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INTRODUCCION

El presente trabajo de investigación consiste en lo revisión y
observación de cosos de mujeres embarazados con factor Rh nega-
tivo, manejados durante los años 1970 o 1979 en el servicio de -
Gineco - Obstetricia del Hospital Militar, can el objeto de deter
minar la forma en que pueden ser útiles poro el manejo y preven::
ción de cosos futuras.

El factor Rh negativo en lo mad-e y el Rh positivo en el hijo-
produce lo eritroblastosis, que es uno enfermedad cuya base es emi
nentemente inmunológica, es decir, que es causado por determinañ
tes antigénicos que el feto hereda del pod-e. Estos determinantes::
antigénicas presentes en los glóbulos rojos del feto son extraños en
el plasma materno, por lo que se favorece el desarrollo de uno - -
reac<:ión inmunitaria con formación de anticuerpos por porte de lo
madr,e y estos anticuerpos al posar por vio placentaria o lo sangre-
fetal originan uno intenso hem6lisis que se va o manifestar por uno
severo anemia y uno elevación, también severo, de lo concentra--
ción de lo bilirrubina en el plasma del niño, con afectación de s u
sistema nervioso y muerte.

Lo eritroblastosis fetal es un tema que ha sido investigado des
de hClce mucho tiempo por el elevada riesgo que el factor Rh nego
tivo de lo mad-e tiene sobre el embarazo. Se han hecho varios ex
perimentos para determinar lo naturaleza de lo substancio antigé =-
nica presente en los glóbulos rojos Rh positivos del feto, lIegóndo-
se o la conclusión de que el antTgeno responsable es el D (Rho), au
sente en los glóbulos rojos de lo mad-e con factor Rh negativo. _::
Sin embargo, últimamente se han ampliado los investigaciones, --
comprobándose lo existencia de otros elementos importantes en es-
to enfermedad. Asi en 195 O Catbush, Mall ison y Parkin describie-
ron, además del factor anti D(Rho), un nuevo sistema de grupo san
guinea humano llamado Du ffy, responsable de lo enfermedad hemo
liHca del neonato secundario 01 factor anti Fya. Estos nuevos ob-:'
servaciones han ampliada el campo de estudio de esto enfermedad-
y, por consiguiente, se espera que aportarán nuevos elementos poro
su manejo y tratamiento. Por esto razón, en el Capitulo relativo o
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lo sangre y sus reladoner; con lo inmur¡idod ded¡coré algunos ¡;
neas o ~Sto3nuevos reportes. Sin embargo, CCJmolo que me mO-
tivó a hacer este trobajo es su estudio en la fealidad guate mal -
teca, todo" mis esfu.erzos 5e han concentrado en lo COr¡.idefodón
de: problema del trotamiento y prevención, todo vez que ~on --
los que pueden evitar complicaciones graves en los recién naci-
dos. Paro ello, :he tomqdo en cuento los siguientes factores:

"

,

o) Obse~ación de, cosos clínicos en las papeletas médicas
que obran en el Hospital Militar, paro conocer en lo investiga--
ción ciertos parámetros como la edad de la paciente, paddad, -
antecedentes clínicos de 'importancia, edad del embarazo en 10-
primera consulta, etc. Tomando en cuento que para que se pro -
duzca una reacción inmunológica, la madre tuvo que tener uno -
sensibilización previa que puede ser por uno transfusión de san -
gre incompatible Rh positivo o que su embarazo anterior haya si-
do con un feto Rh. pasitivo.

b) Pruebas de labarotorio que se practicaron, como el pri -
mer (00 mbs,determinancb la edod del embarazo en que se hizo y
el número de pruebas realizacbs por semana-control, titulación -
de ant icuerpos y la conducta tomada.

c) Exámenes de laboratorio complementarios que se realiza
ron tanto en la madre como en el recién nacido.

-

d) La forma en que se us6 la gama globulina.

e) El tratamiento seguicb y la evoluci6n de las compl ica-
ciones del recién nacicb.

En resumen, en el presente trabajo se ha hecho un estudio
teórico de la enfermedod y sus complicaciones, como base para-
investigar la forma en que se han manejacb y trotacb los casos -
en el Hospital Militar Central, con miras a determinar los ele--
mentas que se deben tomar en cuenta para evitar las complica--

r
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ciones en los recién nacidos. Como se dijo, los hijos de las pa--
cientes con ausencia de factor Rh en sus glóbulos rajas corren el-
peligro de presentar el cuadro cI~ni;.o ~ eritroblastosisfetal, y-
éste es un factor de mayor mortalldaa"\'Ieonatal y como conse--
cuencia he considerado que debe ser motivo de profunda preocu-
paci6n.

.
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CAPITULO I

LA SANGRE Y SUS RELACIONES CON LA INMUNIDAD

El término inmunicbd se refiere a un conjunto de reacciones -
especi'ficas por las cuales las substancias extroi'ias al organismo, c~
mo los venenos, t6xicos, bacterias, etc., son destruTdoso inactiva-
dos poro facilitar su eliminaci6n del organismo humano.

los macr6fagos del sistemo retTculoendoteljal son los encarga
dos de procUcir proteTnas especi'ficas conocicbs con el nombre de=
anticuerpos que reacc ionaron contra agentes extrai'ios o ant Tgenos
y, por ende, desempeñan un papel importante en los mecanismos -
inmunol6gicos.

Un antígeno se define como cualquier substancia capaz de --
gerierár la producci6n de anticuerpas especi'ficos. Esta substancia

antigénica es completamente extroi'ia en el organismo. Los anti--
cuerpos son, pues, proteTnas presentes en la sangre y linfa, produ-

. cidosen respuesta a la presencia de substancias antigénicas. Son-
globulinas tTpicas, es decir, que quTmicamente san seroproteínas -
que tienen capacidod de reaccionar especi'ficamente contro un de
terminado Ag.

-

los antTgenos se combinan con los anticuerpas paro formar un
complejo inmune que en el caso de la sangre puede verse a simple
vista que forman un agregado que se conoce como aglutinaci6n.

Esta reacci6n antígeno-anticuerpo se va a manifestar por Ii--
sis de las células rojas, dando como resultado, Iiberoci6n de hemo
globina. Pero, para esta hem6lisis se requieren, adem6s del anti=
cuerpo anti D (Rho), un componente del suero normal llamado - -
"complemento" que inmediatamente es absorbido por la combina-
ci6n del antTgeno con el anticuerpo. Se desconoce el modo de ac
ci6n del complemento. Algunos opinan que incremento la preci =
pitaci6n del complejo inmune.
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Los grupos sangurneos se diferencian entre sí por la prese,!!
cio o ausencia de antígenos especificas localizados en la super-
ficie de los eritrocitos. Actualmente se conocen cuatro grupos-
songurneos: A, B, AB, O --cado uno con sus antígenos respecti-
vos--. Dos de estos ontrgenos se conocen como A y B Y son péR

tidos corbohid-otodos que se encuentran en los grupos sanguíneos
A y B. Y al faltar se designan con la letra O, que indica ausen--
cia. Es obvio que ocurro incompotibilidad, que se conoce como
incompatibilidad de grupo o ABO,la cual es menos grave que lo
ocasionada por la presenc ia del factor Rh.

Dada el objeto del presente estudio, es necesarío poner --
más énfasis en el factor Rh, que es otro tipo de antrgeno genéti-
comente determinado y responsable de uno hem61isis más grave -
que la ocasionada por lo incompatibilidad de grupo. Este antíg~
no fue descubierto por Londsteiner y Weiner en 1940 en el suero
de mono Rhesus, de cbnde deriva su nombre. Se comprob6, ade-
más, que este factor del mono era similar al de la sangre humana
de los individuos Rh positivos que son los únicos que lo poseen y
forman parte del 85% de lo poblaci6n mundial, a diferencia de
lo que ocurre en los individuos Rh negativos, quienes carecen --
del mismo, por lo que son susceptibles o formar anticuerpos. Lo-
único que se sabe de la naturaleza del antrgeno es que es una --
proterna o globulina denominada D (Rho), cuyo alelo es d (hro) y
está presente en lo mayorra de la sangre Rh positiva. Sin embar-
go, Nelson hace menci6n que en un 5% de pacientes Can sangre
Rh positiva fue imposible encontrar dicho antrgeno y no se prod~
¡eran reacciones de hipersensibilidad, lo que explica que en al -
gunas madres Rh negativas con c6nyuges Rh positivos e hijos con
lo misma sangre del pad-e nunca hayan presentada hiperbilirrub..!.
nem ia neonatal.

Muchos autores llaman a este proceso inmunol6gico básico
isoinmunizaci6n, pues el antrgeno D (Rho) se origina en un indi-
viduo de la misma especie del paciente.

- 7-

Hay que hacer notar que la formaci6n de anticuerpos depende
de la antigenecidad y de lo capacidad inmunol6gica del huesped.
Se han visto casos de madres desnutridas, cuyos mecanismos de in-
munidad celular y humoral se encuentran bastante deprimidas por-
el estacb catab6lico. Tomamos en cuen ta que los anticuerpos Aps
maternos son globul inas.

Además del factor anti D (Rho), en 1950, Catbush, Mollison y
Parkin describieron un nuevo sistema responsable de la enfermedad
hemoll1-ica del neonato secundaria al factor anti Fya. El primer c~
so de un neonato con enfermedad hemoll1-ica secundaria al factor-
anti Fl fue publicado por Baker y colaboracbres en 1966 y a par-
tir de esta fecha se han publicada 17 nuevos casos. Llama lo ate~
ci6n que en uno de estos casos el tipo de la sangre de la mad-e es
A Rh positivo, con una pruebo de Coombs in,3:1;rectapositiva y con
un tnulo de anticuerpos anti Fya de 1:128 I¡¡sangre del esposo se-
comprob6 que era ORhpositivo col') antrgenos Fya+. Según el co--
mentaría que hace el artrculo, el factor anti-Fya actúa sobre la -
pared de los gl6bulos rojos destruyéndola en igual forma que lo h~
ce e I factor ant i D (Rho).

Te6ricamente, cualquier grupo antigénico en la sangre del fe-
to y ausente en la de la madre, puede sensibilizarla formando anti
cuerpos en la subsiguiente exposici6n. En los Estacbs Unidas se. ha
implicacb al antrgeno Duffy como causa de enfermedad hemoli'tlca
en el recién nacido; sin embargo, se ha establecido una ocurrencia
rara, debida a que el antrgeno es un pobre estrmulo paro la prociJ~
ci6n de anticuerpos.

Los antrgenos pueden estor presentes en una transfusi6n o en --
un embarazo. Actualmente existen cuatro genotipos Duffy, con Cb

a-
~ . F a+b- F a-b+ F..a+b+ F 0- -

pacidad antlgemca, que son: y , y , r y y

y son análogos al grupo sangurne°..2! ya sea positivo a negativo.

Es conveniente hacer una distinci6n entre la eritroblastosis por .1
I

~ l
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factor Rh Y la causacb por el factor Duffy, que es muy rara. Am
bas tienen la misma base inmunológica y en lo único en que diS-
crepan es en la clase de antTgenos y anticuerpos, siench D (Rho)
para la primera y Fya , para la segunda; las dos se van a manifes
tor con h iperbil irrubinemio y tienen los mismos riesgos de desa-::
rrollor Kernicterus, etc.

.

Con respecto al tratamiento y manejo de la Duffy eritro--
blostosis, hay que anotar que se requerirán exanguino transfusio-
nes, debiéndose cerciorar si en el banco hay sangre que no posea
el factor antTgeno FyO+, puede dorse el mismo tipo del de la ma
dre. Por ejemplo, si una madre de 24 años de ecbd, secundiges::
ta, con un tipo de sangre A rh positivo, test de Coombs indirecto
positivo y un Screening de anticuerpos anti Fya positivo a una -
diluci6n significativa, cb a luz un recién nacido bastante ictéri
co, can bilirrubinas notoriamente elevadas a exprensas de la in--
directa, deben hacerse exanguino transfusiones con sangre campo
tible ausente del factor FyO; de preferencia no usar sangre del =
tipo O, ya que los genotipos Duffy son análogos a este grupo. la
más adecuada en este caso, serTa la del mismo tipo que la de la-
madre.

En resumen, el manejo es similar al de la eritroblastosis --
por D (Rho), o sea que se harán exanguino transfusiones, fotote-
rapia, etc.

Hay que tomar en cuenta que el tratamiento de la eritro-
blastosis en general debe ser preventivo, para lo cual en la Du-
ffy eritroblastosis se empleará el DUffy.sensitation o la madre, -
que cumple el mismo prop6sito que e Rhogam.

Respecto a la enfermedad hemallfica del neonato secunda
ria al factor anti Fya, no se encuentra ningún trabajo en Guate
mala. En el banco de sangre del Hospital Militar se desconoce-
el procedimiento para poder detectar estos anticuerpos. En el -
extranjero si existen varias referencias, tales coma:

l
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1. Catbush, M. Molfinson, P. L. and Parkin, D. M., Nature,

165: 188, 1950.

2. Baker, J.B., Grewar, D., lewis, M., Ayukawa, H., y - -
Chown, B.: Arch. Dis. Child. 31: 298, 1966.

3. liley, A.W., AmJ. aostet. Gynecol. 82:1359. 1961.

Además del sistema Duffy, existen otros muchos más, coma el
Keliy y el Diego, que son los más recientes.

Tooos estos factores inmunol6gicos tienen el mismo comporta
miento, que es e 1 de formar ont icuerpos espedficos, por lo que

:;

hay que tomar en cuenta qu", cualquier factor que tenga el niño-
procedente del padre, pero ausente en la madre, está en capaci-
dad de formar onticuerpos, que, al atravesar la barrera placento-
rio, podrTan hemol isor los gl6bulos rojos del feto.

....
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CAPITULO 11

LA ISOINMUNIZACION

la isoinmunizocián, según Charles y Friedmon, es el proceso
de produccián de anticuerpos en respuesta o los antrgenos espe -
clficos de especie (por ejemplo, el factor Rh en lo sangre humo -
no) (1), y, en opinián de los autores citaoos, el término es siná-
nimode isosensibilizacián.

Losubstancia Rh fue descubierto en el laboratorio mediante-
el análisis de los anticuerpos formooos al inyector sangre del mo-
no Rhesusal cobayo. Paro West, Todd y Mason, los antrgenos Rh
existen en lo sangre humona y en un 85% de la poblacián blanca
estossubstancias antigénicas se encuentran en el interior de los-
glóbulos rojos. Poro su estudio se dividen en tres conjuntos: 1. -
D (Rho), 2. C (rh') 3. E (rh"), siendo el más significativo el an
tigeno D (Rho), que es el responsable de la base inmunolágica de
la eritroblastosis. (2).

Actualmente se conocen dos tipos de factores: el Rh positi-
vo y el Rh negativo, que discrepan entre sr en que cacb uno con-
tiene substancias antigénicas diferentes; en el factor Rh negativo
faltan los antrgenos D (Rho) que en el Rh positivo están presentes.

~Ies, Allan G. y Friedman, Emanuel, "Isoinmunizacián Rh
y Eritroblastosis Fetal", Con lo colabaracián del Personal M!
dico del Michael Reese Hospital y del Medical Center, Prálo
go de J.P. Greenhill, Editorial Espaxs, Barcelona, España, .::
1971,p.13.

(2) West, Eclward Staunton, Todel, Wilbert R., Masan, Howard S.,
Van Bruggen, John T., "Bioqurmica Médica", Editorial Intera
mericana, 40. Edicián, México, D.F., 1969, pp. 428 ss. -
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Esto explica por qué al ponerse en contacto sangre Rh positiva
con sangre Rh negativa, los antígenos D (Rho) presentes en las
glóbulos rojos Rh positivos son extraños para los glóbulos rojos

.Rhnegat ivos, que reaccionarán producien00 ant icuerpos ant i-
D (Rho).

Es conveniente recalcar que el suero humano normal no-
contiene anticuerpos contra el factor Rh. Pero, si un individuo,
cuya sangre es Rh negativo, recibe una transfusión de células-
de un donaOOr Rh positivo, este primero desarrollará anticuer -
pos contra los glóbulos rojos Rh positivo del segundo y en una-
subsiguiente transfusión con el mismo factor Rh positivo a esta-
persona que ha sido previamente sensibil izada causará una in-
tensa hemólisiscon graves consecuencias.

El proceso hemollHco en la eritroblastosis fetal ocurre -
en respuesta a una reacción inmunológica que va a producir -
desde la rotura a la simple fragmentación de los glóbulos rojos.

Se sabe que la rotura de las células rojas es a nivel de -
la membrana celular, en donde el anticuerpo materno rompe -
los complejos lípido-proteíno del estroma, como también lo ha
río cualquier substancia química venenosa, como los 'llenemos=-
de serpientes que poseen poderosas hemal isinas.

.La destrucción de los glóbulos rojos se acompoña de Ii -
beraclón de hemoglobina a nivel de las células del sistema re-
tículo endotelial de preferencia en el bazo, pero además pue-
de ocurrir en la médula óseo, en los ganglios Iinfáticos, ;n el-
pulmón y en el hígaOO.

Debido a que las células rojas san dañadas en su membra
n.o celular por el efecto directo de los anticuerpos maternos añ
ti D ~Rho)!Dn incompatibles con la vida y fácil presa de los ~
macrofagos del sistema retículo endoteiiai en donde ia fragme.';

.J.
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tación de la hemoglobina se hace posible, lo cual es desOOblada -
en sus 005 porciones "hem" y "globina". La porción "hem" se des
doblará, o su vez, producienOO biliverdina y bilirrubina;por lo --=
que es conveniente, según lo hago rotar más ~) revisar -
el proceso de la ictericia, que es el signo el ínico más notorio en-
la eritroblastosis.

Los antígenos del factor Rh pueden ser hereOOOOs. En la eri -
troblastosis el niño hereda los antígenos del factor Rh positivo del
padre, siendo la madre Rh negativo y por circulación materno-fe-
tal oculTe la sensibilización primaria. Se ha visto que en muchas
personas a quienes se les ha transfundiOO sangre incompatible con
respecto al factor Rh pueden sufrir reacciones de anafilaxia gra--
ves, que incluso causon la muerte.,

(1) Véase, de esto Tesis, p. 29 y 55.

.1 I
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CAPITULO 111

ANTECEDENTES HISTORICOS

Fue por los años de 1941 a 1944 que se descubrió' el factor -
Rh como causante de la eritroblastosis fetal, gracias a los experi-
mentos efectuados en la sangre humana y de animales por Philipe
levine, Karl landsteiner y Alexander Weiner. Fue Rautmann el -
primero en emplear el término eritroblastosis. (1)

Se atribuye a landsteiner y Weiner el descubrimiento de que
un 85% de la raza blanca tiene en el interior de sus células rajas
un factor al que denominaron'Rhpor su similitud al encontrado en-
el mono I~hesus y el 15% restOñte no lo posee, razón por la que se -
les lIam6 Rh negat ivos. Otros autores consi deran que la ausenc ia
del factor Rh negat ivo es común en algunos grupos étn icos, tal co
mo ocurm con los vascos. levine, por su parte, fue el primero eñ
demostrar que durante el embarazo, siendo la madre Rh negativo,-
puede desarrallar inmunidad contra el factor Rh positivo del niño,
resultando en la producción de un anticuerpo llamado aglutinina-
anti Rh. Además, comprab6 que mujeres cuyos eritracitos no po--
sean el factor Rh pueden reaccionar desfavarablemente a la pre--
sencia de un feto cuyos eritrocitos contengan este factor, produ--
ciéndose así el rechazo, es decir, que el feto actúa como cuerpo-
extraño, aumentanda asr la mortalidod Perinatal.

Por otra parte, el propio Weiner demostró la presencia de este
anticuerpo circulando en la sangre de la madre, de tal manera que
al atravesar la barrera p lacentaria puede causar agl ut inación con -
destrucción de los glóbulos rojos manifestóndose con anemia hemo~
tica e ictericia.

(1) Conviene observar que ya en 1938 Darrow había manifestado -
que la enfermecbd era producicb par un anticuerpo formado en
la madre y Hellman y Hertig habían señalado la rareza de la -
eritroblastosis entre los primogénitos, dóndole una base eminen
temente familiar, caracterizada por un antígeno genéticamente
herecbdo par el feta del padre.

r
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Normalmente, no existe ningún intercambio entre la ~¡;m-

gre de la madre y de! feto; pero, :;egtín Alien, éste puede produ
cine accidentalmente a por cambio:; de presión, de tal manero=-
que, 01 tener acceso lo sangre fetal o la de la madre ¡¡iendo és-
ta Rh negativo, formará anticuerpos que pasaron de nuevo al fe
to.

\

En 1946, Allen y Diamond utilizaron el coteter plástico-
para introd:Jcirlo en la vena umbilical y facilitar el recambio -
en lo exanguino transfusión. Ademá¡¡, Allen y sus colaboradores
demostraron que una madre previamente inmunizado, presento o
veces uno elevación en el tITulo de 105anticuerpos conocido con
el n?~b~e el;' reacción onamnésica, lo cual quiere decir que 10-
sensib iIlzoc,ón, ya sea por un embarazo o por transfusión, dorá-
lugar o la formación de anticuerpos anti D (Rho) por porte de la
madre, que persistirán elevados aunque el feto subsiguiente sea-
Rh n.egat,ivo, 0010que éste no se verá afectado de hiperbilirrubi
nem,a, siendo ésto, además, uno razón suficiente poro inyectar--
el Rhogam.

Por su parte, Diamond, Blachfon y Boty, clasificaro~ la hi
perbilirrubinemia neonatal en tres formas: lo hiaópica, la icté::
rica grave y la anémica.

Talvéz lo más importante es mencionar que en el año de -
1963 se comenz6 a tratar eficazmente los embarazos compl ica--
dos con isoinmun izaci6n Rh. Liley realizó con éxito la primera-
transfusión fetal intrauterino, implantando asf un nuevo procedi-
miento terapéutico en la obstetricia. En Guatemala, principal--
mente en el Hospital de Gineco-Obstetricia del Instituto Guate-
malteco de Seguridad Social, se efectu6 la primera transfusión --
intrauterino, pero sin éxito, pues el recién nacido falleció por --
prematurez. Fue en el Departamento de Gineco-Obstetricia del-
Hospital Militar que ellO de Julio cfe 1976 el Doctor Júlio Luis-
Pozuelos Villavicencio efectué la primera transfusión intrauterino
con éxito en Guatemala. .
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Resumen Histórico.

1932 Blackfan, Dio
mond y Baty:-
Zimermann1933

...t-

Contribución

Describe un probable Hiaops fe-
to lis.
Describe uno ictericia neonatal-
moderada.
Observo por primera vez, masas-
nucleares amarillas en el cerebro.
Descubre los grupos sangufneos A,
By O.
Descubre el grupo sangufneo AB.

Describe la toxemia ocasionada-
por una transfusión feto materna -
incompatible.
Descubrimiento de lo hematolo -
gfa de la eritroblastosis.
Primero en emplear el término -
eritroblastosis.
Describe las secuelas neurológi-
cas tardfas de la h iperbilirrubin=.
mia grove.
Describe lo anemia grave del re-
cién nacido.
Empleo de lo exanguino transfu--
sión en la ictericia familiar.
Relaciona la toxemia con la inte-
raglutinación sangufnea fetomate.!:.
no.
Aclaran la relación entre anemia,
ictericia, hiaops y eritroblastosis.
Descripción histopatológica del -
Kernicterus.

I.1
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Fecha: Autor Contribución Fecha:-
1937 landsteiner y

Elaboración del suero oitti Rh.
1954

Wiener.
1938 Hellman y He,! Descripción de lo histopatología 1960

tig. placentaria en la eritrablastosis.

1938 DaiTow Postula una reacción antígeno a~ 1963
ticuerpo como causa de la eritro-
blastosis. 1963

1939 Fitzgeral d. Descripción de las secuelas pato-
lógicas tardías del Kernicterus.

1939 levine y Stetson Hallazgo de anticuerpos atípicos; 1965
hipótesis de la inmunización mo-
derna. 1966

1940 Wiener y Silver- Demuestran que la placenta es --
man permiable a los anticuerpos. 1967

1940 landsteiner y Descubren el factor Rh en el hom-
Wiener bre util izando suero anti-Rh.

1941 levine Demuestra que la sensib ilización - 1976
Rh produce lo eritroblastosis.

1941 landste iner y Consideran al factor Rh como ras -
Wiener go mendeliano dominante.

1944 Wiener Describe los anticuerpos bloquea~
tes Rh.

1945 Coombs Investiga una prueba sensible poro
la detección de las aglutininas Rh.

1946 Wiener y Wex- Uso de lo heparina en la exanguino
ler transfusión.

1948 Wiener Postula que el feto deja pasar san-
gre hacia la circulación materna.

1949 Mollison y Cat- Relación entre el nivel de bil iiTU-
bush bina y el desarrollo de kern icterus.

1950 Allen y cols. Afirman que el kern icterus puede -
eliminarse mediante el uso de la -
exanguino transfusión.

Autor:

Evans y Allen

Westphal

Uley

Clarke y cols.

Hutchinson y
cols.
Liggins

Taylar

Pozuelos y
cols.

~ .1-
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Contribución

Proponen el parto precóz paro -
evitar lo muerte fetal.
Insiste en lo mortalidad de lo --
exangu inotransfus ión.
Descripc ión de lo tronsfusión fe-
tal intrauterino.
Se comunican los intentos de pre
venir los sensibilización median-=-
te el empleo clínico de anti D.
Comunicación de hepatitis mate,!
no por transfusión intrauterino.
Descripción del m~todo del cate-
ter intraperitoneal permanente.
Se demuestro lo posibilidad de --
que el RN se sensibilice en el ~
mento del nacimiento.
Primera transfusión intrauterino -
con ~xito en Guatemala.
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CAPiTULO IV

PATOGENiA DE LA INCOMPATIBILIDAD Rh

los anticuerpos matemos --que son los responsables de la he-
m6lisis inmunológica en el hijo-- suelen manifestarse como enfer -
medaden tercer trimestre del embarazo o inmediatamente después-
del nacimiento. Esto se explica porque las aglutininas que pertene
cen a la clase de IgM 19 S son demasiado grandes para poder atra:-
vesar la barrera placentaria en una etapa precoz del embarazo co-
moel perrada embrionario; pero, normal mente, el epitel io que re--
viste las vellasidades placentarias se atrofia en el transcurso de la-
gestación y eso permite que los glóbulos rojos del feto entren a la-
circulación materna y estimulen la formoción de anticuerpos que --
luego pasarán al feto.

El poso de eritrocitos con sus respectivos anticuerpos ocurre con
una frecuencia elevada en una etapa avanzada del embarazo, inclu
seal comenzar el traba¡o de parto. Cuando dicho paso de los anti:-
cuerpos maternos ocurre en etapa temprana de la gestac ión casi - -
siempr<!el desenlace es fatal con el aborto del feto.

El paso de las aglutininas anti Rhde la modre al feto Rh positi-
vo desl'fuye los hematres del feto con la consiguiente producción de
anemicl. Ahora bien, la anemia hemollHca tendrá tres efectos noci-
vos: 1. Hipoxia; 2. Hiperbilirrubinemia ; 3. Hemosiderosis.

1. Hipoxia. la falta de oxígeno en lós"Yejlcbs obliga a la apa-
rición compensatoria de focos de eritropoyesis como hrgacb, bazo, -
médula ósea, gangliós linfótk:os, pulmones y riñones. Se producirón
glóbulos rojos inmoduros que irrumpirán el torrente songurneo en for
me defectuosa, siendafóci! presa para los macrófagos y aumentandO
más la hemolisis y la consiguiente hipoxia debicb a que estas célu-
las inmaduras tienen disminuida &J capacidad para transportar oxrge
no. La hipoxia produce, además, insuficiencia cardíaca con eleva-=-
cián de la presión venosa central y edema.

,-
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2. Hiperrilirr"!bine.mia. Se ha establecido que COI1la -
destrucci6n de 05 eritrocitos hay llberaci6n de hemoglobina y
a partir de ésta se forman 105 pigmentos bilirrubfnicos, que son
los responsables de las lesiones tisulares en la eritroblastosis.

3. Hemosiderosis. Consiste en el dep6sito férrico --pro
ducto de Tc;'degradacl6n de la hemoglobina-- en el parenquf-
me de las vfsceras, motivanda fibrosis.

:
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CAPITULO V

DATOS ANATOMO-PATOLOGICOS EN LA ERITROBLASTO

SIS FETAL

En el estudio de los mortinatos es obvia la presencia de una-
anemia intensa, 'resultante de la hem61.isis por los anticuerpos Rh-
maternos. La misma hemÓlisis es la responsable de la insuficiencia
circulatoria y el fracaso del feto para compensarla. Además, se -
presentan manifestaciones de edema masivo (hidrops fetalis) e in-
suficiencia congestivo. La sensibilización ABO suele causar sín-
tomas leves, que, como el pat610go no tiene la oportunidad de ver
los, no se describen en este capítulo.

-

Muchos autores han clasificado la eritroblastosis desde el pun
to de vista anatomo-patol6gico en tres formas: la hidr6pica, la ie:
térica grave y la anémica. La primera se caracterizará en que la
ictericia coexistirá con edema masivo (anasarca), resultante de la
insuficiencia cardíaca. La segunda --es decir, la forma ictérica-
grave-- se caracterizará por una elevada concentraci6n de la bili
rrubina en el plasma con amenaza grave al sistema nervioso cen--=
tral del recién nacido (entidad conocido como Kernicterus, que se
rá descrita como complicación, más adelante, en el presente estu-=
dio,)'

Histológicamente, el diagnóstico de la eritroblastosis fetal de
pende de que se pueda establecer: l. Una actividad eritropoyéti-=
ea excesiva, coma compensación a la hemál isis, por lo que la mé-
dula 6sea se mostrará hiperactiva en la serie eritrocitica, predomi
nando en el frote glóbulos rojos inmaduros; 2. Una hemopoyesis-:'
extramedular en hígado, bazo, gangl ios Iinfáticos, riñones y pulmo
nes, con dep6sitos de hierro, principalmente en el hígado y los ri=
ñones; y 3. Una placenta voluminosa, edematizada, con vellosi~
des atróficas y sin epitelio, lo cual explica, segúr. se dijo antes, -
el fácil acceso de los anticuerpos maternos al feto en una etapa -

I

! -u I
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temprano de lo gestación. En cambio, si el niño no esté hidr6-
pico, lo placenta suele ser de tamaño y apariencia normal.

En sumo, como expliqué antes ,: , los hallazgos anatómi-
cos en lo incompatibilicbd Rh, son consecuencia de lo h~m61i -
sis prolongado, de lo regeneración compensatorio de hematíes,-
de lo hiperbili~rubinemia, de lo insuficiencia cardíaco, hepéti-
ca y placentarla.

Aspecto general

El aspecto general variará de acuercb con lo edad gesta-
cional y el grado de hemólisis que ha involucracb 01 feto.

El peso 01 nacer en los recién nacicbs ofectos de eritro -
blastosis, es bajo en relación o su ecbd gestacional. Ello se de
be, posiblemente, o uno hiponutrici6n intrauterino, como resul-=
todo de lo atrofio de los vellosicbdes placentarias que hacen in
suficiente o este órgano.

-

Algunos mortinatos presentan edema, que varío de leve, -
moderacb o severo. Aunque tiene predilección por los miembros
inferiores y lo región escrotal en los recién nacidos de sexo mas
cul ino, o veces el cuacto de edema puede caracterizarse por uñ
ligero edema facial, periobitario.

Se han apreciado también cosos de ascitis y de hidrotórax,
que, o la autopsia, revelaron hipoplasia pulmonar y compresión-
de los órganos de la cavi dod abcbminal.

Hígado

En esto víscera se aprecio uno aceleración de la eritropo-
yesis, como compensación de lo hem6lisis. El hrgacb sufre una-
serie de alteraciones¡ que se traducen en un aumento,rb tamaño,
que alcanzo en algunos cosos graves, hasta el borde de lo cresta
ileaca.

!

I
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Esta hepatomegal ia se explica por dos factores: 1. Lo acele-

ración de lo eritropoyesis, en respuesto a la anemia derivado de -
la intensa destrucción de los eritrocitos por porte de los anticuer-
pos Rh maternos; y 2. La insuficiencia cardíaco resultante de 10-
anemia.

Al examen externo, el hígacb aparece aumentado de tamaño,
de coloración rojo oscuro, liso y de consistencia firme 01 corte. -
Microscópicamente, existe un predominio elevacb de células in -
maduras de la serie roja, que están diseminacbs en los sinusoides,
espacios de Disse y alredecbr de los espocios porto.

Los acúmulos de megaloblastos inmaduros comprimen los hepo
tocitos distorcionáncblos a tal grado que sufren hipoxia con forma
ci6n de zonas de necrosis, que, con el tiempo, serán reemplazadJs
por substancio colágena joven o los hepotocitos poctán transformar
se en células gigantes multinucleocbs. Por lo demás, no se ha -=
confirmado aún si estos alteraciones producen finalmente un doño-
hepático irreversible, con fibrosis lobular y cirrosis. Pruebas paro
evaluar el' doño hepático, como transaminasas normales parecen -
excluir lo presencio de lesiones hepáticos persistentes en los re- -
cién nacidos que sobreviven a lo eritroblastosis grave. (1).

Lo activicbd eritropoyética por porte del hígacb, desoparece-
gradualmente si el recién nacido logra sobrevivir mediante un ma-
nejo adecuado de lo enfermecbd.

Finalmente, hoy que hacer notar que los acumulos férricos ten
drón predilección por los célu los del porenquima y los de Küpffer;
perteneciendo estos últimos 01 sistema re ticulo encbtelial, cuyos -
macrófagos se encargorán de captor el hierro de lo hemoglobina ~
bre.

I

I

(1) Véase: Bird y cols., 1969.
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Bazo-
Elbazo es el principal sitio ,del sistema retículo en date-

lial en dande acontece la ctestrucci6n de los gl6bulos rojos re- .
cubiertos de onticuerpos anti D (Rho) y la liberaci6n de los --
pigmentos bilirrubínicos hacia el plasma sanguíneo.

En el bazo sufren hiperplasia las célulasretículo-endote
liales. Adem6s, hay en él una respuesta hemopoyética, lo cuOl
también explica la esplenomegalia de 4 a 5 veces el tamaño -
normal de la víscera, .la cual adopta un color marr6n oscuro y-
un aspecto liso y consistencia dura. Microsc6picamente, exis-
te un acumulo de células eritropoyéticas y macrófagos, con di
lataci6n de los sinusoides esplénicos.

Médula Osea

En ella existe una notorio hiperplasia eritroide, con pre-
dominio de formas celulares inmaduros.

Sistema Nervioso Centrol

Las meninges como lo duromaQoe, no se ven afectadas. La
causa se desconoce. Por otro porte, lo duromadre presento uno-
coloroci6n ictérico de intensidad variable, que, dependerá de -
lo cantidad de bilirrubino libre y liposoluble en el plasmo.

¿é~

En los fetos maceradas, el cerebro est6 rewcida o uno -
masa de consistencia friable, imposible de ser manipulada pora-
su examen mocro o microsc6pico.

Por otro porte, el dono cerebrol dependerá de lo hiperbi-
lirrubinemla. En algunos rect&n nacidas el dono es mínimo. An
tes del empleo de lo exangulno tronsfusl6n, era Imposible evitar

~-

1
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la hiperbilirrubinemia, por lo que era frecuente la impregnación-
biliar de las ganglias basales y otras zonas del cerebro. A esta --
complicación de la hiperbilirrubinemia se le dió el nombre de": -
kernicterus, que, en la actualidad, rara vez se observa y los neona
tos que la presentan, por lo regular, fallecen a las pacas horas. -

El diagnóstico del kemicterus en la sala de autopsia, es de ín
dole macroscópica y se basa en distinguir'una coloración amarillo-
naranja de los núcleos: lenticular y caudado, sub;talámico y rojo,-
tálamo, substancia nigra, núcleo dentado y oliva.

En casos de hiperbilirrubinemia severa, se ha visto participa--
dón de la substancia gris de la corteza cerebral, de las astas ante-
riores y posteriores de la médula. Buch y sus colaboradores compro
baron en 1966 que la coloración amarillo-naranja no presenta sie;;
pre simetría, pues, según ellos, puede afectar un solo lado del cere
bro, como, por ejemplo, el hemisferio izquierdo. -

Microscápicamente, el pigmento bil iar será visto en forma de -
masas granulares, presentes en las neuronas y células de la glía; se
comprueba una pérdida de neuronas y fibras medulares de las estruc
turas anteriormente mencionadas. La bilirrubina no conjugado y --=
unida a la albúmina sérico va a ser la que tiene mayor acceso al -
sistema nervioso, por lo que Odell y Schmid en 1963 afirmaron que
substancias como los ácidos grasos, solicilatos y sulfonamidas sepa-
ron la bilirrubina de la albúmina con difusián de aquella a los tei.!.
dos, especialmente al nervioso. A partir de estas investigaciones,-
se ha podido afirmar que cuando se satura la albúmina sérico y la -
hemólisis persiste, quedará bilirrubina libre que tiene como inconve
niente una mayor difusi6n al tejido nervioso. -

Con respecto a la severidad de la enfermedad, hasta la fecha -
no se ha precisada una localización preferencia!. Lo único que se-
sabe es que, a mayor cantidad de bilirrubina en el cerebro, mayor-
será el daño.

. l'
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Aparato cardiorespirotorio

Según se sabe, la anemia hemol Ttica del feto es compen-
sada por una mayor circulaci6n de la sangre. De ello deriva la
dilatoc i6n e hipertrofia del miocordio, con aumento de lo pre-
sión venoso central, congesti6n de las vísceras, formaci6n de -
ascitis, hidrot6rax, edema y edema periférico. En este sistema,
puede verse macrosc6picamente, una hipoplasia pul manar secun
dada al hidrot6rax.

-

Aparoto Urinario

El aspecto macrosc6pico de los riñones no ofrece ninguna
característica especial. Sin embargo, microsc6picamente, sue--
len apreciarse hemorragias parenc¡"i!!iotosas y focos hemopoyéti-
cos en lo zona de lo uni6n corticomedular. Los glomérulos no -
muestran ninguna alteración. En algunos casos, se han visto en-
grosomientos de lo membrana basal glomerular.

Páncreas

Existen focos de eritropoyesis extramedular en el tejido -
intersticial de este órgano. En los niños hidrópicos habró hiper-
trofia e hiperplasia de los islotes de Langerhans, con aumento de
la cantidad de insulina. Sin embargo, en la eritroblastosis este-
aumento no suele acompoñarse de síntomas de hiperinsul inismo,-
porque, según Steinke, el glutoti6n reducido que se libera duran
te la hemólisis destruye la insulina circulante.

Huesos

En niños que han sobrevivida a una grave hiperbilirrubine
mia, se han visto casos de ensanchamiento de la zona de cartnO"
go de la lámina metofisorio. A los rayos X se ve como una ban-:'
da muy clara odasada a la lámina metaTisaria.

;

1r
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CAPITULO VI

ICTERICIA EN LA INCOMPATIBILIDAD Rh

La ictericia en la incompotibilidad Rh se debe o lo rápida he-
mólisis de los gl6bulos rojos yola incapacidad del hígada de po -
der eliminar lo excesiva cantidad de bilirrubina que se va forman-
do. Estas grandes cantidades de bilirrubino se unirán a las proteí-
nos del plasma, de preferencia lo albúmina y otras permanecerán -
en forma libre por la saturoc i6n de los prote ínas y al haber un exce
so de pigmentos biliares en lo sangre, éstos posan a los tejidos en ::
formo de bilirrubina libre o de bilirrubina unida a lo albúmina que
no puede ser conjugada o nivel hepático. Como consecuencia, los
tejidos adaptan una coloraci6n amarillenta.

Pero lo que más interesa en este trabajo es describir lo forma-
ción y excreción de la bilirrubina en la incompatibilidod Rh. Ya
este respecto, se observa que los gl6bulos rojos del feto son hemoli
zodos por lo presencio de los onticuerpos maternos onti D (Rho), =-
los cuales 01 ser demasiado frágiles, liberan hemoglobina y ésta es
fagocitada por las células del sistema retículo endatelial en todo-
la economía (gonglios linfáticos, médula ósea y bazo). Ahora bien,
en este último lugar la hemoglobina es desdoblada, danda dos par-
tículas: hem y globina¡ el anillo de hem es abierto transformándose
en una cadena con cuatro núcleos pirrólicos que formarán los pig-
mentas biliores. El primero que se forma es lo biliverdino que, --
por reacci6n de uno reductoso, es reducida o bilirrubino, lo cual -
es liberada 01 plasma en formo de bilirrubino libre. Esto es insolu
ble en los líquidos corporales y por tal circunstancia, poro su trañs
formación necesita combinarse con las proteínas plasmáticas, prin::
cipalmente la albúmina y en esta forma circula por la sangre a los
líquidos intersticiales y llega al hígodo.

La bilirrubina unido a la proteína o liposoluble pasa al inte-- '

rior de los hepotocitos poro su conjugaci6n. Una vez la bilirrubi-
no liposoluble o indirecta es absorbida en el interior de los hepat~
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citos sufre uno separaci6n para poderse conjugar con el ácido -
glucurónico y formar el glucur6nido de bilirrubina en presencia
de la encima glucuronil tansferasa, que transforma la bilirrubi-
no liposoluble en una forma hidrosoluble para favorecer su ex-
creci6n por la bilis.

En resumen, se puede decir que la causa de la hiper-
bilirrubinemia en la incompatibilidod Rh es la rápida y progresi
va hem6lisis por la presencia de anticuerpos maternos en la sañ-
gre del niño y por la saturaci6n de la albúmina que dificulta --
más su transformaci6n y excreci6n por porte del hígado.

l-
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CAPITULO VII

MANIFESTACIONES CLlNICAS

Los niños nacidos de una madre previamente sensibilizada al -
factor Rh, presentan una amplia gama de alteraciones. Entre las --
principales está la anemia hemolTtica, que puede variar de leve a
severa, según la magnitud de la destrucci6n celular.

A medido que la enfermedad avanza, también lo hace la ane-
mia, que se manifiesta por una hiperplasia compensatorio por parte
del te ¡¡do eritropoyét ico, espec ial mente bazo e h íga do, que se --
agrandan en una forma masiva.

La hiperbillrrubinemia se presentar6 en -forma de ictericia, que
podrá variar de ligera a severa y consiste en el acumulo de la bili-
rrubina no conjugada en la piel. Si ésta aumenta demasiado, la al-
búmina del plasma se satura, quedando bilirrubina libre e imposibi-
litándose más su transporte hacia el hígada para su conjugaci6n en-
zimática. Cuancb la hiperbilirrubinemia es severa se corre el ries-
go de penetración de los pigmentos bilirrubínicos en las células de-
las masas nucleares del cerebra y del tallo cerebral, tiñéncblas de-
color amarillo naranja y dancb lugar a la complicaci6n que se cono
ce co~o Kern icterus.

-

El Kem icterus se caracteriza por un cbño cerebral que se mani
fiesta clínicamente por letargia, disminución del reflejo de la suc::
ción, ausencia del reflejo mora, crisis espasmódicas en miembros su
periores e inferiores, llanto agucb, retraso mental y muerte a los po
cos días de nacicb.

-

En algunos casos ocurre una descompensaci6n cardíaca, debida
a la anemia que origina un cuadra de edema mas:vo (anasarca) co-
noci cb como hi drops feto lis que, por lo general, causa la muerte i~
traútero.
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En suma, al examinar a los recién nacidos el signo -
clínico más evidente es lo ictericia, la cual constituye una res
puesta de la hiperbilirrubinemia. -

~
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CAPITULO VIII

DIAGNOSTICO DE LA ISOINMUNIZACION

Según vimos, la eritroblastosis couso groves secuelas en el pro
ducto del emborazo. Por eso, al estudiar la isoinmunizaci6n Rh 10
más importante es el problema de su prevenci6n. Pero, para ello,-
es necesario efectuar el diagn6stico en el menor tiempo posible y-
a esto es, precisamente, a lo que nos dedicoremos en este Copítulo.

El diogn6stico puede hacerse en dos oportunidades: durante el
embarazo y en el recién nacido.

Diagn6stico durante lo gestaci6n

Es importonte que o toda paciente en época temprana del embo
rozo, se le ordenen, además de los exámenes de rutina, los que de ~
terminen el conocimiento del grupo sanguíneo de ello y el del esp~
so.

Si lo moae es Rh negativo, debe determinarse el grupo Rh y fe
notipo del esposo o poae del niño. Además, hay que averiguar, me
diante una historia clínico detallada, la poricbd, la exposici6n a .=
transfusiones sanguíneas incompatibles, eL:uso del Rhogam como pro-
filáctico en partos anteriores y si no se usó, tratar de conocer lo cau
so que just ifica esa act itud. Hay que invest igar, por lo demás, lo ::

presencia de anticuerpos maternos anti D (Rho) empleando el método
indirecto de Coombs. Si lo pruebo de Coombs es positiva, hay que -
dosificar el título de anticuerpos.

Hoy que tener en cuento que si el paae del recién nacido es -
homocigoto Rh positivo, existe uno gran posibilicbd de que el feto -
también lo seo, mientras que si el padre es heterocigoto Rh positivo
existirá un 50% de posibilidades de que el feto sea Rh negativo.

Si la paciente es primigesta sin antecedentes de sensibilización
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previa, ya sea por transfusiones incomjY.Itibles o sea por homo~
injertos, y es necesaria la prueba de Coombs, deberu tener litu
lación de anticuerpos si es posible cada cuatro remanas. Si lo
paciente es secundigesta o multípara y la prueba de Coombs es
negativa y el tl'tulo de anticuerpo. también lo es, no corre nin~
goo peligro, pero se aconseja mantener el control de anticuer ~

pos cada cuatro semanas.

Como se sabe el Rhogam bloquea la formación de anti~-
cuerpos y no los ya formados. En consecuencia, si se apl icó --
cuando la macre yo había formado anticuerpos, su uso no tiene-
ningún objeto. Por eso hay que investigar su uso después del -
parto y analizar si se cumplen sus requisitos de administración -
dentro de las primeras setenta y dos horas después de dicho por-
to.

Si se descubren anticuerpos en una embarazado con Coombs
positivo, hay que practicar el anólisis cuantitativo para precisar
el tl'tulo de anticuerpos. Si la titulación es mayor de 1:16, de -
pendiendo de la edad de embarazo, se efectuará amn iocentesis-
para espectofotometría del líquido amniótico y madurez fetal.

Diagnóstico en el recién nacido

Paro los efectos deI diagnóst ico en rec ién naci do, debe to
morse sangre del cordón umbilical del Rn pora tipificar su grupO-
sanguíneo y comparado c.on el de la madre, luego, hay que ana~
lizar la presencia de aglutininas para comprobar la incompatibi-
Iidad sanguínea.

Si al examen frsico, el niño nace bastante deprimido o con
presencia de tinte ictérico en la piel, deben dosificarse de urgen
cia bilirrubinas y hemoglobina. No debe esperarse a que la hi--=
perbilirrubinemia alcance cifras peligrosas como 15 a 20 mgs. %-
de bilirrubina indirecta; en tal situación, hay que efectuar exan-

~
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guino transfusión de urgencia por el peligro de Kemicterus. Por-
lo demós, pueden efectuarse varias exanguino transfusiones hasta -
que los valores de bilirrubina bajen a cifras aceptables.

Finalmente, hay que usar fototerapo contínua con luz azul, cu
briendo el rostro y genitales del recién nacido. La transfusión in::;
trauterina puede efectuarse previo ultrasonograma para la localiza
ción placentaria y así poder elegir un sitio adecuado para reali-=
zar la amniocentesis. Por lo demás, se hará dependiendo del anó-
lisis expectofotométrico del líquido amniótico.
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CAPITULO IX

EXAMENES COMPLEMENTARIOS EN LA ISOINMUNIZACION

Los exámenes complementorios de loborotorio deben reolizorse
tanto en la madre como en el recién nacido.

a) Exámenes complementarios en la maáe:

l. Grupo y Rh. de ella y del esposo
2. Hemoglobina
3. Hematácrito
4. VDRL
5. Orina
6. Urocultivo
7. Prueba de Coombs indirecta
8. TTtulo de anticuerpos
9. Rayos X.

10. Ultrasonograma
11. Amniocentesis

b) Exámenes complementarios en el recién nacido:

l. Grupo y Rh.
2. Hemoglobina
3. Hematácrito
4. VDRL
5. Orina
6. Bilirrubina ..

7. Proteínas y relacián Albúmina!globl!li~o.
8. Prueba de Coombs directa

.. ....

A continuacián explicaré el significado de los exámenes com -
plementarios más significativos para el diagnástico y tratamiento de
la isoinmunizacián.
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a) Pruebo de Coombs. Método que sirve poro detectar -

lo presencio de antlcuerpos globulrnicos ligados o lá superfi--
c ie de los gl6bulos ro jos. Para esto prueba se util izo el suero-
de conejos o lo goma globulina humano y consiste en la adi- -
ci6n de antiglobulinas inmunes que al ponerlas en contacto --
con los gl6bulos rojos que tienen anticuerpos globulrnicos és--
tos inmediatamente se aglutinan dándo como resultado uno - -
pruebo de Coombs positivo.

Esta prueba puede considerarse como uno reacci6n de --
oglutinaci6n, que acontece en dos fases: 1) en la primera, tie-
ne lugar una sensibllizaci6n o, por así decido, un recubrimien
to de todos los g 16bulos ro jos que contengan ant icuerpos incoñí
pletos. 2) En lo seguncb, se añade antiglobulina humano que::
se combinará con estos anticuerpos incompletos ligados o los -
eritrocitos provocando aglutinaci6n.

Hay dos tipos de prueba de Coombs: lo directa y lo indi-
recto. la primera, se hace en el recién nacido y aglutina los-
gl6bulos rojos recubiertos con anticuerpos incompletos. la se-
guncb, es lo que se hace en lo madre y detecto el recubrimien
to de los gl6bulos ralos con onticuerpos incompletos.

b) Titulaci6n de onticuerpos. Consiste en la cuontifica-
ci6n de lo concentroci6n de onticuerpos en el suero mediante-
lo investigoci6n de lo persistencia de oglutinoci6n celular en-
uno serie de diluciones progresivos. lo titulaci6n se efectúa -
mediante lo pruebo olbuminoso, utilizando albúmina 01 20-30-
% poro suspender los gl6bulos rojos.

c) Amniocentesis. Es el procedimiento mediante el cual
puede obtenerse uno muestro de líquido omni6tico, para su --
análisis espectofotométrico. Consiste en introducir uno ogujo-
directamente en el soco omni6tico, evitando puncionor lo pla-
centa y 01 feto, por el peligro de hemorragia feto-materna y
muerte.

- J
I

I
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Fue Bollontyne, en 1892, el primero en observar lo presencio -

de bilirrubino en ellrquido amni6tico y vermix coseum en embara-
zos complicados de eritroblastosis fetal grave. A lo vez, se comp~
bó que lo concentroci6n de bilirrubina está en íntima reloci6n con-
lo intensidad de lo hem6lisis y con esto base investigadores como -
Walker, liley y lewis lograron stondorizar la concentración de bi,!l
rrubina en el Irquido amni6tico, mediante el análisis espectofotom!
trico del mismo, que ocurre debido o la copacidád del pigmento bi-
liar pora absorber la luz.

lo omniocentesis es una técnico bastante fidedigno poro eva--
luor el estado y pron6stico del feto intraútero. Respecto 01 momen-
to preciso en que debe procticorse, dependerá de la historio obsté--
trico de la paciente, de cu án avanzado esté el emborazo y datos de
laboratorio complementarios, como lo pruebo de Coombs positiva y
ti~u¡o de onticuerpos Rh presentes, arribo de 1:16. Generalmente -
deberá efectuarse, de preferencia entre lo 22 y 28 semonos de gest.<:
ci6n y puede repetirse con intervalos regulares dependiendo de lo -
concentraci6n de bilirrubino al análisis espectofotométrico.

Descripc i6n de lo Técnico de Amniocentesis

Previo ultrasonogroma para precisar lo locolizaci6n de lo pla-
cento, estando lo paciente de cúbito dorsal, se procede o efectuar-
lo antisepsia en el sitio escogido, que con frecuencia es el área de
los pequeñas portes por haber ollr más líquido y menor riesgo de --
puncionar la placento. luego, se colocan campos y se ¡nstila anes-
tésico local en la piel de lo madre.

la punci6n debe hacerse con una aguja calibre 18 de pu~i~ñ-
lumbor. lo entrada en el omnios produce uno pérdidá de lo resiste~
cio y 01 quitare!"mandril se podrá obtener Irquido omni6tico. Es--
conveniente en ef"mómento de la omniocentesis tener un monitor f~
tal poro controlar la frecuencia cardíaco del feto, ya que se han --
visto cosos en que por equivocaci6n se punciono 01 feto o la ploce~
to con el riesgo de uno hemorragia fetal, que se manifestará por to-
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quicardia, con riesgo de muerte.

Ocasionalmente no se obtiene ITquido y esto se debe a -
que el embarazo está casi a término.

Deben extraerse, más o menos, unos 15 cc. de ITquido am
niótico para luego centrifugarlo por un lapso de 30 minutos, ;;
velocidad m6xima. Debe tenerse cuidada de no exponer lo --
muestra o lo luz del sol, ya que se alterarTa bastante el estudio
espectofotométrico. Adem6s, se debe colocar en un frasco os -
curo, color café. Si el ITquido contiene restos sanguTneos debe
centrifugarsepor más tiempo paro que precipiten los glóbulos -
rolos y asT poder sin eliminados de la muestra y el resultado sea
m6s fidedigno.

El anólisis debe efectuarse lo más pronto posible. Si se-
tiene que esperar un poco, debe guardarse en el refrigerador pa
ra evitar que pierda sus propiedades espectofotométricas. -

Complicaciones de la Amniocentesis

Se dividen en maternas y fetales.

a. Complicaciones maternos:

1. Hemorragia: hoy hemorragia intraperitoneal por punción -
de los vasos uterinos.

2. Infección: ocurre por malo asepda y antisepcia durante -
lo técnica quirúrgico.

3. Hematoma en la pared abdominal: es bastante raro que --
ocurra y se asocia a lo punción de los vasos epigástricos-
profundos.

I -
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4. Contracciones uterinas y trabajo de parta prematuro: es
una complicación bastante rara en la amniocentesis y--
acurre con frecuencia en lo amniografra, ya que el medio
de.contraste que se introd.!ce'actúocomo cuerpo extraño.

5. STncope: ocurre por respuesta vagal.

6. Hemorragia feto-materno y potencialización de la isoin-
munizacián: Zipursky y colaboradores, hicieron voriasre
ferencias con respecto a la hemorragia feto-materna y OJ
incr~mentodel tl'tulo deanticuerpos Rh,asT como lo gra-
vedad de la hiperbilirrubinemia. .

. La hemorragia feto-materna puede ocurrir cuanda.la -
placenta es puncianada accidentalmente por una mala -
ubicación anatómica. Se acompañará del riesgo de abor-
to del feto.

b. Complicaciones fetales:

1. Infecci6n: Por punci6n directa con contaminaci6n dellT-
quido amniótico y el feto.

2. Aborto: Es frecuentecuanda la armiocentesis seefectlia-
al inicio del segundo trimestre del embarazo.

3. Escape de Jrquido amniótica: Es frecuente que ocurra por
el sitio de la punción.

4. Hemorragia por puncián de un vaso fetal, placenta, cordón
umbilical o directamente al feto.

5. Punción fetól: Se han reportado nematórax fetal, enfisema
subcutáneo, lo cual depende del área anatómico del feto -
que sepuncione, como el cráneo, un ojo,etc.

I

J
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CAPITULO X

ANALlSIS ESPECTOFOTOMETRICO DEL LIQUIDO AMNIOTlCO

El anál isis espectofotométrico es, según Charles y Friedman, la
técnica de medición de la capacidad relativa de una substancia pa-
ra absorber la luz en determinados longitudes de onda. Aplicacb al
Irquida amniótico es un rndice pronóstico de gran fidelidad y es por
tir de la amniocentesis que es posible su estudio, el cual ha reduci=
do notablemente lo cifra de mortalidad perinatal y las complicacio-
nes del sistema nervioso, tal como ocurre en el Kernicterus. Es por-
ello que en el presente trabajo se le ha dedicado un CapITulo espe-
cia�.

Se sobe que al analizar el Irquido amniótico de uno paciente -
embarazaclo con problema de incompatibilidad 01 factor Rh presento
rá una banda trpica de absorción de 450 mu., debida o la presenci;
de bilirrubina no conjugada, que por lo general adopto una colora-
ci6n amarillo verdoso y es, en sr, lo responsable de lo absorción de
energra radiante. Cualquier substancio presente en el Irquida am--
niótico, como eritrocitos, vermix caseum, etc., es capaz de absorber
a desviar los rayos luminosos, alterando el estudio espectofotométri-
ca. Tal es el coso de lo presencio de productos de degradación de-
la hemogk>bina, como los p igmentos de bilirrubina, que van a estar
en ellrquicb amniótico de los fetos afectados de isoinmunización. -
Por eso el objetivo fundamental de la espectofotometrra consiste en
la detección y cuantificación de los pigmentos bilirrubrnicos derivo
dos del catabolismo de la hemoglobina, en respuesto a la fragment;-
ci6n de los glóbulos rojos dañados, en el sistema retrculo encbtelial.

Fue Liley el primero en diseñar, en 1961, uno gráfica en papel-
semilogarlTmico, para cuantificar la densidad óptica del Irquido am-
niótico con pigmentos bil irrubrnicos en embarazos con isoinmuniza -
c ión Rh.

,
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liley, para mayor facil idad, dividió la gráfica en tres -
zonas, en orden ascendente, dependiendo del grado de hiper-
bilirrubinemia que se manifieste en el Ifquido amniótico. De
esta manera, tenemos:

A. Zona lo Baja, cuyo pronóstico es favorable.

B. Zona 11o Media, que indica una hiperbilirrubinemia mo-
deraOO, con posible doño del sistema nervioso del feto.

C. Zona 111o Alta, que indica hiperbilirrubinemia severa, y
que el OOñodel sistema nervioso del feto es inminente, lo --
cual exÍ<ge, por parte del médico, una conducta de urgencia,
ya sea evacuando el útero inmediatamente por cesárea si el -
feto presenta una madurez pulmonar adecuada para su supervi
venda --es decir, que por lo menos hoya alcanzado las 34 se
manos de gestacián--, o, de lo contrario, haciendo una tranS:
fusián intrauterino que evite la hem61isis severa y el riesgo de
muerte intraútero.

Según reportes norteamericanos, la técnica de la amn io
centesis y su análisis espectofotométrico, deber fa ser un méto-
do rutinario en toda paciente en que se sospeche isoinmuniza-
dán, concluyenOO en que no existe cuadro hemol!1-ico que cur
se con un Ifquido amniático negativo para pigmentos bilirrubf-
nicos.

Hay que tener presente la absorción de los rayos lumino
sos depende de la concentración de bilirrubina y que asf se =
obtiene una curva caracterfstica de absorción espectral, repre
sentado en una gráfica. Adem6s, para la espectofotometrfa se
emplea un aparato conociOO con el nombre de espectofotóme-
tra modelo Unicam SP-600, el cual, como es un instrumento -
de precisián, debe ser periódicamente equilibraOO para la se-
guriOOd de los datos obtenidos. Lo que se equilibra es una--

~..
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aguja registraOOra, que debe'rá ponerse en cero, antes de OOrini -
cio a la medición.

Brevemente, podemos decir que es un instrumento ~ptico que
compone de un prisma triangular sobre el cual pasaran los ra--

s~s luminosos procedentes de una bombilla, sienOOrefractados 0-

~ispersados en una gráfica de papel .semilogarl'tmic~. Para que --
tenga lugar el paso de los rayos luminosos !,or el pflS~~, ésto~ de-
berán ser absorbiOOs previamente por los plgmentos bdlrrubfOlcos-
verde-amarillentos.

Interpretacián de las curvas de liley

la absorción del Ifquido amniótico normal es de 0.35 0350 mu.
lo cual indica que una absorción de 450 mu, por ejemplo, es anor-
mal y denota la presencia de bilirrubina. la densiOOdóptica resul
tante de la lectura en el espectofotámetro es transcrita a un paper
semilogarl'tmico, que consta de un sistema de coordenadas cartesi!:
nos en el cual las abcisas representan la longitud de onda y la --
ecbd gestacional (1). LascoordenaOOs,por su parte, indican la --
densidad áptica. La curva espectofotométrica rep~esenta la rela -
cián que existe entre la densidad áptica y la. longitud .d: onOO: --

Ahora bien, la valoración cuantitativa del pigmento blllrrubfnlco-
se efectúa midiendo la altura de la densidad respecto a la curva -
de la longitud de onda correspondiente. Para ello se ef.e~t~a

una

simple interpolación, trazando una Ifnea recta e~tre el iniCIO ~
el

final de la desviacián. la diferencia entre la Cima de la desvla--
cián y esta Ifnea recta, expresada en uniOOdes de densidad óptica,
corresponde la cifra de pig mento de bilirrubina existente en la --
muestra.

(1) Se sabe que las zonas de la curva de lile)' disminuyenconfor-
me el embarazo progresa y se aproxima a su término. Se desco
noce este mecanismo.

-1
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Condiciones para evitar que el liquido omni6ticopiercb
sus prapiecbdes espectoforretricos

¡Poro el éxito del on6lisis, es necesorio evitar que el li-
quido ormi6tico pierdo sus propiedodes espectofotorretricos. -
Como condiciones minimas poro ese fin, se pueden citar los si
guientes:

A. Almacenamiento. Debe efectuarse en un refrigeracbr, -
evitando exponer lo muestra o lo occi6n de lo luz solar, para-
lo cual debe ser depasitodo en un frasco oscuro color marr6n.

B. Contominoci6n. Puede ser con,mecomio, vermix coseum
o sangre fetoC-Estos substancias couson turbidez, que, como es
IcSgicosuponer, alteran lo densicbd 6ptico. Es por ello que por
rutina el liquido omni6tico debecentrifugorse o filtrarse. AI-
comproborse lo presencio de eritracitos, lo muestro debe centri
fugarse por 30 minutos m6s, o uno velocidad m6ximo.

-

-
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CAPITULO XI

MANEJO DE LA PACIENTE CON FACTOR Rh NEGATIVO

Según hemos visto, los efectos de lo presencia del factor
Rh negativo en las mujeres embarazadas pueden ser graves. De ahí
que, como corolario, se imponga la necesidad de efectuar un mane-
jo cuidadoso de las pacientes con el objeto de prevenir esos efectos
tanto en ella como en el recién nacido.

Lo primero que hay que hacer para el control de la mujer
embarazada con factor Rh negotivo, es elaborar una historia médica
y obstétrica detallada, tomanda en cuenta todas aquellos factores -
relacionados con el problema Rh, tales como: a) el grupo sanguíneo
de ella y del pacte del niño, y, si es posible, la determinaci6n del-
fenotipo de ambos progenitores; b) la paridad de las pacientes, como
un antecedente de suma importancia a efecto de comprobar si hubo-
sensibilizaci6n primaria; c) el uso de Rhogam o globulina inmune -
en partos anteriores; y d) la exposici6n a transfusiones sanguíneas -
incompat ib!es.

Por otra parte, hay que detectar la formac i6n de ant icue.!.
pos par parte de la macte, mediante la prueba de Coombs indirecta.
Si ésta es positiva, debe dosificarse el tTtulo de anticuerpos y si di-
cho título de anticuerpos es mayor de 1 :16, debe efectuarse una am-
niocentesis. Y, como expliqué anteriormente, el momento correcto-
para realizar la amniocentesis dependerá del tTtulo de anticuerpos -
Rh y del estadio de la gestaci6n --generalmente, se acostumbra efe~
tuarla entre las 22 y 28 semanas--.

Luego de extraer el líquido amni6tico, debe almacenarse-
en un frasco oscuro para su análisis espectofotométrico. Si a la es--
pectofotometría la muestra se encuentra en la Zona 111o Alta de Li- I
ley, esto indica que la hiperbilirrubinemia es severa, por lo que de - I
urgencia debe decidirse la conducta a tomar: si el feto presenta una- '

1

madurez pulmonar adecuada --es decir, ha alcanzado las 34 semanas

--
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de gestadón-- debe practicarse cesórea o lo inducción precoz
del porto; si, por el contrario, se encuentro por debajo de las-
34 semanas, deberá efectuarse transfusión fetal intrauterino, -
técnica que explicaré posteriormente.

Se han registrado casos de pacientes embarazadas, que,-
por descuido, acuden o control prenatal cuando la gestación -
está casi a término. En estos cosos, lo más conveniente es prac
ticar uno cesárea o inducir el trabajo de porto. Además, 01 -=-
practicar un examen físico cui dadoso, debe comprobarse el esta
do del recién nacido. Algunos nacen bastante deprimidos y-=-
con ictericio generalizada. Según la hiperbilirrubinemio que-
presenten, se harán exanguino transfusiones.

El objetivo del tratamiento del recién naci do que nace -
vivo con problema Rh evidente, consiste en prevenir el kernic-
terus, evitando los consecuencias peligrosas de la bil irrubina -
en lo sangre.. Esto se logro, mediante la exanguino transfusión-
y lo corrección, al mismo tiempo, de lo anemia hemoliHca y la
h ipervolemia. Poro ello hay que tomar en cuenta que niveles -
de bilirrubina en sangre superiores o 3.5 mgs.% de indirecta, -
son indicativos de hiperbilirrubinemia grave y justifican uno --
exanguino transfusión y fototerapia.

Por otro porte, hoy que tener en mente el momento en --
que se ordenan las bilirrubinas, yo que uno ictericia fisiológico
puede presentar niveles altos de bilirrubina. Si o las doce ho--
ros de nacido el niño presento hiperbilirrubinemia arriba de 10
mgs.% o expensas de lo indirecto, deberán efectuarse exanguino
transfusiones hasta que baje o niveles normales.

Hay que evaluar, por último el uso de Rhogam dentro de-
las primeros 72 horas post-parto, para eliminar las células feta-
les potencialmente antigénicas.de lo circulación materno. Se-
recomienda sólo pora mujeres Rh negativas que no han sido pre-
viamente sensibilizadas. Si lo madre ha formado anticuerpos no
vale lo pena poner Rhogam, puesto que este bloqueo la forma- -
e ión de anticuerpos y no los ya formados.
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TODA PACIENTEEN SU PRIMERA VISITA.
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CAPITULO XII

TRANSFUSION FETAllNTRAUTERINA

la transfusi6n fetal intrauterino es la técnica de administra -
ci6n de concentrado de gl6bulos rojos "in útero" a los fetos con -
eritroblastosis, mediante la introducci6n de una aguja a través de
la pared abdominal de la madre, al útero, y la pared abdominal -
del feto, hasta llegar a la cavidod peritoneal. Esta técnica se ba
se en un principio fundamental que consiste en que la sangre ad-:'
ministrada tiende a ser absorbida por la superficie de la cavidad-
peritonea!.. Ya en 1863, Ponfick demostr6 que los eritrocitos son
absorbidos desde la cavidad peritoneal y luego son vertidas al to-
rrente circulatorio sin sufrir ningún daño en su pared celular. Por
lo dem6s, ia absorci6n de los eritrocitos se deduce que ocurre a -
través de los estomas, entre las células mesoteliales de la cavi dad
peritoneal, siendo más activo este proceso a nivel de la porci6n -
anat6m ica sub-diafragmát ica.

Por otra parte, hay que observar que fue liley, de Nueva Ze
landa, el primero en intentar corregir la anemia hemolitica en los
fetos afectos de isoinmunizaci6n, estando aún dentro del útero, --
mediante el empleo de la transfusi6n fetal intrauterina. Y, a par-
tir de este descubrimiento, se implant6 una nueva madal idod en la
obstetricia, para la prevenci6n de la hidropesía y el daño del sis-
tema nervioso por los acumulas de bil irrubina.

la absorci6n de eritrocitos, en opini6n de varios autores, - -
acontece a un ritmo de 12 por ciento al día y finaliza al cabo de
diez días. Hay que tomar en cuenta que la anemia, la hipervole-
mia con estasis circulatorio y el edema hipoproteinémico dificul -
tan la absorci6n de los eritrocitos. Sin embargo, en feto s graves,-
bastante edematizados, se ha logrado con éxito la transfusi6n intr~
uterina.

Desde tiempo atr6s se sabe que el feto deglute continuamente

~
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su liquido omniótico. Este hecho indujo o Uley o pensar que, 01 agre-
gar un medio de contraste inofensivo para el .feto" como este último lo
deglutiría, se podría visual izar el aparato digest ivo y tener un punto de
referencia m6s exacto poro lo localización de la covidod peritoneol. -
De este modo se logró un gran avance en lo técnico, todo vez que su -
éxito depende siempre de dicho localización. Sin embargo, debe tene.!:.
se presente que se han reportoeb cosos en que la substancia radio opa-
ca utilizado como medio de contraste, en algunos pacientes actúa co -
mo cuerpo extraño, favorecieneb lo expulsión del producto.

Problema de singular importancia es el de determinar cuando -
estó indicada la técnica de transfusión intrauterino. A este respecto,-
Liley y sus colaboradores, bosóndose en lo obtención de líquieb amni~
tico mediante el uso de la omniocentesis y SUanólisis espectofotomé--
trico poro cuantificar lo bilirrubina, dieron a conocer la existencia de
tres zonas que sirven de bose poro evaluar dicha transfusión. Sabido-
es que estas zonas van en relación con lo concentración de bilirrubina
en lo muestro de líquido omniótico y que, por ejemplo, cuando la - -
muestra marco uno elevación en lo desviación de lo densidad óptico o
450 mu., Zona 111de Liley, el feto corre el riesgo de morir; lo cual -
permite deducir que es conveniente usar lo Zona 11Alta y la Zona 111
de Liley como porómetros paro evaluar lo transfusión intrauterino, 10-
cual es preferible practicada entre los 24 y 33 semanas de gestación,
repitiéndolo coda diez o veintiocho días. Ademós, nunca hoy que r~
Iizar uno último transfusión fetal intrauterino cuando el feto hoya so-
breposodo las 34 semanas, pues, en este caso, lo mejor seró evacuar eli~
útero mediante uno cesárea o una inducción de trabajo de porto pre~
turo.

No debe olvidarse nunca que esto técnico es bastante peligro-
so e incluso letal y, consiguientemente, que debe evitarse en lo posi -
ble someter al feto o un riesgo innecesario. Por eso quisiera insistir en
que existen tres criterios fundomentales que hoy que tener siempre pre-
sente poro decidir a quienes se les puede someter o este procedimiento
y en qué preciso momento. Así:

-

- 53-
1. Se practicará a toebs aquellos fetos que en su líquido omnió-

tico presenten una desviación de lo densidad óptico 0450 -
mu, Zona 11 alta y 11 de Liley;

Lo edod gestocionol debe estor comprendido entre los 24 y 332.
semanas.

3. Deben tomarse en cuenta ciertos antecedentes obstétricos de-
terminantes, tales como la muerte intraútero por eritroblosto-
sis de un feto anterior, la edad gestacional en que tuvo lugar
dicho pérdi da, si hay antecedentes de diabetes, etc.

Métoebs de transfusión fetal intrauterino

Para lo transfusión fetal intrauterino se han ideado varios mé-
todos. A continuación, los expongo brevemente con el objeto de-

",,(señolor sus méritos y desventajas.

A. Métoda de Liley

Consiste en determinar lo posición del feto por medio de la -
introducción de un medio de contraste radio opaco. Así, bajo co~
diciones osépticos, se introduce una aguja calibre 18.en la su~er.~
cie abdaminal de la paciente, perforando útero, cavidad amnlótl-
ca y previo localización fluoroscópica del peritoneo f.etol, debe -
dirigirse la aguja hasta lo cav idad peritoneal. Se retiro el man--
dril y se inyecta uno pequeño cantidad de ~edio d~ contraste poro

comprobar lo posición de lo aguja. En seguida, se tntrod.uce un~~
téter de teflón número 16 que se hace avanzar en' lo cavidad perl-
toneol fetal y se retiro lo aguja. Al catéter se le adapto una llave
de tres vías poro efectuar el recambio.

Este métoda es el m6s seguro y aceptada en toda el muneb.

J..
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B. Método Abierto. Se conoce con el nombre de Método de -
Freda y Acbms>ns, en homenaje a sus creadores. Consiste en -
efectuar una intervención quirúrgica con el objeto de locali-
zar mediante una histerotomía la arteria femoral y efectuar el-
recambio de sangre.

Este métocb ha sido rechazado por el elevacb riesgo de in-
fecciones, complicaciones derivadas de la anestesia, trabajo de
parto ~rem~uro, ruptura uterino, feritonitis química y la baja-
supervIvencIa. Adem6s, es una tecnica poco pr6ctica.

I

S.- Amnioscopía transabdominal. ldeacb por Wade y sus
colabaradores. Esencialmente consiste en utilizar un cistosco-
pio pedi6trico de fibra para visual izar de una manera directa -
el cord6n umbilical y el abd6men del feto. Una vez localiza-
do, el sitio anatómico fetal deseado, se inserta la aguja directa
mente en la cavicbd peritoneal y se procede a efectuar la trans
fusión de sangre. -I

. D. Té~nica d~ liley modificada. los cambios que ha su-
frido la técnica de liley se pueden resumir así:

l. localización placentaria mediante ultrasonograma.
2. Extraer 30 cc. de líquicb amni6tico yreemplazarlo --

por una canticbd igual de medio de contraste Hypoque
(diatrizoato desodio al 50%).

3. Colocar a la paciente en posición de decúbito dorsal,-
ya sea en el departamento de radiología o en Sala de -
operaciones. luego, poner malla estéril sobre el abd6-
men de la madre.

4. Tomar una placa de rayos X para determinar la posición
exacta del feto en relación a los cuadros de la mallo.

5. Poner marcas en la malla, para precisar la localización
exacta a puncionar.

6. Finalmente, par medio de la ayudo de estas marcas de-

j

-
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referencia, insertar la aguja desde la superficie del abdomen
materno, hasta la cavidad peritoneal fetal y proceder a trans
fundir la sangre.

-

Como puede apreciarse, esta técnica sigue siendo esencial--
mente la misma que ideó originalmente liley. Sin embargo, se ha
perfeccionado con otros procedimientos a fin de precisar con me-
nos riesgos la localización a puncionar.

Sangre a transfundir

Un aspecto muy importante en la transfusión fetal intrauteri-
no es el de establecer cuicbdosamente la sangre que se va a em -
plear en la operación. A este respecto, debo señalar las linea- -
mientos siguientes:

a) Deben ser empleacbs células empacas Rh negativo, fres -
cas, de por lo menos 24 horas de extracción, previa com-
patibilicbd cruzacb con la de la madre. Adem6s, debe -
ser de un hematocrito de 85% aproximacbmente.

b) la sangre debe ser transfundida directamente a la cavi--
dad peritoneal sin calentar, a razón de 5 cc. por minuto.

e) Un buen esquema sería utilizar 35 cc. de eritrocitos em-
paca dos a las 21 a 23 semanas de gestación; 45 cc. a las
25 semanas; 55 cc. a las 27 semanas; 65 cc. a las 29 se -
manos; 85 cc. a las 31 semanas, etc.

Complicaciones de la transfusión fetal intrauterino

las complicaciones de la transfusión fetal intrauterino se pu=.
den cbr tanto en la madre como en el feto.
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A. Complicaciones maternas

1. Infección por mala técnica de asepcia
2. Peritonitis qufmica. Ocurre por la acción del If-

quicb amniótico que escurre por el sitio de pun--
ción.

3. Trabajo de parto prematuro. Ocurre por el efecto
del medio de contraste que se emplea para locali-
zar las estructuras fetal es. Además, puede suceder
por ruptura prematura de membranas ocasionada --
por la manipulación.

4. Hematoma y hemorragia. Es raro que ocurra, pero-
puede suceder por la punción accidental de los va-
sos epigástricos profundos.

B. Complicaciones fetales

1. Trauma. Ocurre por una punción directa al feto -
en un lugar que no sea la cavidad peritoneal, co-
mo el cráneo, cara, tórax onterior, etc.

2. Elevación de la presión intraperitoneal del feto. -
Crosby demostró que la transfusión fetal intrauteri-
no puede elevar la presión intraperitoneal del feto,
con compresión de la vena umbilical, ocasionando-
anoxia y muerte.

-
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CAPITULO XIII

PREVENCION DE LA ISOINMUNIZACION Rh

Por los efectos graves que produce la isoinmunización Rh, los
esfuerzos cient!'ficos se han concentracb en la investigación de --
medios adecuadas para prevenirla. Es a partir de 1940 que se ini-
cian esas investigaciones y en 1941 Levine realizó trabajos valio-
sos para la prevención de la isoinmunización accidental de las--
mujeres Rh negativas provocada por accidentes transfusionales. --
Dadas los Ifmites del presente trabajo, en él desarrollaré los aspe~
tos más importantes de este tema.

Allen clasifica las diferentes formas de prevenir la enferme--
dad de la siguiente manera:

1. Prevención de la sensibilizaci6n materna
2. Prevenci6n de la formación de anticuerpos en la mujer pre-

viamente sensibilizada.
3. Neutralizaci6n de los anticuerpos formacbs
4." Eliminación por medios frsicos de los anticuerpos formadas-

por la madre.
5. Alteración de los anticuerpos maternos
6. Prevenir la formación del complejo antfgeno-anticuerpo.
7. Prevención o modificaci6n del proceso de hemólisis.

Desensib il izac ión

Tiene como objetivo la neutralización o inactivaci6n de los -
anticuerpos formadas por la madre. Fue la doctora Carter, en 1947,
la que primero descubrió en los eritracitos humanos una fracción c~
páz de inhibir la propiedad aglutinante de los anticuerpos anti D -
(Rho). A esta substancia la denominó hapteno Rh, basándase en la
afirmación de Landsteiner de que los haptenos 00 so~ antigénicos,-
pero muestran una elevada capacidad para unirse a los anticuerpos
y asT d~r su propiedad aglutinante.

I
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Heckel y sus colaboro dores demostraron, en ! 958, que -

existe la posibilidad de inhibir "in vitra" los anticuerpos anti-
D (Rho) mediante el uso de derivados del ácida ribonucleico,-
basándose para ello en la hipótesh de que los derivado. del --
RNA eran semejantes al antrgeno eritrocitario, que es el respon
sable del estrmulo para la formación de anticuerpos anti D (RhO).
Sin embargo, esta propiedad del RNA de actuar en forma similar
al antrgeno eritrocitario D (Rho) nunca puda ser comprobada.

Prevención de la formación de anticuerpos

Se sabe que el estimulo antigénico que induce en la ma-

dre la formación de anticuerpos anti D (Rho) estó constituido, -
en casi tocbs los casos, por los glóbulos rojos fetales que hon pe
netrado en la circulación materna a través de la placenta. De=-
acuerdo con esto, es posible que la inyección inmediata de ga-
maglobulina, cuyo occión es contro los ontigenos eitrocitarios -
D (Rho) del feto, bloquee o éstos, impidiendo asi, la sensibilizo
ción de la macho Gracias a los trabajos de Frecb, Finn y Clar-
ke se ha podicb demostror que la isoinmunización inicial de la-
madre Rh negativa por un embarazo con producto Rh positivo, -
podra evitarse con la administración de anticuerpos contra el --
factor Rh en forma de concentracb gama globul inico, cuando esa
administración se efectuaba en los primeros dras posteriores al -
parto.

Conviene señalar que se ha insistido mucho en que esta -
globulina inmune anti D (Rho) no debe ser administrodo durante-
la gestación, por el peligro que representa para el feto Rh posit1-
vo la posibilicbd de que dicha goma globulina atraviese la ba--
rrera placentaria y aglutine sus glóbulos rojos.

A esta globulina inmune anti D (Rho) se le conoce con el-
nombre de Rhogam y es la encargo do de bloquear la formación -
de anticuerpos, actuancb directamente contra ei antrgeno D (Rho)

~\
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presente en los 9lóbulos rojos Rh positivos.

El uso del Rhogam, como tratamiento profiláCti::o post-parto,-
two su inicio en 1963 y se recomienda usorlo durante las prime -
ras 72 horas después del parto. Se considera que un frasco de Rh~
gam suprime completamente el tI~ulo inmunológico de 15 cc de -
eritrocitos Rh positivos. El mecanismo por virtud del cual protege
a una madre Rh negativa consiste en'que actúa contra los antrge-
nos eritroclHcos D (Rho) de la sangre Rh positiva, evitancb asr--
que el sistema inmunológico forme anticuerpos anti D (Rho). Es-
por eso que no debe usarse en una madre que ya ha formacb anti-
cuerpos anti Rh o con prueba de Coombs positiva. Su acción es la
de bloquear la formación de anticuerpos por la madre, pero no bl~
quea los ya formados.

La dosis de Rhogam recomendocb es de un cc. intromuscular -
en un término no mayor de 72 horas post-parto, siempre y cuancb-
la madre sea Rh negativo, el feto Rh positivo y la prueba de Coombs
indirecta negativa. Por lo demás, debe tenerse presente que nunca
hay que ponerlo en madres ya inmunizados al factor Rh, es decir,-
con prueba de Coombs positiva.
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CAPITULO XIV

ANTECEDENTES:

Respecto a este tema, no se encuentran en Guatemala traba-
¡os de tesis que lo troten desde el punto de vista en que se enfoca
en el presente. En el extraniero existen varias manografías que -
tratan en general el terna de las complicaciones inherentes al fac
tor Rh negativo materno, que comprenden eritroblastosis fetal, hi-
perbilirrubinemia neanatal, anemia hemaliHca y Kernicterus.

OBJETIVOS

1. Estudiar el problema del factor Rh negativo en Guatemala, en
funci6n de la atenci6n médica individual izada por personal -
médico y paramédico, que recibe la poblaci6n en el Hospital
Militar.

2. Analizar si el buen seguimiento y diagn6stico de los paden-
tes, tiene valor en el pron6stico del problema de la muier em
barazadÓ con factor Rh negativo.

-

3. Estudiar y dar a conocer los hallazgos actuales en otras partes
del mundo con respecto a la evolud6n y tratamiento, compo -
rativamente con nuestro medio.

4. Estimular el mejor seguimiento de las mujeres embarazadas --
con factor Rh negat ivo.

5. Publicar las graves secuelas que la eritroblastosis causa en el-
producto del embarazo.

6. Prevenir las sensibilizaciones maternas primarias mediante un-
buen seguimiento y el uso del Rhogam.
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7.

1.

2.

3.

4.

5.

6.
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Enfatizar la importancia de la transfusi6n fetal intraute-
rino, en la prevenci6n de las complicaciones inherentes-
a la eritroblastosis fetal.

Se tomaron en cuenta varios parámetros como la parichd de -
la paciente, resultachs de laboratorio y la evolucl6n de los recién
nac ichs, etc.

HIPOTESIS
METODO: El método empleado consisti6, esencialmente, en la -
comproboción inductiva de la presencia en los casos individuales,
para elaborar principios que expliquen las causas de la enferme-
dod para un mejor tratamiento y pronóstico.Las mujeres embarazadas con factor Rh negativo tienen -

un embarazo de mayor riesgo.

Los costos de la paciente embarazach con factor Rh nega
tivo son mayores significativamente por la necesidad de-=-
exámenes complementarios y tratamientos más agresivos.

RECURSOS:

Recursos Humanos: Como asesor del presente trabajo elegí al Dr.
Rafael Vargas Monterroso, residente del servicio de gineco-obste
tricia del Hospital Militar, como revisor al Dr. Enrique Duarte .::
Monroy. Además conté con la valiosa colaboración del Jefe del
Departamento de Gineco-Obstetricia, Dr. Julio Luis Pozuelos V.,
y del encargado del archivo de registros clínicas.

La nIorbilichd durante el embarazo es moyor.
I

Los ~oductos de macres con factor Rh negativo desarro--
lIan ;mayor morbiIidad neonatal.

I

Mediante la práctica de ex6menes peri6dicos, clínicos y
de laboratorio, se puda prevenir la mayor parte de las --
complicaciones inherentes al factor Rh negativo materno.

Recursos no Humanos:

a. Hospital Militar Central.

El manejo de las pacientes con factor Rh negativo en el -
Hospital Militar es adecuado.

b. Archivo de historias clínicas en donde revisé diez años.

MATERIAL Y METO DOS

c. Banco de sangre donde confirmé los grupos de sangre de -
la macre y del recién naci ch.

MATERIAL: El objeto de estudio en el presente trabajo son to-
das los casos de mujeres que presentaban en sus gl6bulos rojos -
e Ifactor Rh negativo y complicaciones de eritroblastosis fetal.

d. Laboratorio clínico.

e. Se diseñan boletas para el tratamiento estadístico.

Se estudiaron los casos registradas en el departamento de gi
neco-obstetricia del Hospital Militar de los años de 1970 a

_::

1979.

DURACION APROXIMADA DEL TRABAJO:

El presente trabajo de investigación tiene une; duraci6n apro-
ximado de un año.



Ecbdes No. de casos Porcentaje

1O a 15 años = ninguno --------
16 a 20 años = 9 14.50%
21 a 25 años = 20 32.40%
26 a 30 años = 18 29.00%
31 a 35 años = 9 14.50%
36 a 40 años = 6 9.60%

T O T A L = 62 100.00%

--
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PERSONAS O DEPARTAMENTOS QUE COLABORARAN:

1. Departamento de Gineco-Obstetricia del Hospital Mi
litar.

2. Director del departamento de Gineco-Obstetricia: -
Dr. Jul io Luis Pozuelos V.

3. Teniente Fernando Dub6n, Jefe de Archivos CI rnicos-
del Hospital Militar.

4. Dr. Enrique Duarte Monroy.

5. Dr. Rafael Vargas Monterroso.

f
- -
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CAPITULO XV

CASOS DE MUJERES EMBARAZADAS CON FACTOR Rh NEGA

TIVO

ANALlSIS DE RESULTADOS

En el presente trabajo se han tomado en cuenta casos de mu-
jeres embarazadas con factor Rh negativo, tratados en el Hospital
Militar Central durante los años de 1970 a 1979.

1. El total de casos revisados suma 62.

2. Incidencia por edad de las mujeres embarazadas:
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3. Antecedentes de importam:!a:

a. Médicos:

No. de casos porcentaje

- amigdalitis
agudo = 2 28.60%

- Parasitismo
intestinal = 1 14.28%

- lit iasis re-
1'101 = 14.28%

- infec.uri-
naria = 1 14.28%

- neurosis de
presiva = 14.28%

- celulitis = 14.28%

TOTAL = 7 100.00%

~-
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b. Quirúrgicos:
No. de cosos Porcenta ie

- amigdalectomTa = 4 40.00%

- apendicectomTa = 3 30.00%

- legrado uterino = 2 20.00%

- colec istectomTa = 10.00%

TOTAL = 10 100.00%

c. Traumáticos:
No. de cosos Porcentoj e

- fracturo de 1/3
proximal de hú
mero izquiercb = 100.00%

TOTAL = 100.00%

Gestos:
No. de cosos Porcentaje

1 embarazo = 16 25.20%
2 a 3 embarazas = 33 53.23%
4 o 5 embarazos = 11 17.74%
6 a 7 embarazos = 2 3.23%

TOTAL = 62 100.00%

d. Obstétricos: Incluye: G-P-Ab-C y uso de Rhogam en por-
tas anteriores.
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e. Orina: A. Edad del embarazo o que fue hecho el primer Coombs:
No. de cosos Porcentaje

- leucocitos cam- No. de cosos Porcentaje
pos llenos = 1.61%

TOTAL = 1.61% 5 o 10 semanas = 2 3.22%
11 o 15 semanas = 2 3.22%

f. Urocultivo: 16 o 20 semanas = 9 14.51%

No. de cosos Porcenta je 21 o 25 semanas = 5 8.06%

- E. Coli másde
26 o 30 semanas = 8 12.90%

100,000 col.
31 o 35 semanas = 10 16.12%

= 1 1.61% 36 o 40 semanas = 26 41.97%
TOTAL = 1 1.61%

TOTAL = 62 100.00%

g. RayosX:
B. Número de Coombs practicados por semanas de control:No. de cosos Porcentaje

-pelvimetría = 6 9.68% No. de cosos Percenta je

- tóraxAP = 5 8.06%
- placa vacía de

abcbmen = 3 4.84%

TOTAL = 14 22.58%

1 solo Coomb~ = 23 37.09%
2 a 3 Coombs = 25 40.31%
4 a 5 Coombs = 5 8.06%
6 a 7Coombs = 6 9.67%
8 a 9 Coombs = 3 4.87%

TOTAL = 62 100.00%

No. de cosos Porcenta je

C. Total de Coorhbs
negat ivos = 54 87.10%

D; TotaI de Coombs..' 8 12.90%pOSitIVOS =

TOTAL = 62 100.00%
I
l'

h. Sonograma: De las 62 papeletas revisadas únicamente a -
4 embarazadas se les practicó esta técnica, -
indicancb feto vivo de tantas semanas y loco
lización placentaria. la pelvimetría y el so-
nograma se ordenaron solo cuancb hubo indi-
cae ión obstétrica.

i. Pruebode Coombs: A todas las pacientes se les efectuó es
ta prueba de la manera siguiente.

-



Noo de "aoo~ Porcel1tale

-b!oqueontl"$ = 8 100000%

- ag iut!nal1te$ = nWrügul'i!o =====

TOTAL = 8 100000%

-- ---
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E. mulo de ant!euewpo.:

Ersto$al1ticuerpo$ bioqueante$ el1ool1trado~ en las paciel1tes Coombs
positivos, prerel1tarol1 diluciones que oscilaron entre 1 :16 y 1:66.

F. Condueta tomada en las embarazados 0011Coomb. posItivos:

E:;ta porte del euodro se expilea en pógll1a 770

¡

I

~
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No. de casos Porcentaje

20 a 22 semanas = ninguno ------
23 a 25 semanas = ------ ------
26 a 28 semanas = ----- -------
29 a 31 semanas = ------ -------
32 a 34 semanas = ------ -------
35 a 37 semanas = 2 4.08%
38 a 40 semanas = 47 95.92%
TOTAL = 49 100.00%

7. Complicaciones matemas:

a. No relacionadas con el problema Rh:

No. de casos Porcentaje

- infec. urinaria = 2 3.27%- toxemia gravi-
dica = 1.61%

- ruptura prema-
tura de memb. = 1 1.61%

- palihidramnios = 1 1.61%- moniliasis va-
ginal = 1 1.61%

- inercia uterina = 2 3.27%
TOTAL = 8 12.98%

.~
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16. Edad de la gestaci6n al inicio del trabajo de parto:
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b. Durante el trabaio de parto: b. Hemoglobina:

No. de cosos Porcenta je No. de cosos Porcenta je
- trabajo de parto

prematuro = 2 3.27% - 10o 11 grs% 1 1.75%=
TOTAL = 2 3.27% - 12 o 13 gl"5% = 11 19.30%

-14aI5grs% = 16 28.07%

c. Durante el porto: - 16 o 17 grs% = 18 31.58%

No. de cosos Porcenta je - 18 o 19 grs% = 11 19.39%

- uso de f6rceps TOTAL = 57 100.00%
boja (l). = 2 3.27%
TOTAL = 2 3.27% c. Hematocrito:

No. de cosos Porcentaie

(1) Por inercia uterino -31 o 35 % = 1 1.75%
-36040% = 9 15.79%

8. Exámenes complementarios del recién nacido: se analizo - -41 o 45 % = 11 19.30%
ron 57 papeletas de recién nacidos, los cinco restantes no- - 46 o 50 % = 19 33.33%
fue posible obtenerlas. -51055% = 14 24.56%

- 56o 60 % = 3 5.27%
a. Grupo y Rh: TOTAL = 57 100.00%

No. de cosos Porcenta je

-A Rh positivo = 17 27.42% d. Bilirrubinas: Resultados tomados o los 8 horas de vida -
- B Rh positivo = 2 3.23% del niño, excepto en los cosos en que el niño nace ictéri

-O Rh positivo = 30 48.39% co que son tomados inmediatamente yel laboratorio los-:

-A Rh negativo = 5 8.06% proceso en uno hora.

- B Rh negativo = 4 6.45%
- O Rh negativo = 4 6.45% - Directo:

No. de cosos Porcentaie
TOTAL = 62 100.00% Oo 1 mgs% = 26 68.42%

1 o 2 mgs % = 7 18.42%
2 o 3 mgs% = 5 13.16%

TOTAL = 38 100.00%
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-Totales:

No. de casos Porcentaie

00 1 mgs % = 19 50.00"10
20 3 mgs % = 6 15.79%
40 5 mgs % = 4 10.54%
60 7 mgs % = "'-"""""""-

80 9 mgs % = --""-=>-
1Oa 11 mgs % = 1 2.63%
120.'13 mgs% = 1 2.63%
14 oís mgs % = 3 7.89%
16al7mgs% = 3 7.89%
18 019 mgs% = 1 2.63%

TOTAL = 38 100.00%

a. Estancia hospitalaria del recién nacido:

No. de casos Porcentaje

3 días = 51 82.26%
5 días = 3 4.84%
6 días = 2 3.23%
9 días = 1 1.61%

10 días = 2 3.23%
12 dras = 1 1.61%
14 dras = 1 1.61%
27 días = 1 1.61%

TOTAL = 62 100.00%

No. de casos Porcentaje

1 exanguino t. = 2 25.00%
2 exanguinot. = 4 50.00%
3 exanguinot. = 2 25.00%

TOTAL = 8 100.00%

12. Duraci6n de la fototerapia: I
I

a. Tiempo:
I

No. de casos Porcentaje I
4 horas = 2 25.00%
6 horas = 2 25.00%
8 horas = 4 50.00%

TOTAL = 8 100.00%

9. Evoluci6n del recién nacida: Con respecto a las 62 pape-
letas revisadas, solamente das recién nacidas mueren por -
problema de isoinmunizaci6n.

-~
-

---
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10. Uso de Exanguino transfusi6n: Este procedimiento se efectu6
en siete recren nacidos, hijos de madres con COOrrDSpositi-
vos (1).

(1) En realidad, este procedimiento se efectu6 en ocho recién
nacidos, de los cuales siete eran hijos de madres con prue-
ba de Coombs positiva, uno de maae con prueba de -- -
Coombs negativa. A otro no di6 tiempo de aplicade el pro
cedimiento porque falleci6 a las dos horas de nacido. -

11. Necesidad de fototerapia: De los recién nacidos solamente a
ocho se les aplic6 fototerapia. Con evoluci6n satisfactoria.

a. hijos de maaes no inmunizaoos, con prueba de Coombs-
negativa = 1 recién nacida.

Ib. hijos de maaes inmunizadas, con prueba de Coombs po-
sitiva =8 recién nacidas.
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13. Apgar de las recién nacidos: No se toman en cuento dos
abortos de 20 y 22 semanas.

a) Apgar al minuto:

de O a 4 2 recién nacidos.

5 a 7 2 recién nacidos

8 a 10 56 recién nacidos.

Total 60 reci én nacidos.

b) Apgar a los cinco minutos:

deOa4 ninguno.
DESCRIPCION DE LAS PACIENTES C?N PRUEBA

DE COOMBS INDIRECTA POSITIVA.
5a7 2 reci én naci dos.

8 a 10 58 recién nacidos.

Total 60 rec ¡én nacidos.
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Descripción de coso número 1.

Dotas generales: 28 años. G=4 P=2 Ab=l hijos vivos=l.

/'v\otivode consulto: Embarazo simple de 9 semanas de gestación.

Antecedentes: 2 partos vaginales y un aborto o los 24 semanas, -
no se utilizó globulina inmune por razones no establecidos en su-
historio clínico.

Evolución: Exómenes complementarios incluyeron: grupo sanguí-
neo A Rh negativo, hemoglobina 15 grs %, hemotocrito 40 %, ori
no, urocultivo y VDRL negativos.

-

Otros ,exámenes realizados incluyeron: ultrasonograma o las-
27 semanos, placa vado de abdomen y exámenes de Coombs indi
recto y determinación de anticuerpos Rh.

-

Conducto: Se ingreso o los 27 semanas por tnulo de anticuerpos
Rhpositivo 1:66 y se efectúo amniocentesis encontrando un test-
de Clements dudoso y análisis espectofotométrico en lo zona" 1-
de Liley.

Se efectuoron transfusiones intrauterinas o los 27 yo los 34
semanas con sangre O Rh negativo de 30 cc y de 50 cc respecti-
vamente.

A los 37 semanas de gestación se termino embarazo por ce-
sárea.

Recién nacido: Se obtwo recién nacido sexo femenino, con A.e.
gar de 8 y 9 al minuto ya los cinco minutos respectivamente, -
peso de 3 libras 10 onzas. Moderado tinte ictérico. Sangre A-
Rh positivo, hemoglobina 12.4 grs % y hematocrito 38%. Bili-
rrubinas totales 17 mgs %, con 15 mgs de bilirrubina indirecta.

Se efectuaron 3 exanguino transfusiones y fototerapia poro
egresor en buen estado a los 27 días de nacido.
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Descripci6n de caso número 2.

Datos genero les: 32 años. G=4 P=] Ab=1 C=I. hijos vivos=].

Motivo de consulta: Embarazo simple de 3] semanas.

Antecedentes: ] cesórea previa por desproporci6n'céfalo pélvi-
ca, recién nacido B Rh positivo. Parto prematuro a las 34 sema-
nas y un aborto a las 20 semanas, no se ut iI iz6 globulina inmune
en sus embarazos anteriores por razones no establecidas.

Evoluci6n: Exámenes complementarios incluyeron: grupo songur
neo A Rh negativo, hemoglobina ]3 grs %, hematocrito 39 %, =--
orina, urocultivo y VDRL negativos.

Otros exámenes realizados incluyeron: ultrasonograma a las -
34 semanas, rayos X t6rox normal, y exámenes de Coombs indirec
to y determinaci6n.de anticuerpos Rh.

-

'ConciJcta: Se ingresa a las 36 semanas por Coombs indirecto po-
sitivo y ti1-ulo de anticuerpos de ] :32. Se efectu6 amniocentesis
que result6 en test de Clements dudoso y no hay reporte de estu-
dio espectofotométrico.

Se efectúacesóreo segmentaria transperitoneal a las 37 sema-
nas de 9 estac i6n.

Recién nacido: Se obtuvo recién nacido sexo femenino, con Ap-
gar de OY5 al minuto ya los cinco minutos respectivamente, pe
so de 6 libros 6 onzas, Ictericia general izado. Sangre A Rh poSi-
tivo, hemoglobina]] grs % y hematocrito 34 %. Bilirrubinas to-
tales ]3.94 mgs %, con ]2.24 mgs % de bilirrubina indirecta.

Se efectuaron 2 exanguino transfusiones y fototerapia. Recién
naci do fallece a las] 5 horas de vi do.

Resultado anatomra potol6gica: eritroblastosis fetal y kernict~
ros. '

~--
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Descripc16n de caso número 3.

Datos generales: 28 años. G=3 P=1 Ab=] hijos vivos = ].

Motivo de consulta: Embarazo simple de 20 semanas.

Antecedentes: 1 parto vaginal y un aborto a las] 7.semanas, n~ -
~ulina inmune por razones no establecidos en su his-
toria clrnica.

Evoluci6n: Exámenes complementarios incluyeron: ?rupo s~ngu~-
neo O Rh negativo, hemoglobina 10 grs %, hemotocnto 33 Yo,Ori-
na, urocultivo y VDRLnegativos.

Otros exámenes realizados incluyeron: ultrasonograma ~ las-

36 semanas, pelvimetrTa: pélvis ginecoide normal, .ray~s X torax .-

normal, y exámenes de Coombs indirecto y determmacl6n de antl-
cuerpos Rh.

Conducta: Se ingresa a las 35 semanas por Coombs i~directo !,o~
tivo y tnulo de anticuerpos de

] :16. Se efectu6 amnlocenteSlS --
que al análisis espectofotométrico se encontr6 en la zona 111de -
Liley.

Se efectúa cesárea segmentaria transperitoneal a las 37 sem~
nas de gestac i6n.

Recién nacido: Se obtuvo recién nacido sexo mascul~no, con Ap-
ar de 8 y ] Oal minuto y a los cinco minutos respect Ivamente~ ~=.9

de 6 libras]3 onzas. Leve tinte ictérico. Sangre A Rh pOSltl-: hemoglobina 12.4 grs % y hematocrito 37%. Bilirrubinas tot~
le: ]4.62 mgs %, con ]3.94 rngs % de bilirrubina indirecta.

Se efectu6 una exanguino transfusi6n Y
fototerapia para egr=.

sar en buen estado a los] 4 dTas de nacido.
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Descripci6n de caso número 4.

Datos generales: 25 años. G=2 P=O Ab=O CI. hijos yiyos=].

Motivo de consulta: Embarazo simple de 30 semanas.

Antecedentes: 1 cesárea previa por desproporci6n céfalo pélvi
ca, recién nacido A Rh positivo.

-

No se utiliz6 globulina inmune en embarazo onterior por ra-
zones no establecidas.

Evoluci6n: Exámenes complementarios incluyeron: grupo sangur
neo A Rh negotivo, hemoglobino 8.4 gl'S %, hemotocrito 28 %, -:.

orina, urocuitivo y V~RL negativos.

Otros examenes incluyeron: ultrasonogroma a las 38 semanas,
rayos X t6rax normal, pelvimetría normal, y exámenes de Coombs
indirecto y determinaci6n de anticuerpos Rh.

Conducta: Se ingreso a las 37 semanas por Coombs indirecto po-
sitivo y tITulo de anticuerpos de 1 :16

Se efectúa cesárea segmentaria transperitoneal a las 39 sema-
nas de gestaci6n.

Recién nacido: Se obtwo recién nacido sexo masculino, con Al?
gar de 9 y 10 al minuto y a los cinco minutos respectivamente, -
peso de 7 libras 10 onzas. Moderad:>tinte ictérico. Sangre A -
Rh positivo, hemoglobina 14.6 grs % y hematocrito 41 %. Bili -
rrubinos totales 16.20 mgs%, con 15 mgs% de bilirrubina indi--
recta.

Se efectuaron 2 exanguino transfusiones y fototerapia pora --
egresar en buen estodo a los 6 días de nacido.

~
- 91 -

Descripci6n de caso número 5.

Datos generales: 23 años. G=2 P=O Ab=O C=I hijos vivos=l.

Mativo de consulta: Embarazo simple de 40 semanas.

Antecedentes: 1 cesárea prev ia por desproporci6n céfalo pélvica
recién nacido A Rh positivo.

No se utiliz6 globulina inmune por razones no establecidas-
en su historia c Irnica.

Evoluci6n: Exámenes complementarios incluyeron: grupo sanguí-
neo O Rh negativo, hemoglobina 11 grs %, hematocrito 32 %,ori-
na y VDRLnormales y urocultivo más de 100,000 colonias por ca~
po de E. Coli.

Otros exámenes realizados incluyeron: exámenes de Coombs-
indirecto y determinaci6n de anticuerpos Rh.

Conducta: Se ingresa a las 40 semanas por Coombs indirecto po~
tivo y ti1-ulo de anticuerpos de 1:36.

Se efectúa ces6rea segmentaria transperitoneal a las 40 sema-
nas de gestac i6n.

Recién nacido: Se obtuvo recién nacid:> sexo masculino, con Ap--
gar de Oy 7 al minuto ya los cinco minutos respectivamente,. ~eso
de 6 libras 6 onzas. Ictericia generalizad:>. Sangre O Rh pOSitiVO,
hemoglobina 12 grs % y hematocrito 46 %. Bilirrubinas no aparece
resultad:> en la papeleta. . --

No se efectu6 exanguino transfusi6n ni fototerapia, por falle -
cimiento del recién nacid:> a las 2 horas de vida.

Resultado de anatomía patol6gica: Hidrops fetalis.
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Descripción de coso número 6.

Dotos generales: 29 años. G=] p={) Ab={)

Motivo de consulto: Embarazo simple de 20 semanas.

Antecedentes: Esposo O Rh positivo, no se emple6 globulina in -
mune por ser primer embarazo.

Evolución: Exámenes complementarios incluyeron: grupo songuT-
neo A Rh negativo, hemoglobina 11 grs %, hematocrito 36 %, ori
no, urocultivo y VDRL negativos. -

Otros exómenes incluyeron: rayos X tórax normal, pelvimetrTa
que reveló desproporción céfalo pélvico, y exómenes de Coombs-
indirecto y determinación de anticuerpos Rh.

Conducto: Se ingreso o los 40 semanas por Coombs indirecto po-
sitivo y ti~ulo de anticuerpos Rh de 1 :16.

Se efectúo cesórea segmentaria transperitoneal o los 40 sema-
nas de gestación.

Recién nacido: Se obtwo recién nacido sexo femenino, con Ap-
gar de 8 y 1001 minuto y o los cinco minutos respectivamente, -
peso de 7 libros 2 onzas. Leve tinte ictérico. Sangre O Rh posi-
tivo, hemoglobina 13 grs % y hematocrito 39 %. Bilirrubinas to-
tales 16.66 mgs %, con 15.30 mgs % de bil irrubina indirecto.

Se le efectuaron 2 exanguino transfusiones y fototerapia pora-
egresor en buen estado o los 9 dros de nacido.

I

J

~.
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Descripción de coso número 7.

Dotas generales: 26 años. G=3 P=2 Ab={) hilos vivos =2.

Motivo de consulto: Embarazo simple de 38 semanas.

Antecedentes: 2 portas vaginales, primer h i¡o con sangre O Rh ne
gativo y segundo con A Rh positivo.

-

No se utilizó globulino inmune por razones no especificados
en lo papeleta.

Evolución: Exámenes complementarios incluyeron: grupo sangur-
neo O Rh negativo, hemoglobina 17.8 grs %, hematocrito 50 %, -
orina, urocultivo y VDRL negativos.

Otros exámenes realizados: exámenes de Coombs indirecto y
determinación de anticuerpos Rh.

Conducto: Se ingresa o los 39 semanas por Coombs indirecto posi
tivo y ti1-ulo de anticuerpos de 1 :64. .

-

A los 39 semanas de gestación se conduce trabajo de porto -
con syntocinon IV.

Recién nacido: Se obtwo recién nacido sexo femenino, con Ap-
gar de 7 y 1001 minuto y o los cinco minutos respectivamente, p!:.
so de 7 libras 5 onzas. Moderado tinte ictérico. Sangre O Rh po-
sitivo, hemoglobina 12.4 grs % y hematocrito 36 %. Bilirrubinos-
totales 18 mgs %, con 16 mgs % de bilirrubina indirecto.

Se efectuaron 2 exanguino transfusiones y fototerapia poro -
egresar en buen estado o lo s 10 dras de nac ido.
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Descripci6n de casa númera 8.

Datos generales: 22 años. G=2 P=1 Ab=O hilos vivos = 1.

Motivo de consulta: Embarazo simple de 38 semanas.

Aritecedentes: 1 parto vaginal, primer h ¡lo con sangre A Rh posl
tivo. -

No se utlllz6 glabullna Inmune por razones no establecidas -
en su historia el rnica.

Evoluei6n: Exámenes complementarios induyeron: grupo sangur
neo A Rh negativo, hemoglobina 1!:2 grs %, hematocrlto 32 %;
orina, urocultlvo, y VDRL negat ¡vos.

Otros exámenes incluyeron: prueba de Coombs Indirecta y de
terminacl6n de anticuerpos Rh.

-

Conducta: Se ingresa a las 38 semanas por prueba de Coombs -
indirecta positiva y t!1-ulode antlcuerpos de 1:64.

A las 38 semanas de gestacl6n se conduce trabalo de porto -
con syntocino IV.

Recién nacido: Se obtuvo recién nacido sexo masculino, con --
Apgar de 8 y 10 al minuto y a los cinco minutos respectIvamen-
te, peso de 6 libras 9 onzas. Moderado tinte ictérico. Sangre A
Rh positivo, hemoglobina 16.4 grs % y hematocrito 50 %. Bili-
rrubinas totales 15.50 mgs %, con 12.78 mgs % de bilirrubina In
directa.

-

Se efectuaron 3 exanguino transfusiones y fototerapia poro -
egresar en buen estado a los 12 dios de nacido.

~

I
I

J
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DESCRIPCION DE PACIENTE CON PRUEBA DE

COOMBS INDIRECTA NEGATIVA.

I
I
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I

Descripción de caso número 1.

I

Datos generales: 24 años. G=2 P=l Ab=O hijos vivos =1.

I

Motivo de consulta: Embarazo simple de 40 semanas.

I

Antecedentes: Primer embarazo a término, parto eutocico simple,
niño vivo con sangre Rh positivo.

No se usó globul ina inmune Rho (D) por razón no establecida.

I

Evolución: Exaémenes complementarios entre lo normal, Coombs-
negativo y tl1-ulo de anticuerpos ausentes.

Conwcta: Es ingresada a las 40 semanas de gestación, inician-
'do trabajo de parto activo.

iRecién nacido: Se obtiene recién nacido sexo femenino, con Ap-
I gor de 7 Y10 al minuto y a los cinco minutosrespectivamente, pe
so de 6 libras 8 onzas, sangre O Rh positivo. -

Nace con ictericia, bilirrubinas totales de 17.10 mgs %, in-
directa de 16.30 mgs %.

Se efectúa una exanguino transfusión y fototerapia.

Se egresa a los 10 dras de edad en buenas condiciones.
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CONCLUSIONES

11. Losedades rOOs frecuentes de los mujeres embarazados con fac
tor Rh negativo oscilaron entre 21 y 25 años. -

2. En el presente estudio, el grupo sanguíneo materno más común
es el O Rh negativo.

3. De las ocho mad-es con pruebo de Coombs positiva, todas tie-
nen ant icuerpos Rh.

4. La mayor morbilidod y mortalidad obstétrico en los casos ana-
lizados estó relacionado con la presencia del factor Rh.

5. De ocho pocientes con Coombs positivo, seis se resolvieran --
por cesórea, las in dicaciones de tres cesóreas previas y tres --
primeras, nos do un porcenta¡e de primeras cesóreas del 60%.

6. El porcentaje de recién nacidos Rh negativos, hilos de madres
can factor Rh negat ivo es de 20"10.

7. En lo población estudiado hay un embarazo post. pomeroy, que
le da uno falla a la técn ica de 1.61 %.

8. Sólo 9 de 62 pacientes inician su control prenatal en las prime
ras 15 semanas de embarazo y más de lo mitad, 37 de 62, con :-
sultan en la segunda mitad del embarazo. Dieciseis de 62 con-
sultaron por primera vez en el último mes del embarazo.

9. Veinte y tres de 62 pacientes presentaron dotas de laboratorio-
compatibles con anemia.

10. Pruebas sera lógicas para la sifilis fueron negativas en el 100%.

."",-
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11. Infección urinaria fue documentada en 1 de 62 padentes.
En esta época el urocultivo no era exomen rutinario. A-
partir del mes de febrero de 1979 se implantó el uroculti-
vo como obligatorio en el Hospital Militar, encontrando-
bacteriuria asintomática en un 17"/0.

12. El factor Rh en el recién nacida está presente en 49 de 62
pac ientes.

13. Hubo nueve indicaciones para exanguino transfusión. - -
Ocho de ellas en los hijos de pacientes con Coombs yan-
ticuerpos pasitivos y una en el producto de una paciente-
con Coombs y anticuerpas negativos.

14. las complicaciones neonatales son mayores en pacientes -
con Coombs positivos que con Coombs negativos.

15. la estancia hospitalaria fue mayor en pacientes con Coombs
positivos que con Coombs negativos.

16. En los casos tratados con exanguino transfusión, no se re--
portó ninguna complicación inherente a la misma.

17. los hijos de madres con prueba de Coombs positiva yanti-
cuerpas Rh presentes, twieron puntuaciones de Apgar al -
minuto ya los cinco minutos más bajas que los pacientes -
sin sensibilización previa al factor Rh.

18. Una muerte neonatal pudo probablemente prevenirse (caso
# 2) si se hubiera encontrado sensibilicbd en la macra an-

tes de la 36 semana.

19. El número de exanguino transfusiones aumenta con el au--
mento de la ecbd gestacional.

~,
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20 Tooos las pacientes sensibili:mdas y con Coombs positivo, tu -.
vieron niños que ameritaron exanguino transfusión y fototera-
pio en un 100%, comparado con una paciente de 54 con - --
Coombs negativo.

21. la prueba de Coombs indirecto prueba ser un buen indicador-
de la presencia de anticuerpos en la macre.
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RECOMENDACIONES

1. Hacer labor educativa y de conc ientizaci6n en la poblaci6n -
en general para que cada persona conozca su grupo sanguTneo
y la presenc ia o ausencia del factor Rh.

2. Educaci6n de la poblaeiSn femenina en edad reproductiva po-
niendo énfasis en la importancia que tiene el control prenatal
temprano y de ser posible dar el conseja presexual.

3. Considerar a las pacientes con sangre Rh negativo y can anti-
cuerpos para el factor Rh como de muy alto riesgo, cuyo mane
io debe <:onfiarse exclusivamente a miembros del cuerpo médi-
co familiarizados con el problema.

t Dacb que el número de pacientes que ameritan procedimientos
heroicos, como transfusiones intrauterinas, es muy rewc ido, es
tos procedimientos deben efectuarse en centros médicos en que
exista tanto personal humano como las facilidades necesarias-
adecuadCls para efectuarlos, asT como paro manejar las compli-
caciones de los recién nacicbs, esencialmente hem6lisis y pre-
maturez.

--
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