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Resumo: Introducdo: Apenas um estudo identificou que a associacdo da incompatibilidade ABO
(Inc. ABO) com os polimorfismos do promotor do gene da glucuronosiltransferase (UGT)
aumenta o risco de bilirrubina total (BT) >=15 mg/dL. Objetivo: Determinar o risco para
hiperbilirrubinemia, na primeira semana de vida, segundo a presenca de Inc.ABO e dos gendtipos
da UGT em RN do sudeste do Brasil. Métodos: Readlizada uma anadlise secundéria de dados
partindo de um estudo de coorte prospectivo. O estudo original compreendeu 608 RN sem
doenca hemolitica Rn/ABO cuja BT (dosagem transcuténea e/ou bilirrubindmetro- Unistat-Leica)
foi acompanhada durante a internacéo pds-parto, em aojamento conjunto, até 168h de vida. Do
total excluiram-se 104 RN: idade gestaciona < 37 semanas, presenca de
equimoses/cefalohematoma, diabetes materno e portadores de alelos TAS (aumenta a atividade
da UGT). Permaneceram no estudo 504 RN sendo 67 homozigotos para Sindrome de Gilbert, 216
heteregozigotos e 221 homozigotos normais. A Inc.ABO foi identificada em 51 RN (10,2%) e
definida como: M& O, RN A ou B, sem ictericia precoce, com teste de elui¢do positivo no
corddo (anti-A ou B aderidos as hemécias) independente do resultado do Coombs direto. As
variaveis independentes estudadas foram etnia, género, amamentagdo exclusiva, perda ponderal
na alta, gendtipos da UGT e mutacdo 202 para deficiéncia de G6PD. Foi calculados os RR e
1C95% para hiperbilirrubinemia (BT>=12,9 mg/dL) e utilizados Mann-Whitney, qui-quadrado e
Fisher, considerando p<0,05. Resultados: A BT diferiu significativamente entre os RN com
(10,8+5,6mg/dL) e sem Inc.ABO (9,0+4,3mg/dL) (p=0,032) e ndo diferiu entre os 3 diferentes
gendtipos para Gilbert. A distribui¢do das variaveis independentes ndo diferiu entre os RN com e
sem incompatibilidade. A frequéncia de hiperbilirrubinemia nos RN homo e heterozigotos para
Gilbert e com Inc.ABO (32,1%) foi maior que nos RN de mesmo genétipo, mas sem
incompatibilidade (13,4%) (p=0,022); RR(1C95%) 2,40(1,29-4,47). Os homozigotos normais
com Inc.ABO ndo diferiram dos RN sem incompatibilidade, de mesmo gendtipo, na frequéncia
de hiperbilirrubinemia (21,7% vs 15,2%, p=0,380; RR=1,43(0,61-3,32) e na média da
BT(p=0,60). Conclusdo: A presenca de pelo menos um ae€o para a Sindrome de Gilbert
determinou aumento de risco de hiperbilirrubinemia moderada em RN com incompatibilidade
ABO, sem doenca hemolitica.
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