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INTRODUCC I ON

Se presenta La Lnvestigacidn realizada en el Hos:
pital General de Occldente tendiente a: relactonar L«
cousa de iLctericla en reclén nacldos secundaria a ncof
patibllidad de grupo sanguineo y/o Rh, La ictericia por
incompatibilidad de grupo y/o factor Rh con el tipo sal
gulneo y/o factor Rh frecuentemente encontrados en re
cién nocidos y madres, y determinar Lo frecuencia de
Los grupos sanguilneos y factor Rh de Las madres que CO|
sultaron a control prenatal durante un perlodo de 10
afios comprendidos de Enero de 1974 a Diclembre de 1983

Se Lncluyeron en el estudio 81 casos de recién na
cldos que presentaron ictericla por Lncompatibilidad d
grupo y/o factor Rh y necesitaron tratamiento con foto
terapla y/o exangulneo transfusidn de acuerdo al cas
de severidad. La poblacldn en el grupo materno de con
Erol prenatal consistid de 6672 casos, escogiéndose e
forma aleatoria simple con sustiltucidn el 25 por clent
de La poblacién total o sea 1688 casos. Se revisaron
Las flchas médicas de Los pacientes en estudio Yy s
obtuvi_eron Los datos de acuerdo al instrumento de Era
bajo previamente elaborado.

En La poblacidn de Quetzaltenango predomina el gr
po sangulneo O en el 82.23 por clento de Los casos Yy e
factor Rh positivo es mas frecuente en un 99.06 porcie
to. La Lncompatibilidad AB O como causa de Lnctericlo
en el reclén nacldo es La mas frecuente dentro de La p
blacidn estudiada.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Los avences que se han hecho en el conocimiento de
- Los grupos sangulneos han sido tan grandes que el gene-
" tista, el hematdlogo, el antropdlogo y el jurista, cada
uno en su propla especlallidad, han encontrado esta tn-
formoclon de mucha utilidad. EL conocimiento actual de
_numerosos anticuerpos naturales o Lnmunes ha permitido
{dentificar miLtiples factores sangulneos. Estudiando
La herenclo de estos factores oparecen relaclones gené-
ticos precisas. EL mecanismo hereditario de Los  gru-
pos sangulneos es conocldo con exocktitud, Les grupos
sanguineos no sufren La influencla modificante de La -
edad, dieta, clima, estado de salud, ni el efecto, has-
ta donde se ha iLnvestigodo, de otros genes del oparato
cromosémiLco.

EL descubrimiento de Los grupos sangulneos ABO y
40 afios mds tarde el del sistema rhesus Rh, demostrd La
_meortoncLo sobre Las diferencilas seroldglcas entre in-
dlviduos de La misma especie y su relacidn con Las reac
ciones hemolitilcas por iLncompatibilidad AB O, factor Rh
o transfusionales. En medicina neonatal existe una L~
nea exacta entre iLctericla como un fendmeno fisioldgico
normal e Lckericla como una enfermedad. Muchos proce-
sos fisLolbglcos y patoldgicos interactuan para aumen-
kar La produccidn de billrrublna y disminulr su  excre-
sién. Lo Lctericila puede ocurrir a pesar de cambilos
‘minimos en el nivel de hemoglobina, pero resultarla en
una produccidn elevada de bllirrubina.



EL presente trabojo tiene como propdsito general
conocer el problema de Lcterlcla del reclén nacldo se-
cundarta a tncompatibllidad de grupo sanguinec y/o fac
tor Rh, su relaclén con Los sistemas ABO y Rh materno-
fetal mas frecuentemente encontrados Yy determinor La -
frecuencla de Los grupos sanguineos y factor Rh de . La OBJET | VOS
poblacildn materna en control prenatal en el HospiLtal Ge
neral de Occldente, ya que actualmente se desconoce es-
Ea Lnformacldn y solamente existen datos para Lo pobla
cidén de La cludad copital. B

s Relacionar La Lctericla a grupo sanguineo y/o Rh.

2. Relaclonar La Leckericlo a grupo sangulneo y/o Rh
con el tilpo sanguineo mas frecuentemente encontra-
do.

!
3. Determinar La frecuencia de Los distintos grupos -

sangulneos y facter Rh de La poblacldn materna que
acude al Hospiltol General de Occldente.

——



JUST | FICAC|ON

EL conocimiento de Los grupos sangulneos y factor
rhesus Rh en Las mujeres y nifos Guatemaltecos, en todo
el pals es de suma Lmportancla no solamente desde el -
punto de vista estadistico, sino tamblén desde el punto
de vista clinico para La evaluacidn y manejo de pacien-
tes con problema de enfermedad hemolltica Lsolnmune. -
Con este estudilo se pretende evaluar qué grupos sangul-
neos y factor Rh son mds frecuentes en Los paclentes -
que consultaron al Hospltal General de Occldente duran-
ke Los OlLtimos diez ofios, asl como también conocer que
porcentaje de nifios presentaron iLctericla secundaria a
Lncompatbilidad de grupe sangulneo o factor Rh.




REVISION BIBLIOGRAFICA

La sangre es un tejildo que clrcula dentro del sis—
temo de Los vasos sangulnecs. Estd compuesta por ele-
mentos flgurados (eritrocitos, Leucocitos Y ploquetas) ,
y por el plasma que es un Liquidc que montiene Las cé-
Lulas en suspensLén.lZJgAg La sangre funclona con-
servativomente como un medlo para el mantenimiento d el
medic amblente oproplado y casl constonte para el cre-

cimiento y funclén de Las células corporales.

Las primeras célulos rojas oparecen ya sea simul—

téneamente © un poco mas tarde que Los primeros — vasos

sanguineos en el saco vitellno mesodérmico del embridn
de unos 19 dlos de vida. Estas células 'son hemocisto-
blastos de Las cuales La mayorla se diferencion tempra-
namente en megaloblastos primitivos Llenos de hemogloblL
ma mientras otros se convierten en histiocitos. Las pri
meras células que pueden ser ldentiflcadas como perte-
neclentes a La serie eritrocltica son conocldas como -
erltroblastos primitivos o pr‘Lmor*Los.L’E

En embriones de 10-12 mm, eritroblastos de La se-
rie definitivia aparecen porprimera vez en el saco Vi~
telLino e higado. Formacién de células rojas continla
solo por corto tlempo en el saco vitelino, pero constan
temente aumenta en el higado; éste Llega a ser Lo fuen-—
te princlpal de células rojos y permanece asl hasta cer
ca del finol de La vida fetal. AL nacimiento Las erti-
Eropoyesis hao desaparecido casl totalmente del'hlgado y
dentro de Los primeros cuatro a ciLnco dlas de vida eri-
trocitos, Leucocitos gronulares y plaguetas son normal-
mente formados Unicamente en La médula 6sea. *3




LA SANGRE Y SU RELACION CON GENETICA,
| NMUNOHEMATOLOG I'A

INMUNOLOGIA, E

La genética es La clencla de La herencla. Estudia
todos Los aspectos vinculados a La transmisiédn que un =
Lndividuo hace de sus caracteres o Los descendientes. -
En 1865 se establecld el mecanismo hereditarlo, cuando
Gregor Mendel descubridé Las Leyes de hibridocién. En -
1900, De Vries, Correns y Tscheermach, trobajondoc inde-

pendientemente, Llegaron a Las mismas conclusiones. Fs-
tas Leyes precisaon La aparicildn de Los caracteres pa-
Eernos en Los hibridos y Las transmisildn de Los mismos

en el curso de Las generaclones. Teodore Morgan en 1910
Ldentifilcd en el gene contenido en Los cromosomas nu-
cleares el substratum materlal de Los caracteres here-
ditarios. 23,30,37,55

Inmunologla usualmente definlda como el estudio -
dg Fo resistencla a La enfermedad iLnfecclosa: su subdi-
vEsuén, Fo serologla, como el estudio delL onthuePo, o
mas propLamente, el estudio de Llos anticuerpos elilcita-
d?s ppr el proceso de La enfermedad Lnfecclosa. la -
CF?HCLO allada de La tnmunohematologla es una  aplicao-
cton de Los principlos de La Lnmunclogla al estudio de
Los desdrdenes con referencla particular al estado Lnmu
ne y clertos factores sanguineos. Los términos més fre
cuentemente en Lnmunologla son "antlgeno" y ”Gnthuerbg'
Ambos dependen mutuomente del otro. Un anttgeno ha si-
d? defintdo como una sustoncia La cual cuamd; tntrodu-
clda ep el cuerpo de un animal estimula La  produccion
de anticuerpos especificos, o tamblén LlLamado un anti-

geno completo ya gue es un Lnmunoge Y un antlgeno: es-
= ’
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to es, que estimula un respuesta Lnmune Yy reacclona con
el antlcuerpo y Linfocikos. EL onticuerpo es una mo-
Lécula de Lnmuneglobulina con una secuencia especifica
de amino acidos con una conflguracidn de superficle tec
clarlo Lo que Le permite reaccionar especiflcomente en
el Lugar adecuado del antlgeno homdlogo. Especifico-

Los antlLcuerpos se encuentran en La porcidn de

mente,
Como resultodo de

La globulina del suero © del plasma.
su presencla, comblnacidn ocurre cudndo el suero conte-

nlendo el antlcuerpo es puesto en contacto con el anti-
geno; La combinaclén del antlgeno—-anticuerpo usualmente
produce un efecto visible por ejemplo, precilpltacién -
de antigenos solubles © aglutinacion de un antlgeno en

En La hemdlisis La desktruccildn de Laos ceLU

particular.
Los rojas se efectlia por La combinacidn del antlgeno

contenido en Las células rojas con el anticuerpo ESQECL
flco, refertdc como hemolisina. Ademds, se ha  demos-
trado que otra sustancia presente en el suero Y conoci—
da como complemento esta umplLicada en Lo interaccldn de

Los onthuerpOS de grupos sangulneos con sus antlgenos

respectivos. , 23,30,37,49

EL complemento es un sistema de once protelnas dis
tintas que forman cerca del diez porclento de La frac—

clén total de globullna, Y gue contempla clertas reac-
Lgeno-anticuerpo en un modo no especifico.

clones antl
Hay cuatro componentes conocildos como C'1, C'2, C'3 Yy

C'4 de lLos cuales C'1, C'2, y C'4 se fLjon al complejo
antlgeno antlcuerpo en La primera etopa de La reoccién,
con C'3 causando hemblisls en La segunda etapa. EL com
plemento estd Lmplicado en La Lnteraccibn de oantlcuer-

pos de grupos sanouuneos con sus respecktivos antlgenos

1




ya sea a través de hemblisis (células A4 + ontl-A "in-
mune") o por fijacldn del complemento modificado  ( Jk
(o +) células + anti- JKO).L¥7

ANT IGENOS ERITROCITICOS

La membrana de Las células sangulneas rojas en el
humano contienen mds de 300 determinantes antigénicos -
diferentes, La estructura molecular La cual es dictami-
nada por Los genes en nimero desconocldo de Locus cro-
mosdmico. Lo mayorla de Los anktlgenos eritrociticos -
fueron descublertos por cosualidad en una muestra de -
suero que contenla un anticuerpo cen una especificildad
nueva. Este suero, juntomente con nuevas muesktras con
el tipo de antlcuerpo, se emplean como reactivos de =
dlagnéstico, pues son capaces de aglutinar sclLomente -

Los eritrocitos que poseen el antlgeno correspondiente.!
22, 23; 49

La especificidad Lnmunolégica de Los antlgenos -
proviene de pequefias diferenclas en Los monosacaridos -
terminales o romifilcados de Las numerosas cadenas cor—
tas de hidratos de carbono filjadas a Las protelnas y L
pLdos de La membrana. Los antlgenos erltroclticos son
productos fenotlpicos de genes de control Yy estructura
Les que se heredan como dominontes mendelilanos. La re-
gQulacidn genética es indirecta: Los genes rigen La sin-

tesls de Las enzimas protelcas que catalizan La flja~
clén a Los cadenas de hidratos de carbono de Los mono-
sacaridos responsables de La especlficidad antlgenica.

Los antlgenos regldos por Los genes del mismo Locus(oLe
Los) o de Loci estrechomente unidos se clasifican
Juntamente con el mismo sistema del grupe hematico.

con-
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' pos lgM Las isoaglutinas AB O de presentacitdn

ANT |CUERPOS ERITROCITICOS:

Todas Los moléculas de Los anticuerpos pertenecen

al grupo de Los protelnas séricas Llamadas LnmunoglLobu-
¢]

Linas. En general, Los antlcuerpos son blvalentes, son
moLéculas de forma de clgarro con un sitlo de combina-
se-

cidn especifico en cada extremo con una asombrosa
Lectividad para comblnarse solaomente con su proplo antl
geno especlfico o antigenos de conflguractdn quimica

muy similar.

Se han caracterizado dos clases de antlcuerpos eri
trocttlcos: antlcuerpos lgM, tamblén denominados anti-
cuerpos completos o aglutinos sallnos conocldeos mej(ar

por su aglutinacidn o Lisls del antlgeno. Los anti-
cuerpos |gM son particularmente reactivos en frio. Com
binan el complemento con Los eritrocitos. Son Qnthueg
natural,
Los iLsoanticuerpos Rh que se forman en una exposiclon -
{nictal a un antlgeno Rh. Los anticuerpos |gG son molé
culas mucho mas pequefias que Los antlcuerpos lgM. Los
antlcuerpos 196G son LLamados anticuerpos anompLetos o
bloqueontes y mejor conocldos por su habiLLLdad de ?P?j
cipiltar et antlgeno. Los anticuerpos IgG son L?S Ont-
cos que pueden atravesar La placenta desde La CLP?UFo—“
cldn moterna hasta La fetal y, por Lo tanto, Los Onlcos
anticuerpos coapaces de producin eritroblastosis fetaol.
Son anticuerpos 1gG Los iLsoanticuerpos Rh que se forman
‘en La exposicién repetida a un antlgeno Rh, el Eipo ca-
Liente de autoanticuerpos que se encuentran en Las ane-
mias hemoliticas autoinmunes Ldlopdticas o adquiridas -

secundartamente, La mayorla de anticuerpos relactonados

13




11,22 ,46,49,69
con medicamentos gue producen hemblisis.

EL GRUPO SANGUINEO AB O

.Es Unteresonte que el discipulo del Profescr WL-
LLitam Sharpey ("fundador de La Flslologla Inglesa"), E.
A. Schéfer, LLegd cerca de descubrir La exitstencio de
Lo Lncompoatibilidad entre sangres humanas, ya gue en =
1880 publicd un trobajo en el cual describe Lo Listis
de Laos células rojos humanas al mezclorlas con suero -
animal.3? Las primeras divisiones de sangre en grupos
estaba basada en diferencios entre sustancias antigéni-
cos en La superficle de Las células rojos. Estos antl-
genos se distinguen por medio de anticuerpos en el sue-
ro que se comblna con Las células rojos. Vartaclones
. heredadas en protelnas séricas y actlvidades enzimdti-
cas en suero y células rojas son otros fackores conoci-
dos que diferencias Los grupos sangulneos.

EL t&rminc grupo sangulneo es oplicado o cualquier
sistema blLen definiLdo de antigenos de células rojas san
gulneoas controlados por un Locus tentendo un ndmero va-
rlable de genes.alelos, como A, B y 0 en el sistema ABO.
EL té&rmino sanguineo se reflere ol fenotipo del antlge-
no, el cual es La expresidn serologico de Los genes del
grupo sanguineo heredado, %

EL primer sistema del grupo sangulneo humanc, el
sistema ABO, fue descubierto por Landstelner en 1901 co
mo resultado de sus esfuerzos pora determinar st exts—
tlan diferencilas seroldglcas entre Lndlviduos de La mis
ma especie. S145,61,64 =
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Tres de Los cuatro grupos sangulneo fueron descu-

bLertos por Landstelner, y un afio mas tarde Von Cecas-
tello y Sturdl encontraron un cuarto grupo en el cual -
ambos antlgenos A y B estaban representoados y este fue
ol Llomado AB; no fueron encontroados antlcuerpos en el

suero de esta persona. 3,4

La fuente mds potente de sustancias del grupo san-
gulneo ABO dentro de Las secreclones del cuerpo humano
son sallva y jugo géstrico, el meconio es otra rLca =
fuente. #:89  | a5 sustanclos de orlgen humano que han st
do estudiadas mayormente son Las atslados en fluldo con
tentdo en qulstes ovéricos. B8 |as sustanclas purifi-
cadas en estas secreciones son glicoprotelnas compues-
tas aproximadomente de un ochenta porclento de carbo-

hidratos y un velnte porctento de amino-acidos 2 (Cua—-

Rdro 1) .

CUADRO No. 1

COMPOSICION PROMEDIQ (%) DE GLICOPROTEINAS DEL
GRUPO SANGUINEO. ABH

Especifici- Nitr6geno Galactose Fucosa Hexosamine . N-acetil  N-acetil
dad del gru Glucosa- Galacto-
po sangui'na) mina samine

A BigS 23.2 18.3 32. 2 15:0 A7

B 5.2 32.5 16.5 24.0 16.0 8.0

H 4.9 20.2 16.0 25.8 16,0 8.5
Fuente: Marcus, D.M.
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Las preparaciones de sustanclas, A, B y H alslao-
das de quistes ovaricos estan Libres de contaminantes.
Cada una contiene cinco ozlcarez; una hexosa, D —galac-
tosa; una metil pentosa, L-fucosa; dos azlcares amino,
N-acetil-D-glucosamina y N-acetil-D-galactosemine; y el
azUcar de nueve carbonos, acldo N-acetilneuraminico -
(Flg. 1, a—e); el componente peptidico en cada una estd

FIGURA No. 1

CH,,0H

Constituyentes monosacaridos de las sustancias A, B y H.
a) N-acetil-D-galactosamina; b) D-galactosa; c¢) L-fucosa:

d) N-acetil-D-glucosamine; e) Acido N-acetilneuraminico.

Fuente: Watkins, W.M.

16

e

compuesto de Los mismos 15 omino-acldos. Las glicopro-

telnas contilenen una columna peptidica a La cual mOLEL-
ples codenas oligosacdridos estdn unidos a través de un
enloce alkalino LabLL glucosldico al grupo hidroxilo de

serino o treontna (Cuadro 2 )

CUADRO No. 2
ESTRUCTURA DE OLIGOSACARIDOS CON ESPECIFICIDAD H, AyB

Especificidad

= A Estructura
antLgéntLca
H ﬁH‘?oL—,B ~GLcNAc-B ~Gal-R+
 -Fuc
M o Ap X -GalNAc- B ~Gal-B ~GLcNAc- B ~Gal-R+
X-Fuc
B & -Gal- B-Gal- B -GLcNAc-B -Gal-R+
X-Fuc

R+ es el resto de La molécula, consistente de mas mono-

sacdridos
Fuente: Isselbacher, K.J., et al.
Watkins, W.M.

Las glicoprotetnas ABH poseen una estructura bdsica, Y
su especificldad de grupo sangulnec estd determinada -

9




por Lo secuencta y unidn de ozlcares a Las cadenas ter-
minales no reducibles de carbohidratos. %8

Las sustanciaos A y B no se encuentran en secrecio
nes a no ser que el antlgeno correspondiente esté préj
sente en La superficle de Las células rojos, pero cerca
delL 20 porciento de esos con ontlgenos A o B en sus cé-

Lulas rojas no secreton lLas sustanclaos correspondientes.

Sehiff y Sasaki, reconocitende que La secrecldn es un ca
racter dimdrfico, sugiLrleron que La secrecldn de La -
sustancla A o B estd controlada por un por de genes ale
Los, ahora generalmente Llamodos Se y se, Los cuales
son heredados Lndependientemente de Los genes ABO y no
influenclon La expresidn de estos genes en La célula ro
ja. EL gene Se en dosis singular ¢ doble resulbo en se

crecldn; se, en dosis doble resulta en no secrecién. 2
64,69

EL descubrimiento en 1927 de aglutininas en cler-
tos sueros de ganado el cual reacclond preferenclLalmen—
te con Las células del grupo O suscitd una duda sobre
st el gene O es recesivo, como se crela tempranamente,
0 ya sea ésta daba Lniclo a un producto especlflco and-
Logo a Los productos de Los genes A u B. Las secrecio-
nes de Los Lndlviduos del grupo A de Los genobipos SeSe
0 Sese neutralizon Las aoglutininas de Las célulos del -
grupo 0, pero La soliva del grupo A, B, y Los secreto-
res AB también Lo hacen. Ya que Los Lndividuos del ge
notipo AB no pueden tener un gene O estas observoctomég
Lndican fuertemente que La sustancia en Las células del
grupo 0, y en secreclones grupo O, detectadas por Los -
LLomados reactives "antl-0", no era un producto directo

18

‘gelL gene 0, esta suskancia fue por eso renombrada  sSUS™
tancla H. ™
La closiflcacién ABO de La sangre estd basada en

dos antlgenos (ogLuthégenos) de La célulo roja sangui—

" nea, Ay B, y dos ontlcuerpos (Lsoaglutintnas) o estos

y anti-B (B); excepto en

respectivomente, anti-A (SX) _ -
asociados con disgamaglobu=

algunos casos oe enfermedad
estos anticuerpos slempre ocurren en el suero

T i 4 absen-—
antloeno correspondiente estad a
o S = 22,31,49,69

Linemia,
o plLasma cud
te de Lo c&lula roja ( Cuadro 3).

CUADRO No. 3

EL SISTEMA DEL GRUPO SANGUINEO AB 0O

Fenotipo Genoktipo Aglutinégenos | soaglutini-
(orupo) en célulos ro nas en suerc
1 jas
0 00 = anti-A (X )
antl-B (B )
antl-C
A AA A anti-B
AO
B BB B anti-A
AB AB AyB =
Fuente: Wuintrobe, M.M.
Rapaoport, S.l.
19




EL meconismo generalmente aceptado de herencia -
propuesto por Bernsteln requlere que hayon tres genes -
alelos, A, B y 0, cualqulera de Los tres puede  ocupar
un Lugor dado en el cromosoma, esto puede ser demosktra-
do por el cuadro nimero i, a8y B0

CUADRO No. 4

FASES DE LA SINTESIS DE ANTIGENO A y B EN LA
MEMBRANA ERITROCITICA

PRECURSOR
+ L-fucosa — ) GEN H
\l____ SUSTANCIA H
GEN A —- 11-D- i
<+ + N-acetil-D-galactosemia + D-galactosa ——-®.| GN B

}

Sustancia A

Sustancia B

Fuente: Rapoport, S.I.
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EL reconoclmiento de Los subgrupos A1 Y A2 condujo
gl concepto de que hay cuatro olelos, A1, A2, By 0. EL

Locus para estos alelos estd en el brozo Lorgo del cro-

mosoma 9. 22,64,69

Clertas Lnconsistenclos observadas cuando absorcio
nes y tltulaclones fueron nechas en suero del grupo O
con células del grupo A o grupo B, y otras observacio—-
nes conllevaron o Wiener y Ward a conclulr que hay tres
isoaglutininas mayores definiendo tres caracteristicas
(foctores sangulneos) como se demuestra en el cuadro -

nomero tres. EllLos encontraron que el suero del grupo’

0 contiene, como regla, onti-A, ontiL-B8 'y una tercera -
isoaglutinina, antil-C, deflniendo una especiLficidad se-
roléglca (foctor sonouuneo) compartida por Las célulos
rojas de Los grupos A, B y AB, pero ausente en Las cé-
Lulas del grupc 0. AntL-C parece ser el ontlcuerpo mas
comunmente responsable por Lo enfermedad hemolLltica ABO
del recién nocido. Este antlcuerpo también hace posi—
ble el reconocimiento de clertos LndiLviduos raros quie-
nes en exdmenes ordinarios con sueros antl-A y anti-B
sertan closificados como grupo O pero sus célulos roJjas,
no obstonte, son aglutinadas por La mayorla de sueros
del grupo gy

Los antlcuerpos de Los grupos sangulnecs, antl-A y
anti-B no son normalmente producidos por el reclén na-
cldo. Se puede asumir que cualquier antlcuerpo detec—
tado en el suerc umblLlical ha sido transferido pasivo—
mente de La circulacién materna.  Un Lﬂfqnte principla
a producir anticuerpos del grupo sanguineo a Lo edad de

21




tres o sels meses, Los tilbtulaclones aumentondc a través
. ‘ . . 37

de La adolescencia y gradualmente disminuyendo. Por

su ocurrencia untversal bajo clrcunstonclas apropladaos,

Los anticuerpos ABO fueron considerados ser de ocurren

cla natural. Ahora se cree, siln emborge, que estos son

producidos durante La vida temprana en respuesta a expo

sicldn repetida a sustanclas simllares ABO presentes en
comiLdas Yy otras causas exdgenas. Estas sustancias del
grupo sanguineo estdn distribuldas ampliomente en Los -
tejidos humdnes, y comc mucopolilsacdridos solubles en -
agua estdn presentes en obundoncla particular en saliva
Y Jjugo gastrico de Lndlviduos conocldos como secrebores
ABH.

Vartaclones en el poder del antigenc A fueron re-
ccnocidas en 1911 por von Dungern y Hirszfeld. Una dis
tlncldn puede ser hecha entre Las células A y esas de -
subgrupos A mas débiles con el uso de un suero absorvi-
do antl-A (onti-Aq). CélLulas aln mds déblles que Ap =
han sldo reconocldas y han servido para subdividir aln
mas el grupo A; células designadas como Az, Aq, A5,
Aosy Ams Ay, Az, Ag han sido reconocldas en La Literatu-
ra, Y sus caracterlsticas oparecen en el cuadro nime-
ro cinco. La Lmportancia de estos subgrupos proviene -
de La diflcultad en su deteccldn, ya que algunas de Las
formas mas déblles producen poca o ninguna aglutinacidn
con anti-A preparada de individuos del grupo B. Es por
esto que anti-A,B (grupo 0) suero es de una vallosa ayu
da. Suero anti-A,B preparado de iLndividuos seleccilona—
dos grupo O contiene cualidodes Lnherentes que Le per-
mite reacclonar aln con Los subgrupos mbs .débiles. For-
mas déblles de antlgeno B han sido reportados pero su
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CUADRO No. 5

. Anti-A Secrecidn
Célula Anti-A Anti-A,B Anti-Ap N e ort saliva
A = = = no 80% son secreto
1 res
A - - - no i
As - - 0 2-3% "
Az - - 0 no i
A o 0 0 no secretores
AZ 0 0 0 no no secretores
- 0 s1 No sust. pre-
A Eﬂﬁ: ﬁg} ° sente en secre
' tores

no aglutinacidn se células Aq observada macroscdpia aente.

Fuente: Ortho Diagnestic Div.

ocurrencio es rara Yy sus subgrupos no han sido defini-
dos. Una forma geneticamente suprimida B fue descubier
ta en IndlLa por Bhende, et al. EL simbolo On es ahora
para describir el fenotipo de estas célulos Los cuales
han sido LLamadas "Sangres Bombay" Los células O, no
son aglutinadas por antl-A, anti-B o onti-0, mas aln, -
el suero de stos Lndividuos contlene antil-A, anti-B Yy
anti-H. - EL gen H en dosls simple o doble permite La =
formacldn de caracter H, el alelo h muy raro, cuando
se presenta en dosis doble resulta en La ObSEDCLO del
caracter H, el LlLamado fenotipo de Bombog

La octividod de varios grupos con suero anti-H es
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mayor con grupo 0 y menor con el grupo AP en La si—-
gulente orden: 0>A2>A0B>B> A1 > AqB. Se plensa que
el. antlgeno H strve como sustrato para Lo produccilén de
antlgenos A y B bajo el control de Los genes A y B.GALQ
presencla de cantldades grandes de sustancia H en tndi
viduos de grupo O es atribulda a Lo obsencla de Los ge-
nes.®* Se sabe hoy en dla que La produccilédn de sustan—-
cla H exilge un gen denominado gen H. La secrecldédn de -
sustancita H hacla Los Llquidos orgénicos requiere el -
gen Se. La conversién de la sustancla H en Los antlge-
nos A y B necesita de Lo presencia de un gen A y B, el
alelo Lnactivo es el gen @, 5458

EL SISTEMA Rh -

EL grupo sangulneo Rh se reflere a un factor pre-
sente en Las células rojas humanas el cual fue descu-
blerto en 1940 por K Londstelner y A S Wiener 213,337,
33,61,69 Después de Lnmunizar conejos con eritrocitos de
rhesus, un antlicuerpo fue productdo que agluti-
solamente Las células rojas del mono pero tam-
blén La mayorla de Las células rojas humanas. Se encon
Erd que Las células rojas de aproximodamente el 85 por-
clento de La poblaclén blanca fueron aglutinadas con 8s
te suero (anti-Rh), mientras que el resto no reaccilond
de esta monera. Las células rojas de estos Lndividuos
qQue aglutinaron tenlan un antlgenc en comin con Los cé—
Lulas rojos del mono rhesus y fueron LLomadas "antlgeno
rhesus posltivo o Rh positivo; Las célulos que no aglu-
Elnaron fueron Llamodas Rh negotLvoﬁgﬁiGg La Lmportan
cla de esta observacién vino a ser aparente cuendo se -
demostrd que anti-Rh podria ser una causa de reacclones

un mono
naba no
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nemoliticaos en Las traonsfusiones y que ULncompatibi-

Lidod Rh entre La modﬁe y el nifc es La causa mos fre-
cuente de eritroblastosis fetal. '

EL sistema Rh desde el punto de vista genético e
iLnmunoldgico es sumamente complejo, y c?n su alkto gra-
do de polimorfismo es un sistema de antlgeno gegundo S%
Lamente en complejildad al sistema HL%. Los SL?temOS
més comunmente Usados_son esos descritos por Wiener Yy
(cuadro 6).

1 1

por Fisher y Race.

CUADRO No. &
DISTRIBUCION FRECUENTE EN HAPLOTIPOS Rh

: % de po-

Genotipo Fenotipo blacidn .
F-R Wiener F-R Wiener Blancos Anticuerpos reactivos con
cde r ce rh 37 hro(c), hr"7(e)
Cde r Ce rh” 2 rho(C), hr”’(e)
cdE P’ cE rh”” 1 rh” (E), hr(c)
CdE Y- CE rhY 1 rh’(C), rh”"(E) ’
cDe RO cDe Rhy & Rhy(D), hr'(c), hr:'(e)
CDe Rl CDe Rhy 42 Rhy(D), rh”(c), hr”"(e)
cDE RZ cDE Rhy 14 Rhy(D), rh””(E), hr(e)
CDE Rz CDE Rh, 1 Rho(D), rh(C), rh”"(E)
Fuente: Rote, N.S

Wiener, A. S

25




; Aunque el Lbcus genético para el antlgenc Rh  ha
sido Locollzado en el brozo corto del cromosoma 1 (flgu
ra 2),22'27'53 no hay consenso al nlmero de onttgenosig
el nOmerc de genes controlando sus sintesls.

FIGURA No. 2
DIAGRAMA DEL CROMOSOMA 1

Rh,

PGM

2 Dutly

R

Fuente: Marsh, L.W
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EL diLagrama demuestra La asignacién regional de -
Los cuatro Locus en el cromosoma 1; p— es el brazo cor—
B0, 9- es el brozo Largo. Los nimeros tndican Las re-

gilones Y bondas del cromosoma

Hay dos escuelos orincipoles en el sistema Rh, y -
Las dLferenclos basicos entre Los slstemas de Wiener
Eisher—Race conclerne el A0mero de Locus genético des——
crito. Wiener postula que Los genes responsables por
vorios ontlgenos ocupan un LOCUS Onlco en el cromosoma,

habiendo una serie de alelos mOLtiples. Por otra par=

te destaca La diferenclLa entre '"atributos tntrinsecos"
de células rojas como aglutindgenos, Y “gkrlbutos  ex—
Erinsecos" como Los factores sangulneos , el primero re
firlendose a La estructura moLecular del grupo determi-
nante mientras que el segundo se refiere a Lo especiflL
das serolbgicas de La cual La presenciLa de una molécula
aglutindgena correspondiente en La superficle de La cé-
Lula rojo es LnFerLdo.5&5&5g

EL modelo de Fisher—-Race asume que Eres genes son
responsables por La produccidn de Los ontlgenos Rh. Es
tos genes deben de estar untdos esktrechamente ya que en
trecruzamientos son roros, st es que se pueden  obser-

wvar; y cada gen tiene por %g genos dos alelos mayores

L

y algunas vartantes raros.

Prescindiendo de La nomenclatura uttlizada, el pro
ducto final del Locus Rh es una peguena protelno de un
peso molecular de 7000-10,000, La cuol tiene moLtiples
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determinantes antilgénicos (epltopos). EL antlgeno Rh
aparece en Las células rojos humonas cerca de La sexta
semana de gestacldn. Ellas estdn presentes en pequelas
cantidades en células eritroldes Lnmaduras en La etapa
pronormoblastica y aumenta a concentraclones maximas en

Los erltrocitos maduros.®! En La membrama celular, el -
ontlgeno Rh estd asoclado con fosfollpldo y estd  dis-
Ertbuldo en grupos establecidos (no al azar) en La su-

perficle de La célula, 53

En el control de La expresidn antilgénica Rh pare-
ce que hay un nimero méximo de sitlos antigénicos que
pueden ser expresados por célula roja. Algunos Lndivi-
duos tlenen un genotipo de —D—/—D—, en La cual C,

c, E y e son elunlnados, probablemente como un resulta
do de una reduccildn en Longltud del cromosoma 1. Eritro
cltos de estos individuos expresan La cantidad  méxima

de antlgeno D, promedlLo aproximadomente 15.00 sitios -
por célula. No hay un acuerdo concernitente al nOmero
absoluto de sitilos para cada antlgeno. La expresién de
estos sitlos estd controlada por La presencila de obtros
antlgenos y también La posicién gendtica relative de -
sus locus. La dosls genética ofecta La expresién anti-
génica asl como tamblén La posicilédn de varios alelos.

Cada individuo hereda dos "cromosomas" Rh Los cua
Les son alélicos, y son portados en un par de outosomos
para formar el genotLpo Rh. - Para determinar cual grupo
de antlgenos posee un Lndlviduo se empolean reactivos dL
ferentes: antl-Rhg (anti-D), anti-rh” (anti-C), onti-rh~
(anti-E), anti-hr” (anti-c) y antil-hr™" (onti-e). En el
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cuadro nimero 7 esktdn representados Los constiltuyentes

fenotiplcos producidos por el antlgeno Rh. Puede ob--—
servarse que Los tres mds comunes Rq, R2 y r, constity
yen el 93% del grupo Rh. Los genotipos Rh positivos -

Rqu, y el genotipo Rh nega

més comunes son Rlr, RIRT,
tivo mds comin es el rr. 46

CUADRO No. 7

ANT |GENOS FENOTIPICOS Y FRECUENCIAS DE
DIFERENTES "CROMOSOMAS" Rh

"Cromosoma' Rh Antigenos fenotipicos Frecuencia en cau-

Wiener/Fisher- producidos. Wiener/Fisher- casicos
Race Race %
Comiin
/L (oce) Rh, (D), rh’(C), rh"“(e) %0
R (DcE) Rhy (D), hr”(c), rh(E) 15
r (cde) hr(c), hr™"(e) 38
93%
Menos Comiin
r*(dCe) h"(C), hr™’(e) 2.7
r””(dcE) hr ’(c , rh”’(E) 1.3
R, (Dce) Rho(D), hr7(c), hr”"(e) 2.5
6.5%
Raros
R (oE) Rhy (), rh(6), rh”"(E) 0.2
Y (dCE) muy baja

Fuente: Queenan, J.T.
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VARIANTES DEL FACTOR Rh

EL Antlgeno DY.

Se notd poco después del descubrimiento del fac-
tor Rh que clertos especlmenes sanguineos no dieron La
reaccldn esperada para el antlgeno D aungue potente
suero especlfico fue usado en Las pruebas. Las reacclo
nes fueron ya sea no fuertes en el tubo o reacclonaron
muy despaclo en una Laminilla de vidrio. Wiener® se -
reflrld a estos antlgenos orlginados por "genes Lnterme
dlos" y clentificos Ingleses nombraron este tipo de san
gre DU,

Hay varios vartaclones de La expresién antigéni-
ca D. Estas comprenden un arupo heterogéneo LlLamado va-
rlantes DY, Fenotipos DY que expresan fuertemente el
antlgeno D pueden reacclonar con muchos sueros conte-
nlendo anti-Rhe (D), mientras que otros fenotipos DY pue
den ser distinguldos de fenotipos d solamente por en-
sayos sensitivos de unldn antiglobulina iLndirecta para
antl-Rhg (D) preparado. Esto tiene Umportancla clLinlca
ya que eritrocltos DY pueden estimular La producclén de
antlcuerpos antl-Rhy (D) en Lndilviduos Rh negativos. Se
demostrd en un estudlo efectuado por Revill y colaborao-
dores que una mujer homoclgota d cuyo nifo era DY te-
nla eritrocltos DY- positivos clrculantes que no podlan
ser removidos de La clrculacién por el anticuerpo anti-
Rhq (D). Esta observacildn podria dar cuenta por Los fra
casos RhoGAM que han sildo reportados clinicamente. 53
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EL sistema Rh permonece todavlia como un enigma ge
nético, La slntesls del antlgeno Rh es controlada  por
uno a tres genes estruckturales y un nOmero no determi-
nodo de genes reguladores. EL antlgenc por sl mismo es
un mosalco, protéico, tentendo milLtiples y voriables de
terminontes genéticos. La respuesta iLnmunoléglca en con
tro de Los sttlos antlgénicos Rh es tombién varlable,
con un terclo de La poblactdn Rh negativa siendo no re
acclonantes y nunca elicltaondo una respuesta medible al
anticuerpo antl-Rh,D. En esos individuos sensiblliza-
dos (embarozodas) quienes Llevan un feto Rh positivo, -
eritroblastosis fetal puede ocurrir desde una anemia mo
deraoda o una anasarca fetal y muerte en el Otero.

OTROS GRUPOS SANGUINEQS

A contlnuacidn se presenton Los demds sistemas de
grupos sanguineos en el orden en que fueron descubler-
Eos. Se clta Lo Lista de Los principales antlgenos y -
se subrayon Los antlgencs conocldos como causantes de -
eritroblastosis fetal.

1. Sistema MNS- 1927

M,N,S,s,U,No,Mq,MC,MI, Hunter(Hu) , Henshaw (He),
Me, Vw, MLLtenberger (MiLQ), Vr

2. Sistema P- 1927
-P,], D, pk; o] (Tjo)

3. Sistema Lutheran—- 1945
L, y Leb
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4. Sistema Kell- 1946

KelL (K), Cellono (k), Penney (Kp9),

Rautenberg (Kp?), Peltz (Ku), JsQ, Jsb

5. Sistema Lewls— 1946
Le®, Leb

6. Sistema Duffy- 1950
By, FyP

7. Sistema Kidd- 1954

Jk@ kb

8. Sistema Diego- 1954
Diego (DL9), DL

Q. Sisktema Xg- 1962

Cualquiera de estos grupos sangulnecs, con La -
e;cechén del Lewis y el |, pueden ktedricamente produ-
clr eritroblastosis fetal. Los antlgenos Lewis e | no
se encuentran presentes en Los eritrocitos fetales.

INCOMPATIBI LIDAD ABO

EL concepto de eritroblastosis secundaric a Lncom
patlbilidad ABO fue sugerida por Ottender 2 en 1923, -
qulen expresd que La Lctericla del reclén nacildo podrla
ser debida a Lncompatlbillidad entre Las células rojos -
fetales y el suero materno con respecto a Los grupos -
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Lidod ABO, Y La denomind Lctericila precoz benigno

‘de Lo prueba de La antlglobulina para La deteccidn

3

sangulneos AB O.

En 1932, DiLamond, Blackfan y Baty -

unteron Las condiclones separadas de ictericia grave,

anemia neonatal Y anasarca fetal en una sola enfermedad

a La que elLlos Le LLamaron eritroblostosis retal. 2% En

1941, Levine y coloboradores, demostraron que oungue La

mayorla de casos eran secundarios al efecto de aglutini
nos anti-Rh en Los células rojos del reclén nactdo el -
7% de Las modres de nifios afectados eran Rh positivos.

ELLos suglrieron que algunos de estos casos, La enfer-
medad podrla ser secundaria a Lncompatibllidad de Los
grupos ABO. En 1944 Haolbrecht sugirid que La Lctericla
neonatal que oparecla en Los primeras 24 horas stguien-—

tes al nacimiento, podrila ser secundaria a Lncompatibi-
re-
9,2L,43 | 4

sultankte de La Lsolnmunizacidn ABO. ocurren—

cla de Lo enfermedad hemolltica del recilén nacltdo cau—
por Lncompatibilidad no fue firmemente establecida
del popel de La incom-
9,28,49 EL desarroLlo -
de

por

sada
sL no después del reconocimiento

patibllidad Rh en este sindrome.

células rojas sanguineas cublertas de anticuerpo
Coombs y colaboradores en 1946, clarificd aln mas el
d. %%  |os razones por este -
detec

proceso de esta enfermeda
reconocimiento tardlo fueron Las diflcultades en
tar sensibilizacidn en Los células rojos del recilén na—
cido y La naturaleza moderoda Yy autclimitoda de esta en
fermedad en La mayorio de Los 60505.1534£537Jg a

Mientras que mds de 60 antlgenos de La célula roja
sanguinea han sido LdenthLcodos,? el 98 porclento (nas
del 98 porclento) de Los casos de enfermedad hemolitica
son relacilonados a Lncompatibilidad ABO Yy Rh y el 2 por
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clento debido a onthQePpos LreguLores.35A4ﬁ5 Aproxima

domente el 66 porcilentc de Los casos son el resulbado -
de Lncompatibilidad ABO, y el 33 porclento son por Ln=
compatibilidad Rh.? En Guatemala de acuerdo a estudio
efectuado por Meneses en La ciudad copltal se encontrd
que el 42 porclento de Los casos de Lctericlo eran el
resulkbado de Lncompatbibilidad ABO, y el 2 porciento -
eran el resultado de Lncompatibilidad Rh. 2

Patofislolégicamente, La Uncompatibllidad ABO es
un desbérden hemolitico Lsolnmune. EL proceso de La en-
fermedad Lmplica el poso tronsplocentario de anticuer—-
pos makternos, antlL-A o antl-B, y su Lnteraccldn con on-
tlgenos de La célula roja fetal o neonatal, producien-
do destruccidn erltrocitica. 9®38varias combinaciones -
de Los grupes sangulneos madre-iLnfante pueden estar -

comprometldos come se demuestra en el cuadro nimero 8. H

CUADRO No. 8
COMBINAC | ONES POSIBLES RESULTADOS EN INCOMPATIBILIDAD ABQ

Modre Infante
0 A, B ‘
A B, AB
B A, AB

Fuente: Oski, F.A., Nalman, J.L.
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Estadlsticamente el 20 porclento ¥ (20-25 porcien
t03 ) de Los embarazos ABO Lncompatibles o heterocespe
cificos; esto es, el suero de La madre contlene ontl-A
o antl-B, mientros gue Los eritrocltbos fetales contienen
Los correspondientes ontlgenos A o B. De estos, emba-
rozos La mitad consiste de madres de orupo 0 e infontes
quienes tlenen grupo sangulneo A o B. 3% ClLtnicamente -
La enfermedad presenta una hiperbllirrublnemia modera-
da sitn anemla signiflconte y ocurre en el 10 porciento
de Los emborozos heteroespectftcos.gja Ha sitdo estima

" do que oproxtmadamente el 5 porciento de Los reclén no-

cldos pueden tener una prueba positiva de antiglobulina,
pero solo el 0.5 porciento dan evidencia de enfermedad
clintca y solamente el 0.2 porciento (menos del 1 por--
clento 98 necesiton exongutno,tr‘onsfustén.2E

Embarozos hetercespeclificos pueden ser clasifico-

dos de La sigulente manera:

madre A-—--Lnfante B
madre B-——-Lnfante A
madre O0---Lnfante A o B

Parecerla que La enfermedad hemolltica del recilén
nacido podrla ocurrir en todas Las situaclones menclona

das anterlormente, pero el fendmeno hemolltico estd -

practicomente Limitado o Los infantes del grupo A (espe
clalmente Aq en vez de A2)2&3&52 y B de madres del -
grupo O como fue notado primero por Rosenfleld. *2 Una
explicaclén a este fendmeno es que personas del grupo -
sangulneo O producen mas anti-A o anti-B que es predo-
minantemente anticuerpo IgG. EL anticuerpo |G G aglu-
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tiha en medio protélco, produce hemdlisls Un vitro, re=
siste neutralizacldn por sustanclas del grupo sanguineg)
A o B, y mds significativamente es copaz de cruzar Lag
pl,or:em:czt.9'28’29'32’38 La hemblisis no es dependiente del
_,compLemento.1353 Es el anticuerpo laoG producido por Los
. mujeres del grupo sangulneo O implicodo en La enferme-=
dad hemolitica ABO. Ademds, La presencla de Los anti-
cuerpos 7S en el suero de mujeres que no han sido sensi
bilizadas por un embarazo previoc explica por qué La en-
fermedad hemolltica ABO frecuentemente ccurre en el pri
mer reclén nacldo, en contraste con La enfermedad hemo-.
Lltica Rh que es rara en el primer reclén nacido. .38

.

Antlcuerpos anti-A y ontil-B son productdos tempra
nomente en La vida por Lndividuos carentes del antigeno’
correspondiente. Sensibilizacldn por productos de La =
sangre o embarozo no es necesarla ya que estos antlgenos
son encontrados en La natburaleza en comida, plantas Y
bacteria. %1% Lo cantldad, el peso molecular y Las pro-
oledades de Los anticuerpos son diferentes; sus phopLe-‘
dades serolbgicas Los han Llevado a ser claslLflcodos co
mo naturales Los anticuerpos (19S), e Lnmune a Los an-
ticuerpos (7). 38

Los indlviduos del grupo sangulneo A o B produ—‘
cen anktl-A o antl-B que es predominonte un anticuerpo —!
oM (19S) .70 EL anticuerpo |gM aglutina mejor en sall
no, no produce hemblisls Ln vitro, es neutralilzado por(
sustancla A y B, no cruza La placenta y no estd impli.
cado en el proceso hemolitico ABO. 2%32,37,38 B
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Los ontloenos de La célula roja estan presentes a
-LOS sels semanas de vida fetoL,5L53 y se encuentran en
todas Las células somaticas del cuerpo excepto en esos
gque componen el sistemo nervioso centrald Se sabe que
La célula roja fetal y neonatal contlene menos sitios -
reactivos A o B que La célula del adulto {6000-7000 por
célula fetal vs 26,000 por célula adulta) y de que es-
tos sitlos estdn mds separados. Esto puede explicar La
moderacidédn de La enfermedad, La vartobllidad de La prue
ba de Coombs, y La alteracidn minima de La vida del erl
trocito vista en Lo enfermedad hemolltica. Que estos
fendmenos son secundorios ol eritrocito fetal y no a La
naturaleza del antlcuerpo es apoyado por el hecho de -
gque Los eritrocitos grupo A del adulto que son transfun
didos a un nifio con antlcuerpo anti-A adquirido trans-
placentariomente son destruldos rdpldamente con hemdli-

sis intravascular.?

Ha sido sugerido que Los ontlgencs fetales y neona
tales no son tan fuertes y posiblemente no tan especlfl
cos como Los antlgenos del. adulto y que esto puede ofre
cer alguno proteccldn en contra de una Lnteraccidn  con
anticuerpos maternos. Por ejemplo, el antigeno Aq no -
estd slempre desarroblado al nacimiento. - Como resulto-
do, muchos infantes originalmente asignados al subgru-
po A, mas tarde se Le clasiflca como Aq.76

La destruccldn eribrocltica en el neonato ocurre a
Erovés de una hemdlisls extravascular mediada por La -

lg6. EL tamafio pequefic de La molécula 1gG,° combinada
con un pequefio nimero de sitios ontigénicos no facilita
La aglutinacidn o La fljacidn de complemento. La célu-
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La roja sangulnea cublerta de 1gG es detenida en el ba-
zo por macréfagos, Lo que causa deformidad de La  mem=
brana y Librar esferoclbos hacla La clrculacidn para -
destruccion futura. Ademds, glucosa baja y un pH bajo
resulta en destrucclon Local de eritrocitos deternidos
en el bazo. Enzilmas en Los macrdéfagos esplénicos  di-
gleren La globlna y Lilberan el hem, el cual es conver-
tldo a mondxido de carbono y biliverdina. A través de
La acclon de La bllirrubing reductosa, La biliverding —
es convertida a billrrublna y hem es convertido a ferrt
tina.) En el adulto Los erlkrocitos A o B son destrul-
gos por Lisis Untravascular ya sea a través de agluti-
nactén mediada por IgM y atrapamiento subsecuente o Li-
sis inducida por el complemento.?

La enfermedad hemolLitica ABO afecta al primer re-
clén nacldo en aproximadamente el 50 porciento de Los -
casos. Los hijos sigulentes pueden o no estar aofecta-
dos. En un estudilo de varios clentos de fomilias qule-
nes tuvieron infonktes con LncompatiblLlidad ABO  subse-
cuente a un Lnfante con enfermedad hemolitica ABO, La
severidad de La hemélisls fue mayor en cerca de un ter-
clo de los casos. 3

La manifestacidn principal de La enfermedad hemo
Lltica es Lctericla de establecimlento Eemprano y de se
veridad varlable.
Las primeras 24 horas. 10,38,43,76

EL criterlo para el diagndstico de tncompatibiLi-
dod ABO incluye Lo demostraclén de un embarozo hetero-
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Esta usualmente aparece dentro de -

!

1

especiflcos La madre es grupo O con antl-A y anti-B en

sU suero mientras que el feto es A, B o AB* Ya que La
mayorla de Los reclén nacldos afectados no tlenen ane-
mia severa o hiperbilirrublnemia extremo, el dlagndsti-
co certero de Lncompatibilidad ABO depende frecuentemen
te en pruebas serolbglcas especlficas Yy en La exclusién
de otras enfermedades.

La prueba de Coombs directo en sangre del  corddn

umblLlLical es débllLmenkte positivo en 30-50 porciento de
Los casos.’® Una reacclén positiva al Coombs directo en
La enfermedad hemolltica del recién nacldo Lndica que -
por Lo menos 150 moléculas del antlcuerpo materno son
absorvidos en La célula roja del infante.”®’! Lo fre-
cuencia de una prueba de Coombs dLPecto positivo dismi-
nuye con edad neonatol mayor de 24 horas en el momento
del exaomen. Una Lncompatibllidad ABO puede ser confir-
mada cuando el ontlL-A Libre estd presente en un Lnfan-
te del grupo A o anti-B en un infante del grupo B (phqg
ba de Coombs indirecto positiva). Un Coombs Lndirecto
posiLtlvo establece el diagndstico de Lncompatbibilidad -
ABO, pero no cualtifica el proceso nemolTtico.? Algu-
nos autores han tratodo de correlaclLonar una prueba  de
Coombs dLrecto,aﬁ’39 bLLlrrublna alta de corddn umbiLLL-
cal,’ y La sublda de bilirrubina en el primer dla con -
La necesidad fundamental de fototerapila o exangulno -
transfusisn.?d? Recién nacidos incompatibles con el sis
tema ABO de sus madres presentan un rlesgo mayor de hi
perblLlirrublnemlia severa porticularmente en La  presen-—
cla de un Coombs directo posLtLvo.38 Excepto en  casos
extremos, no relacidn definltlva entre estos pardmetros

ha sido establecida.’?
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CUADRO No. @

COMPARAC ION DE INCOMPATIBILIDAD ABO Y Rh

Rh ABO
GRUPO SANGUINEO
Madre N egativo ]
Infante Positivo AcB
TIPO DE ANTICUERPO Incompleto (75) Inmune (7S)
Aspectos Clinicos: ]
Ocurrencia en el primer recién
nacido b% £ 0-50%
Severidad predecible en embarazos
subsiguientes Usualmente No
Mortinato y/o anasarca fetal frecuente Raro
Anemia severa f recuente Raro
Grado de ictericia 4 5 i
Hepatoesplenonegalia 44 +
RESULTADOS DE LABORATORIO
Coombs directo (infante + t)oo
Anticuerpos maternos Siempre presentes No estd sequro
Esferocitos 0 (figura &) + (figura 3)
TRATAMIENTO
Necesidad de medidas antenatales Si No
Recambio sanguineo
F re¢uencia fprox. 2/3 Aprox. 1/10
Tipo sanguineo Rh negativo Rh el mismo que
d e donador Grupo-especifico cuando el infante. Grup

sea posible

Incidencia de anemia tardia C emdn

0 unicamente

Rara

Fuente: 0Oski, F.A., Naiman J.L
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FIGURA No. 3

ENFERMEDAD HEMOL ITICA ABO DEL RECIEN NACIDO

FIGURA No.

ENFERMEDAD HEMOLITICA Rh

4

DEL RECIEN NACIDO




En 1943 Levine notd una disminucldn de parejos ABO
incompatibles entre padres de ULnfantes con enfermedad -
hemoliltica Rh.? EL sugirié gue La incompatibilidad ABO
proporciona proteccldn encontra de La sensibllizacldn
Rh porque tales células rojos fetales son destruldas -
por onti-A o anti-B en Lo circulacldn materna antes de
que La sensibllizaclén a Rh pueda tomar Lugar 33842 Estaq
protecclon no es obsoluta ya que Gunson en 1957 y  Do-
nohue y Wake en 1964 demostraron que sensibllizacién Rh
habla ocurrido entre Los casos estudiados. Parece, por
Lo tonto, que el efecto protectivo no es un todo o nin
gin fendmeno, Lo que impllca que en algunos casos célu-
Los rojos ABO Lncompatibles sobreviven Lo suficlentemen
te en La clrculacidn materna para estimular La  produc—
clén de anticuerpos al factor Rh. Una comparacidn de -
La Lncompatibllidaod ABO y Rh es justificada ya que es-
tas dos son Los mads frecuentes causas de enfermedad he-
moLitlca Lnmune en el perlodo neonatal (Cuadro Q).

INCOMPAT IBILIDAD Rh

La relacldn Lnmunoldgica feto-materna es Onica en
el mundo bloldgico. Desde Las primeras semanas de vida
a través del periodo gestacilonol total el feto soporta
Los antlgenos maternos, paternos y embriLogénicos que
proveen uUn reto antlgénico diverso a Lo modre Lnamunold—
glcamente Lncompotente.

EL feto por sU mismo no estd iLnmunoldglcamente mo-
duro hasta después del parto. Aungque suUs capacidades -
Lnmunolbgicas mediadas celularmente princlplan a deso-
rrolLlarse temprano en el embarazo, La actividad fagoci~
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tarita y La produccibn de antlcuerpos estdn claromente -
deflclentes. La plocenta forma una barrera a trovés de
La cual Lnmunoglobulinas deben pasar a fln de entrar al
feto a través del corddn umbilical.

nas hacla La sangre fetal sino que tamblén es responsa
ble por La produccildn de varias hormonas Lnmunosupresi-
vas relaclonadas con el embarazo y probablemente prote-

ger al feto antilgénicamente extrafio de rechazo por el
sistema Lnmune materno.!1,53,62
Algunos antilcuerpos cruzan La barrera btrofoblas-

tElca por difusldon, pero La mayorla Lnterocclonan con re
ceptores en La superficlte de La membrana tﬁofobLésthdT
son Eransportados o través de La célula, y son Librados
en el Lado fetol por exocitosis (cuadro 10). Esto pue
de resultaor en uno tltulacldn mas alto de onthuedeg

FIGURA No. 5

MODELO PARA EL TRANSPORTE DE |1gG MATERNO A TRAVES
DEL TROFOBLASTOC

CIRCULAC ION MATERNA

. Unidn de IgG a receptores trofoblésticos Fe
. Formacidn de vacuola endocitica

. Transporte a través del trofoblasto

el S B LN B

Exocitosis en el lado fetal del trofoblas-
to.

TROFOBLASTO %

PN

a4 CTRCULACION FETAL

EL tejldo trofoblag]

tico no solo focllito el paso de ULnmunoglobullnas mater
en contra de agentes Lnfecclosos como tamblén

en La sangre umbilicol que en La circulacidn materna.
selectividad, independiente de especificidad antilgénica,
es observada en Lnteracclones antlcuerpo-receptor, con
Los Pecpetopeé unléndose a La porclén Fc de sclamente -
Antlcuerpos maternos que proktejen
anticuer-
pos que pueden ser daninos al feto son tronsportados a
través del trofoblasto.®  Este mismo fendmeno ocurre -
en La Lnmunizacidén Rh.”®  Una mujer quien es Rh negati-
va puede como resultado de un embaroazo con un feto Rh
positivo, producir un anticuerpo en contra de Los antl-
genos Rh, Los cuales cruzan La placenta e Lnducir La en
fermedad hemolltica en el feto Rh positivo y hasta La -
muerte Lntrauterina.

lgG y no IgM o IgA.

En 1941 Levine y colaboradores postularon La trans
ferencia de células rojas fetales a través de La  pla-
centa como el mecanismo de sensibllizacién materna a Rh.
ELLos concluyeron que La eritroblaostosis fetol resulba
de (1) ULsolnmunizacldn de La madre por foctores heredi-
tarlos dominantes sanguineos en el feto, como evidencila
do por La produccildn de aglutininas Lnmune Lntro-grupo
y (2) el poso subsecuente de estas aglutininas  mater-
nas a través de La placenta y sus acclones continuas en
La songre susceptible fetal. 13:%.86En 1954 Chown usando
La técnica de aglutinizacidn diferencial para demostrar
pequefias cantidades de células fetales en Lo sangre ma-
terna en el primer caso blen documentado de anemiac neo-
notal secundarta de transfusién fetc—-materna. EL  caso
reportado fue unc de hemorragla febo-materna en el cual
160 mL de sonare entrd a La circulacldn materna. Estos
pérdidas masivas de sangre fetal no son usuales calsas
de sensibllizacilén materna. Pequefias hemorraglas (mds
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o menos 0.004 mL) son relativaomente comunes Y pueden
ser detectadas por La técnica de elucldn aclda para =
Ldentificar células fetales demostrando Hb F. 532,387l 73
pursky y colaboradores (1963) 7" hicleron observaclones
stmilares, de Las 1019 muestros sanguineas (que inclula
a embarozos ABO Lncompaotibles) examinadas, el 15.8% con
tenla celulLas fetales; estas fueron encontradas en coda

Erimestre del embarozo como tombién en el postparto. =

ELLos postularcn que el mecanismo de sensibilizactdon =
consiste de un estimulo primarto por La transferencia
de 0.5 mL o mas de sangre fetal, que Los anticuerpos =
aparecer usualmente después de un estimulo pequefio de
transfusiones (en el orden de 0.1 a 0.2 mL de sangre e
tol) en subsiguientes embarazos.’3:7

EL sujeto Rh(D) negative normalmente no tiene an=
tlcuerpos antl-D en clrculacién. Estos anticuerpos se
desarrollan como resultado de La entrada de eritrocibos
Rh(D) positivos hacla La clrculaclén de sujetos Rh(D) =
negotLvos5355J3 Esto es diferente al sistema ABO, donde
Lo presencla de antlgenos similares o Ldénticos en boac—
terto estimula La produccidn de LsohemogLuthLnas.53 La
presencla de anticuerpos onktL-D en mujeres gue nunca -~
han estodo embarazadas o transfundidas ha sido reporta-
do y es conslderado ser raro. Perrault, sin embargo, =
reportd que La frecuenclo de anticuerpos Rh en estas my
jeres es del 3%. Estos ontlcuerpos se diferenclan de -
) Los anticuerpos Rh usuales en que (1) reocclonon mas a
| tempranas bajas (18C), (2) reacclonan pobremente en to-
dos Las pruebos estandores pora onticuerpos Rh, 'y (3)
son demostrables UnlLcamente en el Auto-analizador. 2373
EL mecanismo para su ocurrencta en individuos no Lnmuni
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20005 €S desconocido, pero ha sido postulado gue esto -
“cea una anomalla congénita,3 o Las "teorla de La abue-
EﬂL°"58 que sugleren que La madre de hecho fue Lnmunizada
= como un neonato Rh negativo por su propta madre Rh posi
- ELVO,
" yocunas derivadas de suero humano .33 De acuerdo o Sipurs

kY,

o también una exposicidn previa a antlgenos Rh en

La presencia, en una mujer en postparto, de anti-D

wdel tipo frio, auto-analizador" del ontlcuerpo de Pe-

" ~rault no quiere decir que La mujer ha desarrollado Ln=

munizaclén ontl-D del tipo clasico, y que el aparecimien

| to de anticuerpos anti-D en tnfantes Rh negativos no -

puede ser Lnterpretado todavia como representondo Lo -
clasica Lnmuntzacidén Rh.73

Sensibllizocldn en contra de Los antlgenos Rh pue-

de ocurrir en el parto de un recién nocldo ABO compokti-

pble Rh positivo cuando La separacidn de La placenta re-

'sulto en songrado de feto a modre. Aproximadamente el -
50 porclento de partos normales tienen hemorragla trans

placentarta medible. Cesdreas, manipulacidn manual de
placenta, embarozo gemelar, partos traumaticos o morti—
naotos de causa no determinada han sido reportados de es
tar asocilados a un aumento en el riesgo de hemorragita -

' feto-moterna. 353,57 En un estudio de una poblacion gron

de en Inglaterra por Knox en 1980 encontrd que Los prin
cilpales determinantes obstétricos fueron toxemia del -
embarazo, cesdrea, distocla en el porto y un Lntervalo
corto entre La sensibilizacién y el embarozo subsecuen—
te.38 Para todas Las mujeres Rh negativas sin tomar en
cuenta La cantidad de hemorraglLa transplacentaria, el -
rilesgo de ser sensibllizodas excesivamente por el pri-
mer embarazo ABO compotible Rh positivo es de 78 pors
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ctento. EL riesgo de sensibillizacidn durante el segups
do embarazo es de 15.16 por clento.¥ Lo Lncompatibily
dod ABO parece permitlr proteccldn parcilal en contra da
La sensibilizacién Rh.*2 SU el primer embarozo es con :
un feto ABO incompatilble Rh positivo, La Lncldenclo de
sensibilizacléon Rh es de solomente de 1.5-3 porciento,H
Aungue el primer embarozo Rh positivo estd en un bajo <
riesgo de desarrollar enfermedad hemollitlca, La posibi-
LLdad existe de un proceso agudo.>® En embarazos no com
plicados, células fetales son observadas tan Etemprono
como en La octava’ (novena’ ) semana de gestacién y es=
tén presentes en aproximadamente el 7 porclento de em~
barozos en el primer Crimestre, el 16 porclento en el
segundo trimestre, y el 29 porclento en el tercer tri-
mestre /53

Los antlgenos Rh son heredados Lndependtentemente‘
de Los otros antlgenos sanguineos. No hay aparentemen-—
te diferencilo en La distribucldn de Los varios ontlge-|

Lmportantes causas ractales. Los Indlos Americanos, -
Chinos y otros Asidticos son casl todos Rh (D) positivos
(99 porciento). La incidencila de individuos Rh negati-
vos entre negros Norteamerlconos es de 7-8 porciento, Y
entre blancos Norteamericonos es de 13%. En  Guatemala
La Lncldencla de Rh(D) positivo es del 98.7 porclento -
es del 98.7 porclento y Rh(D) negativo es de 1.3 por=y
clento.®:5% De todos Los grupos estudiados hasta ahora =
Los Vascos presentan Lo Lncldencia de negatilvidad Rh(D)
con un 37 porclento.
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MATERIALES Y METODOS

Para obtener Los grupos sangulneos y factor Rh
existentes en La poblacién se efectud un muestreo
aleatorio simple con substitucidn de Los registros
médicos de Las madres o qulenes se Les atendild sus
portos en Los OlLtimos dlez aofios de Enero de 1974 o
DiclLembre de 1983, en busca del grupo sanguineo y
fackor Rh. EL total de La poblacldon materna de -
primera consulta atendida durante el perlodo en es
tudio fue de 6672. Se tomd el 25 porciento de La
pobloclén total y se procedid a buscar Los fichas

cLinicas en base al muestreo aleatoric simple con

substitucion.

Para ratiLflcar el grupo sangulneo y/o factor Rh a
Lctericla por Lncompatibilidod se identificaron -
Los nifios que presentaron Lctericla en Los Oltlmos
diez afos, exclusivamente secundoria a Lncompati-
biLlidad de grupo sangulneo y/o foctor Rh. En  Los
fichas clinicas se buscd el grupo sangulnec y fac-
tor Rh de Los nifios asl como tomblén el de Las mo-

dres

Se identiflcd el grupe songulneo mas frecuente in-
volucrado en La relacidn Lncompatibilidad-ictericla.

Correlacién entre iLctericlo—grupo sangulneo y fac-

tor Rh con Los grupos sangulneos y foctor Rh de La
poblLacton.
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CUADRO No. 1

TASA DE MORTALIDAD PERINATAL

HOSPI TAL GENERAL DE OCC IDENTE, QUETZALTENANGO 1974-1984

TASA DE MORTALIDAD

Afio PARTOS ATENDIDOS VIVOS NAG. MUERTOS  PERINATAL (x 1000)
1974 1737 1637 100 61.09
g7 1632 1562 70 44.81
1976 1866 1770 96 54.23
1977 1983 1888 95 50.31
Ui 1792 1673 119 71.12
1979 2074 1975 99 50.12
1980 2312 2197 115 52,34
- 1981 2543 2429 114 46,93
1982 2751 2659 102 38.36
1983 2682 2571 11 43.17
TOTAL 21382 20361 1021

Fuente: Registros Médicos
Hosp. Gral. Occidente.
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CUADRO No. 2

COMPARACION DE GRUPOS SANGUINECS
Y FACTOR Rnh POR DIFERENTES AUTORES

29 40
GRUPD SANGUINED FRECUENCTA FRECUENCTA FRECUENCTA (Madrid)
0 72.5% ' 68.95% 82.70%
A 17.3 47 11.73
] 7.7 8.49 5,27
AB 2.4 1.39 0.30
Rh positivo 98.7 96.10 99.06

Rh negativo L3 3.90 0.94

CUADRO No. 3

RELACION POR INCOMPATIBILIDAD DE GRUPO SANGUINEO

Y Rh DE MADRE Y RECIEN NACIDO.

HOSP I TAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZALTENANGO 1974-1983

RECIEN NACIDOS

Fuente: Meneses, L.F,
 Pérez, P.R.
Madrid, S

24

| 0+

A+

A+ % A- % | B+ % B- % |[AB+ % 0+, %

52 | 64.20| 1 ]1.23| 19 |23.46

1 1.23 1 |1.23 3 |3.70
1| 1.23

1 1428 1+ | 1.28

1 1.231 1 1.23] 1 1.23] 3 3.70

st | 66.70] 1 |1.23| 20 |25.92

8 —  100.00%

Fuente: Registros Médicos
Hosp. Gral. Occidente
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CUADRO No. 5
CUADRO No. 4

DISTRIBUCION DE GRUPQS SANGUINEOS
, Y FACTOR Rh MATERNOS
RELACION POR INCOMPATIBILIDAD DE GRUPO HOSP | TAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZALTENANGO 1974-1983
SANGUINEO Y Rh DE MADRE Y RECIEN NACIDO

HOSPITAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZALTENANGO 1974-1983

Rh NEGAT VO Rh POSITIVO
No. % No. %

s » A 7 0.41 194 11.32

- B 1 0.06 88 5.2
AB O 74 91.36

AB = s 5 0.30

Rh 7 _

8.04 0 8 0.47 1388 82.23

= T. 16 0.94 1672 99.06
81 100.00

T 1688 - -  100.00%

Fuente: Registros Médicos
Hospital Gral.Occidente Fuente: Reglstros Médicos

Hosp. Gral. Occidente
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CUADRO No. 6

COMPLICACION POR TERAPEUTICA INSTITUIDA
POR INCOMPAT IBILIDAD ABQ Y Rh

ﬁNALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En La poblacldn materna de Quetzalktenango el arupo
noulnec O es mas frecuente en un 82.23 porclentc de
s casos Y predomina el factor Rh positivo en un 99.06
rclento. Existe una congruencia entre Los datos pre-

RECIEN NACIDOS

ntodos en esta Lnvestilgoacldn y Los obkenldos por - =
tros autores en La cludad capltal.?9,40

Se puede observar que Los porcentajes en este estu

dio (cuadro 2), son mayores especlalmente en Los aru-
os sangulneos O y A con una frecuencla menor en Los -
upos B y AB. Esteo puede explicarse en base a que La

reglon de Quetzaltenango y dreas vecinas tienen una po-—
blacidn mayor de raza Indlgena en quienes predemina el
'grupo sangulneo O Rh positivo, y un nlmero reducido de

adinos con grupos sangulneos minoritartos. En contrapo
Lon, La poblocidn que consulto a Los hospiboles de -
a cludad copltal proviene de diferentes departomentos

se espera encontrar una poblacldn mas hekterogénea con
una frecuencita menor pero mayoritaria del grupe sanguil-
neo O Rh positivo,

b En Quetzaltenango La Lncompatibllidad AB O como -
€ausa de Lctericla del recilén nactdo representa un pro-

INCOMP.  No. % SIN E.T %
, _ AB 0 .

Exanguino Transfusion 7 3333 a o
Rh 5 6.20 2 2.47

Mortalidad durante AB O 1 1:23

Exanguino transfusién Rh 1 1.23

Mortalidad posterior a AB D 1 173

Exanguino transfusién Rh - -

Total de Mortalidad por

exanguino 3 3.70

Transfusidn

Mortalidad sin exanguino ABO 2 - 1 1.23

transfusién
Rh - = - ~

Fuente: Registros Médicos

Hosp. Gral. Occidente
Total de exanguino transfusiones efectuadas: 37
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Lema mayor que es similar para La cludad copital.? La
Lncompatibilidad O+ /A+ consktituye La primera causa de
Uncompatibilidod materno-fetal en un 64.20 porcilento de
los casos estudlodos en:una poblLacién moterna donde el
9rupo O Rh positivo es predominante y La Lncompatiblli-
dad ABO respresenta La causa mas frecuente de Lckericla
(cuadro 3), en el 91.36 porciento. Dentro de La etio-
logla de Lctericla neonatal, Meneses 2 reporta un 42 -
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porciento para La Lncompatibilidad ABO y un 2 porciens
to para La incompatibilidad secundaria al factor Rh.
otros palses el problema de factor Rh es mas serio; e
tre Los Vascos se reporta una iLncidencla de negatividag
Rh(D) del 37 porclento y entre blancos NorteomePLcono;:
es de un 13 porclento.** En el Hospital General de Qg
cldente el 8.64 porclento de Los recilén nacldos  est
dlados presentaron Lctericla secundaria a Lncompatibi
dad Rh Lo que representa el 0.033 porclento de nacimiep
tos (nactdos vivos y mortinatos) y el 0.034 porciento 3
de Los nacidos vivos. En Los Estados Unldos La Lnciden
cila de enfermedad hemolitica disminuyd de 40.5 casos/

cldos vivos y mortlnatos) en el perlodo de 1970-1979 34

En Quetzaltenango el 3.70 porclento del total de
81 paclentes que presentaron Lctericla por Lncompatibi-
Lidad de grupo sangulneo y/o factor Rh y que recible—
ron exanguilno tronsfusién fallecieron, esto representa
el 0.75 porclento del total de nacimientos. La exangul
no Eransfusién tiene una mortalidad de 1 porciento du-.
rante Las primeras 6 horas después de La inktervencidn y
una mortalidad total del 5 porciento que guarda rela~
clén con el estado clinlco del paclente.5
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En La regidn de Quetzaltenango el grupo sangulneo
0 es mds frecuente en La poblacldn materna con  un

82.23 porclento.

EL grupo sangulneo A es segundo en frecuencita con
un 11.32 porciento.

EL grupo sangulneo menos frecuente es el B con un
0.06 porciento.

En Quetzaltenango el foctor Rh positivo predomina
en La poblacién materna en un 99.06 porciento. EL
factor Rh negatilvo comprende UniLcomente el 0.94 -
porciento.

En Lo poblacidn de reclén nocidos la tctericla por
incompatibilidad 0+/A+ es Lo mbs frecuente en el
64.20 porclento.

En La poblaclén infantilL estudiada La Lncompatibi-
LLdod ABO es mas comin en un 91.36 porciento y -
constituye La causa mds importante de Lctericla en
Las primeras horas de vida. La ictericla por  ULn-
compatibllidad de factor Rh comprende el 8.64 por
clento. '

De Los 81 reclén nacldos que presencaron Lctericla,
el 39.53 porclento de Los casos recibld exangulno
transfusién y de éstos el 33.33 porciento fue se-
cundaria a Lncompatibllidad del sistema ABO. EL
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60.49 porciento de Los nifios no recilbld exonguing
transfusidn. Todos Los pacilentes exanguinos re
recibleron transfusidn totol con sangre completaq,

La bLlirrublna promedio pre-exanguine transfusign
en Los 27 paclentes que presentaron Lctericla pop
tncompatibilidod ABO fue de: B.l. 21,36 y B.T. -
22.6; en Los 5 paclentes con iLncompatibilidad de
factor Rh fue de: B.l. 21,20 y B.T. 22.83

En Quetzaltenango el 3.70 porclento de Los pacien
Ees que presentoron Lckerlicia por incompatibilidag
de grupo sangulneo y/o foctor Rh y que reciblerc
exanguino transfusién fallecleron como consecuen-
cta del procedimiento.

La mortalidad en el grupo de poclentes que presen
taron Lctericla representa el 4.94 porcilento de
La poblacidn estudiada y el 0.02 de Los nacildos -
vivos.

Se efectuaron 37 exanguino transfuslones Lo que =
representa el 0.18 porciento de Los nacidos  du-
rante el perlodo en estudio. ‘ :

RECOMENDAC | ONES

En vista de que el grupo sangulneo O Rh positivo es
mas frecuente, el bonco de songre del Hospltal Ge-
neral. debe contar con sangre O Rh positiva.

Que el banco de sangre Lleve un registro de Los -
arupos sangulneos de donadores, asl como tamblén -
de Los encontrados en exdmenes de compatibilidad.
Llevar un reglstro de personas con grupo  sangul-
nec raro en caso de emergencilLa.

Es de importancla médica y estadlstica que el 100
porclento de Las paclentes que consulban a control
prenatal tengan y conozcan su grupo songuineo y -
factor Rh ya que no se estd cumpliendo con este re
quisito. Este problema se agrava oln mas cuando -
no aparecen Los resultodos de Laboratorto pegados
en Las respectiva fichaos clinicas.
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RESUVEN

Se propuso a Las autoridodes de La focultod de -
cienclas médicas Yy se obtuvo su correspondiente  oprova
n ol trabojo: Tilpos Sangulneos e [ctericla, Correla
50 lctericlo o Incompatibilidad de Grupo Sanguineo gb |
ctor Rh Materno-Fetal.

EL presente trabajo represento un estuduo retropros |
sectivo con el propdsito de conocer el problema de icte

ricla del recién naciLdo exclusivamente secundarta a i
compatibilidad de grupo sanguineo y/o factor Rh y deter

nor La frecuencia de Los distintos grupos sangulneos

y factor Rh de lLa poblacildn materna en control prenatal

del Hospital General de Occidente. Previo a una revi-

siLon extensa de matertal biblLiografico y usando Los mo=

terlales y métodos oproplLados se inicld Lo Lnvestigacidn

con La colaboracidn del asesor Y revisor.

Los resultados obtenidos constituyen un aporte bo-
sico e Lnlclal para futuras investigacilones mds especia
- Lizados que se hagan sobre este tema ton importante co-
" mo es el estudio de La sangre, Los diferenclas serolbgil
cas en el ser humano Yy suU relocildn con La Lctericla por
Lncompatibilidad de Los sistemas ABO y Rh.

En el area de Quetzaltenango se enconktrd que el -
grupo sanguineo O Rh positivo es el mas frecuente en La
poblLacién en un 82.23 porcilento. EL factor Rh positivo
constituye el 99.06 porciento de Los €as0S estudiados. -
La incompatibilidod ABO representa La cousa mas frecuen
te de ictericla y La iLncompatibllidad de Los grupos san
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