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. ERITROBLASTOSIS FETAL. HISTORIA

¢ enfermedad que actualmente conocemos con el nom-
‘ eritroblastosis fetalis, basados en evidencias sero-
"'y patolégicas, correspondia hasta hace muy poco
’ag tres grandes sindromes, individualizados de acuer-
toma predominante; éstos eran 1) la ictericia gra-
vecién nacido; 2) hydrops fetalis; y 3) anemia del
acido. Esta fase descriptiva de la enfermedad ter-
ando estos tres sindromes fueron unidos por un
tor etiolégico en 1933. De manera que la historia
de 1a eritroblastosis, tiene que ser dividida en esos
Pfndromes, que en el momento actual sélo tienen un
listorico, aunque aun representan entidades clinicas
en el diagnoéstico de la eritroblastosis fetal.

gin Pickles es probable que un caso de esta enfer-
l haya sido descrito por Hipécrates, pero a Plater en
.| vez corresponda la primacia de reportar un caso
flcfinido. Ballantyne (1892), sin embargo, fue el pri-
®-n aclarar el concepto de este sindrome, basandose en

8 propios y revision de la literatura de sesenta y
asos mas ; hizo notar la ausencia de lesiones cardiacas
s y afirmé su asociacién con anemia, espleno y he-
agalia. El liquido ascitico en los casos descritos, era
o y pudo probar que el pigmento era bilirrubina.
tyne también observé que no habia ninguna evidencia
Jis en el padre, y que las madres se reponian rapida-
del parto, sin secuelas consecutivas o evidencia de
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b1 detalles patolégicos y hematolégicos adecuados, y de

enfermedad, contrariamente al feto, que siempre morfa, - ’ : )
bservaciones concluyeron, que habian evidencias defi-

Los cortes histolégicos del higado le habian mostrado la
infiltracién 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 evidencig fragiles congénitamente. La excelente deseripeién de
de tres casos de hydrops, mostré que las infiltraciones ce. autores establecié el criterio clinico, hematolégico y
lulares del higado y del bazo eran debidas a tejido hemato- B tologico de una manera tan exacta y clara que pocas
poyético, tal como ocurre normalmente en los fetos jévenes } ¥os ha sido igualada, aun actualmente. La historia fami-
¥ que la sangre, que a primera impresién parecia ser ley. | la severidad creciente en los hijos sucesivos; la ane-
cemia, sélo contenfa gran cantidad —mas del 50%— da | acompafiada de ictericia al poco tiempo de nacer; la
glébulos rojos nucleados. Rautmann en 1912 le dio el nom- dencia hemorrigica con trombocitopenia; la evidencia
bre de eritoblastosis a] cuadro histolégico de las lesiones | destruccién de glébulos rojos con regeneracién, todavia
presentadas por el feto padeciendo de esta enfermedad. ] anecen como los mas importantes criterios de diag-
Diamond, Blackfan y Baty en 1932 revisaron cuidadosa- @stico en esta enfermedad (Pickles).

mente la literatura y aceptaron de bona fide treinta y un Habia sido notado por Schmorl (1904) que los nifios
casos, en todos los cuales encontraron el criterio esencial morian de ictericia grave del recién nacido, mostraban
de edema generalizado, hepato-hesplenomegalia, anemia ti- coloracién marcada en los nicleos basales del cerebro.
sular, ligera ictericia y eritropoyesis extramedular marcada. Mesto le dio el nombre de kernicterus, refiriéndose a la
Fmentacién amarilla de los ganglios basales y del bulbo,
ecialmente del lenticular y del nicleo subtalamico, nicleo
do y ocasionalmente, en los niicleos nerviosos del bulbo.
erald y al. en 1939 describieron los hallazgos clini-
¥ patolégicos de nifios que habian vivido de cuatro a
€ afios y que habian presentado al nacimiento una ie-
icia grave del recién nacido. Estos nifios presentaron
riormente al periodo post-natal, evidemcias de lesio-
- extrapiramidales, asi como grado bien pronunciado de
do mental; histolégicamente comprobaron lesiones
bficas del globus pallidus con pérdida de las células gan-
ares y desmielinizacién. Estos autores ‘postularon
robablemente las lesiones encontradas tenian una re-
n definitiva en el kernicteurs observado en los nifios
gecidos de ictericia grave.

P'Ya que el sintoma mas llamativo en esta enfermedad,
) ictericia, la tendencia general fue de atribuirla a una
jE°" del higado, y asi Pfannenstiel, Abt y Rolleston, pen-

ia obstructiva, en un recién nacido con glébulos rojos

2.—Ictericia grave

La ictericia maligna de origen familiar comenzé 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 diagnésticos capaces de separar |
este tipo de ictericia de las otras observadas en los recién
nacidos, siempre haciéndose especial hincapié, en el earic- |
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 habian sido ictéricos al sélo nacer
y de los cuales s6lo sobrevivieron cuatro; Auden (1905)
describe una familia de doce hijos, todos los cuales murie- 4
ron ictéricos, excepto el primero, que crecié sano. Los es-
tudios de Buchan y Comrie en 1909 fueron los primeros en
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saron que el higado del recién nacido era afectado por algin
factor toxico, especialmente, si la madre habia padecido
de una toxemia del embarazo. Las observaciones hemato.
l6gicas de la anemia concomitante con la ictericia, pronto
cambiaron las ideas predominantes, aceptandose, casi sin
excepcion, que la ictericia era debida a una anemia hemo-
litica fulminante, que ocasionaba la muerte rapidamente, y
en aquellos casos que curaron, fue demostrada que esta
anemia hemolitica era de tipo pasajero, y que desaparecia
espontineamente, sin secuelas residuales hematolégicas.

brambién De Lange llegé a una conclusién semejante, aseve-
kando que el hydrops fetalis tenia como causa, esa misma
ritroblastosis, uniendo asi los tres sindromes que hasta
entonces habian estado separados. Esta etiologia comun
E ronto fue confirmada, especialmente con los trabajos de
' asachoff y Wilson, quienes demostraren la asociacién fa-
Bailiar de ictericia, anemia y edemas.

Anemia grave del recién nacido

La anemia grave del recién nacido fue descrita por
Ecklin en 1919 y posteriormente, en 10 afios fueron des-
critos unos 15 casos mas. Abat en 1932 analiz6 todos éstos,
e hizo notar que muchos de estos nifios presentaban, ade-
mas de la anemia, ligero grado de ictericia. Ya Donnally
en 1924 consideraba este sindrome de anemia grave sola-
mente como una forma leve de la ictericia del recién na-
cido, idea que fue generalizindose hasta que, en el afio de
1935, Abott pudo asimilarla 2 una forma ligada intimamente
con la ictericia grave: estos autores lograron dilucidar dos
tipos bien claros: 1) ictericia con anemia; y 2) Anemia
sin ictericia.

Investigaciones modernas

Como decia al principio, en 1932 Diamond, Blackfan
y Baty mostraron definitivamente la relacion que existia
entre estos sindromes por el estudio cuidadoso de varias
familias; ademés, revisaron toda la literatura de estos va-
rios sindromes, y pudieron llegar a conclusiones seguras de
que tanto la ictericia grave, como la anemia en el recién
nacido, tenfan como causa, la llamada eritroblastosis fetal.




II.—CAUSAS DE ERITROBLASTOSIS FETAL

Dienst fue el primero en postular que la ictericia grave
en el recién nacido, podia ser debida a una diferencia de
grupos sanguineos entre la madre y el hijo. Sin embargo,
esta teoria no pudo ser comprobada, y aun en 1932, Dia-
mond en cien casos estudiados, no pudo comprobar ni uno
solo de incompatibilidad de grupos A B O. En 1938, Da-
rrow discutié todas las teorias que se habian dado como
causas de eritroblastosis, y descarté de una vez, las enfer-
medades de la madre de origen nutricional o toxémico, asi
como también, enfermedades del higado y enfermedades
hematopoyéticas del nifio. Esta autora concluyé que la des-
truccién anormal de los glébulos rojos del recién nacido,
asi como las lesiones hepéaticas podian ser explicadas en su
totalidad por una reaccién de antigeno-anticuerpo; postuld,
ademaés, que la madre probablemente sufria de una inmu-
nizacién por algin componente de la sangre del feto, tra-
yendo como consecuencia el paso de anticuerpos al nifio,
por medio de la circulacién placentaria; y lanzé la hipotesis
de que la causa de la inmunizacion 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 bésico de la reaccién antigeno-anticuerpo
como factor etiolégico de la eritroblastosis fetal.

El Factor Rh

En 1939, Levine y Stetson fueron los primeros en
postular y demostrar, que ciertos grupos sauguineos, inde-
pendientes de los grupos A B O, podian ser la causa de la
eritroblastosis fetal, y podian ocasionar una inmunizacion
materna del embarazo; estos autores se basaron en‘la ob-
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kervacion de un caso de reaccién transfusional severa con

'- aslmllarlo al factor Rh descubierto més tarde por Lands-
toiner vy Wiener y al cual habian dado el nombre de factor

vas, en contraste absoluto con la poblacién en general,
onde solo el 14% eran negativas; basados en sus estudios,
irmaron que la causa de la eritroblastosis era la iso-inmu-
zacién a través de la placenta de la madre, por los glébulos
jos fetales, los cuales contenian el antigene Rh derivado
1 padre; y como consecuencia, los anticuerpos inmunes,

Remolitica de los recién nacidos. Estos estudios, como sa-
bémos, han sido confirmados y demostrados, ampliamente
por la totalidad de los estudios méas recientes.

h
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ntigenos, con un total de 46,656 fenotipos y posibles geno-

B 05 de 631.800.
IIL—ETIOLOGIA j

g '__El sistema ABO

La etiologia de la eritroblastosis fetal se encuentra en |
la actualidad bien establecida, aunque atin quedan por dilu-
cidar algunos puntos, que es de esperar, sean solucionados
en un futuro cercano. Es indispensable, sin embargo, para
entender esta etiologia, el estudio, aunque sea sumario, de
las bases inmunolégicas de los grupos sanguineos, y en es-
pecial aquellos relacionados con el factor Rh. Este proble- |
ma, en si muy complejo y dificil, ya que intervienen en él
tanto la genética, como la quimica, y muy prmclpalmente
la inmunohematologia, s6lo sera esbozado en este trabaJo
y unicamente en relacién con el problema clinico de la eri- |
troblastosis fetal.

Los antigenos A; A; B y O son heredados como alelos
bondelianos. Estos fueron descubiertos por Landsteiner
ice mas de cincuenta afios y sélo ha sido hasta muy recien-
ente que se ha reconocido, que el grupo O, es también
antigeno (Wibtebsky, 1946). El hecho curioso de que
dos los adultos tipo B negativos (los glébulos rojos no
ienen el antigeno B) contengan anticuerpos tipo B no
podido hasta la fecha ser explicado ni genéticamente
i como tampoco desde el punto de vista inmuneolégico, pero
e es obviamente de enorme importancia desde el punto
He vista transfuncional. Igualmente individuos A negativos
Fienen anticuerpos A en el suero. La especificidad de anti-
IB es muy uniforme de un individuo a otro, cosa que no pasa
anti-A, cuya actividad en contra de células A, es a
nudo muy débil. También se ha encontrado a veces
ti-A; en el suero de un individuo A,. También se ha
contrado un anticuerpo que aglutina todos los glébulos
s Oy A. en el suero de individuos de grupos A B y A4
el cual ha sido llamado anti-O y anti-A., entendiéndose
por supuesto— que la significacion de esto es todavia
) otlvo de grandes disputas.

~ Los antigenos A y B se encuentran distribuidos am-
amente en la naturaleza, especialmente A, que se encuen-
en varios animales y plantas. Ambos antigenos se
tienen en forma pura y solubles en agua, de fuentes no
manas y han servido para fines experimentales. Tam-
BN se encuentran en los tejidos, ademés de los glébulos
J0s; se les da el nombre de secretores a individuos que
en gran cantidad de antigenos A y B en la saliva, ca-
cteristica que es heredada como dominante mendeliano.
considera que 80% de la raza blanca es secretora.

1.—Los antigenos y anticuerpos de los grupos sanguineos
humanos

Los grupos sanguineos se clasifican y son llamados de §
acuerdo a las substancias especificas antigenéticas (agluti-
négenos) existentes en los glébulos rojos. Estos antigenos
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 antigenos
conocidos en la sangre humana, son muchos; algunos muy |
frecuentes y universales, otros muy raros y particulares.
Si se consideran todos estos factores, asi como sus variantes, |
el nimero de genotipos llega mas alla de 100.000,000.

Los siete sistemas mas conocidos son los siguientes:

a) Grupos A; A; By O; b) Los factores Rh, que com- |
prenden los antigenos C, C*yc; Dy d; Eye;c) M, N, S; |
d) P; e) Lewis: Le* Le®; Kell: K y k; f) Luterano: |
Lue. Estos grupos suman en total siete sistemas y veinte i
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Los anticuerpos anti-A y anti-B son substancias que
se encuentran normalmente. Estos anticuerpos aglutinan a
los antigenos especificos correspondientes, ya sea en el sue-
ro, con solucién salina o en medios albuminosos. Hasta e]
momento no existe evidencia concluyente de que los anti-
cuerpos naturales anti-A y anti-B sean dafiinos para el feto.
En oposicién 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 transfusién de tipo B que tiene un embarazo con un
feto de ese mismo grupo. Una pequefia proporcién 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 estd embara-
zada de un feto grupo B puede presentar anticuerpos in-
munes anti-B, sin que se manifieste ninglin sintoma en el
feto.

3.—FEl grupo Rh

Rara vez ha causado tanta confusién en la mente de
los médicos y del publico, un tépico de interés cientifico,
como lo ha ocasionado el factor Rh. Mucha de la confusién
parece ser debida a la rapidez con que se han acumulado
nuevos conocimientos en un sélo eampo, asi como también
lo complejo de la terminologia. Sin embargo, los antigenos
asi como sus correspondientes anticuerpos, son de facil com-
prensién, si se consideran uno por uno y especialmente
cuando se usa la terminologia inglesa de Fisher y Race,
la cual consiste en asignar letras (CDE cde) a los antigenos
especificos del grupo Rh. Aunque esta nomenclatura in-

glesa facilita el estudio del Rh. sin embargo debe ademas

conocerse la usada por Wiener, que es indispensable en
conversacién corriente.
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:a) Bases Genéticas del Factor Rh

Existen tres grupos de genes alelomérficos que son

fCc Dd Ee, un par de cada uno, para un locus (%e 1.1n par de

éromosomas. Estos locus estin unidos muy intimamente

"or no decir de manera absoluta y hasta el mor.nent.o no

Je han observado cross-over. El niimero de combinaciones

‘osibles que pueden ocurrir, es muy extensa y a los genes

" e Ies‘aplica el mismo nombre de los antigenos contenidos

ken los globulos rojos. Es muy importante hace.r notar que

Z-.a Therencia de todos estos genes ocurre, como sl todos e‘!los

E fueran de cardcter dominante mendeliano. O para decirlo

F'mas claramente ninguno de ellos es dominante.

e FI suero anti-C¥ y los genotipos que tienen este ant%—

'ge'no no tienen realmente importancia clinica y bs{,sta ni-

ééamente recordar que sélo es una variante genética de C

Jy estd relacionado con este y con ¢, de la misma manera

1que se encuentran relacionados ABO como alelomorfos men-

:delianos'. Basados en este concepto todo ser humano pue-
‘de ser dividido en seis genotipos que son CC, CCv Ce,
L CvC~, Cvc y ce. La complicacién resulta en todas las posi-
?bles combinaciones que puedan originarse cuando se com-
E binan con Dd y con Ee.

La Gnica razoén de considerar el grupo Rh como grupo,
‘desde el punto de vista clinico, es cuando se trata de es-.
tablecer si un individuo es hetero u homozigote y esto se
‘V,dtebe a que no se ha encontrado hasta el momento —de una
3 gmanera definitiva— el suero anti-d, y esta razén nos obliga
b2 usar los sueros anti-C y anti-c, asi como también los sue-
“‘i"OS anti-E y anti-e para comprobar la homo o heterozigo-
2 tidad de los padres o de un individuo dado. Adn usando
.todo este grupo de antisueros, muchas veces es imposible
L &stablecer el concepto aludido de una manera directa, aun-
Lue puede presumirse, basandose en estudios estadisticos de
'ta frecuencia calculada de un nicleo de poblacion mas o
R menos homogéneo. :
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b) Consideraciones inmunolégicas acerca del factor Rh

Los antigenos del sistema Rh varian considerablemente,

en cuanto a su poder antigenético y se ha encontrado que
s6lo D es realmente un antigeno efectivo. Ha sido demos.
trado ademds, que sélo del 50 al 75% de las personas D
negativas desarrollan anticuerpos inmunes anti-D, y esto

s6lo cuando la inmunizacién se practica con pequefias can- |

tidades de sangre y por largo tiempo. También se ha es-
tablecido que s6lo 5% de las mujeres D negativas se inmu-
nizan cuando estdn embarazadas con un feto D positivo.
Estos estudios nos demuestran la conclusién importantisima

¥ que debe estar en la mente de todo clinico, 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 nunce inmunizadas o sensibilizadas al grupo D y por
consiguiente los nifios no tendrdn eritroblastosis fetal.

Los otros antigenos 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 aun axplicacién, es el
hecho de la ocurrencia muy frecuente de anti-C en suero
humano que también contiene anti-D, y la extrema rareza
de la ocurrencia de anti-C en el suero de una persona D
positivo y C negativo; este fenémeno hace pensar que debe
existir alguna relacién inmunolégica basica entre los anti-
genos D y C de tal manera que la presencia del antigeno
D, protege al individuo en contra de la inmunizacién que
pudiera darle el antigeno C. También se encuentra una
relacién bastante similar pero menos marcada entre los
anticuerpos anti-D y anti-E. '

El poco poder antigenético de los factores Rh —con

excepcion de D— se comprueba por el hecho de que todas |

las personas inmunizadas por uno o mas de ellos, mas o
menos al 95% desarrollan anti-D, unos pocos tienen anti-¢,
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nti-E o ambos, y una pequefiisima fraccién tiene anti-C,
 nti-e o anti-d.

‘Bl antigeno D, ademds de ser el mas importante desde
k1 punto de vista inmunolégico, es también el’ més var.ia-
ple. Los globulos rojos positivos de la mayoria de los in-
‘-ividuos, son aglutinados por todos los sueros anti-D. M:?s
f menos el 1% de ciertos glébulos rojos D positivos sin
Embargo, no son aglutinados méas que por ciertos sueros
Bnti-D. Este 1% parece comprender una variedad de an-
:'ggenos D diferentes en cierto sentido de el antigeno D
Borriente. A este grupo de antigenos se le ha dado el nom-
fe de D*. Hay que considerar en este sentido y desde el
ﬁnto de vista clinico, que el factor D es antigenético y
son también importantes, debido a que son dificiles de
onocer por los métodos de identificacién rutinaria: reac-
Giones hemoliticas fatales han sido encontradas ecuando se
ia administrado tales sangres, que se pensaban que eran'D
gativas a personas de ese mismo grupo pero que previa-
inente habian sido inmunizadas por el antigeno D. Las
Bariantes D* se heredan lo mismo que los otros antigenos
o] sistema Rh, y desde el punto de vista clinico debe ser
onsiderado como antigeno D.

El antigeno D ha sido demostrado con certeza sola-
mente en los glébulos rojos y en el estroma de estas células.
3 experimentos reportados indicando la presencia del
igeno D en otras células del cuerpo o en otros liquidos,
0 han sido confirmados. :

8) Los anti-cuerpos del grupo Rh

El punto fundamental en cuanto a las aglutininas del
fema Rh, consiste en que no ewisten iso-aglutinings na-
Uirales. Cuando éstas se encuentran en un suero humano,
fican absolutamente el resultado de una isoinmumni-
g-ion activa, ya sea por transfusion o por embarazo. Las
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iso-aglutininas del sistema Rh, se desarrollan aparentemen.
te sin' la formacion de hemolisinas, y aquéllas han sido pro-
ducidas en animales, de manera artificial, solamente comg
anti-D, no habiéndose logrado hasta la fecha, producir an-
ticuerpos para los otros factores.

Desde un punto de vista clinico, los anticuerpos im-
portantes se reducen tnicamente a los anti-D; ademas, log {
restantes se conducen de manera similar; por ese motivy |
en esta discusion sélo hablaremos de los primeros.

B ., dado. También ha sido sugerido que los anticuer-
alinos no pueden pasar la barrera placentaria, cosa
si hacen con facilidad las otras aglutinaciones mencio-
f;il hombre posee 24 pares de cromosomas, dado.s: la
Btad por el padre y la otra mitad por la madre; atendiendo

Bota razon el hijo podra ser:

} a) Homocigote: lo caracteriza el grupo: 24 pares de
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

,‘b) Heterocigote: con su grupo caracteristico de 24
pares de cromosomas tipo Dd.

Un principio fundamental, y que ha hecho revolucionar '
muchos conceptos inmunolégicos, ha sido descubierto en re-
lacién al grupo Rh, y consiste en que las aglutininas pueden
presentarse y comportarse de diferente manera, segin el
medio en que se las investigue. EIl primer hecho conocido
v demostrado, fue que ciertas aglutininas pueden adherirse
a los glébulos rojos D positivos sin aglutinarlos, siendo
este fendmeno tan marcado, que muchas veces estas células
asi bloqueadas, no son aglutinadas por los sueros anti-D |
més potentes. (Race 1944). Seguidamente fue demostra-
do que estos anticuerpos, que eran impotentes para agluti- :
nar los glébulos rojos bloqueados cuando aquellas estaban
suspendidas en solucién salina, si lo podian hacer cuando
los glébulos rojos estaban en un medio rico en albUmina
(Diamond 1945) y por {itimo se demostré también que
existia 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 Coombs en 1945.
Como conclusién, debemos recordar, que todas estas varieda- |
des de anticuerpos, son especificos para el antigeno D y que
todos ellos puedan estar presentes en el mismo suero; las
diferencias existentes sélo acentiian la necesidad que tiene
el Laboratorio, de identificarlos, cuando se presenten en un |

$ Los grupos DD y Dd siempre son Rh positivos (Feno-
0). La suma de las caractersiticas de los genes consti-

lo que se llama genotipo. La razén por la cual se
one estos conceptos deriva de la importancia que tienen
juego de la herencia. Asi, si un padre Rh positivo
enido un hijo con eritroblastosis fetal, es primordial
ocer si es homocigote o heterocigote, pues en el primer
o, todos sus hijos (con la misma esposa Rh negativa)
4n Rh positivos; y si la madre ha formado anticuerpos
i todos sus hijos padeceran de eritroblastosis fetal. En
io si es heterocigote, por las leyes Mendelianas: la
€litad de los hijos seran Rh positivos, la otra mitad Rh
tivos.
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b aglutindndolos. Asi pues, los anticuerpos bloqueantes
vh, constituidos por moléculas mas pequefias, penetran con
L 48 facilidad por la barrera de la placenta y en un periodo
Rt 25 corto del embarazo: no asi los anticuerpos aglutinantes.
isto es de sumo valor para la clinica, ya que la presencia
§e anticuerpos bloqueantes, en el suero de mujer embara-
a‘da Rh negativa, traduce un pronéstico mis sombrio para
B foto.
)R] comportamiento tan especial de la eritroblastosis
fatalis en el sentido, de que algunos lactantes no presen-
sin signos de hemolisis, puede explicarse, recordando que
En el momento del parto y del alumbramiento, se despren-
len grandes cantidades de vellosidades (que normalmente
Fion impermeables a los eritrocitos) arrastrando algunos
ematies fetales, que al unirse con la sangre materna, pro-
ocan la formacién de anticuerpos Rh. De esta manera
pe explica el porqué, la eritroblastosis fetal, es muy rara
bn el primogénito, ya que el paso de anticuerpos se establece
hiasta el final del embarazo. La presencia de anticuerpos
h en el suero de mujer embarazada, produce sobre el feto
IRh positivo, la destruccion de sus hematies. Esta destrue-
»;ién S més intensa en el nacimiento y va decreciendo a par-
Fir de la primera semana; en otras ocasiones aparece Uni-
bamente anemia leve, que sélo la reaccién de Coombs positiva
induce al diagnéstico. La rapida destruccién globular cau-
8a ictericia v edemas en los casos benignos, ¥y lesiones en
1 higado, cerebro, rifién, ete., en los casos graves. El feto
@parece edematoso, muere cerca de la 34 semana del emba-
70, a. veces antes, en la 26 semana; puede llegar a término
neluso nacer vivo. Es prematuro el comienzo del parto
bido al gran volumen del feto y de la placenta.
}:  En una mujer Rh negativa con embarazo de feto Rh
Lositivo se puede observar lo siguiente:
a) Que forme anticuerpos Rh al sensibilizarse al an-
tigeno contenido en los hematies fetales. El nifio
padece de ictericia hemolitica congénita;

IV.—FISIOPATOLOGIA

.Los anticuerpos bloqueantes en contraposicién a los
afltlcuerpos aglutinantes Rh, son univalentes, esto explica- |
rl’a la capacidad de aquellos de combinarse con los agluti-
noégenos de la superficie del glébulo, bloque4dndolos pero
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b) Que aunque haya varios embarazos, el nifio ng
‘ sufra de eritroblastosis fetal.

V.—SINTOMATOLOGIA

] Esto se comprende bajo la hipétesis de que por causag |
alin no c.onocidas, la madre no se sensibiliza. Esto tiene
que ser cierto, ya que en estadisticas hechas en los Estadog
Unidos se ha comprobado que el 13% de 1a poblacién blan-
ca céju'ece del factor Rh (Rh negativo), vy habiendo matri-
monios con Rh positivo homo o heterocigote, el ntimero de
| hijos que padecerian de eritroblastosis fetal, seria mas o me-
‘ nos el 9%, cosa que en la practica no sucede, ya que sélo
el 3% lo padece. Es por estas experiencias que se deduce
que debe existir un mecanismo desconocido, por el cual las: )

i madres Rh negativas, no se sensibilizan a embarazos con lYDROPS FETALIS
1 feto Rh positivo. "‘ [

¢ La sintomatologia en la eritroblastosis fetal, se origina
P clusivamente de la iso-inmunizacién materna, producida
) incompatibilidad de grupos sanguineos, entre la madre
.1 foto. Las tres formas clinicas, que se presentan y que
fueron mencionadas al principio, son: 19—Hydrops Fe-
flis; 2°—La anemia grave del recién nacido; y 3%—La ic-
tericia grave.

. En este sindrome, generalmente el nifio nace muerto
.'puede sobrevivir por algunas horas. Son frecuentes las
omplicaciones durante el embarazo, y en 14 de los casos,
. madre desarrolla hidramnios y una forma moderada de
Eoxemia caracterizada por edemas y muy poca albuminuria.
s posible, en ciertos casos, hacer el diagnoéstico radiold-
o durante el embarazo. - El parto, generalmente, es difi-
, debido al tamaifio del nifio, asi como también a la fra-
idad de los tejidos fetales; la extraccién de la placenta,
uchas veces, debe hacerse manualmente, debido al gran
mafio que presenta; también es frecuente observar hemo-
gragias del ante v del post-partum. '

) La apariencia del feto hace facilmente el diagnéstico.
peso, que generalmente estd aumentado, es debido a los
lemas, que pueden variar, desde una infiltraciéon masiva
odos los tejidos, con ascitis, hasta edemas limitados
a cara, a los genitales y a los pies. En los nifios muy ede-
210305 se observa protrusion de la lengua. El feto, pre-
Benta, ademas, todos los grados de maceracion que varian
Sde el ligero desprendimiento de la piel, hasta completo
lajamiento, cuando el nifio ha fallecido in utero. Gene-
lmente muere a la 26 6 34 semana del embarazo.
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El diagnéstico de Hydrops Fetalis no es dificil, y
aquellos casos en que los edemas son debidos a otras causas,
estas se descubren en la autopsia, tales como una anomalia
congénita del corazén o de los rifiones. La sifilis congé-
nita, asi como la diabetes en la madre, tienen un ligero
parecido a este sindrome; sin embargo, el aspecto grande
del feto en esta tdltima enfermedad, es debido al gran ay.
mento de la grasa, siendo los tejidos firmes y eldsticos, no
edematosos.

sino también por las pruebas serolégicas de la madre.

ANEMIA GRAVE E ICTERICIA DEL RECIEN NACIDO

Este sindrome comprende la mitad o las tres cuartas
partes de todos los casos de eritroblastosis fetal. General-
mente, se describen estos dos sindromes, en conjunto, ya
que es rarisimo que se presenten aislados atin en las formas
leves.

En las formas graves del sindrome ictérico, se observa
que el nifio, al nacer, presenta, ademas de ictericia, edemas
en los parpados y ain en la cabeza. Muchas veces la ic-
tericia es patente desde el primer momento, pero en la
mayoria de los casos no es muy visible, debido al color
rosado del recién nacido. Se pueden observar, hemorragias
petequiales sobre todo el cuerpo, o limitadas a la cabeza
¥ a los muslos; otras veces, hay hemorragias francas en el
mufion umbilical o en el aparato gastrointestinal debidas
a la hipoprotrombinemia ocasionadas por las lesiones he-
paticas. La anemia, que siempre esti presente al naci-
miento, no es facilmente apreciable en las primeras horas,
por las mismas razones apuntadas antes. Siempre hay
hepatomegalia fécil de investigar, ya que muchas veces el
higado puede ocupar hasta todo el flanco derecho. Tam-

bién es facil palpar el bazo, que hace cuerpo en continuidad = |

con el higado, y que en casos de personas sin mucha expe-

La sifilis puede ser eliminada, no solamente _)
con los hallazgos de la autopsia en los fetos macerados,
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bumentado de tamaiio.
La ictericia es aparente muchas veces, desde el naci-
jento, especialmente, cuando el nifio se examina con buena
del dia, pero en la mayoria de los casos, la ictericia no
a aparente sino hasta varias horas después del nacimiento.
n la eritroblastosis fetalis, la ictericia est4 bien desarro-
:a,da antes del segundo dia, en contraste con la ictericia
i‘éiolégica, que aparece hasta el tercer dia.
La ictericia aumenta progresivamente alcanzando un
Haximo al tercero o séptimo dia, dando un color amarillo
aquellos casos con anemia, y un color rojo obscuro,
ando existe buena cantidad de hemoglobina.
y _El diagnéstico en los casos severos, es generalmente
v il, ya que no hay otra enfermedad que produzca este

faoras después del nacimiento.

b Con el cuadro de la ictericia, el nifio se pone decaido,
Somnoliento, y aparece bilis en la orina, asi como heces
rcialmente decoloradas, debido a las lesiones téxicas obs-
bructivas del higado, sobreimpuestas a la anemia hemolitica.
] nifio fallece en el 80% de los casos en los primeros dias
le la vida, contrariamente a los casos de anemia grave
n que la muerte acaece en las primeras dos semanas des-
és del nacimiento. Estos nifios fallecen con trastornos
gspiratorios, o manifiestan espasticidad opistétonos, con-
siones, etc.; encontradas en la autopsia hay evidencias
Eatologicas de kernicterus extenso.

El cuadro hematolégico de la sangre periférica, corres-
hde a una anemia hemolitica severa, es decir, de tipo
Wormocrémico con eritroblastemia y reticulocitosis. Los
bulos rojos muestran todas las variaciones, desde eritro-
stos con basofilia hasta normoblastos de niicleo picné-
También se encuentra agregada, una desviacién hacia
lzquierda de la férmula blanca, y aumento de mielocitos
@Promielocitos. Se encuentra, ademas, marcada anisoci-
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tosis, aunque la poikilocitosis es muy rara. Los valoreg
absolutos de glébulos rojos y de hemoglobina pueden variay!
enormemente, y asi se encuentran casos en que la ltima |
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 glébulos rojos, se han reportado casos hasta de 400,000
glébulos rojos por milimetro cibico.

A pesar de la ausencia de ictericia al nacimiento, se en-
cuentra que la bilirrubina sanguinea estd aumentada arriba ‘
de 3 miligramos por ciento, y en los casos de nifios grave-
mente enfermos, se observa hasta un aumento de 1 mili. |
gramo por ciento de bilirrubina por hora. Esta es siempre
de la variedad indirecta, pero en casos graves hasta el 50%
de la misma puede ser de tipo directa.

VI.—DIAGNOSTICO

Sugieren el diagnoéstico: la incidencia familiar, la pron
aparxclon de ictericia, los edemas, el aumento de eritro-
stos y normoblastos en la sangre, la hepatoesplenome-
ia, anemia e ictericia.

Se debe hacer el diagnéstico diferencial con la sifilis
Whgénita, que puede ocasionar muchos de los signos men-
nados; con las malformaciones del higado o de los con-
Mictos biliares; con las enfermedades primarias de la san-
‘ purpuras y leucemias; y con las infecciones ante-
matales como septicemia.

‘ Es atil y de sumo interés, demostrar la presencia de
a tlcuerpos Rh en el suero de la mujer embarazada, maxi-
. si los embarazos anteriores han sido frustrados, ya que
a enfermedad, pudo haber sido la responsable de los
whitos fetales.

i También debe tomarse en consideracién que los anti-
erpos Rh, presente en la mujer embarazada, pudieron
berse formado a consecuencia de un embarazo anterior,
Que quiza, el embarazo actual, sea de feto Rh negativo
Bon 1o cual no habria ningtin problema.




41 b

l la experiencia ha demostrado que entre més txenllpo i
gueurra més alta serd la incidencia de esas secuelas.
Shar }':]:1 ker,n.icterus ge presenta en el 10 a ;51‘7;0%; lgslc;st(;si }
e i

i tosis fetal, y causa alrededor de o . i
erlt;'{:) l:11::arza’v.lisis ce’rebral en los nifios que la sobreviven. W
caI«S'J‘n estudios hechos en Birmingham, Inglaterra, se de- |
4 que la terapéutica con vitamina K, en nifios que W”
stro q itroblastosis fetal, agrava el cuadro y contrxbu;ge I
o en i 4%. Probablemente actiie {
pcrementar el kernicterus en £ N‘
éutica como factor toxico. ) L ] i
z%t}}ﬂerl;al%s cuadros serios hay signos de 1nsuf1c1e{1c1a car 1“}“
ca, debidos a la anoxia del miocardio, por anemia de SI;Z |
ra; La presién venosa tomada de la vena umbilical es \‘»
. ; I
Wievada (normal de 4 a8 centimetros). f

VIL.—CURSO Y COMPLICACIONES

La eritroblastosis fetal puede terminar en:

19—Curacién, sin manifestaciones clinicas de la en- |
fermedad.

2°—Muerte, por regla general, 24 horas después del
parto, ocasionada por anemia intensa con hepato- |
esplenomegalia severa, pero sin signos de kernic- |
terus.

3%—Muerte antes del quinto dia, de ordinario ocasio- |
nado por kernicterus. ‘ '

4°—Supervivencia, con secuelas del sistema nervioso
ocasionadas por kernicterus.

5%—DMortinatalidad en los nifios que padecen de hydrops
fetalis.

La complicacién temida de la eritroblastosis fetal es
el kernicterus, o ictericia de los ntcleos basales del cere-
bro. Se manifiesta entre €l segundo y sexto dia de vida.
Esta complicacién da, como prodromos, letargia creciente,
alimentacién dificil y pérdida del reflejo de Moro. Puede
haber espasticidad, con rigidez de la nuca opistétonos, ma-

nifestado por brazos rigidos en extensién y rotacion interna
¥ manos cerradas.

La mayoria de los pacientes mueren por impregnacién
ictérica cerebral poco después de nacer; si sobreviven, mues-
tran signos de lesiones extrapiramidales y retraso mental.
Debe instituirse rapidamente el tratamiento en estos casos,
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. se adhieren a los glébulos del hijo. También ’s.e
en resultados positivos en ciertas anemias herflohn-
B dquiridas, en que los glébulos del paciente estan re-
por anticuerpos no especificos. o
Prueba indirecta: Se emplea para la investigacion de
-m‘Iv suerpos en circulacién en el suero del paciente y que Se

Se mezela, en un tubo de ensayo, una gota del suero | rollan como c?nsecuenma del pa»so. de1 u‘n’ arclltlgsz:
del paciente con una suspensién al 2% en solucién salina, aties Rh positivos del feto) a la circulacion ¢e
de glébulos rojos Rh positivos, del grupo O. La mezcla se Bire Rh negativa.
incuba en Bafio de Maria a 37° durante 30 6 60 minutos. |
Se interpreta como positiva la reaccién, si los hematies
estan aglutinados en grandes masas, por lo regular visibles : BECNICA:
a simple vista.

VIil.—PRUEBAS PARA DESCUBRIR
SENSIBILIZACION AL Rh

1.—PRUEBA DE AGLUTINACION: TECNICA

weba directa:

171

2—PRUEBA DEL BLOQUEO: TECHICA P 10__Se prepara una suspension al 2% de glébulos rojos

del paciente, en solucion salina. o

Qe lavan con suero salino 3 veces, para eliminar
todo exceso de suero libre.

' 20__Se reconstruye la concentracién‘ al 2% después del
' Gltimo lavado.

3%—En un tubo de hemdlisis, se ponen 2 gotas de la -
' suspensioén al 2% ¥ 2 gotas de suero de Coombs
(suero de antiglobulinas).

} 49— Se agita bien el tubo y se deja a temperatura del
i ambiente, durante 15 minutos. .

k. 59— Se centrifuga el tubo a 500 RPM durante 1 minuto,
) procurando que sea una centrifugacion moderada
: para evitar reacciones falsas.

. 69—Se agita suavemente el tubo procurando despren-
l - der el sedimento del fondo. .

¥ 79— Unicamente las reacciones reveladas en el micros-
copio deben ser consideradas como dudosas.

Se toma 1 e.c. del suero del paciente y se mezela con
una gota de suspensién de hematies Rh positivos, grupo 0.
se incuba en Baiio de Maria. Se agrega una gota de un
buen suero aglutinante anti-Rh. La mezcla vuelve a incu- §
barse en Bafio de Maria. Si el suero del paciente no tiene
en absoluto anticuerpos Rh, se pone en evidencia una in-
tensa aglutinacién; pero, si el suero del paciente contiene
anticuerpos bloqueantes Rh, los hematies permaneceran
sin aglutinar, o la aglutinaciénr serd 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 globulos 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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Prueba indirecta:

19—Se obtiene suero de la paciente por centrifugaciéy
29-—Se hace una suspensién de glébulos rojos Grupg)
O Rh positivo (tipo D).
3°—En un tubo de hemélisis se ponen: 2 gotas de 13
suspension al 2% (O Rh positivo)y 2 gotas de]
suero de la paciente. "
4°—Se incuba en Bafio de Maria a 37° durante 6(
minutos, agitando de vez en cuando.

59%—Si al cabo de una hora no hay aglutinacién, se
llena el tubo de solucién salina y se lavan los glés
bulos tres veces, centrifugando fuertemente y de-
cantando.
6°—A] final de la tercera lavada, se vacia completa-
mente la solucién salina; se agregan dos gotas de
suero de Coombs, se agita bien y se deja el tubo
durante 15 minutos a temperatura ambiente.
79—Se centrifuga el tubo a 500 RPM., durante un mi-
nuto, procurando que sea centrifugacién mode-|
rada y no fuerte, para evitar reacciones falsas.
89—Se agita suavemente el tubo golpeandolo suave-
mente con el dedo, en posicién inclinada, procu- ]
rando desprender el sedimento.

® CONDUCTA A SEGUIR EN EL EMBARAZO CON
N " INCOMPATIBILIDAD AL Rh

E jo_Deben tomarse medidas profildcticas, tales como
Phisqueda de anticuerpos o de los grupos A B O, después
' la 24 semana del embarazo; averiguar si no hubo trans-
nes anteriores; examinar serolégicamente al esposo
Bra saber si es homo o heterozigote.

20__TUna vez demostrado que existen anticuerpos Rh en
BF suero de la mujer embarazada, se pueden seguir los si-
Rliientes caminos:

a) Inducir el parto: hay mucha discusién sobre este
Binto. La mayoria de los autores no lo recomiendan. Los
®ticuerpos Rh principian a pasar a través de la placenta,
spués de la 26 semana de embarazo; en este caso, si la vida
la madre peligra, si se provoca el parto; pero en muchas
ones los anticuerpos Rh no atraviesan la barrera pla-
ataria, sino hasta en las Gltimas semanas del embarazo, y
surgirfa el problema de gue ademéas de la hemolisis que
Biiects, al feto, el nifio nace prematuramente.

‘ b) Una vez nacido el nifio, y existiendo la sospecha de
B1troblastosis fetal, deben tomarse medidas urgentes: ex-
r una muestra de sangre del cordén (previamente
atado el recipiente) y se remite al laboratorio: la prue-
de Coombs hace el diagnéstico; ademas debe determinar-
la tasa de hemoglobina en la sangre del cordén.

¢) No debe suspenderse el embarazo por ningin motivo,
B aun en el caso de que el padre sea Rh positivo homozi-
(nunca concebira hijos Rh negativos) ; aunque la ma-
e sea Rh negativa, no podremos saber si el hijo nacera
una eritroblastosis fetal leve y podri sobrevivir con
g2 buena conducta terapéutica.




X1.—TRATAMIENTO DE LA ERITROBLASTOSIS
§ FETAL

BONSIDERACIONES GENERALES

Se llama exanguino-transfusiéon al reemplazo de la
Bngre de un nifio que padece de eritroblastosis fetal, por
gre nueva, del mismo tipo de la madre, pero sin anti-
rpos Rh. Este método ha salvado la vida de innumera-
nifios afectados.

b La sangre para la Exanguino-transfusién debe llenar
B8 siguientes requisitos:

a) Debe ser del mismo grupo que la del nifio; b) Ser
Engre Rh negativa y no haber sido sensibilizada por em-
azos anteriores de feto Rh positivo, o transfusiones de
ngre Rh positiva) ; ¢) Ser sangre fresca, y de preferen-
8. conteniendo una proporcién de citrato sédico menor
la que se emplea corrientemente; con esto se evita la
nia (por disminucién del calcio-hematico) que provoca
nyeccién de sangre citratada; se recomienda inyectar
fe. c. de gluconato de calcio al 10% por cada c. ¢. de sangre
fensfundida.

X.—INDICACIONES DE TRATAMIENTO

1°—Indice ictérico mayor de 15 U.

2°—Tasa de hemoglobina disminuida: menor de 12
grms%.

3%—Anemia presente en el momento del nacimiento y
que aumenta gradualmente.

4°—Nimero de normoblastos aumentado, hasta 100,000
(normal: de 200 a 1,000 X mms.).

5%—Aumento de la bilirrubina en la sangre de tipo
indirecto, indicando un cuadro hemolitico; el au-
mento de la bilirrubina directa indica dafio hepé-
tico sobreagregado.

6%—Prueba de Coombs positiva. Aglutininas Rh pre-'

sentes en el suero del nifio. EENSIDERACIONES ESPECIALES

‘ f‘. Transfusion de sangre:

v. Cuando sea imposible transfundir al nifio con sangre
g/ntercambio, bastard algunas veces con una transfusién
1?0 ¢. c. de sangre Rh negativa, si la cantidad de hemo-
bina es superior a 15 grs.; si esta es inferior a 15 grs.
goueden inyectar 25 c.c. por kilo de peso, siempre que no
fte insuficiencia cardiaca. La sangre se administrard
¢ & gota, tomando en cuenta gue, cada 50 c. ¢. de sangre
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restituyen més o menos 3 grs. de hemoglobina. Es mejg}
que la primera transfusion sea grande, para tratar de cop
seguir una proporcion 6ptima de hemoglobina. Ocasiong)8
mente puede necesitarse una segunda transfusion, en ff
transcurso de la segunda semana. En la tercera y cuart]
semanas, no sera ya necesaria otra transfusién, a menod
que la hemoglobina descienda de 7.5 grs. %.

$a11.—BASES CIENTIFICAS PARA TRANSFUNDIR
| SANGRE Rh NEGATIVA

¥ Pareceria ilégico transfundir sangre Rh negativa a un
u Rh positivo, pero tiene su razén de ser; la sangre del
tiene anticuerpos Rh de la madre; luego, al inyectarle
re Rh negativa, esta no sers destruida.

Wiener observd, que a la par que muchos niiios me-
ban con la exanguino-transfusién, otros que al nacer

b) Cuidados antes de la transfusion:

Debera mantenerse al nifio en la incubadora, y sacarlg
de ella s6lo en el momento del acto operatorio. Se le admif
nistrar4d oxigeno constante por catéter nasal. Recorday  rentaban estar completamente sanos, desarrollaban un
que la vitamina K obra como factor téxico y agrava el cuag ro de ictericia tardia, y morian a pesar de la exanguino-
dro del kernicterus. _ g gfusién. Estos resultados fueron explicados por dicho

Se fijara al nifio con cintas de algodén, alrededor dd r, diciendo que los anticuerpos Rh, pasivamente adqui-
lqs antebrazos, muslos y tobillos. Es conveniente usar antig s de la madre, podian ejercer sobre el nifio dos efectos:
bl()t%cos en el post-operatorio, para evitar el riesgo de ing y acumulamiento. En casos de lisis se produce una
fecciones. mia hemolitica, que responde bien a la transfusién de
gre Rh negativa. Tan pronto como se hace la exangui-
ransfusion, se detiene el proceso hemolitico, pues ya no
ten eritrocitos Rh positivos, sobre los cuales tengan
to los aticuerpos maternos; disminuye la produccién
iva de glébulos Rh positivos en la médula 6sea del nifio;
mantendra sélo una pequefia fraccion de glébulos Rh
itivos. La ictericia ira desapareciendo, por ausencia
ral de estos tltimos. La médula sigue produciendo
rocitos Rh positivos, que se hemolizan ante los anti-
' pos maternos, pero esto no se hace patente mas que por
Eosinofilia, que indica la presencia de una reaccién an-
no-anticuerpo. Cuando al cabo de 4 2 6 semanas desa-
€cen los anticuerpos Rh de la sangre fetal, la médula ha
do produciendo eritrocitos Rh positivos, pero estos, ya
hemolizan, e irdan sustituyendo a los eritrocitos Rh
tivos que se deterioran con el tiempo.




XIII.—INDICACIONES GENERALES DE EXANGUINO
TRANSFUSION (Paterson-McCreary)

1.—Todos aquellos nifios con hydrops que viven e]
tiempo suficiente para practicarles este tratamiento. '
2.—Todos aquellos con anemia severa al nacimiento.,
3.—Todos aquellos nifios prematuros o gemelos con
Coombs positivo.
4.—Todos aquellos nifios con Coombs positivo, hijos de
una madre que ha tenido uno o méas hijos con eritroblas-'
tosis fetalis comprobada. :
5.—Todos aquellos nifios, con Coombs positivo, aunque?
no exista un antecedente claro de eritroblastosis en los!
otros hermanos y que tiene:

a) Ictericia al nacer;

b) Bazo palpable facilmente, al nacer;

¢) Ictericia que aparece antes de las doce horas;

d) Elevacion de la bilirrubina de 1a sangre del cordoén ;
arriba de 3 mgrs. % especialmente si existe una he- .
moglobina menor de 12 grms.% ;

e) Una bilirrubina sérica de 15 mgrs. % o més en las
primeras 24 horas después del nacimiento.

6.—Una vez demostrado que el nifio padece de eritro- |
blastosis fetal la decisién de proceder o no a la exanguino-
transfusién, debe encararse inmediatamente; tres son las |
metas del tratamiento:

. a)

b)

c)
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Combatir la anemia grave y la insuficiencia cardia-
ca: en caso de anemia grave, se impone la exangui-
no-transfusién. Generalmente el volumen sangui-
neo de un nifio de 2.5 kilogramos es de 250 c.c.
de sangre; si se le inyecta y sustrae esa cantidad,
s6lo se consigue substituir el 63.2% de sangre; por
esta razén, en el Departamento de Recién Nacidos
del Hospital Roosevelt, de Guatemala, se cambia
tres veces el volumen sanguineo del nifio, es decir,
se remueve el 88% de la sangre; esto se logra
usando méas o menos 600 c.c. de sangre. Cuando
existe insuficiencia cardiaca, debe reducirse la pre-
sién venosa del cordén umbilical a 8 c.ec. de agua,
extrayendo momentos antes de la transfusién, de
15 a 25 c. c. de sangre, con lo cual se descongestio-
na la circulacién menor. Esta cantidad no seré
repuesta posteriormente;

Prevenir el kecnicterus: se ha demostrado que si la
hemoglobina es superioir a 15.5 grms.% serd muy
raro que aparezca kKecnicterus o anemia tardia. Si
conocemos la tasa de hemoglobina, sabemos si
el nifio necesita o no de exanguino-transfusién;
esto, naturalmente, tiene excepciones y se recomien-
de practicar por lo menos una transfusién cuan-
do la tasa de hemoglobina descienda abajo de 15
grms. % ; y

Evitar la anemia tardia: debe obsérvarse una con-
ducta vigilante en un nifio con sospechas de eri-
troblastosis fetal. Deberan hacerse dosificaciones
de bilirrubina, en la sangre del nifio, a intervalos
de dos horas, durante los tres primeros dias; el por-
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centaje de bilirrubina en la sangre desciende nbr
malmente en ese lapso en los nifios nacidos a tép.]
mino; tarda un poco mis en los prematuros. ILg
concentracién de bilirrubina en el cordén, es ung
- guia satisfactoria, pero no - tan segura como la do-
sificacion de hemoglobina. Por eso se recomiends
hacer las dos determinaciones.

JV.—TECNICAS DESCRITAS EN EXANGUINO-
o TRANSFUSION

"Se han descrito numerosas técnicas para exanguino-
nsfusion; las mas conocidas y ttiles son las siguientes:

Siguiendo estos preceptos se puede prevenir la anemis
tardia, debiendo practicarse una exanguino-transfusién
cuando la bilirrubina del cordén pase de 8 mgrs. y la bilj-
rrubina del suero sea mayor de 15 mgrs%.

> 19— Wallerstein practicé la exanguino-transfusién, ex-
gvendo sangre del seno longitudinal e inyectando simulta-
mente sangre por la vena safena interna. Este método
originalmente descrito por Hart en 1925. Actualmente
gIno se usa.

L 20 Wiener utiliza la arteria radial para extraer la
Bingre, v la vena safena interna para inyectarla. Wexler
propuesto heparinizar al paciente para evitar el incon-
iente de la coagulacién; se inyecta la dosis de heparina
la arteria radial. Este procedimiento es poco usado,
téenica muy dificil y no estd exenta de peligros, pues
¥ que heparinizar al paciente. ‘

. 3%—E] procedimiento de Diamond, el mas usado, utili-
$1a via umbilical.

E EQUIPO:

[ a) Cénula metédlica umbilical. (Cateter de polietileno) ;
" b) Llave de tres vias;

. ¢) Dos jeringas de 20 c.c.;

[. d) Tres jeringas de 10 c.c.;

" €) Un recipiente con solucién salina normal y solucién
f heparina (100 mgr.);

' f) Un recipiente de desecho;

. ) Pinzas mosquito;

:. h) Regla graduada de metal;
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Se aspiran de 10 a 20 c.c. de sangre de la botella
yectan al nifio. La sangre debe estar a 37 °.C. de
eratura. No debe introducirse heparina en la circula-
el nifio.
["4o__E] Dr. Francisco Sanchez V. ha ideado una nueva
R.ca de exanguino-transfusion; salvando con.ella el.ln-
eniente, tan molesto, de cateterizar un cordén umbilical
ésté, en vias de cicatrizacién, como sucede con la téc-

de Diamond.

i) Tijeras;

j) Cuatro campos estériles;
k) Sabana hendida; y

1) Bisturi, agujas e hilo.

Se coloca la botella de sangre que se va a transfundir}
en un atril cercano a la cuna del nifio: se conecta el equip
de transfusion, y a éste la llave de tres vias. Las llaved
laterales se unen: una, a la botella de sangre: la otra, af
recipiente de desecho; la llave central se une al catétes
umbilical; la sangre podra ser tomada de la botella e inyecd
tada al niflo, o bien extraida del nifio y descartarla en el
recipiente de desecho. J

E'ECNICA:
19__Bajo antisepsia local y previa colocacion de car'n-
ge procede a practicar la anestesia local de la piel
mitad superior de la cicatriz umbilical, usando Scuro-
2 al 2%. Se hace a continuacién, una incisién de la
tejido celular subcutéaneo, de no mas de 2 cms. de
itud, en forma semilunar. .
129__Se procede a la diseccién lateral del cordoén umb‘l-
, separandolo del tejido celular que lo rodea, por medio
Binzas de mosquito. )
139—Se carga el cordén por la cara posterior, con pin-
de mosquito. De esta manera se estd seguro de que
o el trabajo es extraperitoneal.
| 49— Tncisién transversal con bisturi de la gelatina de
B rton ; se reclinan los bordes y se identifican cuidado-
fmente los elementos del cordén. La vena umbilical tiene
RRcolor grisiceo caracteristico. :
 59—Se aisla la vena umbilical y se sostiene con dos
@S de algod6n, nimero 60.
69—Se hace un corte longitudinal pequefio en la vena,
introduce el catéter de polietileno (tubo nimero 90) ; y
#1ja, éste con una ligadura.
§7°—Se procede a efectuar el intercambio sanguineo
Bendo la técnica de Diamond y usando para ello, un sis-
8 de dos llaves de tres vias.

B.—TECNICA:

Previamente lavado el muifién del cordén umbilical
se hara la antisepsia con solucién antiséptica; se coloca ung
ligadura poco apretada por encima de la seccién del cor;
dén; se corta este transversalmente; si sangrare, se harg
hemostasis con pinzas de mosquito, que se colocan lateraly
mente, en la pared de la vena umbilical; se hace traccion
hacia un lado. La vena es facil de distinguir pues corre
entre dos arterias. Se introduce el catéter en direccién
ascendente, casi paralelo a la piel abdominal (para fran-
quear el codo que normalmente forma la vena). Al estan
introducido el catéter umbilical unas tres pulgadas, se sienté
una resistencia: es el choque de la punta del catéter co
la pared del arco portal; se hard una pequefia presién, ¥§
al entrar una pulgada maés, la punta de la sonda estari en
la vena cava inferior. Casi nunca es necesario introducir
todo el catéter. '

Debe lavarse la jeringuilla cada cierto tiempo con 18
solucion de heparina en suero salino; de esta manera, €
evita la coagulacién de la sangre en la jeringa. Se extrae
ran de 10 a 20 c. c. de la sangre del nifio, los que se dese-
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8%—Terminada la exanguino-transfusién se ligg &
vena. |
9°—Se sutura la herida del cordén con puntos sepagy
dos de Catgut (0000) en la gelatina de Wharton, afrontanv
los bordes. . , : ‘
10.—Sutura de la piel con puntos separados subdérng]
cos de algodén nimero 100. (Figura N° 2). '

XV.—PRESENTACION DE CASOS

- continuacion presentamos algunos de los casos, tra-
den el Departamento de Pediatria del Hospital Roose-
Jse usaron varias técnicas de exanguino-transfusion,
81 objeto de comparar las ventajas de los diferentes

El método de Diamond es el mas usado Yy el de mi}
0s, y valorar las més favorables en nuestro medio.

facil acceso, pero tiene el inconveniente de que no pueds
hacerse cuando el cordén esti en vias de cicatrizacién. J

El método de Wiener es de técnica muy dificil, se sl
crifica la arteria radial y se necesita heparinizar al
ciente,

La técnica ideada por Sanchez es un poco laboriogal
pero estd exenta de peligros y no es nociva para el fetol
Se indica sobre todo en los casos en que el cordén estd ef
vias de cicatrizacién. '

5 N° 1.—Incompatibilidad al Rh

Wadre: G.G. Rh negativa. Grupo O. VDRL.: nega-
¥ Esposo O positivo. Primer hijo: 1950, sano. Segun-
jo: murié a las 37 horas. Tercer hijo: caso actual,
o el 12 de noviembre de 1956. Grupo O, Rh. posi-
Bilirrubina total 5.6 mgrs. Indice ictérico 100 U.
los rojos: 2.740,000. Glébulos blancos 28,000. He-
bina: 12 grs. Prueba de Coombs: positiva. Exan-
-transfusién practicada 16 horas después de nacido.
re usada: 530 c. c.; glueconato de calcio usado: 25 c.e.
enica utilizada: via umbilical Diamond. Sali6 curado.

50 No 2. Incompatibilidad A BO

P Madre: C.C.F. Grupo O, Rh positivo. VDRL: nega-
0. Gravida tres veces. Dos nifios sanos. El tercero:
actual, nacido el 12 de marzo de 1957. Grupo A, Rh
positivo. Prueba de Coombs, negativa. El 15 de
0, a los tres dias de edad: bilirrubina total: 26.4 grs%.
ace exanguino-transfusion con sangre tipo O, Rh peo-
Se utilizan 430 c.c¢. La bilirrubina bajé progre-
ente después del tratamiento y el nifio salié el 27 de
20 de 1957, siedo su ultima dosificacién de bilirrubina
@esa fecha 4.3 mgrs%. Sale curado.
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B ic julio: Glébulos rojos: 4.000,000; hemoglobina: 14
«5 Bilirrubina: 4 mgrs.%. Eritroblastos: 1%. El
B o sale curado.

Técnica usada: extraccién de sangre por vena fer %
superficial, inyeccién por vena safena.

CASO N¢ 3.—Incompatibilidad AB O so N 5.—Incompatibilidad Rh

' Madre: sin examen prenatal. Nifio nacido el 7 de sep-
B 'bre de 1957, prematuro, de 31 semanas de gestacion.

Rh positivo. Prueba de Coombs negativa. EIl 15 de jiif§ 3 libras 10 onzas (1.8 Kgs.). Grupo A, Rh positivo.
cuatro dias después de nacido bilirrubina: total de 9 ccion de Coombs directa: positiva; b11.1rrubma, 13
mgs. Se practica exanguino-transfusién usando sang %. Glébulos rojos: 4.100,000; hemoglobina: 15 grs.;
tipo O, Rh positiva. Se utilizan 450 c.c. La bilirrubi moblastos 2%. Exsanguino-transfusién el 12 de sep-
bajé progresivamente después del tratamiento y sale @ mbre, cinco dias después de nacido. Se usé sangre grupo
rado el 30 de junio de 1957. v Rh negativo. Se intercambiaron 300 c. c. de sangre. La
Técnica utilizada: extraceién por arteria radial, tragg Bilirrubina bajé 9 mgs. a las 48 horas.
fusién por vena safena (Hart). . Técnica: se usé la técnica Francisco Sanchez V. El
mifio sale curado.

Madre: L.C.T. Grupo O, Rh positivo. VDRL: n
tivo. Primer hijo: nacido 11 de junio de 1957. Grupd

' CASO N? 4.—Incompatibilidad Rh

Madre: B. de N. Grupo sanguineo: A, Rh negatiy
VDRL: negativo. Cuarto embarazo. Dosificacién de a8

parto normal. Grupo sanguineo O, Rh positivo. Pruely
de Coombs: positiva. Bilirrubina: 4.6 mgrs, Glébulg
Rojos: 1.400,000. Hemoglobina: 7 grs. Eritroblastog
4%. Exanguineo-transfusion el 19 de julio de 1957, usag
do 535 c. c. de sangre grupo O, Rh negativa.

Técnica utilizada: via umbilical (Diamond). 19 &
julio, 12 horas més tarde: globulos rojos: 2.850,000; hg
moglobina 11.5 grs%. Se hace transfusién simple de @
c.c. Sangre O, Rh. negativa. 20 de julio: transfusi
simple 75 ¢.c. Sangre O, Rh negativa. 21 de julio: bill
rrubina 9.6 mgrs%, presién venosa del cordén umbilic,
15 c.c. Se hace una nueva exanguino-transfusién, usancg
493 c.c. de sangre (Técnica de Diamond) O Rh negativd




XVI—CONCLUSIONES

-La eritroblastosis fetal, enfermedad de etiologia y fi-
. siopatologia demostradas y de tratamiento especifico
“con sangre de intercambio, debe ser diagnosticada pre-
cozmente.

El problema de la eritroblastosis fetalis en nuestro me-
dio, es minimo, debido a la baja incidencia de madres
Rh negativas.

En la prevencién y tratamiento de esta enfermedad
f tiene importancia capital el estudio prenatal de las ma-
dres Rh negativas, debiendo dérsele especial importan-
cia a la titulacién de anticuerpos Rh durante los tltimos
- meses de embarazo. El estudio inmunolégico del padre,
-asi como del resto de la familia, es también muy im-
- portante para la salud del nifio que va a nacer.

En el momento del parto, en todos aquellos casos en
‘que se sospeche la aparicién de una eritroblastosis fe-
-tal, es imprescindible la presencia y colaboracién del

pediatra, asi como que estén a mano todas las facilida-

des tanto de Laboratorio, como técnicas, para la prac-
| tica de una exanguino-transfusién de urgencia.

2-En la gran mayoria de los casos de exanguino-trans-
§ fusion por eritroblastosis fetal practicados en el De-
i partamento de Pediatria en el Hospital Roosevelt, se
obtuvieron resultados excelentes con curacién de la
enfermedad.

2-Del estudio de esos mismos casos de exanguino-trans-
fusién se puede concluir que la téenica de Diamond da
| excelentes resultados y que debe usarse la técnica de
b Sanchez, cuando el cordén ya esté en vias de cicatriza-
cién.

=-Los peligros que se han descrito algunas veces, al usar
la técnica aludida, tales como embolias aéreas, perfo-
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racién vascular, etc. no han sido hasta el momentg]
observadas en ninguno de los casos de este estudio,

82—La técnica de Sanchez es una variacién de mucha im.1
portancia en la préctica de la exanguino-transfusién
y aunque ideada recientemente, ya ha demostrado tods
su eficacia y que esperamos seri confirmada por es-
tudios ulteriores.

XVIL.—BIBLIOGRAFIA

»ll(m, C. H.; Diamond, L. K. and Hones, R—Erythro-
blastosis Fetahs, IX. The Problems of Stillibrith. New
England Journal of Medicine 453-559, Sept. 1954.

ROMAN FERRATE FELICE: . 'regml, E.—Comunicacién personal.
Ve Be, o llantyne, J. W.—Diseases and deformities of the
Dr. Carlos Vizcaino Gdmexz. . j . Edimburg, Oliver and Boyd, 1895.

Imprimase, genltal 'Anemia with J aundice and Enlargement of
Dr. José Pajardo, fihe Spleen. J. Path. Bact. 13:398, 1909.
lecano.

B Diomond, L. K; Allen, F. H. y Thomas Jr., T—Ery- .
' throblastosis Fetalis Treatment with Exchange Trans-
 fusion: 1-1. 1951. )

®_Diamond, L. K.; Blackfan, K. D. y Batty, J. M.—
} Erythroblastosis fetalis and its Association with Uni-
, versal Edema of Fetus, Icterus Gravis Neonatorum
F and Anemia of the Newborn. J. Ped. 1:269, 1932.

& Darrow, R. R—1Icterus Gravis (Erithroblastosis) Neo-
. natorum; Examination of Etiologic Considerations,
' Arch. Path. 25:378, 1938.

L Garcia Oliver, Jenaro; Romero Alvarez, Augusto;
Etcheverry, Miguel Angel—El Factor rhesus. La
Transfusién de Sangre y sus derivados: V.

QE—Litchfield, H. R. y Dembo, L. H—Nuevos conocimien-
~ tos sobre los tipos sanguineos y sus aplicaciones cli-
»1 nicas (Por S. Wiener). Progresos Pediatricos: 267,
- 1952.




64 85

11.—Levine, P. y Stetson, R. E.—Unusual Case of Ip .
group Aglutination. J.A.M.A. 113-126, 1939. '

12.—Levine, P.; Burhham, L.; Katzin, E. M.y Vogel, p. 3
Role of Isoinmunization in Pathogenesis of Erithrg
blastosis Fetalis. Am. J. Obst. Gyn. 42:925, 194]

13.—Mollison, P. L; Mourant, A. E.; Race, R. R.—Los gr
pos Rh de la sangre y sus efectos clinicos. 17: 22 ¢4l
cion, 1952.

14.—Mollison, P. L. y Cutbush, M.—Exchange Transfusiof
in Hemolitye Disease of Newborn. Lancet. 2:5228
1948. :

16.—Nelson, Waldo E.—Eritroblastosis Fetal. Tratado dd
Pediatria: 1198, 8% edicién, 1956.

16.—Pickles, M.—Hemolytic Disease of the Newborn)
Springfield, III. Charles C. Thomas, 1949.

17.—Potter, Edith.—E1 Rh: 1.1, 1948,

By aughan, V. C.—Kernicterus in Erithroblastosis Fe-
B s, J. Ped. 29:462, 1946.

B 1vicner, A. S.. y Wezler, I. B—Results of Therapy. of
'Erithroblastosis Fetalis with Exchage Transfusion
Blood, 4:1, 1949.

B warren E. Wheeler, M. D.; Ambuel, Philip, M. D.—

«The efficient use of exchange transfusions in the
; treatment o eritroblastosis”. Pediatric Clinics of North
| America Pediatric Hematology. Saunders. May 1957,
E pags. 383-403.

B_william Copeland M. D.; Nichols Voys M. D.— and
s Johm C. Ullery M. D.—Incompatibility A.B.O. in the
L ctiology of hemolitic disease of the newborn. Ameri-
. can Journal of Obstetrics and Ginecology, May 1957,
. Vol. 78, N° 5. Columbers Owo.

11\\,; Dacie, J. V.—The Hemolytic Anemias: Congenital
E and Acquired. London, J. & A. Churchill Lt., 1954.

® Kabat, Elvin A.—Blood Group Substances: Their Chc?-
. mistry and Inmunochemistry. New York, Academic
Press Inc, 1955.

8. Poterson and McCreary, J. F.—Pediatrics: 55. Lip-
pincott Co, 1956.

18.—Sdnchez Vidaurre, F.—Enfermedad Hemolitica del
recién nacido, consideraciones e indicaciones de ld
Exanguino-Transfusién. Descripcién de una nueva
Técnica. Trabajo que serd presentado en el Congreso
Nacional de Medicina, diciembre de 1957. ]

19.—Sacks, Milton.—Enfermedad hemolitica del feto y del.
recién nacido. Tratado de Obstetricia. Williams
Unién Tipografica. Editorial Hispano Americana,
1958.

20.—Tabler, James W. M. D.—Management of the D. H.
slisitized patient. American Journal of Obstetrics and
Gynecology. November 1956. Vol. 72, N? 5. Corpus
Christi, Texas.

21.—Sturgis, Cyrus C.—Hematology. 2d. Ed. Springfield, |
III, Charles C. Thomas Publisher, 1955.




	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	RSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	TESIS 
	Facultad de Ciencias Médicas 
	ROMAN FERRA TE FELICE 
	En el acto de su investidura de 
	MEDICO y CIRUJANO. 
	GUATEMALA. NOVIEMBRE DE 1957. 
	l. 


	page 2
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	PLAN' DE TESIS 
	. ritroblastosis fetal. Historia. 


	page 3
	Images
	Image 1

	Titles
	, ERITROBLASTOSIS FETAL. 
	HISTORIA 
	~, 


	page 4
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	18 
	2.-/ ctericia grave 
	19 
	detalles patológicos y hematológicos adecuados, y de 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	20 
	A nemia grave del recién nacido 
	i!' 
	i 
	I 
	I 
	Investigaciones modernas 
	11 
	21 


	page 6
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	n.-CAUSAS DE ERITROBLASTOSIS FETAL 
	El Factor Rh 
	23 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	III.-ETIOLOGIA 
	25 
	ígenos, con un total de 46,656 fenotipos y posibles geno- 
	-El sistema ABO 
	Los antígenos Al A2 B Y O son heredados como alelos 
	[ 


	page 8
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	26 
	3.-El grupo Rh 
	27 
	~) Bases Genéticas del Factor Rh 
	"1 


	page 9
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	l' 
	28 
	b) Consideraciones inmunológicas acerca del factor Rh 
	29 
	El antígeno D, además de ser el más importante desde 
	El punto fundamental en cuanto a las aglutininas del 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	30 
	31 


	page 11
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6
	Image 7

	Titles
	33 
	IV.-FISIOP A TOLOGIA 
	: feto. 

	Tables
	Table 1


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	za 
	Est 
	. 
	34 
	11 
	V.-SINTOMATOLOGIA 
	La sintomatología en la eritroblastosis fetal, se origina 
	En este síndrome, generalmente el niño nace muerto 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	I1 
	1,111 
	11 
	" 
	;111 
	111 
	36 
	ANEMIA GRAVE E ICTERICIA DEL RECIEN NACIDO 
	37 


	page 14
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	38 
	1:1 
	VI.-DIAGNOSTICO 
	r 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	VII.-CURSO y COMPLICACIONES 
	La eritroblastosis fetal puede terminar en: 
	41 
	" . . 
	ha 
	dem 
	l~vada (normal de 4 a 8 centIme ros. 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	11 
	43 
	re 
	sultados positivos en ciertas anemIas emo 1 1- 
	l.-PRUEBA DE AGLUTINACION: TECNICA 
	2.-PRUEBA DEL BLOQUEO: TECNICA 
	; 1Cl-Se prepara una suspensión al 20/0 de glóbulos rojos 
	último lavado. 
	, 5Q-Se centrifuga el tubo a 500 RPM durante 1 minuto, 
	3.-PRUEBA DE COOMBS: TECNICA 
	"'" 
	11'11'1 . 
	1111 
	"" 
	1!11 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	1 Q-Se obtiene suero de la paciente por centrifugació 
	° Rh pOSItIVO (tipo D). . 
	44 
	Prueba indirecta: 
	,\ 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	X.-INDICACIONES DE TRATAMIENTO 
	Transfusión de sangre: 
	NSIDERACIONES GENERALES 
	1 Q-Indice ictérico mayor de 15 U. 
	grms %. 
	NSIDERACIONES ESPECIALES 


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	48 
	b) Cuidados antes de la tran.s!usión: 
	Deberá mantenerse al niño en la incubadora, y sacarl 


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	l.-Todos aquellos niños con hydrops que viven el 
	a) Ictericia al nacer; 
	51 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	S2 
	1] 
	centaje de bilirrubina en la sangre desciende nor 
	'1 
	1 
	1Q-Wallerstein practicó la exanguino-transfusión, ex- 
	~ 
	" c) Dos jeringas de 20 c. c.; 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	i) Tijeras; 
	55 
	S4 
	B.-TECNICA: 
	:itud, en forma semilunar. 
	![ 
	'-"IiU 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	56 
	XV.-PRESENT ACION DE CASOS 
	8Q-Terminada la exanguino-transfusión se liga 
	NI? l.-Incompatibilidad al Rh 
	~ NI? 2.-Incompatibilidad A B O 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	58 
	59 
	o sale curado. 
	CASO N9 3.-Incompatibilidad A B O 
	SO N9 5.-Incompatibilidad Rh 
	CASO N9 4.-Incompatibilidad Rh 


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	XVI ,CONCLUSIONES 
	--:- - 
	':i 
	............. 


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	62 
	ROMAN FERRA TE FELICE: 
	XVII.-BIBLIOGRAFIA 
	11, 
	, 
	'throblastosis Fetalis Treatment with Exchange Trans- 
	Heredity. McGraw Hill Book Co. 1955. 


	page 27
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	64 
	I[ 
	65 
	12.-Levine, P.; Burhham, L.; Katzin, E. M. Y Vogel, P. 
	Wiener, A. S.. y Wexler, l. B.-Results of Therapy. oí 
	William Copeland M. D.; Nichols Voys M. D.- and 
	pincott Co, 1956. 
	1 .¡ 



