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ERITROBLASTOSIS FETAL. HISTORIA

.
:enfermedad que actualmente conocemos con el nom-.
eritroblastosis fetalis, basados en evidencias sero-

~y patológicas, correspondía hasta haee muy poco
, a,tres grandes síndromes, individualizados de acuer-
'ntoma predominante; éstos eran 1) la ictericia gra-
recién nacido; 2) hydrops fetalis; y 3) anemia del
nacido. Esta fase descriptiva de la enfermedad ter-
cuando estos tres síndrome s fueron unidos por un
ctor etiológico en 1933. De manera que la historia

,'de la eritroblastosis, tiene que ser dividida en e&os
dromes, que en el momento actual sólo tienen un

ilU:stórico,aunque aun representan entidades clínicas
's en el diagnóstico de la eritroblastosis fetal.

¡ ,gún Pickles es probable que un caso de esta enfer-
,haya sido descrito por Hipócrates, pero a Platel' en

l vez corresponda la primacía de reportar un caso
íE¡finido. Ballantyne (1892), sin embargo, fue el pri-
TIaclarar el concepto de este síndrome, basándose en

~ s propios y revisión de la literatura de sesenta y
,asos más; hizo notar la ausencia de lesiones cardíacas
Jes y afirmó su asociación con anemia, espleno y he-
egalia. El liquido ascítico en los casos descritos, era~,
"o Y pudo probar que el pigmento era bilirrubina.
~ne también observó que no había ninguna evidencia
lis en el padre, y que las madres se reponían rápida-
. del parto, sin secuelas consecutivas o evidencia de

,¡'j
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enfermedad, contrariamente al feto, que siempre moría.
Los cortes histológicos del hígado le habían mostrado la
infiltración celular, lo que le hizo postular que el hydrops
fetalis era un proceso leucémico, idea ya sostenida Por
otros autores. Schridde en 1910 y basado en la evidencia
de tres casos de hydrops, mostró que las infiltraciones ce-
lulares del hígado y del bazo eran debidas a tejido hemato-
poyético, tal como ocurre normalmente en los fetos jóvenes
y que la sangre, que a primera impresión parecía ser leu-
cemia, sólo contenía gran cantidad -mas del 50 %- de
glóbulos rojos nucleados. Rautmann en 1912 le dio el nom.
bre de eritoblastosis aJ cuadro histológico de las lesiones
presentadas por el feto padeciendo de esta enfermedad.
Diamond, Blackfan y Baty eÍ1 1932 revisaron cuidadosa-
mente la literatura y aceptaron de bona fide treinta y un
casos, en todos los cuales encontraron el criterio esencial
de edema generalizado, hepato-hesplenomegalia, anemia ti.
sular, ligera ictericia y eritropoyesis extramedular marcada.

2.-/ ctericia grave

La ictericia maligna de origen familiar comenzó a ser
separada de las otras ictericias, en el siglo XVIII; sin em- ,

bargo, no fue sino hasta finales del siglo pasado, cuando
se establecieron criterios diagnósticos capaces de separar'
este tipo de ictericia de las otras observadas en los F€cién
nacidos, siempre haciéndose especial hincapié, en el carác-
ter familiar de la enfermedad. Ashby (1884), Arkwright
(1902), Blomfield (1901), reportaron numerosos casos de
esta clase de ictericia, describiendo familias hasta de 15
hijos, en las cuales todos habían sido ictéricos al sólo nacer
y de los cuales sólo sobrevivieron cuatro; Auden (1905)
describe una familia de doce hijos, todos los cuales murie-
ron ictéricos, excepto el primero, que creció sano. Los es-
tudios de Buchan y Comrie en 1909 fueron los primeros en
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detalles patológicos y hematológicos adecuados, y de
;@bservaciones concluyeron, que habían evidencias defi-

~as de rápida formación y destrucción de sangre e ic-
ia obstructiva, en un recién nacido con glóbulos rojos

'¡frágiles congénitamente. La excelente descripción de
,s autores estableció el criterio clínico, hematológico y
~lógico de una manera tan exacta y clara que pocas
s ha sido igualada, aun actualmente. La historia fami-

,"; la severidad creciente en los hijos sucesivos; la ane-
'acompañada de ictericia al poco tiempo de nacer; la

dencia hemorrágica con trombocitopenia; la evidencia
destrucción de glóbulos rojos con regeneración, todavía
,manecen como los más importantes criterios de diag-
tico en esta enfermedad (Pickles).
'Había sido notado por Schmorl (1904) que los niños
morían de ictericia grave del recién nacido, mostraban
coloración marcada en los núcleos basales del cerebro.

e,sto le dio el nombre de kernicterus, refiriéndose a la

" entación amarilla de los ganglios basales y del bulbo,
ecialmente dellenticular y del núcleo subtalámico, núcleo
,tado y ocasionalmente, en los núcleos nerviosos del bulbo.

;.gerald y al. en 1939 describieron los hallazgos clíni.
IY patológicos de niños que habían vivido de cuatro a
ye años y que habían presentado al nacimiento una ic-

~eia grave del recién nacido. Estos niños presentaron
teriormente al período post-natal, evidencias de lesio-
, extrapiramidales, así como grado bien pronunciado de
rdo mental; histológicamente comprobaron lesiones

:ficas del globus pallidus con pérdida de las células gan-
;!nares y desmielinimción. Estos autores :postu~aron
,: ,probablemente las lesiones encontradas tenían una re-
'n definitiva en el kernicteurs observado en los niños

~cidos de ictericia grave.
,-Ya que el síntoma más llamativo en esta enfermedad,.

ictericia, la tendencia general fue de atribuirIa a una
\ n del hígado, y así Pfannenstiel, Abt y Rolleston, pen-
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saron que el hígado del recién nacido era afectado por algún
factor tóxico, especialmente, si la madre había padecido
de una toxemia del embarazo. Las observaciones hemato~
lógicas de la anemia concomitante con la ictericia, pronto
cambiaron las ideas predominantes, aceptándose, casi sin
excepción, que la ictericia era debida a una anemia hem~
lítica fulminante, que ocasionaba la muerte rápidamente, y
en aquellos casos que curaron, fue demostrada que esta
anemia hemolítica era de tipo pasajero, y que desaparecía
espontáneamente, sin secuelas residuales hematológicas.

A nemia grave del recién nacido
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La anemia grave del recién nacido fue descrita por
Ecklin en 1919 y posteriormente, en 10 años fueron des~
critos unos 15 casos más. Abat en 1932 analizó todos éstos,
e hizo notar que muchos de estos niños presentaban, ade-
más de la anemia, ligero grado de ictericia. Ya Donnal1y
en 1924 consideraba este síndrome de anemia grave sola~
mente como una forma leve de la ictericia del recién na-'
cido, idea que fue generalizándose hasta que, en el año de
1935, Abott pudo asimilarla a una forma ligada íntimamente
con la ictericia grave: estos autores lograron dilucidar dos
tipos bien claros: 1) ictericia con anemia; y 2) Anemia
sin ictericia.
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Investigaciones modernas

Como decía al principio, en 1932 Diamond, Blackfan
y Baty mostraron definitivamente la relación que existía
entre estos síndromes por el estudio cuidadoso de varias
familias; además, revisaron toda la literatura de estos va-
rios síndrome s, y pudieron llegar a conclusiones seguras de
que tanto la ictericia grave, como la anemia en el recién
nacido, tenían como causa, la llamada eritroblastosis fetal.
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ambién De Lange llegó a una conclusión semejante, aseve-
ando que el hydrops fetalis tenía como causa, esa misma

~ritroblastosis, uniendo así los tres síndromes que hasta
~ntonces habían estado separados. Esta etiología común

ronto fue confirmada, especialmente con los trabajos de.asachoff Y Wilson, quienes demostraron la asociación fa-
iliar de ictericia, anemia y edemas.



n.-CAUSAS DE ERITROBLASTOSIS FETAL

Dienst fue el primero en postular que la ictericia grave
en el recién nacido, podía ser debida a una diferencia de
grupos sanguíneos entre la madre y el hijo. Sin embargo,
esta teoría no pudo ser comprobada, y aún en 1932, Dia-
monden cien casos estudiados, no pudo comprobar ni uno
solo de incompatibilidad de grupos A B O. En í938, Da-
rrow discutió todas las teorías que se habían dado como
causas de eritroblastosis, y descartó de una vez, las enfer-
medades de la madre de origen nutricional o toxémico, así
como también, enfermedades del hígado y enfermedades
hematopoyéticas del niño. Esta autora concluyó que la des.
trucción anormal de los glóbulos rojos del recién nacido,
así como las lesiones hepáticas podían ser explicadas en su
totalidad por una reacción de antígeno-anticuerpo; postuló,
además, que la madre probablemente sufría de una inmu-
nización por algún componente de la sangre del feto, tra-
yendo como consecuencia el paso de anticuerpos al niño,
por medio de la circulación placentaria; y lanzó la hipótesis
de que la causa de la inmunización probablemente era de-
bida a la diferencia existente entre las hemoglobinas mater-
na y fetal. Es el gran mérito de esta autora el haber esta-
blecido el principio básico de la reacción antígeno-anticuerpo
como factor etiológico de la eritroblastosis fetal.

El Factor Rh

En 1939, Levine y Stetson fueron los primeros en
postular y demostrar, que ciertos grupos sallguíneos, inde-
pendientes de los grupos A B °, podían ser la causa de la
eritroblasto8'is fetal, y podían ocasionar una inmunización
materna del embarazo; estos autores se basaron en' la ob-
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servaCÍón de un caso de reacción transfusional severa con
, upos A B °

compatibles. También fueron capaces de
,'emostrar una aglutinación presente en el suero de la ma-
",re, que aglutinaba el 80% de las sangres humanas toma.
;,as al acaso. Este anticuerpo atípico pudieron identificarlo
: . asimilarlo al factor Rh descubierto más tarde por Lands-
.iner y Wiener y al cual habían dado el nombre de factor

'h. En un estudio estadístico hecho por el mismo Levine
.iq.1941 en 153 casos de madres que habían tenido hijos
. t;itroblastósicos, se pudo obtener una evidencia concluyen-

'.para la teoría de que el factor Rh produce iso-inmuniza-
lón de la madre, ya que 92 % de las madres eran Rh nega-
'vas, encontraste absoluto con la población en general,
i_nde sólo e114% eran negativas; basados en sus estudios,
irmaron que la causa de la eritroblastosis era la iso-inmu-

~zación a través de la placenta de la madre, por los glóbulos
ojos fetales, los cuales contenían el antígeno Rh derivado
,el padre; y como consecuencia, los anticuerpos inmunes,
~saban ,de retorno al feto, produciendo la enfermedad
ernoIítica de los recién nacidos. Estos estudios, como sa-
'mos, han sido confirmados y demostrados, ampliamente
Dr la totalidad de los estudios más recientes.
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III.-ETIOLOGIA

La etiología de la eritroblastosis fetal se encuentra en
la actualidad bien establecida, aunque aún quedan por dilu-
cidar algunos puntos, que es de esperar, sean solucionados
en un futuro cercano. Es indispensable, sin embargo, para
entender esta etiología, el estudio, aunque sea sumario, de
las bases inmunológicas de los grupos sanguíneos, y en es-
pecial aquellos relacionados con el factor Rh. Este proble-
ma, en sí muy complejo y difícil, ya que intervienen en él
tanto la genética, como la química, y muy principalmente
la inmunohematología, sólo será esbozado en este trabajQ
y únicamente en relación con el problema clínico de la eri-
troblastosis fetal.

l.-Los antígenos y anticuerpos de los grupos sanguíneos
humanos

Los grupos sanguíneos se clasifican y son llamados de
acuerdo a las substancias específicas antigenéticas (agluti-
nógenos) existentes en los glóbulos rojos. Estos antígenos
son afctores heredados, que aparecen precozmente en la
vida fetal y que permanecen sin cambio alguno a través de
la vida entera del individuo. En la actualidad, los antígenos
conocidos en la sangre humana, son muchos; algunos muy
frecuentes y universales, otros muy raros y particulares.
Si se consideran todos estos factores, así como. sus variantes,
el número de genotipos llega más allá de 100.000,000.

Los siete -sistemas más conocidos son los siguientes:
a) Grupos Al A2 B y O; b) Los factores Rh, que com-

prenden los antígenos e, Cwy c; D y d; E Y e; c) M, N, S;
d) P; e) Lewis: LeR Leb; Kell: K y k; f) Luterano:
LuR. Estos grupos suman en total siete sistemas y veinte
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ígenos, con un total de 46,656 fenotipos y posibles geno-
\p:osde 631.800.
t

-El sistema ABO

Los antígenos Al A2 B Y O son heredados como alelos

-'ndelianos. Estos fueron descubiertos por Landsteiner,

:eemás de cincuenta años y sólo ha sido hasta muy recien-
,', ente que se ha reconocido, que el grupo O, es también

antígeno (Wibtebsky, 1946). El hecho curioso de que.
dos los adultos tipo B negativos (los glóbulos rojos no

'ntienen el antígeno B) contengan anticuerpos tipo B no
~ podido hasta la fecha ser explicado ni genéticamente
icomo tampoco desde el punto de vista inmunológico, pero
fe es obviamente de enorme importancia desde el punto
vista transfuncional. Igualmente individuos A negativos

enen anticuerpos Aen el suero. La especificidad de anti-
es muy uniforme de un individuo a otro, cosa que no pasa
TI anti:'A, cuya actividad en contra de células A2 es a
anudo muy débil. También se ha encontrado a veces
',ti-Al en el suero de un individuo A2. También se ha
:contrado un anticuerpo que aglutina todos los glóbulos
:',osO y A2 en el suero de individuos de grupos A B Y Al
el cual ha sido llamado anti-O y anti-A2, entendiéndose[

por supuesto- que la significación de esto es todavía
,ótivo de grandes disputas. .

"
Los antígenos A y B se encuentran distribuidos am-

,amente en la naturaleza, especialmente A, que se encuen-
,.

en varios animales y plantas. Ambos antígenos se
-enen en forma pura y solubles en agua, de fuentes no

fuanas y han servido para fines experimentales. Tam-
n se encuentran en los tejidos, además de los glóbulos
.os; se les da el nombre de secretores a individuos que
en gran cantidad de antígenos A y B en la saliva, ca-

~terí8tica que es heredada como dominante mendeliano.
considera que 80 % de la raza blanca es secretora.
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Los anticuerpos anti-A y anti-B son substancias que
se encuentran normalmente. Estos anticuerpos aglutinan a
los antígenos específicos correspondientes, ya sea en el sue-
ro, con solución salina o en medios albuminosos. Hasta el
momento no existe evidencia concluyente de que los anti-
cuerpos naturales anti-A y anti-B sean dañinos para el feto.
En oposición a estos anticuerpos naturales, han sido des-
critos anticuerpos llamados "inmunes" presentes "-por
ejemplo- en una mujer grupo A o grupo O y que recibe
una transfusión de tipo B que tiene un embarazo con un
feto de ese mismo grupo. Una pequeña proporción de
casos de eritroblastosis fetal son causados por este tipo
de anticuerpos inmunes, pero también sabemos definitiva-
mente que una madre de grupo A u O y que está embara-
zada de un feto grupo B puede presentar anticuerpos in-
munes anti-B, sin que se manifieste ningún síntoma en el
feto.

3.-El grupo Rh

Rara vez ha causado tanta confusión en la mente dE:
los médicos y del público, un tópico de interés científico,
como lo ha ocasionado el factor Rh. Mucha de la confusión
parece ser debida a la rapidez con que se han acumulado
nuevos conocimientos en un sólo campo, así como también
lo complejo de la terminología. Sin embargo, los antígenos
así como sus correspondientes anticuerpos, son de fácil com-
prensión, si se consideran uno por uno y especialmente
cuando se usa la terminología inglesa de Fisher y Race,
la cual consiste en asignar letras (CDE cde) á los antígenos
específicos del grupo Rh. Aunque esta nomenclatura in-
glesa facilita el estudio del Rh. sin embargo debe ademá3
conocerse la usada por Wiener, que es indispensable en
conversación corriente.

27

~) Bases Genéticas del Factor Rh

, Existen tres grupos de genes alelomórficos que son

Cc Dd Ee, un par de cada uno, para un locus de un par de
~1romosomas. Estos locus están unidos muy íntimamente

or no decir de manera absoluta y hasta el momento no
'se han observado cross-over. El número de combinaciones

osibles que pueden ocurrir, es muy extensa y a los genes
~e les aplica el mismo nombre de los antígenos contenidos
.en los glóbulos rojos. Es muy importante hacer notar que
iaherencia de todos estos genes ocurre, como si todos ellos
'fueran de carácte1' dominante mendeliano. O para decirlo
'más claramente ninguno de ellos es dominante.
~' o El suero anti-Cw y 105 genotipos que tienen este antí-
'geno no tienen realmente importancia clínica y basta úni-
~amente recordar que sólo es una variante genética de C
~y está relacionado con este y con c, de la misma manera
;que se encuentran relacionados ABO como alelomorfos men-
.delianos. Basados en este concepto todo ser humano pue-

.

~e ser dividido en seis genotipos que son CC, CCw Cc,
pwCw,Cwc y cc. La complicación resulta en todas las posi-

'ples combinaciones que puedan originarse cuando se com-
pinan con Dd y con Ee.

o

¡,

La única razón de considerar el grupo Rh como grupo,
pesde el punto de vista clínico, es cuando se trata de es-
tablecer si un individuo es hetero u homozigote y esto se
,?ebe a que no se ha encontrado hasta el momento -de una
,manera definitiva-- el suero anti-d, y esta razón nos obliga
'~ usar los sueros anti-C y anti-c, así como también los sue-
"1ros anti-E y anti-e para comprobar la horno o heterozigo-
Hdad de los padres o de un individuo dado. Aún usando
.todo este grupo de antisueros, muchas veces es imposible
o~stablecer el concepto aludido de una manera directa, aun-
:que puede presumirse, basándose en estudios estadísticos de
,ta frecuencia calculada de un núcleo de población más o
,n1ímos homogéneo.
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b) Consideraciones inmunológicas acerca del factor Rh

Los antígenos del sistema Rh varían considerablemente,
en cuanto a su poder antigenético y se ha encontrado que
sólo D es r~almente un antígeno efectivo. Ha sido demos.
trado además, que sólo del 50 al 75% de las personas D
negativas desarrollan anticuerpos inmunes anti-D, y esto
sólo cuando la inmunización se practica con pequeñas can.
tidades de sangre y por largo tiempo. También se ha es-
tablecido que sólo 5% de las mujeres D negativas se inmu.
nizan cuando están embarazadas con un feto D positivo.
Estos estudios nos demuestran la conclusión importantísima
y que debe estar en la mente de todo clínico, de que el 95 %
de las mujeres D negativas que tienen un hijo de un padre
D positivo y por consiguiente fetos de ese mismo tipo, no
son nunca inmunizadas o sensibilizadas al grupo D y por
comsiguiente los niños no tendrán eritroblastosis fetal.

Los otros antígenos del grupo del sistema Rh tienen
mucho menor poder antigenético, aunque se han encontrado
anticuerpos correspondientes a cada uno de ellos. Una de
las cosas para las cuales nos falta aún axplicación, es el
hecho de la ocurrencia muy frecuente de anti-Cen suero
humano que también contiene anti-D, y la extrema rareza
de la ocurrencia de anti-Cen el suero de una persona D
positivo y C negativo; este fenómeno hace pensar que debe
existir alguna relación inmunológica básica entre los antí-
genos D y C de tal manera que la presencia del antígeno
D, protege al individuo en contra de la inmunización que
pudiera darle el antígeno C. También se encuentra una
relación bastante similar pero menos marcada entre los
anticuerpos anti-D y anti-E. '

El poco poder antigenético de los factores Rh -con
excepción de D- se comprueba por el hecho de que todas
las personas inmunizadas por uno o más de ellos, más o
menos al 95% desarrollan anti-D, unos pocos tienen anti-c,
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nti-E o ambos, y una pequeñísima fracción tiene anti-C,
I~ti-e o anti-d.

El antígeno D, además de ser el más importante desde,

punto de vista inmunológico, es también el más varia-
.le. Los glóbulos rojos positivos de la mayoría ~e los i~-
'~iiViduos,son aglutinados por todos los sueros ant~-J?' M~s
"menos el 1% de ciertos glóbulos rojos D pOSitiVOSsm

bargo, no son aglutinados más que por ciertos sueros
'nti-D. Este 1% parece comprender una variedad de an-
,'Jgenos D diferentes en cierto sentido de el antígeno D

'rriente. A este grupo de antígenos se le ha dado el nom-
're de Du. Hay que considerar en este sentido y desde el
~r!to de vista clínico, que el factor Du es antigenético y
e son también importantes, debido a que son difíciles de
conocer por los métodos de identificación rutinaria: reac-

',pnes hemolíticas fatales han sido encontradas cuando se
\a:administrado tales sangres, que se pensaban que eran D

gativas a personas de ese mismo grupo pero que previa-
~nte habían sido inmunizadas por el antígeno D. Las
ariantes Du se heredan lo mismo que los otros antígenos
1 sistema Rh, y desde el punto de vista clínico debe ser
n.siderado como antígeno D.

" El antígeno D ha sido demostrado con certeza sola-
nte en los glóbulos rojos y en el estroma de estas células.

,la experimentos reportados indicando la presencia del
,tígeno D en otras células del cuerpo o en otros líquidos,
ha!), sido confirmados.

¡

\ Los anti-cuerpos del grupo Rh

El punto fundamental en cuanto a las aglutininas del
,ema Rh, consiste en que no existen iso-ag~utinin{LS na-

'QJles. Cuando éstas se encuentran en un suero humano,
nifican absolutamente el resultado de una isoinmuni-
ión activa, ya sea por transfusión o por embarazo. Las
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iso-aglutininas del sistema Rh, se desarrollan aparentemen-
te sin la formación de hemolisinas, y aquéllas han sido pro-
ducidas en animales, de manera artificial, solamente como
anti-D, no habiéndose logrado hasta la fecha, producir an-
ticuerpos para los otros factores.

Desde un punto de vista clínico, los anticuerpos im-
portantes se reducen únicamente a los anti-D,' además, los
restantes se conducen de manera similar; por ese motivo
en esta discusión sólo hablaremos de los primeros.

Un principio fundamental, y que ha hecho revolucionar
muchos conceptos inmunológicos, ha sido descubierto en re-
lación al grupo Rh, y consiste en que las aglutininas pueden
presentarse y comportarse de diferente manera, según el
medio en que se las investigue. El primer hecho conocido
y demostrado, fue que ciertas aglutininas pueden adherirse
a los glóbulos rojos D positivos sin aglutinarlos, siendo
este fenómeno tan marcado, que muchas veces estas células
así bloqueadas, no son aglutinadas por los sueros anti-D
más potentes. (Race 1944). Seguidamente fue demostra-
do que estos anticuerpos, que eran impotentes para agluti- .
nar los glóbulos rojos bloqueados cuando aquel1as estaban
suspendidas en solución salina, sí lo podían hacer cuando
los glóbulos rojos estaban en un medio rico en albúmina
(Diamond 1945) y por útimo se demostró también que
existía un tercer grupo de anticuerpos que eran activos en
soluciones albuminosas, negativos en soluciones salinas Y
que sin embargo no eran anticuerpos bloqueantes. A estos
se les ha dado el nombre de "critoaglutinoides" (Hill Y
Haberman). El problema de estos tres tipos de agluti-
ninas, ha sido simplificado profundamente con el descubri-
miento de los sueros antiglobulinas por Coombsen 1945.
Como conclusión, debemos recordar, que todas estas varieda-
des de anticuerpos, son específicos para el antígeno D y que
todos ellos puedan estar presentes en el mismo suero; las
diferencias existentes sólo acentúan la necesidad que tiene
el Laboratorio, de identificarlos, cuando se presenten en un
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.
o dado. También ha sido sugerido que los anticuer-

'salinos no pueden pasar la barrera placentaria, cosa
. ~í hacen con facilidad las otras aglutinaciones mencio-
¡ s.

El hombre posee 24 pares de cromosomas, dados: la
ad por el padre y la otra mitad por la madre; atendiendo
'ta razón el hijo podrá ser:

a) H omocigote.' lo caracteriza el grupo: 24 pares d~
cromosomas de tipo D.D; si falta el gene D, podra
ser sustituido por el gene alternativo d. (alelo-
morfo) quedando el grupo d.d.; Y
Heterocigote.' con su grupo característico de 24
pares de cromosomas tipo Dd.

. Los grupos DD y Dd siempre son Rh positivos (Feno-
¡j;). La suma de las caractersíticas de los genes consti.

'é lo que se l1ama genotipo. La razón por la cual se
one estos conceptos deriva de la importancia que tienen
el juego de la herencia. Así, si un padre Rh positivo
tenido un hijo con eritroblastosis fetal, es primordial
,ocer si es homocigote o heterocigote, pues en el primer
;0, todos sus hijos (con la misma esposa Rh negativa)
~n Rh positivos; y si la madre ha formado anticuerpos
;todos sus hijos padecerán de eritroblastosis feta1. En
',bio si es heterocigote, por las leyes Mendelianas: la
K\adde los hijos serán Rh positivos, la otra mitad Rh

-
ativos.

"
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Los anticuer~os bloqueantes en contraposición a los

~~tlCuerpos .aglutmantes Rh, son univalentes, esto explica-
r I~ la capacIdad de aquellos de combinarse con los agluti-
nogenos de la superficie del glóbulo, bloqueándolos pero
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IV.-FISIOP ATOLOGIA

ó aglutinándolos. Así pues, los anticuerpos bloquean te s
;h, constituidos por moléculas más pequeñas, penetran con
, ás facilidad por la barrera de la placenta y en un período
, 'ás corto del embarazo: no así los anticuerpos aglutinantes.
"sto es de sumo valor para la clínica, ya que la presencia
~,anticuerpos bloqueantes, en el suero de mujer embara-

~'da Rhnegativa, traduce un pronóstico más sombrío para
: feto.
l El comportamiento tan especial de la eritroblastosis
>~talis en el sentido, de que algunos lactantes no presen-
,an signos de hemólisis, puede explicarse, recordando que
n ~l momento del parto y del alumbramiento, se despren-
~n grandes cantidades de vellosidades (que normalmente

,on impermeables a los eritrocitos) arrastrando algunos
,ematíes fetales, que al unirse con la sangre materna, pro-
ocan la formación de anticuerpos Rh. De esta manera

:e explica el porqué, la eritroblastosis fetal, es muy rara
~.nel primogénito, ya que el paso de anticuerpos se establece
¡.asta el final del embarazo. La presencia de anticuerpos
:h en el suero de mujer embarazada, produce sobre el feto
: h positivo, la destrucción de sus hematíes. Esta destruc-
.,ión es más intensa en' el nacimiento y va decreciendo a par-
~'irde la primera semana; en otras ocasiones aparece úni-

mente anemia leve, que sólo la reacción de Coombs positiva. duce al diagnóstico. La rápida destrucción globular cau-
a ictericia y edemas en los casos benignos, y lesiones en
:1 hígado, cerebro, riñón, etc., en los casos graves. El feto
pare~e edematoso, muere cerca de la 34 semana del emba-
azo, a veces antes, en la 26 semana; puede llegar a término
" incluso nacer vivo. Es p'rematuro el comienzo del parto
'ébido al gran volumen del feto y de la placenta.
. En una mujer Rh negativa con embarazo de feto Rh
~ositivo se puede observar lo siguiente:

a) Que forme anticuerpos Rh al sensibilizarse al an-
tígeno contenido en los hematíes fetales. El niño
padece de ictericia hemolítica congénita;



,
Esto se c?mprende bajo la hipótesis de que por causas

aun no conocIdas, la madre no se sensibili za Est t .. . o lene
que. ser CIerto, ya que en estadísticas hechas en los Estados
Umdos se ha comprobado que el 13% de la población blan~
ca c~rece del factor Rh (Rh negativo), y habiendo matri-
~~mos con Rh positivo homo o heterocigote, el número de
hIJOSque padecerían de eritroblastosis fetal, sería más o me-
nos el 9 %, cosa que en la práctica no sucede, ya que sólo
el 3 % lo pa?e?e. Es po: ~stas experiencias que se deduce,
que debe eXIstIr u~ mecamsmo desconocido, por el cual las
madres Rh .n.egatIvas, no se sensibilizan a embarazos con
feto Rh POSItIVO.
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b) Que aunque haya varios embarazos el
sufra de eritroblastosis fetal. '

11

V.-SINTOMATOLOGIA

La sintomatología en la eritroblastosis fetal, se origina
.clusivamente de la iso-inmunización materna, producida
or incompatibilidad de grupos sanguíneos, entre la madre
..el feto. Las tres formas clínicas, que se presentan y que

fueron mencionadas al principio, son : 19-Hydrops Fe-
lis; 29-La anemia grave del recién nacido; y 39-La ic-

.ricia grave.

En este síndrome, generalmente el niño nace muerto
,'puede sobrevivir por algunas horas. Son frecuentes las
mplicaciones durante el embarazo, y en 1f3 de los casos,
madre desarrolla hidramnios y una forma moderada de

oxemia caracterizada por edemas y muy poca albuminuria.
8 posible, en ciertos casos, hacer el diagnóstico radioló-
:co durante el embarazo. El parto, generalmente, es difí-
11,debido al tamaño del niño, así como también a la fra-

. :lidad de los tejidos fetal es; la extracción de la placenta,
uchas veces, debe hacerse manualmente, debido al gran
,maño que presenta; también es frecuente observar hemo-
,agias del ante y del post-partum.

La apariencia del feto hace fácilmente el diagnóstico.
, peso, que generalmente está aumentado, es debido a los

.. .emas, que pueden variar, desde una infiltración masiva
~' todos los tejidos, con ascitis, hasta edemas limitados
1aea:ra, a los genitales ya los pies. En los niños muy ede-
~1atososse observa protrusión de la lengua. El feto, pre-
.nta, además, todos los grados de maceración que varían
.. de el ligero desprendimiento de la piel, hasta completo
iajamiento, cuando el niño ha fallecido in útero. Gene-
..~mente muere a la 26 ó 34 semana del embarazo.
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El diagnóstico de Hydrops Fetalis no €s difícil, y
aquellos casos en que los edema s son debidos a otras causas
estas se descubren en la autopsia, tales como una anomaIí~
c~ngéni~a del coraz~n o de los riñon€s. La sífilis congé-
mta, .asI como la, dIabetes ~n la madre, tienen un ligero
parecIdo a este smdrome; sm embargo, el aspecto grande
del feto en esta última enfermedad, es debido al granau-
mento de la grasa, siendo los tejidos fi'rmes y elás,ticos no
edematosos. La sífilis puede ser eliminada, no solam~nte '

con los hallazgos de la autopsia en los fetos macerados
sino también por las pruebas serológicas de la madre. '

ANEMIA GRAVE E ICTERICIA DEL RECIEN NACIDO

Este síndrome comprende la mitad o las tres cuartas
partes de todos los casos de eritroblastosis fetal. General-
mente, se ,d;scriben estos dos síndromes, en conjunto, ya '
que es ranSlmo que se presenten aislados aún en las formas
leves.

En las formas graves del síndrome ictérico se observa
que el niño, al nacer, presenta, además de ictericia edemas
en los párpados y aún en la cabeza. Muchas vedes la ic-
tericia, es patente desde el primer momento, pero en la
mayona de los casos no es muy visible, debido al color
rosado .del recién nacido. Se pueden observar, hemorragias
peteqUlales sobre todo el cuerpo, o limitadas a la cabeza
y a los muslos; otras veces, hay hemorragias francas en el
muñón umbilical o en el aparato gastrointestinal debidas
a la hipoprotrombinemia ocasionadas por las lesiones he-
páticas. La anemia, que siempre está presente al naci.
miento, no es fácilmente apreciable en las primeras horas
por las mismas razones apuntadas antes. Siempre ha;
hepatomegalia fácil de investigar, ya que muchas veces el
hígado puede ocupar hasta todo el flanco derecho. Tam..,
bién es fácil palpar el bazo, que hace cuerpo en continuidad
con el hígado, y que en casos de personas sin mucha expe-
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liencia, puede tomarse como el lóbulo izquierdo hepático
mentado de tamaño.

, La ictericia es aparente muchas veces, desde el naci-.'i>ento, especialmente, cuando el niño se examina con buena
del día, pero en la mayoría de los casos, la ictericia no

aparente sino hasta varias horas después del nacimiento.
n la eritroblastosis fetalis, la ictericia está bien desarro-

;~da antes del segundo día, en contraste con la ictericia
isiológica, que aparece hasta el tercer día.

,

La ictericia aumenta progresivamente alcanzando un.
áXimo al tercero o séptimo día, dando un color amarillo

!fJ. aquellos casos con anemia, y un color rojo obscuro,
,'ando existe buena cantidad de hemoglobina.

" . El diagnóstico en los casos severos, es generalmente
~cil, ya que no hay otra enfermedad que produzca este

:po de ictericia fulminante, especialmente en las primeras

'oras después del nacimiento.
Con el cuadro de la ictericia, el niño se pone decaído,

'mnoliento, y aparece bilis en la orina, así como heces
arcialmente decoloradas, debido a las lesiones tóxicas obs-
. uctivas del hígado, sobreimpuestas a la anemia hemolítica.
. niño fallece en el 8070 de los casos en los primeros días
re la vida, contrariamente a los casos de anemia grave

que la muerte acaece en las primeras dos semanas des-
ués del nacimiento. Estos niños fallecen con trastornos
)'!piratorios, o manifiestan espasticidad opistótonos, con-

~lsiones, etc.; encontradas en la autopsia hay evidencias
,'tológicas de kernicterus extenso.

El cuadro hematológico de la sangre periférica, corres-

.'
nde a una anemia hemolítica severa, es decir, de tipo
rmocrómico coneritroblastemia y reticulocitosis. Los

Qbulos rojos muestran todas las variaciones, desde eritro-
astos con basofilia hasta normoblastos de núcleo picnó-
'o. También se encuentra agregada, una desviación hacia
izquierda de la fórmula blanca, y aumento de mielocitos
promielocitos. Se encuentra, además, marcada anisoci-
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tosis, aunque la poikilocitosis es muy rara. Los valores
absolutos de glóbulos rojos y de hemoglobina pueden variar
enormemente, y así se encuentran casos en que la última.
llega hasta 5 gramos por ciento, hay otros en que se con.
servan dentro de 12 y 14 gramos por ciento. En cuanto
a los glóbulos rojos, se han reportado casos hasta de 400,000
glóbulos rojos por milímetro cúbico.

A pesar de la ausencia de ictericia al nacimiento, se en- .

cuentra que la bilirrubina sanguínea es,tá aumentada arriba
de 3 miligramos por ciento, y en los casos de niños grave-
mente enfermos, se observa hasta un aumento de 1 mili-
gramo por ciento de bilirrubina por hora. Esta es siempre
de la variedad indi:recta, pero en casos graves hasta el 50%
de la misma puede ser de tipo directa.

I
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VI.-DIAGNOSTICO

. Sugieren el diagnóstico: la incidencia familiar, la pron..

.:aparición de ictericia, los edemas, el aumento de eritro-

>stos y normoblastos en la sangre, la hepatoesplenome-
.Ha, anemia e ictericia.

Se debe hacer el diagnóstico diferencial con la sífilis
génita, que puede ocasionar muchos de los signos men-

,hadas; con las malformaciones del hígado o de los con-
ctos biliares; con las enfermedades primarias de la san-

,é: púrpuras y leucemias; y con las infecciones ante-
tales como septicemia.

,
" Es útil y de sumo interés, demostrar la presencia de

,ticuerpos Rh en el suero de la mujer embarazada, máxi-
e', si los embarazos anteriores han sido frustrados, ya que

ta enfermedad, pudo haber sido la responsable de los
itos fetales.

También debe tomarse en consideración que los anti-
E\rpos Rh, presente en la mujer embarazada, pudieron
berse formado a consecuencia de un embarazo anterior,
r. que quizá, el embarazo actual, sea de feto Rh negativo

,~ lo cual no habría ningún problema.



VII.-CURSO y COMPLICACIONES

La eritroblastosis fetal puede terminar en:

19-Curación, sin manifestaciones clínicas de la en-
fermedad.

29-Muerte, por regla general, 24 horas después del
parto, ocasionada por anemia intensa con hepato-
esplenomegalia severa, pero sin signos de kernic-
terus.

39-Muerte antes del quinto día, de ordinario ocasio-
nado por kernicterus. ,

49-Supervivencia, con secuelas del sistema nervioso
ocasionadas por kernicterus.

59-Mortinatalidad en los niños que padecen de hydrops
fetalis.

La complicación temida de la eritroblastosis fetal es
el kernicterus, o ictericia de los núcleos basales del cere-
bro. Se manifiesta entre el segundo y sexto día de vida.
Esta complicación da, como prodromos, letargia creciente,
alimentación difícil y pérdida del reflejo de Moro. Puede
haber espasticidad, con rigidez de la nuca opistótonos, ma-
nifestado por brazos rígidos en extensión y rotación interna
y manos cerradas.

La mayoría de los pacientes mueren por impregnación
ictérica cerebral poco después de nacer; si sobreviven, mues-
tran signos de lesiones extrapiramidales y retraso mental.
Debe instituirse rápidamente el tratamiento en estos casos,
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" . .a ha demostrado que entre más tiempola experIencI 1aue
, ás alta será la incidencia de esas secue as.

'nscu~:;n:terus se presenta en ellO a 15% de los casos
r ~l lastosis fetal, y causa alreded,or del 10% del ~otalerItro~

parálisis cerebral en los niños que la sobrevIven.
: cas~

es~udios hechos en Birmingham, Inglaterr~~ se de-
, E, ue la terapéutica con vitamina K, en mno~ que,ostr~n

~ritroblastosis fetal, agrava el cuadro y contrlbu~e
. :ementar el kernicterus e~ ~%. Probablemente actue

"

P
te éutica como factor tOXICO. ...taE ra~s cuadros serios hay signos de insuflcle~Cla car.

J. .
~ebidos a la anoxia del miocardio, por ane~l~ de s~:,fa,

La Presión venosa tomada de la veI).a umbIllCal es,J:lras.
'

,
t )

l~vada (normal de 4 a 8 centIme ros.

L ~
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VIII.-PRUEBAS PARA DESCUBRIR

SENSIBILIZACION AL Rh

adhieren a los glóbulos del hijo. También se, se . h l ' t '

re sultados positivos en ciertas anemIas emo 1 1-~w . ,

adquiridas, en que los glóbulos del pacIente están re~
';ertos por anticuerpos no específicos.,

prueba indirecta: Se emplea para la investigación de
cuerpos en circulación en el suero del paciente Y q~e

se

'rrol1an como consecuencia del paso de un anbgeno
~ atíes Rh positivos del feto) a la circulación de una
¡re Rh negativa.

l.-PRUEBADE AGLUTINACION: TECNICA

Se mezcla, en un tubo de ensayo, una gota del suero
del paciente con una suspensión al 2 % en solución salina,
de glóbulos rojos Rh positivos, del grupo O. La mezcla se
incuba en Baño de María a 37° durante 30 ó 60 minutos.
Se interpreta como positiva la reacción, si los hematíes
están aglutinados en grandes masas, por lo regular visibles'
a simple vista.

2.-PRUEBA DEL BLOQUEO: TECNICA ;
1Cl-Se prepara una suspensión al 20/0 de glóbulos rojos

del paciente, en solución salina. . .
Se lavan con suero s~lino 3 veces, para ehmmar
todo exceso de suero libre.

:2Q-Se reconstruye la concentración, al 2 %
después del

último lavado.
3Q-En un tubo de hemólisis, se ponen 2 gotas de la,

suspensión al 2 % y 2 gotas de suero de Coombs

,i (suero de antiglobulinas).
, 4Cl-Se agita bien el tubo y se deja a temperatura del
: ambiente, durante 15 minutos.,

5Q-Se centrifuga el tubo a 500 RPM durante 1 minuto,
procurando que sea una centrifugación moderada
para evitar reacciones falsas.

" 6Q-Se agita suavemente el tubo procurando despren-
,

der el sedimento del fondo.
7Q-Unicamente las reacciones reveladas en el micros-

copio deben ser consideradas como dudosas.

Se toma 1 c. c. del ¡iUerOdel paciente y se mezcla con
una gota de suspensión de hematíes Rh positivos, grupo O.
se incuba en Baño de María. Se agrega una gota de un
buen suero aglutinante anti-Rh. La mezcla vuelve a incu.
barse en Baño de María. Si el suero del paciente no tiene
en absoluto anticuerpos Rh, se pone en evidencia una in-
tensa aglutinación; pero, si el suero del paciente contiene
anticuerpos bloqueantes Rh, los hematíes permanecerán
sin aglutinar, o la aglutinación' será muy débil. Es, pues,
una prueba para averiguar si existen o no, anticuerpos blo'
queantes.

3.-PRUEBA DE COOMBS: TECNICA

Prueba directa: Se emplea para descubrir anticuerpos
que se hayan fijado (in vivo) a los glóbulos rojos del pa-
ciente. Esto ocurre en la eritroblastosis fetal, donde los
anticuerpos Rh de la madre, que han atravesado la pla.
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1Q-Se obtiene suero de la paciente por centrifugació
2Q-Se hace u.n~ sus~ensión de glóbulos rojos Grup,

°
Rh pOSItIVO(tipo D).

.

3Q-En un tubo de hemólisis se ponen: 2 gotas de 1
suspensión al 2% (O Rh positivo)y 2 gotas de)
suero de la paciente. '

4Q-Se incuba en Baño de María a 37° durante 60
minutos, agitando de vez en cuando.

5Q-Si al cabo de una hora no hay aglutinación, se
llena el tubo de solución salina y se lavan los gló,
bulos tres veces, centrifugando fuertemente y de-
cantando.

6Q-Al final de la tercera lavada, se vacía completa:
mente la solución salina; se agregan dos gotas de
suero de Coombs, se agita bien y se deja el tubo
durante 15 minutos a temperatura ambiente.

7Q-Se centrifuga el tubo a 500 RPM., durante un mi-
nuto, procurando que sea centrifugación mode-
rada y no fuerte, para evitar reacciones falsas. '

8Q-Se agita suavemente el tubo golpeándolo suave-
mente con el dedo, en posición inclinada, procu-
rando desprender el sedimento.

-CONDUCTA A SEGUIR EN EL EMBARAZO CON
INCOMPATIBILIDAD AL Rh
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Prueba indirecta:

. 1~-Deben tomarse medidas profilácticas, tales como
búsqueda de anticuerpos o de los grupos A B °, después

la 24 semana del embarazo; averiguar si no hubo trans-
jones anteriores; examinar serológicamente al esposo
ira saber si es horno o heterozigote.

2Q-Una vez demostrado que existen anticuerpos Rh en
suero de la mujer embarazada, se pueden seguir los si-
'entes caminos:

a) Inducir el parto: hay mucha discusión sobre este
Into. La mayoría de los autores no lo recomiendan. Los
¡cuerpos Rh prÍncipiana pasar a través de la placenta,

spués de la 26 semana de embarazo; en este caso, si la vida
la madre peligra, sí se provoca el parto; pero en muchas,\
. siones los anticuerpos Rh no atraviesan la barrera pla-
taria, sino hasta en las últimas semanas del embarazo, y
'í surgiría el problema de que además de la hemólisis que

~ta al feto, el niño nace prematuramente.
¡. b) Una vez nacido el niño, y existiendo la sospecha de
troblastosis fetal, deben tomarse medidas urgentes: ex-
eruna muestra de sangre del cordón (previamente
latado el recipiente) y se remite al laboratorio : la prue-

,de Coombs hace el diagnóstico; además debe determinar-
.. la tasa de hemoglobina en la sangre del cordón.

c) No debe suspenderse el embarazo por ningún motivo,
¡ aun en él caso de que el padre sea Rh positivo homozi-
'~e (nunca concebirá hijos Rh negativos) ; aunque la ma-

sea Rh negativa, no podremos saber si el hijo nacerá
iJ1una eritroblastosis fetal leve y podrá sobrevivir con
"a buena conducta terapéutica.



X.-INDICACIONES DE TRATAMIENTO

~U.-TRATAMIENTO DE LA ERITROBLASTOSIS,

FETAL

Transfusión de sangre:

Cuando sea imposible transfundir al niño con sangre
intercambio, bastará algunas veces con una transfusión
100 c. c. de sangre Rh negativa, si la cantidad de hemo-
bina es superior a 15 grs.; si esta es inferior a 15 grs.
'ueden inyectar 25 c.c. por kilo de peso, siempre que no
ta insuficiencia cardíaca. La sangre se administrará

a gota, tomando en cuenta que, cada 50 c. c. de sangre

NSIDERACIONES GENERALES

1Q-Indice ictérico mayor de 15 U.

2Q-Tasa de hemoglobina disminuída:
grms %.

3Q-Anemia presente en el mo'mento del nacimiento y
que aumenta gradualmente.

4Q-Número de normoblastos aumentado, hasta 100,000
(.normal: de 200 a 1,000 X mm3.).

5Q-Aumento de la bilirrubina . en la sangre de tipo
indirecto, indicando un cuadro hemolítico; el au-
mento de la bilirrubina directa indica daño hepá-
tico sobreagregaao.

6Q-Prueba de Coombs positiva. Aglutininas Rh pre-
sentes en el suero del niño.

: Se llama exanguino-transfusión al reemplazo de la
ngre de un niño que padece de eritroblastosis fetal, por
ngre nueva, del mismo tipo de la madre, pero sin anti.
rpos Rh. Este método ha salvado la vida de innumera-
s niños afectados.

"
La sangre para la Exanguino-transfusión debe llenar

siguientes requisitos:
a) Debe ser del mismo grupo que la del niño; b) Ser

gre Rh negativa y no haber sido sensibilizada por em-
'azos anteriores de feto Rh positivo, o transfusiones de
gre Rh positiva) ; c) Ser sangre fresca, y de preferen-
. conteniendo una proporción de citrato sódico menor
la que se emplea corrientemente; con esto se evita la
nia (por disminución del calcio-hemático) que provoca

"inyección de sangre citratada; se recomienda inyectar
:.c. de gluconato de calcio al 10% por cada c. c. de sangre
, sfundida.

NSIDERACIONES ESPECIALES

,

I
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restituyen más o menos 3 grs. de hemoglobina. Es mej ,
que la primera transfusión sea grande, para tratar de eo
seguir una proporción óptima de hemoglobina. Ocasional
mente. puede necesitarse una segunda transfusión, en
transcurso de la segunda semana. En la tercera y cua.rt
semanas, no será ya necesaria otra transfusión, ameno.
que la hemoglobina descienda de 7.5 grs. %.

~I.-BASES CIENTIFICAS PARA TRANSFUNDIR
SANGRE Rh NEGATIVA

Parecería ilógico transfundir sangre Rh negativa a un
,:~ Rh positivo, pero tiene su razón de ser; la sangre del
1,0tiene anticuerpo s Rh de la madre; luego, al inyectarle
:gre Rh negativa, esta no será destruída.
. Wiener observó, que a la par que muchos niños me-
aban con la exanguino-transfusión, otros que al nacer

. rentaban estar completamente sanos, desarrol1aban un
;dro de ictericia tardía, y morían a pesar de la exanguino-

,ilÍ8fusión. Estos resultados fueron explicados por dicho
'or, diciendo que los anticuerpos Rh, pasivamente adqui-'
lijade la madre, podían ejercer sobre el niño dos efectos:
18 y acumulamiento. En casos de lisis se produce una
emia hemoIítica, que responde bien a la transfusión de
¡gre Rh negativa. Tan pronto como se hace la exangui-
transfusión, se detiene el proceso hemoIítico, pues ya no
sten eritrocitos Rh positivos, sobre los cuales tengan.
to los aticuerpos maternos; disminuye la producción
iva de glóbulos Rh positivos en la médula ósea del niño;

, mantendrá sólo. una pequeña fracción de glóbulos Rh
itivos. La ictericia irá desapareciendo, por ausencia
'poral de estos últimos. La médula sigue produciendo
Irocitos Rh positivos, que se hemolizan ante los anti-
.

os maternos, pero esto no se hace patente más que por
.,0sinofi1ia, que indica la presencia de una reacción an-
'no~anticuerpo. Cuando al cabo de 4 a 6 semanas desa-
:cen los anticuerpo s Rh de la sangre fetal, la médula ha
)ido produciendo eritrocitos Rh positivos, pero estos, ya
'~ hemolizan, e irán sustituyendo a los eritrocitos Rh
'. tivos que se deterioran con el tiempo.

b) Cuidados antes de la tran.s!usión:

Deberá mantenerse al niño en la incubadora, y sacarl
de ella sólo en el momento del acto operatorio. Se le admi
nistrará oxígeno constante por catéter nasal. Recorda
que la vitamina K obra como factor tóxico y agrava elcUa
dro del kernicterus. , .

Se fijará al niño con cintas de algodón, alrededor d
los antebrazos, muslos y tobillos. Es conveniente usar anti
bióticos en el post-operatorio,para evitar el riesgo de in
fecciones.



XIU.-INDICACIONES GENERALES DE EXANGUINO
TRANSFUSION (Paterson-McCreary)

l.-Todos aquellos niños con hydrops que viven el
tiempo suficiente para practicarles este tratamiento.

2.-Todos aqueIlos con anemia severa al nacimiento.,

3.-Todos aquellos niños prematuros o gemelos con
Coombs positivo.

4.-Todos aquellos niños con Coombs positivo, hijos de.
una madre que ha tenido uno o más hijos con eritroblas-
tosis fetalis comprobada.

5.-Todos aquellos niños, con Coombs positivo, aunque.
no exista un antecedente cla'ro de eritroblastosisen los'
otros hermanos y que tiene:

a) Ictericia al nacer;

b) Bazo palpable fácilmente, al nacer ;

c) Ictericia que aparece antes de las doce horas;

d) Elevación de la bilirrubina de la sangre del cordón
arriba de 3 mgrs. % especialmente si existe una he-
moglobina menor de 12 grms. %;

e) Una bilirrubina sérica de 15 mg.rs. % o más en las
primeras 24 horas después del nacimiento.

6.-Una vez demostrado que el niño padece de eritro.
blastosis fetal la decisión de proceder o no a la exanguino"
transfusión, debe encararse inmediatamente; tres son las':
metas del tratamiento:
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a) Combatir la anemia grave y la insuficiencia cardía-
ca: en caso de anemia grave, se impone la exangui-
no-transfusión. Generalmente el volumen sanguí-

neo de un niño de 2.5 kilogramos es de 250 c. c.
de sangre; si se le inyecta y sustrae esa cantidad,
sólo se consigue substituir el 63.2 % de sangre; por
esta razón, en el Departamento de Recién Nacidos
del Hospital Roosevelt, de Guatemala, se cambia
tres veces el volumen sanguíneo del niño, es decir,
se remueve el 88 % de la sangre; esto se logra
usando más o menos 600 c. c. de sangre. Cuando
existe insuficiencia cardíaca, debe reducirse la pre-
sión venosa del cordón umbilical a 8 c. c. de agua,
extrayendo momentos antes de la transfusión, de
15 a 25 c. c. de sangre, con lo cual se descongestio-
na la circulación menor. Esta cantidad no será
repuesta posteriormente;

.b) Prevenir el kecnicterus: se ha demostrado que si la
hemoglobina es superior a 15.5 grms. % será muy
raro que aparezca kecnicterus o anemia tardía. Si
conocemos la tasa de hemoglobina, sabemos Rí
el niño necesita o no de exanguino-transfusión;
esto, naturalmente, tiene excepciones y se recomien-
de practicar por lo menos una transfusión cuan-
do la tasa de hemoglobina descienda abajo de 15
grms.%; y

, c) Evitar la anemia tardía: debe obsérvarse una con-

ducta vigilante en un niño con sospechas de eri-
troblastosis fetal. Deberán hacerse dosificaciones
de bilirrubina, en la sangre del niño, a intervalos
de dos horas, durante los tres primeros días; el por-
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centaje de bilirrubina en la sangre desciende nor

malmente en ese lapso en los niños nacidos a tér.
mino; tarda un poco más en los prematuros. La
concentración de bilirrubina en el cordón, es una
guía satisfactoria, pero no tan segura como la do.

sificación de hemoglobina. Por eso se recomienda
hacer las dos determinaciones.

. IV.-TECNICAS DESCRITAS EN EXANGUINO-
. TRANSFUSION
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Se han descrito numerosas técnicas para exanguino-

'sfusión; las más conocidas y útiles son las siguientes:

Siguiendo estos preceptos se puede prevenir la anemia
tardía, debiendo practicarse una exanguino-transfusión

cuando la bilirrubina del cordón pase de 3 mgrs. y la bili-
rrubina del suero sea mayor de 15 mgrs %.

1Q-Wallerstein practicó la exanguino-transfusión, ex-
. endo sangre del seno longitudinal e inyectando simultá-

inente sangre por la vena safena interna. Este método
originalmente descrito por Hart en 1925. Actualmente

¡nó se usa.
~

2Q-Wiener utiliza la arteria radial para extraer la
,gre, y la vena safena interna para inyectarla. Wexler
propuesto heparinizar al paciente para evitar el in con-

dente de la coagulación; se inyecta la dosis de heparina
. la arteria radial. Este procedimiento es poco usado,
,'técnica muy difícil y no está exenta de peligros, pues

'.
que heparinizar al paciente.

" 3Q-EI procedimiento de Diamond, el más usado, utili-
l~ vía umbilical.

a) Cánula metálica umbilical. (Cateter de polietileno) ;
;

b) Llave de tres vías;

"
c) Dos jeringas de 20 c. c.;

. d) Tres jeringas de 10 c. c.;
: e) Un recipiente con solución salina normal y solución

heparina (100 mgr.) ;.. f) Un recipiente de desecho;
.g) Pinzas mosquito;
\

h)' Regla graduada de metal;



i) Tijeras;
j) Cuatro campos estériles;
k) Sábana hendida; y
1) Bisturí, agujas e hilo.
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Se coloca la botella de sangre que se va a transfundir
en un atril cercano a la cuna del niño: se conecta el equip,
de transfusión, y a éste la llave de tres vías. Las llave
laterales se unen: una, a la botella de sangre: la otra, a
recipiente de desecho; la llave central se une al catéte
umbilical; la sangre podrá ser tomada de la botella e inyec
tada al niño; o bien extraída del niño y descartar1a en e]
'.recipiente de desecho.

Se aspiran de 10 a 20 c. c. de sangre de la botella
;~inyectan al niño. La sangre debe estar a 37° C. de
'eratura. No debe introducir se heparina en la circula-.
,del niño.

'49-El Dr. Francisco Sánchez V. ha ideado una nueva
';ea de exanguino-transfusión; salvando con ella el in-
'eniente, tan molesto, de catete rizar un cordón umbilical
'está en vías de cicatrización, como sucede con la téc-
de Diamond.

B.-TECNICA:

:19-Bajo antisepsia local y previa colocación de cam-
;. se procede a practicar la anestesia local de la piel

mitad superior de la cicatriz umbilical, usando Scuro-
,a al 2%. Se hace a continuación, una incisión de la
'ey tejido celular subcutáneo, de no más de 2 cms. de
:itud, en forma semilunar.
'29-Se procede a la disección lateral del cordón umbi-
\, separándolo del tejido celular que lo rodea, por medio
'jnzas de mosquito.
,39-Se carga el cordón por la cara posterior, con pin-
.

de mosquito. De esta manera se está seguro de que
, el trabajo es extraperitoneal.
49-Incisión transversal con bisturí de la gelatina de

, rton; se reclinan los bordes y se identifican cuidado-
,iente los elementos del cordón. La vena umbilical tiene
,olor grisáceo característico.
59-Se aisla la vena umbilical y se sostiene con dos

s de algodón, número 60.
69-Se hace un corte longitudinal pequeño en la vena,
',troduce el catéter de polietileno (tubo número 90) ; Y
,~a éste con una ligadura.
79-Se procede a efectuar el intercambio sanguíneo
iendo la técnica de Diamond y usando para ello, un sis-

de dos llaves de tres vías.

Previamente lavado el muñón del cordón umbilical
s.e hará la antisepsia con solución antiséptica; se, coloca un
lIgadura poco apretada por encima de la sección del cor
dón; se corta este transversalmente; si sangrare se har, ,

hemostasis con pinzas de mosquito, que se colocan latera~
mente, en la pared de la vena umbilical; se hace tracción
hacia un lado. La vena es fácil de distinguir pues corr
entre dos arterias. Se introduce el catéter en direcció
ascendente, casi paralelo a la piel abdominal (para fran-
quear el codo que normalmente forma la vena). Al estap
introducido el catéter umbilical unas tres pulgadas, se sient
una resistencia: es el choque de la punta del catéter co
la pared del arco portal; se hará una pequeña presión, Y
al entrar una pulgada más, la punta de la sonda estará en
la vena cava inferior. Casi nunca es necesario introducir
todo el catéter.

Debe lavarse la jeringuilla ~ada cierto tiempo con la:
solución de heparina en suero salino; de esta manera,s
evita la coagulación de la sangre en la jeringa. Se extrae
rán de 10 a 20 c. c. de la sangre del niño, los que se dese-

![
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XV.-PRESENTACION DE CASOS

8Q-Terminada la exanguino-transfusión se liga
vena.

9Q-Se sutura la herida del cordón con puntos sepa
dos de Catgut (0000) en la gelatina de Wharton, afrontan
los bordes.

10.-Sutura de la piel con puntos separados subdér .

cos de algodón número 100. (Figura NQ 2).

. continuación presentamos algunos de los casos, tra-
en el Departamento de Pediatría del Hospital R\Oose-
.Se usaron varias técnicas de exanguino-transfusión,

objeto de comparar las ventajas de los diferentes
os, y valorar las más favorables en nuestro medio.

El método de Diamond es el más usado y el de In
fácil acceso, pero tiene el inconveniente de que no pue
hacerse cuando el cordón está en vías de cicatrización.

El método de Wiener es de técnica muy difícil se 8
crifica la arteria radial y se necesita heparinizar' al p
ciente.

La técnica ideada por Sánchez es un poco laborios
pero está exenta de peligros y no es nociva para el fet
Se indica sobre todo en los casos en que el cordón está e
vías de cicatrización. .

NI? l.-Incompatibilidad al Rh

Madre: G.G. Rh negativa. Grupo O. VDRL.: nega-
.
Esposo O positivo. Primer hijo: 1950, sano. Segun-

ijo: murió a las 37 horas. Tercer hijo: caso actual,
o el 1Q de noviembre de 1956. Grupo °, Rh. posi-

.. Bilirrubina total 5.6 mgrs. Indice ictérico 100 U.
:ulos rojos: 2.740,000. Glóbulos blancos 28,000. He-
lobina: 12 grs. Prueba de Coombs: positiva. Exan-
,'o-transfusión practicada 16 horas después de nacido.
!re usada: 530 c. c.; gluconato de calcio usado: 25 c. c.

,ica utilizada: vía umbilical Diamond. Salió curado.

~ NI? 2.-Incompatibilidad A B O

Madre: C.C.F. Grupo °, Rh positivo. VDRL: nega-
. Grávida tres veces. Dos niños sanos. El tercero:
f actual, nacido el 12 de marzo de 1957. Grupo A, Rh
! positivo. Prueba de Coombs, negativa. El 15 de
zo, a los tres días de edad: bilirrubina total :26.4 grs %.

.aceexanguino-transfusión con sangre tipo °, Rh po-
.(va. Se utilizan 430 c. c. La bilirrubina bajó progre-
'Inente después del tratamiento y el niño salió el 27 de
"zo de 1957, siedo su última dosificación de bilirrubina
sa fecha 4.3 mgrs %. Sale curado.
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Técnica usada: extracción de sangre por vena fe '

superficial, inyección por vena safena.
de julio: Glóbulos rojos: 4.000,000; hemoglobina: 14
%. Bilirrubina: 4 mgrs. %. Eritroblastos: 1%. El
o sale curado.

CASO N9 3.-Incompatibilidad A B O SO N9 5.-Incompatibilidad Rh

,;-Madre: sin examen prenatal. Niño nacido el 7 de sep-
mbre de 1957, prematuro, de 31 semanas de gestación.
.$Ó3 libras 10 onzas (1.8 Kgs.). Grupo A, Rh positivo.
"acción de Coombs directa: positiva; bilirrubina, 13
's%. Glóbulos rojos: 4.100,000; hemoglobina: 15 grs.;
.;rmoblastos 2510. Exsanguino-transfusión el 12 de sep-
:mbre, cinco días después de nacido. Se usó sangre grupo
Rh negativo. Se intercambiaron 300 c. c. de sangre. La

lirrubina bajó 9 mgs. a las 48 horas.

"

Técnica: se usó la técnica Francisco Sánchez V. El
~1ñosale curado.

Madre: L.C.T. Grupo O, Rh positivo. VDRL: n
tivo. ~~inier hijo: nacido 11 de junio de 1957. Grupa
Rh POSItIVO. Prueba de Coombs negativa. El 15 de j .
cuatro días después de nacido bilírrubina: total de' ,

mgs. Se practica exanguino-transfusión usando san
tipo O, Rh positiva. Se utilizan 450 c.c. La bilirruh
bajó progresivamente después del tratamiento y sale
rado el 30 de junio de 1957.

Técnica utilizada: extracción por arteria radial, tra;'
fusión por vena safena (Hart).

CASO N9 4.-Incompatibilidad Rh

Madre: B. de N. Grupo sanguíneo: A, RhnegaU
VDRL: negativo. Cuarto embarazo. Dosificación de
ticuerpos: 1 :16 en la última semana de la gestación. Fec'
de nacimiento: 19 de julio de 1957. Niño nacido a térrni
parto normal. Grupo sanguíneo O, Rh positivo. Prue
de Coombs: positiva. Bilirrubina: 4.6 mgrs. Glóbul
Rojos: 1.400,000. Hemoglobina: 7 grs. Eritroblasto
4%. Exanguineo-transfusión el 19 de julio de 1957, usa
do 535 c. c. de sangre grupo O, Rh negativa.

Técnica utilizada: vía umbilical (Diamond). 19'
julio, 12 horas más tarde: glóbulos rojos: 2.850,000; 1\
moglobina 11.5 grs%. Se hace transfusión simple de
c. c. Sangre O, Rh. negativa. 20 de julio: transfusi'
simple 75 c. c. Sangre O, Rh negativa. 21 de julio: bi1
rrubina 9.6 mgrs %, presión ven osa del cordón umbilic
15 c. c. Se hace una nueva exanguino-transfusión, usan
493 c.c. de sangre (Técnica de Diamond) O Rh negativ

ri
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XVI ,CONCLUSIONES

.. La eritroblastosis fetal, enfermedad de etiología y fi-
. siopatología demostradas y de tratamiento específico
con sangre de intercambio, debe ser diagnosticada pre-
cozmente.
El problema de la eritroblastosis fetalis en nuestro me-
dio, es mínimo, debido a la baja incidencia de madres
Rh negativas.
En la prevención y tratamiento de esta enfermedad
tiene importancia capital el estudio prenatal de las ma-
dres Rh negativas, debiendo dársele especial importan-
cia a la titulación de anticuerpos Rh durante los últimos
meses de embarazo. El estudio inmunológico del padre,
así como del resto de la familia, es también muy im-
portante para la salud del niño que va a nacer.
En el momento del parto, en todos aquellos casos en
que se sospeche la aparición de una eritroblastosis fe-
tal, es imprescindible la presencia y colaboración del
pediatra, así como que estén a mano todas las facilida-
des tanto de Laboratorio, como técnicas, para la prác-
tica de una exanguino-transfusión de urgencia.

. En la gran mayoría de los casos de exanguino-trans-
fusión por erit:roblastosis fetal practicados en el De-
partamento de Pediatría en el Hospital Roosevelt, se
obtuvieron resultados excelentes con curación de la
enfermedad.
Del estudio de esos mismos casos de exanguino-trans-
fusión se puede concluir que la técnica de Diamond da
excelentes resultados y que debe usarse la técnica de
Sánchez, cuando el cordón ya esté en vías de cicatriza-
ción.
Los peligros que se han descrito algunas veces, al usar
la técnica aludida, tales como embolias aéreas, perfo-
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ración vascular, etc. no han sido hasta el momento-
observadas en ninguno de los casos de este estudio.

8;¡t-La técnica de Sánchez es una variación de mucha hn-
por!tancia en la práctica de la exanguino-transfusión
y aunque ideada recientemente, ya ha demostrado toda
su eficacia y que esperamos será confirmada por es-
tudios ulteriores.

ROMAN FERRATE FELICE:

VQ BQ,

Dr. Carlos Vizcaíno Gámez.

Imprímase,
Dr. José Fajardo,
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