hl!todo1 Se rotulb una serie de .1J tubos de ensaye de .10 >r 75 

mffl. numerados del al 10 y autotestigo, ge agregaron don 

gotas de suero de la madre en cada uno de los tubos y una 

gota de suspensiOn de eri·trocitos al 2 X en ~oluciOn salina 

isotOnica de fenotipo conocido correspondientemente¡ al tubo 

de autotestigo se le agrego una gota de eritrocitos de la 

madre suspendidos al 2 X igual que los anteriores. Se 

mezclaron los tubos y se centrifugaron a 3400 rpm <1292 G) 

por 30 eegundo5, se resuspendieron los botones con agitaciOn 

moderada observando continuamente contra una fuente de lu.:: 
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blanca y se reportb cualquier aglutinaciOn macrosc0p1ca o 

hemblisis (salina rbpida>. 

Todl')S los t.ubos se incubaron en un barro marta 22°C por una 

hora,. pasado ese tiempo iae centrifuuaron a 3400 rpm (1292 G> 

por 30 segundo!So y con agit.aciOn moderada e.e re5uapendiercm 

los botones anotando cualquier aglutinac:iOn cnacrcsc.Opica o 

hemblisis observada (salina a 22°C>. 

Se incubaron todos los tubo~ en un barro marta a 37°C durante 

una hora, se centrift.lgaron a ~400 rpm (1292 G> por 30 

~egundo:!t y con agitaciOn mode,.-ada ae resuependie'l"'on los 

botones anotando cualquier aglutinaciOn mac.rosc.Opica o 

hembl i sis obaervada (salina a "S7 ºe>. 

Todos tos tubo!> cuyo resultado de 11glut.inac.iOn fue negativo 

se lavaron tre~ veces con soluc.iOn salina isotOnica a 3400 

rpm ( 1292 G> por un minuto para cada lavado, al final del 

dltimo lavado se escurriO el remanente de la soluciOn salina 

en una ga.&a limpia y seca. Se adic.ionO a cada tubo una gota 

de suero de coombs, se mezclo y se centrifuoaron todos loa 

tubos a 3400 rpm (1292 G>, se resuspendieron los botones y se 

reporto aglutinaciOn o hemOlisis <salina coombs>. 

Para obtener la probable eepec.ificidad del <tos> anticuerpo 

<s> encont.rado <s> , se empl eO 1 a carta de eritrocitos de 

fenotipo conocido, realij!ada en el Banco Central de Sanc¡¡re 

del Cent.ro Médico Nacional del lMSS (Apé-ndice>. 
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Método de neutralización con saliva secretora de sustancia de 

grupo sangutneo A o e. <48> 

Fundamento1 Loa anticuerpos anti-A y anti-B de clase IgM ee 

neutralizan a 22°c con saliva secr~tora de grupo sangulneo A 

o B mientras que los de naturaleza IgG quedan libres y 

activos en el suero, para ser determinado& posteriormente en 

una reacciOn de aglutinacibn a 37°C y con ayuda de suero de 

Coombs. 

Método1 Se rotularon 3 tubos de en!l.aye de 10 ~ 7~ cnm. como 1, 

2 y 3, se adicionó a r.ada tubo 5 gotas del suero de la madre 

respectiva, al tubo No. l se le agrego 5 gotas de saliva 

secretora de sustancia A o B segOn el casoa al tubo No. 2 se 

le agregaron 10 gotas de maliva y al No. 3 de la misma saliva 

se ln agregaron 15 gotas, se mezclo perfectamente el 

contenido de lo!!. tre!I. tubos y se incubaron a 22 Ge durante 30 

minutos .. 

SP. tomaron 4 gota& del tubo No. 1, 6 gotas del tubo No. 2 y B 

gotas del tubo No. :!; y se colocaron en tres tubos limpios 

rotulados nuevamente como 1, 2 y s. Se adiciono a cada tubo 

una gota de 5uspensiCm de eritrocitos de grupo sangulneo Al o 

B segOn el caso al 2 r. en soluciOn salina isotOnica, se 

mezclb y se centrifugo a ~400 rpm <1292 G> por 30 segundos, 

se resuspendieron los botone& con agitaciOn moderada y se 

tom~ como punto de neutralizaciOn el primero de los tres 
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tubos que mostrO un resultado de aglutinacion negativa, estos 

tubos se desecharon. 

Se rotularon 12 tubos de ensaye de 10 M 75 fDfTI• del 1 al 12 y 

se realizb una diluciOn doble progresiva del suero donde ue 

llevo cebo la neutraliz.e.ciOn' con soluciOn salina, ae 

ftdicionO a cada tubo una oota de eritrocitos de grupo 

aangutneo Al o B Begdn el caso suspendidos al 2 r. en soluciOn 

5alina isotOnica, se meclaron e incubaron a 37 ºC por una 

hora, paaado ese tiempo se centrifugaron los tubos a 3400 rpm 

U292 G) por 30 segundos y se resuspendi b el boton con 

agttaciOn moderada. Los tubos e-n donde la aglutinacibn fuP. 

' negativa eeo lavaron tres vecem con soluciOn salina i sotOnica, 

centrifugando a 3400 rp~ (1292 G) por un minuto para cada 

lavado, al finalizar el tercer lavado se decanto el remanente 

de soluciOn salina en una gasa y se adiciono a cada tubo una 

oota de suero de coombs, se mezclO y se centrifugo a 3400 rpra 

( 1292 G) por 30 segundos, se resuspemdiO el botOn 'formado con 

aoitaciOn moderada y se reporto aalutinaciOn. Para reportar 

la concentraciOn de anticuerpos tgG Be tomo en cuenta la 

di 1 uci On en que se 11 evo a cabo 1 a neutral i z aci bn de la tgH y 

de aht se partib para contar la Oltima dilucibn donde 

apareciO aglut.inacton, reportandose esa diluciOn como la 

concentraciOn de anti-A o anti-B de tipo IgG. 
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Htttodo de Nance y Garratty. C49> 

Fundamento: Los monocitos tienen sitios receptores para 

fgG y complemento por tanto son c~pacea de captar loa 

complejos antfgeno-anticu&rpo formados por eritrocito• 

aensibi lizados con IgG por medio de la fracciOn Fe del 

anticuerpo, formando as! rosetas. 

Hétodot La muestra de sangre de cordOn umbilical (5 ml> en el 

grupo de recién nacidos controles Be desfibrinO y se diluyo 

ta2 con eoluciOn salina isot.Onica, mezclando enseguida de 

tapar el tubo con papel perafilm, con pipeta pasteur se 

estratifico cuidadosamente la sangre diluida en un tubo d~ 

ensaye de 13 >t 100 mm. que contenta 2.5 ml. de ficoll

hypaque. La muestra de sangre capi 1 ar hepa:""ini zada del reci ~n 

nacido <0.3 mi.) del grupo ict~rico se diluyo 114 con 

soluciOn salina; se mezclb por inversiOn y con una pipeta 

pasteur se estratificb cuidadosamente la sangre diluida en un 

tubo de ensaye de 10 >t 75 mm. que canten! a l 01. de ficoll

hypaque. 

Se tomaron muestras de sangre venosa (5 ml.> de 9 donadores 

varones "O" Rho <D> positivo, se desfibrinaron y se diluyer·on 

1i2 con solución salina, esta sangre se estratifico 

cuidadosamente en un tubo de ensaye de 13 M 100 mm. 

conteniendo 2.5 ml. d& ficoll-hypaque. 

Todos loa tubos de las muestras de sangre anteriores (grupo 
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cor1t.rol, grupo ictérico y laG muestrils de los 9 donadoras> se 

centrifugaron a 1'350 rpm (400 G> durante 40 minutos~ &e 

pasaron cuidadosamente los tubos a una gradilla y s.e extrajo 

de la interfase la capa de células mononucleares que apare-ce 

cotno una capa blanca con ayuda de una pi peta pasteur. En 1 os 

1M.11tstras de Jos. donadOf'"es !Se mezclaron toda!\ J as capas 

obtenidas y ae col oca.ron en un tubo de ensaye de 1:S >t 100 mm. 

al que !Ut 1 e agrego 4 ml. deo medio de Hank!S IX y se tapb con 

un paraftlm para mezclar por tnversibn. 

A las nn.te-stras de los rectl!-n nacidos del grupo c:ontrol y del 

orupo ictérico se les agrego 2 ml. de medio Hanlcs IX. Todos 

Jos tubos se centrifugaron a 1350 r·pm (400 G) durante 10 

mtnuto5, se desechb el sobrenadante decantando y se 

r"e•u~pendi o el boton forrr1ado con 2 gotas de Riedio de Han ha IX. 

CDtl una ptpet.a Pasteur previamente humedecida con Hanks IX se 

coloco Ja !IU9pensitm de c•lulas mononucleadas en el centro de 

una caja petri de p16stico, ae tapo y !!.e coloco dentro ele una 

cAmara hOmeda, se incubo durante 90 minutos a 37 ºC, paBado 

ese tiempo se saco la caja petri de la el.mara htlmeda y l!Se 

desecho el sobrenadante (el cual consiste de linfocitos que 

fueron ocupados para la prueba de linfocitoto>1icidad), los 

ntonocttos que quedaron adherido!! a la caja petri se 

enjuagaron 6 veces con un mililítro de medio de Hank& IX 

realizando movimientos circulatorios en una suplPrficie plana 

y se desecho el sobrenadante. Se despego la capa de monoci tos 

con un papel parafi ln-1 raspando cuidadosamente y se transfiriO 

a un tubo de ensaye de 12 >: 75 mm. enJuagando cuidadosamente 
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con medio de Hanhs IX (4 got&s. en total), se me<!clO y se 

contaron los monocitos en una cAmara de Neubauer ajuatandolos 

a 4000/min 3 • 

Los eritrocitos del recién nacido C0.1 ml.) se lavaron tres 

veces c:on soluciOn salina isotOnica y ae ajuateron a 

100 OOO/mm 3 resuspendidos en medio de Hanka IX. 

En un tubo de ensa~1e de JO x 75 mm. se colocaron 2 ootas de 

lftCnocitos ajustadcs <monocitos del recién nacido en el orupo 

control y de donadoree. adultos en el grupo ict~rico), 2 

gotas de eritrocitos del reci&n nacido ajustados y 3 gotaa 

de- medio de Hanhs rx, se centrif:ugb a 1200 rpm C160 G> 

durante e minutos, se dejb reposar 1:5 minutos a temperatura 

ambiente y se resuspendiO el WotOn celular. Con una pipeta 

pasteur se tomo del fondo del tubo una gota, se coloco en una 

cltrffara de Neubauer y 5e obe.ervO al microscopio contandose las 

rosetas formadas (un monoci~o con 2 6 mAs eritrocitos pegados 

se contb como roseta). 

Se coloco un te5tigo positivo que se preparó con eritrocitos 

"0" R:ho <D> positivos incubados :Sf) minutos a 37°C con anti-O 

diluido 1:32 en soluciOn salina isotOnica, y un testigo 

negativo con eritrocitos de t.tn donador varOn sano con prueba 

de coombs directo negativa. Se procesaron estos testigos de 

la misma forma que los eritrocitos problema. 

S& canto en toda la par-te cuadriculada de la cAma.ra de 

Neubauer &l nOm&ro de r'osetas formadas y el nOmer-o de 

monocitos libr-es. Se calculo despu~s el nOmero de monocitos 

vivos de acuerdo al resultado de la prueba de viabilidad de 
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meinocitos y con esto se calculo el porcentaje de rosetas. 

Viabilidad de monocitos.- en un tubo de ensaye de 10 x 75 mm. 

se colocar-en 7 Jambdlla de monoct tos, 3 lambdas de eosina acuo!l.a 

al 5 Y., • 1r1e dejo reposar a temperat.ur a ambiente durante 10 

minutos y posteriormente se agregaron 2 lambdas de formol pH 

9.0, se coloco una gota de esta mezcla en una cAmara de 

Neubauer y se observo al microscopio con el ob Jeti vo seco 

fuerte (40 X>, ae c.ontO el ndarero total de monoci tos muertos 

y vivos en toda la parte cuadriculada de la cém.tSra, 

observandose lo~ monocttoa muertos opacos y los vivos 

refringentes. Se c.alc.ulO el porcentaje de monocitos vivos. 

No. de monocitos X 100 

Y. Monocitos a ----------------------------------------------
vivos No.de monocitos vivos + No.de monocitos muertos 

No.monocitos libres 1. monocitos vivos 
<pr-ueba de rosetas> X <prueba de viabilidad) 

No.Monocitos =----------------------------------------------
vivos 100 

No. de Rosetas X 100 
~ de Rosetas a ----------------------------------------------

No. de Rosetas + No. monocitos vives 
<formula anterior> 
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6.- .RESULTADOS 

Se estudiaron 59 parejas de madre-reci~n nacido ictérico y 66 

parejas de madre-reci~n nacido control <no ict~rico). Ambos 

grupos se separaron en grupo de niNos compatible y orupo de 

niMos incompatible con la madre, desde el punto de vista de 

grupo sangu:rneo ABO. 

En el cuadro No. 1 se observa que de los productos de las 

madres con anticuerpo~ linfocitotONicos, 10 tuvieron 

ictericia (Jb.9 )!) y 6 no (9.1 Y.Ja en contraste, en los 

recién nacidos de 109 madres en quiénes no se delftOstraron 

anticuerpoB linfocitotO~icos, se observan 49 recién nacidos 

ictéricos (83.1 Y.> y 60 no ictbrico• (90.9 Y.>. 

En el cuadro No. 2 y 3 se anota el total de las madres de 

reci~n nacidos ict~ricos y no ict~rico~ incompatibles y 

compatibles en sistema ABO que tuvieron Itnfocitotoxicidad 

positiva en ~uero, se observa que en S de laa madres de 

reci~n nacidos incompatible~ ae encontraron anti cuerpos 

linf:ocitot&ticos y en 11 con recién nacidos compatibles. En 

cambio en los cuadros No. 4 y 5, la investigaciOn de 

anticuerpos linTocitotbxicos fue negativa en 22 madres con 

recién nacido!> incompatibles y en 87 con recién nacidos 

compat.iblas. 

En el cuadro No. 6 se anotan los resultados de la bdsqueda 

de antic\.1erpos irregulares fuera del sistema ABO,, en el suero 

,de las madres de 7 recién nacidos ictéricos compatibles por 
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sistemR ABO, que presentaron anticuerpo& linfocitotOxicos 

positivos, as! como el resultado de las rosetas H formadas 

(eritrocitos del recién nacido con monocitos de adulto). Se 

observa que en el suero de la madre del recién nacido No. B 

•• encontrO un anticuerpo anti-hell, y las rosetas negativas. 

COn los eritrocitos de los reci&n nacidos No. 32, 45 Y 5b se 

formaron rosetas, en ausencia de anticuerpos irregulares. 

En el cuadro No. 7 se anotaron las valoraciones de anti-A y 

anti-B inmune!!., en el !3uer·o de las madres de ~ reci~n nacidos 

incompatibles en el sistema ABO, que tuvieron anticuerpos 

linfocitotOxicos, de las cuales, en dos de ellas la No. 14 y 

43 me formaron rosetas. 

En el cuadro No. B se anota el resultado de la investtoaciOn 

de anticuerpos irregulares fuera del sistema ABO en el suero 

de las medres de ~6 reci~n nacidos ictéricos compatibles en 

sistema ABO, can linfocitotO).licidad negativa, as! como la 

formacibn de rosetas (eritrocitos de reci~n nacido con 

monocitcs de adulto normal>• se observa la presencia de 

anticuerpos naturales irregulares como los anti-M~ anti-P, 

anti-Leª, anti-N y anti-S <comune5 en las mujere~ embarazadas 

y en las muJeres en postparto> en los casos 27, 31, 33 y 51. 

Asl como anticuerpos inmunes como el anti-J~b, el anti-Kell y 

la mezcla de anti-b, anti-E y anti-Fyb , estos Oltimos 

relacionados todos con la enfermedad hemolitica del recién 

nacido por isoinmunizacibn materno-fetal. Con eritrocitos de 

los recién nacidos de estas madres se formaron rosetas, ast 



como con la mayorta de los eritrocitos de lo~ rec.i~n nacidos 

de madres que no tuvieron anticuerpo~ irregulares anti

eritroc.itos. 

En el cuadro No. q se anotaron 105 resultados de la 

investigac.i~n de anticuerpos inmunes del siatema ABO en el 

suero de 11 madre& sin anticuerpos linfoc.itotOxic.os e.en 

rec.i~n nacidos ict~ric.os incompatibles en el sistema ABO¡ 

obr.erv&.ndose que el valor m:lnimo de anti-A fue de h H,. 

La formac.iOn de rose~as c.on eritrocitos de recién nacidos se 

presento en 5 e.ases, siendo el valor mf ni~o de anticuerpos 

en la madre de un recién nacido que presento la formaciOn de 

rosetas de 1164. 

En los c.uadroa. 10, 11, 12 y 13 se resu111et" lo• datos de los 

reci~n nacido~ controles (no ict~ric.os> compatibles a 

incompatibles del sistema A00 con anticuerpoa 

linfoc.itotO~ic.os positivos y negativos en les &uero5 de lna 

madres de esto~ recién nacidos. 

En el cuadro No. 10 vemos que los lfmites d& las valorac.ione5 

de anticuerpos inmunes del sistema ABO en las madres de 9 

reci&n nacidos fueron de 112.5 hasta 1i3eq. Los limites de 

anti-A inmune son mAs amplio~ 1i2.5 hasta 113aq, que los de 

anti-B 112.5 hasta l1B. Con los eritrocitos de 2 recién 

nacidos, uno para los anti-A y otro para los anti-B se 

formaron rosetas, a pesar de ser de valoraciOn baja. 
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Del grupo de recién nacidos del cuadro No. 11 vemos que 

solamente- en un caso (de los 51>, el No. ea se formaron 

rosetas. 

Para el grupo de recién nacidos en el suero de· cuyas rr1adres 

se encentro anticuerpo~ linfocitOxicos positivo~, cuadros 12 

y 13, ninguno de el los formo roset.as. Not6ndose entre ellos 

el caso No. et con un valor de anti-A inmune de 1a512. 

En los cuadros No. 14 y 15 se concentraron los resulta.dos de 

los estudios practicados a los recién nacidos agrupados como 

ictl!ricos. y no ictf!.ricos con linfocitoto>:icidad positiva, las 

dosificacionets de bilirrubina indirecta son claramente 

sup&riores fil los pacientes ict~icos encontrbndose una 

diferencia signi~icativa en los valoree promedio (p<o.001>, 

las dosificaciones de hemoglobina y hematocrito son 

practicamente identicas en los recitm nacidos icté!ric.os y en 

Jos no ict~ricos. Otro dato que se r~gistrb es el de la 

~ormaciOn de rosetas que en los 6 caeos no ict&ricos es 

negativa y en 9 de los to ict&ricos es positiva. 

En ~1 cuadro No. J6 se registraron los dato~ globales 

obtenidos en lea recién nacidos ictéricos con 

linfocitotowicid&d negativa, la i de bilirrubina indirecta 

es de 9.9 mg., que no es significativamen~e diferente a la de 

los recién nacidos ictéricos con linfocitotoNicidad positiva 

del cuadro No. 14 que presentaron una X de bilirrubina 

indirecta de e.2, tampoco hay una diferencia importante entre 

los promedios de hemoglobina y hematOcrito entre estos des 
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grt.tpoe... En la prueba de roeetats del cuadro No. 16 5& 

encontraron 20 casos de rosetas positiva5 de un total de 49 

casos. 

En el cuadro No. 17 ee regi5traron lo5 datos globalea 

cor~e~pondientes al grupo de reci~ñ nacidos no ict&rico~ 

(controles) con linfocitotonicidad negativa¡ los promedios de 

bilirrubina indirecta como de hemoglobina y hematOcrito son 

muy parecidos a tos de lo~ rec.i~n n~cidoa no ict~ricos con 

linfocitoto>ticidad positiva del cuadro No. 14. Coino dato 

notable esta el que el nó.mero de ro21oeta:s .formadas e'5 muy 

inferior (3 de 60) que el de ictéricos con linfocitotoxicidad 

nEQativa, diferencia que es mimilar a la observada en los 

grupoe. de los cuadros No. 14 y 15. 

En el cuadro No. 10 observa~os el promedio de bilirrubina 

indirecta de los reci!m nacidos ict~ico~ y no ict~ricos 

agrupado~ como compatibles e incompatibles con sua madre~ en 

si5tema ABO con linfocitotoKicidad poaitiva o negativa, 

notandose que los promedios de bilirrubina indirecta son 

prActicemente igual es dentro de los Bubgrupos de ictéricos 

ast como de los no ictéricos <controles>, sucediendo lo 

mismo en el cuadro No. lq donde las diferencias de 

bilirrubina indirecta sblo son significativas si se compara 

globalmente el grupo ictérico contra el grupo no ictérico. 

En el cuadro No~ 20 y 21 se anotaron las frecuencias de 

anticuerpos anti-HLA con respecto al nOmero de embara~os en 
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el 9rupo ictérico y no ictérico, aunque el namero de caso& 

con anticuerpos anti-Ht.A fue muy pequeno, se nota una mayor 

frecuencia de eatois anticuerpo& en el grupo ict!;orico que en 

el no ictf:!rico. 



RESU...TADOS llLIJBAl..EG DE Lll'FOCITOTOXICIDAD 

LINFOCITOTOXICIOAD LINFOCITOTOXICIDAD 
GRUPO No.TOTAL POSITIVA NEGATIVA 

DE CASOS No. DE CASOS Y. Ne. DE CASOS Y. 

ICTERICO 59 10 16.9 49 83.1 

NO ICTERICO 66 b 9.1 bO 

Cuadro 
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LlllFOCITOTOXICIDAll POSITIVA al LAS l1ADREB 
CtlN RECIEN NACIDOS INCOl'IPATillLES EN SA110 

GRUPO 

ICTERICO 

NO ICTERICO 

No.TOTAL 
DE CASOS 

lb 

11 

LINFOCtTOTOXICIDAD POSITIVA 
No. DE CASOS X 

te.e 

2 te.2 

cuadro 2 



GRUPO 

ICTERICO 

LINFDCITOTOXICIDAD POSITIVA EN LAS IW>RES 
CON R!OCIEN NACIDOS COl1PAJ"IllLES EN 6ABO 

No, TOTAL 
DE CASOS 

43 

LINFOCITOTOXICIDAD POSITIVA 
No. DE CASOS Y. 

7 16,3 

NO ICTERICO 55 4 7.3 

cuadro 3 
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Lll'FIJCITOTOXICIDAD NEBATIYA EN LAS llADRES 
CON RECIEN NACIDOS INCOl'PATIBLES EN 9ABO 

ICTERICO 

NO ICTERICO 

No.TOTAL 
DE CASOS 

16 

1l 

LINFOCITOTDXICIDAD NEGATIVA 
No. DE CASOS r. 

13 81.:S 

9 01.0 

Cuadre 4 
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LINFIJCITOTOXICIDAD NEBATIVA EN LAS ltADRES 
CON RECIEN NACIDOS C011PAJIBLES EN SABO 

ICTERICO 

NO ICTERIC:D 

No.TOTAL 
DE CASOS 

43 

55 

LINFOC:ITOTDXICIDAD NEGATIVA 
No. DE CASOS Y. 

36 

51 

Cuadro 5 



RECIEN NACIDOS ICTERICOB cortPATIBLEB CON BUS l'IADRES 
<SABO> CON LINFOCITOTOXICIDAO POSITIVA 

NO.DE 
CASO 

e 

20 

22 

32 

45 

56 

se 

ACS. 
ANTI-ERITROCITOS 
FUERA DEL SABO 
IEN EL SUERO 

l'fATERNOI 

a.nti-Kell 

ACS. 
LINFOCITOTOXICOS 
IEN EL SUERO 
MATERNO> 

Y. 

10 

5 

5 

10 

15 

5 

5 

60 

ROSETAS 
(ERITROCITOS 
R.N.MONOCITOS 

ADULTO) 
r. 

5.9 

5.B 

:S.3 

cuadro 6 



RECIEN NACIDD9 ICTERICOS INCl»FATIDLES CON SUB llADRES 
<SABOI CON LINFOCITOTOXICIDAD POSITIVA 

NO.DE 
CASO 

14 

41 

43 

ACS, 
ANTI-ERITROCITOS 
FUERA DEL SABO 
(EN EL SUERO 
11ATERNDI 

anti-A 1:640 

anti-B 1:1120 

anti.-B h512 

61 

LINFOCITOTO
XICIDAD <EN 
EL SUERO 

NATERNOI 

" 
10 

5 

10 

ROSETAS 
<ERITROCITOS 
R.!l.NONOCITOS 

ADULTO) 
Y. 

4.1 

CUadr"O 7 



RECIEN NACIDOS ICTERICOS COltPATIBL.ES CON SUS tlADRES 
(SABOl CIJll LUFOCITDTDXICIDAD NEBATIYA 

NO.DE 
CASO 

1 - 7 
"I 
10-13 
1!5-16 
1B, 21, 23 
29 
34 
36 

ACS. ANTI-ERITROCITOS 
FUERA DEL SABD <EN EL 
SUERO HATERNDl 

MATERNO> 

3711 39, 40 
44 
49 
4"1 
so 
54 
S7 
27 
31 
Sl 
33 
30 
3S 

anti-ti, 
anti-Leª 
enti.-N 

:~!!:~Kb 

anti-i' 

anti-6 

ROSETAS <ERITROCITOS 
R.N. MONOCITOS ADULTO) 

Y. 

2.2 
1.7 
l.S 

2.3 
4.1 
3.4 
2.0 
2."I 

2.7 
6.0 

SS 
entt-fu?l 1 
anti-e., anti-E, anti-Fyb 

4.'9 
4.'9 
1.6 
3.0 

cuadro a 
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RECIEN NACIDOS 1CTER1COB 1NCOIPAT1BLES CON SUS t1ADRE9 
(SABOI CON L11FDC1TDTOXJC1DAD l'E&ATIVA 

NO.DE 
CASO 

17 
:19 
39 
25 
42 
19 
24 
26 
52 
47 
53 
46 
59 

ACS.ANTI--ERITROCITOS <EN EL 
SUERO l1A TERNO l 1 

DENmo DEL SABO FUERA DEL SABO 

anti-A 1116 
anti-A h:S2 
anti-A 1132 
Anti-A 1•40 
anti-A 1164 
anti-A 1•64 
anti-A 1164 
anti-A 1180 
ant.1-A 1190 
anti-A 11256 
anti-A 1•640 

63 

ROSETAS 
<ERITROCITOS R.N. 

110NOCITOS ADULTO) 

. " 
6.0 

5.1 
6.4 
5.'1 

Cuadro 9 



REClEN NACIDOS ND lCTERlCOS l"1COPFATIBLEll CON SUS l!ADREB 
CSABDI CON LlWDClTOTOXIClDAI> NEBATlVA 

NQ.DE 
CASO 

b2 
105 
103 
114 
125 
115 
so 
b3 
97 

ACS.ANTl-tRITROCITOS <EN EL 
SUERO MATERNO> ' 
DENTRO DEL SADO FUERA DEL SABD 

e:nti.-A 1t2.5 
anti-A la lb 
anti-A h12B 
anti-A la 128 
anti.-A la 128 
anti-A 11384 
anti-B la2.5 
anti-B laB 
anti-B laS 

b4 

ROSETAS 
<ERITROCITOS V 
HONOCITOB DEL 
R.N.l lt 

4.4 

5.1 

CUe.dro 10 



RECIEN NACIDOS NO ICTEUCOS C0111PAT1BLES CON SUS HADRES 
<SABO> CON Lil'FOCITOTIJX ~CIDAD NEBATIYA 

NO.DE 
CASO 

60 
64-7'1 
62 
64-87 
BB 
B9, '12-96 
'IB-102 
104 
106-110 
112, 11Z 
116-124 

ACS.ANTI-ERITROCITOS 
FUERA DEL SABO <EN 
EL SUERO MATERNO> 

65 

ROSETAS <ERITROCITOS 
V MONOCITOS DEL R.N. 

" 

Cuadro 11 



RECIEN NACIDOS ND ICTERICOS COl1PATIBLES CON SUS 11ADRES 
CSAEOI CON Lll'FOCITDTOXICIDAD POSITIVA 

NO.DE 
CASO 

61 

03 

qo 

111 

ACS. 
ANTI-ERITROCITOS 
FUERA DEL SABO 
!EN EL SUERO 
11ATERNOI 

LINFOCITOTO
XICIDAD <EN 
EL SUERO 
MATERNO> 

r. 

66 

40 

10 

20 

l5 

ROSETAS 
!ERITROCITOS 

Y MotolOC ITOS 
DEL R. N.) 

X 

cuadro 12 



RE.CIEN NACIDOS NO ICTERICOS INCOl'IPATIBLES CON SUS ltADREB 
ISAllOI CON LINFllCITOTOXICIDAD POSITIVA 

NO.DE 
CASO 

Bl 

'11 

ACS.ANTI-ERITROCITOS !EN EL 
SUERO HATERN0>1 
DENTRO DEL SABO FUERA DEL SABO 

anti-A 1J512 

enti-B 112 

67 

ROSETAS 
!ERITROCITOS V 
110NOCITOS DEL 
R.N.> 'Y. 

cuadro l:l 



DATOS lil.DfMILES DE LOS RECIEN NACIDOS ICTERICOS 
CON LifFIJCITOTOXICIDAD POSITIVA 

CONCEPTO 

No. DE CASOS> 10 

BILIRRUBINA INDIRECTA 

HEMOGLOBINA 

1-E11ATOCRITO 

RET ICIJLOCITOS 

No. DE CASOS QUE FORMARON 
ROSETAS• 9 

s.2 

52.7 

68 

s LirfrTES 

1.s 4.:S - J0.3 

13.2 - 19.2 

43 67 

cuadro 14 



DATOS BLOllALE8 DE LOS RECIEN NACIDOS NO ICTERlCOS 
CON LlfFOClTIJTDXIClDAD POSlTIYA 

CONCEPTO 

No. DE CA50S1 6 

BILIRRUBINA INDIRECTA 

HEMOGLOBINA 

HEHATOCRITO 

RETICULOCITOS 

No. DE CASOS QUE FORMARON 
ROSETAS1 

69 

1.0 

16.6 

52 

1.'I 

9 

o.6 

1.5 

5.'I 

o.7 

LIMITES 

0.5 - 1.9 

Hl.2 - 19.2 

43 

1.2 - 3.2 

cuadro 15 



DATOS BLmlALEB DE LOS RECIEN NACIDOS ICTERICOS 
CON Lll'FOCITIJTllX ICIDAD NE9ATIYA 

CONCEPTO 

No, DE CASOS> 49 

BILIRRUBINA IrlDIRECTA 

HEMOGLOBINA 

HEHATOCRITO 

RETICULOCITOS 

No. DE CASOS QUE FORMARON 
ROSETASt 20 

9.8 

17.2 

53.q 

2.6 

70 

s 

2.3 

2.0 

7.4 

1.0 

LIMITES 

1.e - 14.o 

12.e - 21.a 

. 40 73 

o.q - 7.0 

cuadro 16 



DATOS Clt.OBALES DE LOS RECIEN -=rDOS NO ICTERICOS 
CCN LINFOCITIJTIJXICIDAD fEGATIYA 

CONCEPTO 

No. DE CASOS1 60 

BILIRRUBINA INDIRECTA 

HEHOGLOBINA 

HEtlATOCRlTO 

RETICULOCITOS 

No. DE CASDB QUE FORMARON 
ROSETAS• 3 

l1 

1.0 

16.0 

53.2 

2.0 

71 

s 

0.3 

1.:5 

e.1 

o.e 

LINITES 

0.2 - 2.2 

12.e - 19.2 

39 - 70 

o.6 - 4.2 

Cuadro 17 



BILIRRUBINA INDIRECTA Y LUFOCITUTOXICIDAD EN LOS 
DlFEREMTEB GRl.FOll DE REClEN NAClllllB 

GRUPO 

CONmaL 

R.N. COHPATIBLES CON LINFOCITOTDXICIDAD 

R.N. COl1PATIBLES CON LINFOCITOTOXICIDAD 

R.N. INCOMPATIBLES CON LINFDCITOTOXICIDAD 

R.N. INCDl1PATIBLES CON LINFOClTOTDX ICIDAD 

ICTER!CO 

R.N. CDHPATIBLES CON LINFDCITDTOXIC!DAD 

R,N, cottPATI BLES CON LINFOCITOTOXICIDAD 

R,N, !NCOHPATIBLES CON L!NFOC!TOTOXICIOAD 

R.N. INCDl1PATIBLES CON LINFOCITOTOXICIOAD 

72 

POSITIVA 

NEGATIVA 

POSITIVA 

NEGATIVA 

POSITIVA 

NEGATIVA 

POSITIVA 

NEGATIVA 

Bil.IRRUBINA 
INDIRECTA 

¡¡ 

0.6 

0.9 

1.7 

1.0 

7.a 

9.7 

6.7 

10.0 

cuadro te 



BILIRRUBINA INDIRECTA Y ROSETAS EN LOS DIFERENTES 
GRU'OS DE RECIEN NACIDOS 

G R U P O 

CONTROL 

R.N. COMPATIBLES CON ROSETAS POSITIVAS 

R.N, COMPATIBLES CON ROSETAS NEGATIVAS 

R.N. INCOl1PATIBLES CON ROSETAS POSITIVAS 

R.N. INCOl'IPATIBLES CON ROSETAS NEGATIVAS 

ICTERICO 

R.N. COMPATIBLES CON ROSETAS POSITIVAS 

R.N. COMPATIBLES CON ROSETAS NEGATIVAS 

R.N. INCOMPATIBLES CON ROSETAS POSITIVAS 

R.N. INCOMPATIBLES CON ROSETAS NEGATIVAS 

73 

BILIRRUBINA 
INDIRECTA 

¡¡ 

o.e 

0.9 

0.9 

10.3 

10.1 

cuadro 19 



NlWERO DE El'IBARAZOS Y SENSIBILIZACION A LOS 
NITIBENDB HLA EN EL BRIJPO ICTERICO 

CONCEPTO 

PRil'IIPARAS 

!lECUNDIPARAS 

HULTIPARAS 

TOTAL 

No. DE CASOS 

2 

5 

ll 

10 

1.b 

4.0 

2.4 

e.o 

Cuadro 20 
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~ DE EllBARAZDS V mNSlBlLIZ11CION A LOS 
ANTIGENDS HLA EN EL BRUPO ND ICTERICO 

CONCEPTO 

PRI11IPARAS 

SECUND!PARAS 

l1UL TI PARAS 

T O T A L 

No. DE CASOS 

2 

75 

o.e 
2.4 

1.b 

4.8 

cuadro 21 



7.- DISCUSION DE RESULTADllS 

En este trabajo las pruebaa da laboratorio que &e hicieron 

para tratar de encontrar carecterlsttr:as que pudieran servir 

para definir el pl\pel de los anticuerpos linfocitotlnticos en 

la enfermedad hemolttica del reci~ nacido, nos permiten 

afirmar que en 105 pacientes no se encontrb evidencia de que 

pudieran tener algOn papel. En cabio, cuando los datos se 

agruparon globalmente se ve con claridad que la prueba de 

rosetas con monocitots resultb positiva en t.ma proporcibn 

importante de los caeos ict~icos independientemente de que 

tuvief"~n linfocitotaHicidad po~itiva o negativa, mientras que 

en ~os recién nacidos no tct~ricos (~ontrolen) la pruebe de 

roseta& positivas reaultO 11'1\Jy poco frecuente. Por lo tanto 

podemos decir que la hiperbi lirr•.lbinemi a del rec.ién nac.i do en 

la qua no se demue~tra relac.ibn directa con la valoraciOn 

d~ anticuerpos anti-A o anti-e inmunee o presencia de 

anticuerpos. contra otro,s si!itemas eri troci tarios, 

indistintamente can o sin anticuerpos linfocitot0)1ic.os, las 

roseta& positivas sugieren un mecanismo alterno que influye 

en la hemOlisie, cuya naturale%a demconocemoa y sOlo podemos 

plantear la hipotesia de qu• ee trate de un anticuerpo 

inespecffic.o o espec.ffic.o contra los eritrocitos fetales que 

coadyuva. en ta hemOliaiia •fisiolOgica 11 del recién nacido 

cuando rtsta produce i ctl!rica. 

Al observar los cuadros No. 6 y q llaman la atenciOn alounos 

casos en donde hubo formac.ibn de rosetas en ausencia de 
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anticuerpos irregulares, esto hace suponer que los macrOfaoos 

probablemente es tan reconociendo un anticuerpo anti-

eritrocito fetal formado por la ~adre. En el.cuadro No. 10 

Be observan dos casos que contrastan con los dem~s por tener 

valore~ bajos de anti-A y anti-B y aun asl tuvieron formaciOn 

de ro•etas, lo cual tambi~n viene a apoyar la posibilidad de 

que e~iata un aticuerpo anti-eritrocito& ~etales que pudo ser 

el re9ponsable de la formaciOn de rosetas en estos casos. 

La poaibilidad de un anticuer·po anti-eritrocitos fetales. es 

una hipOtesis ju&tificeble en tanto ee ha descrito que los 

eritrocitos fetales desaparecen en el recién nacido 

paulatinamente par'a no ser dE'tectablea haci~ los •eis meses 

de ed.ad, e'!!to puede ser explicable porque la forcno.ciOn de 

anticuerpos en el reci~n nacido es rRlativam•nte tardla, es 

decir, Aste recibe anticuerpos de la madre <IoG>. Por lo 

tanto, Gi bien en lo~ primeros dfaa eatos anticuerpos anti

eritrocitos fetales pueden provenir de la madre, la vida 

media de eatas inmunoglobulinaa limlt.a su mecanismo de accion 

a tos primeros 20 dlas de edad, esto serla una e>tplicacton 

para los nthos no ict~icos que posteriormente podrt~n formar 

anticuerpos contra neoanttgenos de los eritrocttoa fetales 

CDftD ha sido descrito para loa "eritrocitos del adulto" por 

Kay (50). Para loa reci&n nacidos ict&rtcos en los cuales no 

se encuentra una e)lplicaciOn clara de la presencia de la 

hernOltsis, si bien e>1iste el factor inmadurez fetal pera la 

retencien de la bilirrubina, la presencia da rosetas de 

P-ritrocitos del beb~ mAs monocitos de adulto sugiere el peso 
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de anti C'-\erpos IgG formados por 1 a madre especl ficamente 

contra eritrocitos fetales. 

E~isten otros casos en donde a pesAr de haber anticuerpos IgB 

no hubo formacibn de rosetas, como por ejemplo el caso No. 8 

del cuadro NO. 6 en donde a pesar de haberse encontrsdo un 

anticuerpo anti-f<ell en el suero de la madre. los eritrocitos 

del recién nacido no fueron rosetados, lo cual puede ser 

eNplicable por varias pcsibilidadesa el anticuerpo no tenta 

dominio e5peclfico para ser reconocido por los macrbfagos o 

bien que eMistla poco anticuerpo, lo cual es factible ya que 

la prueba de coombs directo fue negativa en este caso, y otra 

es que los eritrocitos del reci~n nacido careclan. del 

anttonnc Kell y por ende los anticuerpos no se fijaron a 

ellas. OtrQ ca6o ai~ilar es el No. 41 del cuadro No. 7 en 

donde no hubo formacibn de rosetas aun existiendo valoraciOn 

de anti-B inntUne. esto puede ser debido a que este valor es 

mAG bajo que en los otros casos. adem6s, de que se sebe que 

105 eritrocitos de recién nacido tienen menor nOmero de 

sitios antigénicos con respecto a los eritrocitos de adultoJ 

esto hnce suponer que en este caso la cantidad de anticuerpos 

.... 1 corno el nomero de aitioa antio&nicos no fueron 

suficientes para dar luoar a la ~ormacibn de roseta~. 

Con respecto a los anticuerpos anti-HLA, aunque se ha 

demostrado que en' los eritrocitos hay anttgenoa HLA, en los 

grupos de reci~ nacidos estudiados en este trabajo no hay 

relaciOn entre los resultados de anticuerpos linfocitotOxicos 

positivos y la prueba de rosetas positivas ya que 65ta ae 
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observo en un gran ndmero de casos con linfocitotoxicidad 

negativa, en otra& palabras, laB rosetas no son producidas 

por la pre5encia de anticuerpos linfocitotO~icos en la 

membrana del eri~roc:.ito. Los anticuerpos anti-A y anti-B 

tampoco son el origen de laa roseta9, en tanto que estaa ge 

obs~varon en las parejas de madre-reci~n nacido ictbricos 

coi.tpati bles. 

Con respecto a la sensibili~aciOn de las muJerea embarazada& 

pOf"" los anticuerpos HLA en relar..iOn con el mlmero de 

embarazo!I, encontrarnos que de 125 caso"?. estudiados, solo 16 

presentaron anticuerpos anti-HLA frente a los linfocitos del 

bebf=, lo que da una Tre-c\.1enc::li!!: global do sensibili:i:acibn del 

12.BY., nDtAndo9e en el grupo ict&rico una frecuencia del 9 X, 

mayor con respecto al grupo control que fue de 4.9 X. 
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B. -aJNCl.USIOIES 

1.- En este trabajo el anAlisis del papel de los anticuerpos 

linfocitotOxicos en la ictericia del recién nacido 

demostró que no juegan un papel como 

hemol ftico& .. 

a:nt.i cu.erpos 

2.- El anAlisis de &u preaencia en grupos de reciAn nacidos 

ictéricoa y no ictéricoB co~patibles e incompatibles con 

sus madres desde el punto de vista grupo sanguineo ABO, 

demostrb que aunque f!..\eron mlt.s frecuentes en los casos 

de incompatibles ict&ricos <le.e X> y no ict~icos (18.2 

Y.>, con respecto a los grupos de compatibles ict~icos y 

no tct•rtcos, no guardan relacibn con la ictericia. 

3.- De los 

de!!tacb 

otros estudios practicados 

la presencia de ~ormacion 

simultAneamente, 

de rosetas l'1 

<eritrocitos del recifm nacido con monocitos de adulto> 

en los recién nacidos ictéricos con una frecuencia de 

49.2 Y., mientras que loa no ictéricos presentaron una 

frecuencia de 4.5 X, sin que ello guardara relacitm con 

incompatibilidad al 81stema ABO, con presencia de 

anticuerpos linfocitotOxico&, ni con antic~erpo& 

irregulares fuera del sistema ABO. 

4.- Por lo anterior en este trabajo se plantea la hipOtesia 

de que en la hemOlisis HfisiolOgica" del reci~n nacido 

cuando ~sta produce ictl!ricta, influye un anticuerpo 

antteritrocito fetal formado por la madre. 
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5.- Del anAlisis de la frecuencia de sensibilizaciOn de las 

muJereH1 embarazadas e los antlgenos HLA con respecto al 

nOmero de embara~os, podemos deducir que la ~&Mima 

frecuencia de sensibiliziC'ciOn se alcanza en la!l mujeres 

con un embara~o previo, no observandose un incremtlflto 

progresivo de dicha frecuencia a medida que aumenta el 

n~mero de embarazos. 

6.- La observaciOn de que no todas las madres hacen 

anticuerpos anti-HLA me confirma en eate trabajo, dado 

que .la presencia de eatoa anticuerpos fue de 12.B X con 

respecto al total de caeos estudiados (125 ca~os>. Esta 

frecuencia es inferior a la observada en otros orupos 

étnicos (Si>. 
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10.- APENDICE 

PreparaciOn de reactivos2 

Soluc.iOn de drabfdn.- se disolvieron 2 g. de bicarbonato de 

sodio, 0.05 g "'de cianuro de potasio y 200 g de .ferricianuro 

d9 potasio y se aTorb a un litro con agua destilada. 

SoluciOn de nuevo azul de metileno al 1 r..- ~e peso 1 g de 

nuevo azul de met~leno y se disolviO en soluciOn citrato

se:li na aforando a 100 ml. 

SoluciOn citrato-malina.- fie preparo agregando un volumen de 

solución citrato de sodio al 3 X mAG 4 voJWJ1enea de soluciOn 

de cloruro de aodio al 0.9 r.. 

SoluctOn de cloruro de sodio al 0.9 r..- se pesaron o.9 g de 

cloruro de sodio y se disolvieron en agua destilada aforando 

a 100 ml. 

9oluci0n de citrato de sodio al 3 X.- se pesaron 3 g de 

citrato de sodio y se disolvieron en agua destilada aforando 

a lOOmJ. 

Acido clorhtdrico 0.05 N.- se pipetearon 4.2 ml. de HCL en un 

matraz aforado de un litro y se aforo con agua destilada. 

Acido aBcbrbico al 5 %.- se pesaron 5 g de •cido 1-asc~rbico 

y se disolvieron en agua destilada aforando a 10 ml. <estable 

por 60 dfas a 4 CC: y por 5 dta:s a temperatura atrrbiente>. 
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l"fezcla ~!calina.- se mezclaron 100 g de NaOH y 3SO g de 

tartrato de sodio y potasio, se disolvieron en agua destilada 

y se aforo a un litro festabl& 6 mese5 a temperatura 

ambiente). 

Reactivo de cafelna 1.- se calaniaron 500 ml. de agua 

destilada entre SO y 60°C en un matraz erlenroeyer y se 

agregaron 75 g de ben~oato de sodio, SO o de cafelna, 125 g 

de acetato de sodio granular. Se disolvieron y se enfriaron 

para aforar a un litro con aoua de5tilada <estable 6 mese& a 

temperatura ambiente». 

Reactivo de cafelna II.- se calentaron 2SO ml. de agua 

destilada entre 50 y 60'\: en un matraz erlanmeyer y •e 

agregaron 75 o de benzoato d• sodio, ~ g de cafelna y 125 Q 

de acetato de sodio granular. Se disolvieron y sa enfriaron 

pBra aforar a SOO ft'il. con ague deati 1 ada <estable 6 meses a 

temperatura a~biente). 

Diazo reactivo A.- se disolvieron 5 g de Acido sulfanllico en 

60 ml. de HCl concentrado y se aforaron a un litro con agua 

destilada. 

Nitrito de aodio al 20 x.- se pesaron 20 g de nitrito d& 

sodio, se disolvieron y a~oraron a JOO ml. con agua 

destilada. Se conservo en refrigeraciOn en frasco Ambar. 

Diazo reactivo B.- se diluyo 1J10 la soluciOn de nitrito de 

sodio 
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al 20 ~ en agua destilada (estable por 24 hora& a temperatura 

an.t>iente>. 

Diazo reactivo.- se me~clO 0.03 ml. de diazo-reactivo B por 

c&da mililitro de dia~o-reactivo A (estable 30 minuto& a 

temperatura ambiente). 

Me-z.cla de cafetna tt.- ae agregaron o.e ml. de cafefna II, 

O.l ml de diazo-reactivo y o.15 ml. de Acido ascOrbico al 5 X 

<se pr"eparb al momento de usarse>. 

Medio de Hanks lOX1 

- 9oluci0n A.- ge pe5aron S O de cloruro de sodio, o.4 g de 

cloruro de potasio y 0.2 g de sulfato de maonesio 

hept&hidratado, los cuales se disolvieron en 4 ml. de aoua 

dest.i lade. 

- Solucibn e.- se peBaron 0.14 o de cloruro de calcio y se 

disolvieron en o.5 ml. de agua destilada. 

- SoluciOn c.- se mezclb la solucibn A con la B y se lleve> a 

5 ml. con agua destilada. 

- SoluciOn D.- ae pesaron 0.152 g de foafato dib6&ico de 

aodir.J dodecahiciratado, o.os g de fosfat.o monob&.sico de 

potasio anhidro, l g de glucosa, 0.01 o de r"oJo de fenol y 

s.e disolvieron en agua de&tilada aforando a 5 ml. 

F.inalmente se mezclaron 5 mi. de la solucibn e con 5 ml. de 
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la soluciOn D, se aoregaron 4.766 g de hepes y se aforo • 

100 ml. con agua destilada. 

ttedio de HanJ:s IX.- de la !Solucibn de 1nedio de Hanks. lOX se 

hizo una diluci~n 1:10 con agua destilada. 

Mezcla de ficoll-hypaque.- se pesaron 1.q2 g de ficoll, ae 

le adicionaron 24 ml. de agua libre de hierro y ae dejo que 

se di~olviera s010. Se midieron 6.56 mi. de hypaque al 50 7. Y 

5et l& agregaron 3.44 tol. de aoua libre de hierro. Finalmente 

se mezclO el ficoll con el hypaque. 

Complemento de conejo re~tituido.- &e peaarcn SO mg. de 

complemento de conejo liofilizado y •e disolvieron en o.75 

ml. de agua de6tilada. 

suero amortiguado.- se recolectaron sueros de 5 varonea "A9 11 

Rho(D) positivos, B& mezclaron ~ inacttvaron a ~6°C ~n baNo 

maria durante :;s:o minutos. Se tomaron 0.9 ml. de estos sueroa 

y se mezclaron con 0.3 ml. de medio de Hanks 4X. 

Hedio de Hanhs 4X. - de la soluciOn de medio de Hanhs lOX se 

hizo una diluciOn 112.5 con agua destilada. 

Mezcla de clcrroformo-tricloroetilf!OD.- ~e preparo volumen a 

volumen. 

Saliva secretora de sustancia A o e.- La persona aecretOf"a de 

eustancia A o 9 conf~rmada, se enjuaob la boca con agua y 

BaliVO en un vaso de precipitado de 50 rnl. inmediatamente se 



tranafirib en tubos ele ensaye de 13 >i: 100 mm. a los que se 

les tapo con algodOn la boca del tubo, se colocaron en un 

barro de agua a ebulliciOn durante 10 minutos procurando que 

el agua cubrfera el nivel de le ~aliva contenida en los tubos 

y a la vez que no les entrar& agua. Se enfriaron los tubos al 

chorro de agua y ~e centrifugaron por 10 minutos a 4000 rpm 

(~590 GJ, se tomo el sobr~nadante con una pipeta p~steur y se 

t.ransfiriO a tubos de 10 ~ 75 mm. en al:fc.uotas de 40 gotas. 

Se almacenoron a -20 ºe para su uso en un ioea. 



ANTIGENOS PRESENTES 
No. DE GPO. 

K ~ JJcª JJcb Leª Leb Diª CELULA SANG. c D g ~ g_ H N S !!. p Pyª pyb 

•o• + + - - + + + + + + + + + + + 

2 •o• - + + + - + - + - + + - + + + 

3 •o• - - - + + + + - + + + + - + + + 

4 •o• + + - + + + - + + - + + - + + + 

5 •o• + + + + + + + + + + - + + + + 

6 •o• + + - - + + + - + + + - + + + 

7 •o• + - + + - + - + + + + - + + 

8 •o• + + + + + + - + + - + + + 

9 •o• - - + + + + - + + - + + - + + + + 

10 •o• + + + - - - + - + - + - + + + 

Cuadro 22 

CARTA DE ERITROCITOS DE FENOTIPO CONOCIDO REALIZADA l!lf EL BANCO 
CENTRAL DE SANGRE DEL CENTRO MEDICO NACIONAL DEL I.H.s.s. 
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