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INTROOUCCION

Se presenta la LnvestLgacLón realLzada en el Hos-

pLtal General de OccLdente tendLente a: relacLonar le

causa de LcterLcLa en recLén nacLdos secundarLa a Lncor

patLbLlLdad de grupo sanguLneo y/o Rh, la LcterLcLa por

LncompatLbLlLdad de grupo y/o factor Rh con el tLpo s~

gULneo y/o factor Rh frecuentemente encontrados en re-

cLén nacLdos y madres, y determLnar la frecuencLa de

los grupos sanguLneos y factor Rh de las madres que c~

sultaron a control prenatal durante un perLodo de 10

años comprendLdos de Enero de 1974 a DLcLembre de 1983

Se Lncluyeron en el estudLo 81 casos de recLén no.

cLdos que presentaron LcterLcLa por LncompatLbLlLdad d,

grupo y/o factor Rh y necesLtaron tratamLento con foto.

terapLa y/o exanguLneo transfusLón de acuerdo al c a s'

de severLdad. la poblacLón en el grupo materno de con

trol prenatal consLstLó de 6672 casos, escogLéndose el

forma aleatorLa sLmple con sustLtucLón el 25 por cLent'

de la poblacLón total o sea 1688 cosos. Se revLsaron

las fLchas médLcas de los pacLentes en estudLo y s'

obtuvLeron los datos de acuerdo al Lnstrumento de tra

bajo prevLamente elaborado.

En lo poblacLón de Quetzaltenango predomLna el gr

po sanguLneo O en el 82.23 por cLento de los casos y e

factor Rh posLtLvo es mós frecuente en un 99.06 porcLe

to. La LncompatLbLlLdad AB O como causa de LncterLcLa

en el recLén nacLdo es la mós frecuente dentro de la p
blacLón estudLada.¡

\
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Los ovences que se han hecho en el conacLmLento de

los grupos sangutneos han sLdo ton grandes que el gene-

tLsta, el hematólogo, el antropólogo y el jurLsta, codo

uno en su propLa especLalLdad, han encontrado esto Ln-

formacLón de mucho utLlLdad. El conocLmLento actual de

numerosos antLcuerpos naturales o Lnmunes ha permLtLdo

LdentLfLcar múltLples factores sangutneos. EstudLando

la herencLa de estos factores aparecen relacLones gené-

tLcas precLsas. El mecanLsmo heredLtarLo de los gru-

pos sangutneos es conocLdo con exactLtud, los 9 r u P o s

sangutneos no sufren lo LnfluencLa modLfLcante de lo

edad, dLeta, clLma, estado de salud, nL el efecto, has-

ta donde se ha LnvestLgado, de otros genes del aparato

cromosómLco.

El descubrLmLento de los grupos sangutneos AB ° Y

40 años mós tarde el del sLstema rhesus Rh, demostró lo

LmportancLa sobre las dLferencLas serológLcas entre Ln-

dLvLduos de la mLsma especLe y su relacLón con las rea~

cLones hemolttLcas por LncompatLbLlLdad AB °, factor Rh

o transfusLonales. En medLcLna neonatal exLste una lt-

neo exacta entre LcterLcLa como un fenómeno fLsLológLco

normal e LcterLcLa como una enfermedad. Muchos proce-

sas fLsLológLcos y patológLcos Lnteractuan poro aumen-

tar lo produccLón de bLlLrrubLna y dLsmLnutr su excre-

sLón. Lo LcterLcLa puede ocurrLr o pesar de c am b L o s

mtnLmos en el nLvel de hemoglobLna, pero resultarta en

una produccLón elevado de bLlLrrubLna.



El presente trabaj otLene como propósLto general
conocer el problema de LcterLcLa del recLén nacLdo se-
cundarLa a LncompotLbLlLdod de grupo sangulneo y/o foc
tor Rh, su relac Lón con los sLstemas AB O Y Rh materno-
fetal mós frecuentemente encontrados y determLnar la
frecuencLa de los grupos sangulneos y factor Rh del a
poblacLón materna en control prenatal en el HospLtal G~
neral de OccLdente, ya que actualmente se desconoce es-
ta LnformacLón y solamente exLsten datos para la pobl~
cLón de la cLudad capLtal.

4

\

~-
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I

I

OBJETIVOS

1. RelacLonar la LcterLcLa a grupo sangulneo y/o Rh.

2. RelacLonar la LcterLcLa a grupo sangulneo y/o Rh
con el tLpo sangulneo mós frecuentemente encontra-
do.

3. DetermLnar la frecuencLa de los dLstLntos grupos -
sangulneos y factor Rh de la poblacLón materna que
acude al HospLtal General de OccLdente.

5

l
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JUSTIFICACICN

El conocLmLento de los grupos songulneos y foctor
rhesus Rh en las mujeres y nLños Guatemaltecos, en todo
el pals es de suma LmportancLa no solamente desde el
punto de vLsta estadlstLco, sLno tambLén desde el punto
de vLsta cllnLco para la evaluacLón y manejo de pacLen-
tes con problema de enfermedad hemolltLca LsoLnmune.
Con este estudLo se pretende evaluar qué grupos sangul-
neos y factor Rh son más frecuentes en los pacLentes
que consultaron al HospLtal General de OccLdente duran-
te los últLmos dLez años, asl como tambLén conocer que
porcentoje de nLños presentaron LcterLcLa secundarLa a
LncompatbLlLdad de grupo sangulneo o factor Rh.

7
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R5VISION BIBLIOGRAFICA

Lo sangre es un tejLdo que cLrculo dentro del sLs-

temo de los vosos sangutneos. Está compuesto por ele-

mentos fLguradas (erLtrocLtos, leucocLtos Y plaquetas),

y por el plasmo que es un ltquLdo que mantLene los cé-

lulas en suspensLón.
12.19.49 Lo sangre funcLona con-

servatLvamente como un medLo poro el mantenLmLento del

medLo ambLente apropLado y casL constante poro el cre-

cLmLento y funcLón de los células corporales.

Los prLmeras células rojos aparecen yo seo sLmul-

táneamente o un poco mós tarde que los prLmeros vasos

sangutneos en el soco vLtelLno mesodérmLco del embrLón

de unos 19 dtas de vLda. Estos células son hemocLsto-

blastos de los cuales lo mayorta se dLferencLan tempra-

namente en megaloblastos prLmLtLvos llenos de hemoglob~

ma mLentras otros se convLerten en hLstLocLtos. Los pr~

meros células que pueden ser LdentLfLcadas como perte-

necLentes o lo serLe erLtrocttLca son conocLdas como

erLtroblastos prLmLtLvos O prLmarLos.43

En embrLones de 10-12 mm, erLtroblastos de lo se-

rLe defLnLtLvLa aparecen porprLmera vez en el soco vL-

telLno e htgado. FormacLón de células rojos contLnúa

solo por corto tLempo en el soco vLtelLno, pero consta~

temente aumento en el htgado; éste llego o ser lo fuen-

te prLncLpal de células rojas y permanece ast hasta ce~

ca del fLnal de lo vLda fetal. Al nacLmLento los erL-

tropoyesLs ha desaparecLdo casL totalmente del'htgado y

dentro de los prLmeros cuatro o cLnco dtas de vLda erL-

tracLtos, leucocLtos granulares y plaquetas son normal-

mente formados únLcamente en lo médula óseo.
43
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LA SANGRE Y SU RELACION CON GENETICA, INMUNOLOGIA, E
INMUNOHEMATOLOGIA

La genétLca es la cLencLa de la herencLa. EstudLa
todos los aspectos vLnculados a la transmLsLón que un -
LndLvLduo hace de sus caracteres a Los descendLentes. -
En 1865se establecLó el mecanLsmo heredLtarLo, cuando
Gregor Mendel descubrLó las leyes de hLbrLdacLón. En
1900, De VrLes, Correns y Tscheermach, trabajando Lnde-
pendLentemente, llegaron a las mLsmas conclusLones. Es-
tas leyes preclsan la aparLcLón de los caracteres po-
ternos en los hCbrLdos y las transmLsLón de los mLsmos
en el curso de las generacLolles. Teodore Morgan en 1910
LdentLfLcó en el gene contenLdo en los cromosomas nu-
cleares el substratum materLal de los caracteres here-
dLtarLos.23,30,37,55

InmunologCa usualmente defLnLda como el estudLo -
de la resLstencLa a la enfermedad LnfeccLosa: su subdL-
vLsLón, la seroLogCa, como el estudLo del antLsuero, o
más propLamente, el estudLo de los antLcuerpos elLcLta-
dos por el proceso de la enfermedad LnfeccLosa. La
cLencLa alLada de la LnmunohematologCa es una aplLca-
cLón de los prLncLpLos de la LnmunologCa aL estudLo de
los desórdenes con referencLa partLcular al estado Lnmu
ne y cLertos factores sanguCneos. Los térmLnos más fr;

cuentemente en LnmunoLogto son lIanttgenotl y "ontLcuerp;lI.
Ambos dependen mutuamente del 'otro. Un antCgeno ha sL-
do defLnLdo como uno sustancLa lo cual cuando Lntrodu-
cLda en el cuerpo de un anLmal estLmula la produccLón
de antLcuerpos especCfLcos, o tambLén Llamado un antC-
geno completo ya que es un Lnmunoge y un antCgeno; es-

I

I
to es, que estLmula un respuesto Lnmune y reaccLona con

l antLcuerpo y lLnfocLtos. El antLcuerpo es uno mo-e . . .
lécula de LnmunoglobulLna con uno secuenCLa especLfLca

de amLno ácLdos con uno confLguracLón de superfLcLe te~
cLarLa lo que le permLte reaccLonar especLfLcamente en

el lugar adecuado del antCgeno homólogo. EspecCfLca-
mente, los antLcuerpos se encuentran en lo porcLón de
la globulLna del suero o del plasma. Como resultado de
SU presencLa, combLnacLón ocurre cuando el suero cont:-
nLendo el antLcuerpo es puesto en contacto con el antL-
geno; la combLnacLón del antCgeno-antLcuerpo usualmente

produce un efecto vLsLble por ejemplo, precLpLtacLón -
de antCgenos solubles o aglutLnacLón de un antCgeno en
partLcular. En la hemólLsLs la destruccLón de las cél~

las rojos se efectúa por la combLnacLón del antCgeno
contenLdo en las células rojas con el antLcuerpo especl

fLco referLdo como hemolLsLna. Además, se ha demos-, .
trado que otro sustancLa presente en el suero y conOCL-

da como complemento esta LmplLcada en la LnteraccLón de
los antLcuerpos de grupos sanguCneos con sus antCgenos
respectLvos.

1,23,30,37.49

El complemento es un sLstema de once proteCnas dL2
tLntas que forman cerca del dLez porcLento de lo frac-

cLón total de globulLna, Y que contempla cLertas reac-

cLones antCoeno-antLcuerpo en un modo no especCfLco.
Hay cuatro ;omponentes conocLdos como C'1, C'2, C'3 .y

C'4 de los cuales C'1, C'2, Y C'4 se fLjan al complejo
antCgeno antLcuerpo en la prLmera etapa de lo reaccLón,

con C'3 causando hemólLsLs en la segunda etapa. El co~
plemento está LmplLcado en la LnteraccLón de antLcuer-

pos de grupos sanguCneos con sus respectLvos antLgenos



yo seo o través de hemólLsLs (células A1 + antL-A

mune") o por fLjacLón del complemento modLfLcado

(o +) células + antL- JKa)
.

1,37

"Ln-

( Jk

ANTIGENOS ERITROCITICOS

lo membrana de los células sanguLneas rojos en el

humano cantLenen más de 300 determLnantes antLgénLcos -

dLferentes, lo estructura malecular lo cual es dLctamL-

nodo por los genes en número desconocLdo de locus cro-

mosómLco. Lo mayorLa de los antLgenas erLtrocLtLcos

fueron descubLertos por casualLdad en uno muestro de

suero que contenLa un antLcuerpo con uno especLfLcLdad

nuevo. Este suero, juntamente con nuevos muestras con

el tLpa de antLcuerpa, se emplean como reactLvos de

dLagnóstLco, pues son capoces de aglutLnor solamente

los erLtrocLtos que poseen el antLgeno correspondLente.l,
22, 23, 49

Lo especLfLcLdad LnmunológLca de los antLgenas

provLene de pequeños dLferencLas en los monosacárLdos -
termLnales o ramLfLcados de los numerosos cadenas cor-

tos de hLdratos de carbono fLjadas o los proteLnas y lL

pLdos de lo membrana. Los antLgenos erLtrocLtLcos so~

productos fenotLpLcos de gene s de control y estructuro

les que se heredan como domLnantes mendelLanos. Lo re~

gulacLón genétLca es LndLrecta: los gene s rLgen lo sLn-

tesLs de los enzLmas proteLcas que catalLzan lo fLja-

cLón o los cadenas de hLdratas de carbono de los mano-

sacárLdos responsables de lo especLfLcLdad antLgenLca.

Los antLgenos regLdos por los genes del mLsmo locus (ole

los) o de locL estrechamente unLdos se clasLfLcan con~

juntamente con el mLsma sLstema del. grupo hemátLco.

12
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ANTICUERPOS ERITROCITICOS:

Todos los moléculas de los antLcuerpos pertenecen

al grupo de los proteLnas sérLcas llamados Lnmunoglobu-

LLnas. En general, los antLcuerpos son bLvoLentes, son

moLéculas de formo de cLgorro con un sLtLo de combLna-

cLón especLfLco en codo extremo con uno asombroso se-

LectLvLdad poro combLnarse soLamente con su propLo antl

geno especLfLco o antLgenos de confLguracLón q u L m L c o

muy sLmLLar.

Se han caracterLzado dos clases de antLcuerpos er~

trocLtLcos: antLcuerpos IgM, tambLén denomLnados antL-

cuerpos completos o aglutLnas saLLnas conocLdos mej o ~

por su aglutLnacLón o lLsLs del antLgeno. Los antL~

cuerpos IgM son partLcularmente reactLvos en frLo. Co~

bLnan el complemento con los erLtrocLtos. Son antLcues

pos IgM los LsoagLutLnas AB O de presentacLón natural;

los LsoantLcuerpos Rh que se forman en uno exposLcLón -

LnLcLaL o un antLgeno Rh. Los antLcuerpos IgG son mol~

culos mucho más pequeños que los antLcuerposlgM. Los

antLcuerpos IgG son lLamados antLcuerpos Lncompletos o

bloqueantes y mejor conacLdos por su habLlLdad de pre~

cLpLtar el antLgeno. Los antLcuerpos IgG son los únL-

cos que pueden atravesar lo placenta desde la cLrcula--

cLón materno hasta lo fetal y, por lo tanto, los únLcos

antLcuerpos capaces de producLr erLtroblostosLs fetal;

Son antLcuerpos IgG los LsoantLcuerpos Rh que se forman

en la exposLcLón repetLda a un antLgeno Rh, el tLpo ca-

lLente de autoantLcuerpos que se encuentran en los ane-

mLas hemolLtLcas autoLnmunes LdLopátLcas o adquLrLdas -

secundarLamente, La mayorLa de antLcuerpas relacLanadas

13
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Especifici- Nitrógeno Galactose Fucosa Hexosamine N-acetil N-acetil

dad del 9~
GlUC053- Galacto-

po sanguíneo mina samine

A 5.3 23.2 18.3 32.2 15.0 17.1

S 5.2 32.5 16.5 24.0 16.0 8.0

H 4.9 29.2 16.0 25.8 16.0 8.5

Fuente: Marcus,D.M.

11,22,45,49,59

con medLcamentos que producen hemólLsLs,

El GRUPO SANGUINEO AS O

Es Lnteresante que el dLscLpulo del Profesor WL-

lleam Sharpey ("fundador de la FLsLologLa Inglesa"), E.

A. Schi:ifer, llegó cerca de descubrLr la exLstencLa de

la LncompatLbLlLdad entre sangres humanas, ya que en

1880 publLcó un trabajo en el cual descrLbe la l L s Ls

de las células rojas humanas al mezclarlas con suero

anLmal.,33 las prLmeras dLvLsLones de sangre en 9 ru P os

estaba basada en dLferencLas entre sustancLas antLgénL-

cas en la superfLcLe de las células rojas. Estos antL-

genos se dLstLnguen por medLo de antLcuerpos en el sue-

ro que se combLna con las células rojas. VarLacLones

heredadas en proteLnas sérLcas y actLvLdades enzLmátL-

cas en suero y células rojas son otros factores conocL-

dos que dLferencLas los grupos sanguLneos.

El térmLno grupo sanguLneo es aplLcado a cualquLer

sLstema bLen defLnLdo de antLgenos de células rojas sa~

guLneas controlados por un locus tenLendo un número va-

rLable de genes. ale los , como A, S Y O en el sLstema AS O.

El térmLno sanguLneo se refLere al fenotLpo del antLge-

no, el cual es la expresLón serológLca de los genes del

grupo sanguLneo heredado. 22

El prLmer sLstema del grupo sanguLneo humano, el

sLstema ASO, fue descubLerto por LandsteLner en 1901 co

mo resultado de sus esfuerzos poro determLnar sL exLs-

tLan dLferencLas serológLcas entre LndLvLduos de la mLs

ma espec Le. 31,45,51,54

14
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Tres de los cuatro grupos sanguLneo fueron descu-

bLertos por LandsteLner, Y un año mas tarde Von Cecas-

tello Y SturdL encontraron un cuarto grupo en el cual -

ambos antLgenos A y S estaban representados y este fue

el llamado AS; no fueron encontrados antLcuerpos en el

suero de esta persona.
37,45

La fuente más potente de sustancLas del grupo san-

guLneo ASO dentro de las secrecLones del cuerpo humano

son salLva y jugo gástrLco, el meconLo es otra rLca

fuente.
54,59 Las sustancLas de orLgen humano que han s~

do estudLadas mayormente son las aLsladas en fluLdo co~

tenLdo en quLstes ovórLcos.
28,54 Las sus¿ancLas purLfL-

codos en estas secrecLones son glLcoproteLnas compues-

tas aproxLmadamente de un ochenta porcLento de carbo-

hLdrotos y un veLnte porcLento de amLno-ácLdos28 (Cua--

dro 1) .

CUADRO No, 1

COMPOSICION PROMEDIO (%) DE GLICOPROTEINAS DEL

GRUPO SANGUINEO ASH

15
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los preparacLones de sustancLas, A, B Y H aLsLa-

dos de qULstes ovárLcos están LLbres de contamLnantes.

Codo uno contLene cLnco ozúcarez; uno hexosa, D -goLac-

toso; uno metLL pentosa, l-fucosa; dos azúcores omLno,

N-acetLL-D-gLucosamLna y N-acetLL-D-gaLactosemLne; y eL

azúcar de nueve carbonos, áC'Ldo N-ocetLLneuramLnLco

(FLg. 1, o-e); eL componente peptLdLco en codo uno está

FIGURA No. 1

~o~ OH

'~H.OH
4

NHCOCH3

o

c

H,OH

OH

b

~
CH20H

o

4 5H
1 H,OH

OH

NHCOCH3
d

o

3
e4

Constituyentes monosacáridos de las sustancias A, B Y H.

a) N-acetil-D-galactosamina; b) D-galactosa; e) L-fucosa;

d) N-acetil-O-glucosamine; e) Acido N-acetilneuramínico.

l1.Jente: Watkins, W.M.

16

f

I

I

compuesto de Los mLsmos 15 amLno-~c~dOS. los gLLc~pr?-

teLnas contLenen uno coLumna peptLdLca o Lo cuaL muLtL-

Les cadenas oLLgosacárLdas están unLdas o través de un

~nLace aLkaLLno LábLL gLucosLdLco aL grupo hLdroxLLo de

serLna o treonLna (Cuadro 2 )

CUADRO No. 2

ESTRUCTURA DE Ol I GOSACAR I DOS CON ESPEC I F I C I DAD H, A Y B

EspecLfLcLdad

antLgénLca
Estructura

H j)-GaL-)3 -GLcNAc"r6 -GaL-R+

t
Q( -Fuc

A1 o A2 O( -GaLNAc-)3 -taL -,B -GLcNAc-)3 -GaL-R+

O( -Fuc

B O( -GaL- J3 -GaL- J3 -GLcNAc-,!3 -GoL -R+

t
<X-Fuc

R+ es eL resto de Lo moLécuLa, consLstente de más mono-

sacárLdos

Fuente: IsseLbacher, K.J., et aL.

WatkLns, W.M.

los gLLcoproteLnas ABH poseen uno estructura básLca,

su especLfLcLdad de grupo sanguLneo está'determLnada

y

'-
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por lo secuencLa y unLón de azúcores o los codenos ter-

mLnoles no reducLbles de corbohLdrotos.28,64,69

Los sustoncLos A y B no se encuentron en secrecLo

nes o no ser que el ontLgeno correspondLente esté pre-

sente en lo superfLcLe de los célulos rojos, pero cerco

del 20 porcLento de esos con ontLgenos A o B en sus cé-

lulos rojos no secreton los sustoncLos correspondLentes.

SchLff y SosokL, reconocLendo que lo secrecLón es un c~

rócter dLmórfLco, sugLrLeron que lo secrecLón de lo

sustoncLo A o B estó controlodo por un por de genes ol~

los, ohoro generolmente Llamados Se y se, los c uo les

son heredodos LndependLentemente de los genes AB O Y no

LnfluencLon lo expresLón de estos genes en lo célulo r~

jo. El gene Se en dosLs sLngulor o doble resulto en se

crecLón; se, en dosLs doble resulto en no secrecLón.28,-
64,69

El descubrLmLento en 1927 de oglutLnLnos en cLer-

tos sueros de gonodo el cuol reoccLonó preferencLolmen-

te con los célulos del grupo O suscLtó uno dudo s o b r e

sL el gene O es recesLvo, como se creLo tempronomente,

o yo seo ésto dobo LnLcLo o un producto especLfLco onó-

logo o los productos de los genes A y B. Los secrecLo-

nes de los LndLvLduos del grupo A de los genotLpos SeSe

o Sese neutrolLzon los oglutLnLnos de los célulos del -
grupo O, pero lo solLvo del grupo A, B, Y los secreto-

res AS tombLén lo hocen. Yo que los LndLvLduos del ge

notLpo AB no pueden tener un gene
°

estos observocLone~

LndLcon fuertemente que lo sustoncLo en los célulos del

grupo °, y en secrecLones grupo °, detectodos por los -

llomodos reoctLvos "ontL-O", no ero un producto dLrecto

18
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deL gene O, esto sustoncLo fue por eso renombrodo
. H 64,69

tonc LO .

sus-

lo closLfLcocLón AB O de lo songre estó bosodo en

dos ontLgenos (oglutLn6genos) de ,lo célUl~ rojo songuL-

A" B "dos ontLcuerpos (LsooglutLnLnos) o estos
nea, ..~ ,~ p. )

's' PectLvomente, ontL -A (ex) y oritL-B (v ; excepto enre
" l b

l Unos cosos de enfermedod osocLodos con dLsgomog o u-o 9 l
L'nemLo estos ontLcuerpos sLempre ocurren en e sueroL ,

." b
o pLosmo cuando el ontLgeno correspondLente esto o sen-

( 3) 22,31,49,69
te de lo célulo rojo Cuodro .

CUADRO No. 3

EL SISTEMA DEL GRUPO SANGUINEO ABO

FenotLpo
(grupo)

GenotLpo AglutLnógenos

en célulos ro
jos

IsooglutLnL-

nos en suero

O 00 ontL-A (o( )

ontL-B (f3 )

ontL-C

A AA
AO

BB

A ontL-B

B

AB AB

B

Ay S

ontL-A

Fuente: WLntrobe, M.M.

Ropoport, S. I .

-\
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El mecanLsmo generalmente aceptado de herencLa

propuesto por BernsteLn requLere que hayan tres genes -

alelos, A, B Y O, cualquLera de los tres puede ocupar

un lugar dado en el cromosoma, esto puede ser demostra-

do por el cuadro número 4.
31.41.64.60

CUADRO No. 4

FASES DE LA SINTESIS DE ANTIGENO A y B EN LA

MEMBRANA ERITROCITICA

PRECURSOR

+ l-fucosa --~
I

GEN H

~

8.--
1-

SUSTAfiCIA H

I
+ N-acetil-D-galactosemia o 1 t

'O"~:!" .

.

-'J.~

o"

Sustanci a B

--""".1 GEN 8

Fuente: Rapaport, S. I .
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El reconocLmLento de los sUbgrupos A1 Y A2 condujo

al concepto de que hay cuatro alelos, A1, A2, By O. El

lOCUS para estos alelos está en el brazo largo del cro-

mosoma 9.
22,64,69

CLertas LnconsLstencLas observadas cuando absorcLo

nes y tLtulacLones fueron hechas en suero del grupo O

con células del grupo A o grupo B, y otras observacLo--

nes conllevaron a WLener y Ward a concluLr que hay tres

LsoaglutLnLnas mayores defLnLendo tres caracterLstLcas

(factores sanguLneos) como se demuestra en el cuadro

número tres. Ellos encontraron que el suero del grupo'

O contLene, como regla, antL-A, antL-B
y una tercera

LsoaglutLnLna, antL-C, defLnLendo una especLfLcLdad se-

rológLca (factor sanguLneo) comportLda por los células

rojas de los grupos A, B Y AB, pero ausente en las cé-

lulas del grupo O. AntL-C parece ser el antLcuerpo mós

comunmente responsable por lo enfermedad hemolLtLca AB O

del recLén nacLdo. Este antLcuerpo tambLén hace pOSL-

ble el reconocLmLento de cLertos LndLvLduos raros qULe-

nes en exómenes ordLnarLos con sueros antL-A
y antL-B

serLan clasLfLcados como grupo O pero sus células rojas,

no obstante, son aglutLnadas por la mayorLa de sueros

del grupo 0,69

los antLcuerpos de los grupos sanguLneos, antL-A
y

antL-B no son normalmente producLdos por el recLén na-

cLdo. Se puede asumLr que cualquLer antLcuerpo detec-

tado en el suero umbLlLcal ha sLdo transferLdo pasLva-

mente de la cLrculacLón materna. Un Lnf9nte prLncLpLa

a producLr antLcuerpos del grupo sanguLneo a la edad de

21
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Anti-A¡ Secreción
Célula Anti-A Anti-A.8 Anti-A¡

en salivaen suero

A¡ no 80%son secreto
res

A no
"

2-3% "A2 o

"A3 o no

secretores
1m o o o no

no secretoresAg o o o no

Ax fA4. A5) o o si No susto pre-
1.0. A, sente en secr,!

tores

tres oseLs meses, los tLtulocLones oumentondo o trovés
.

d" d 37 Pde lo odolescenc~o y groduolmente ~sm~nuyen o. or

su ocurrencLo unLversol bojo cLrcunstoncLos opropLodos,

los ontLcuerpos ABO fueron consLderodos ser de ocurre~

cLo noturol. Ahoro se cree, sLn emborgo, que estos son

produc Ldos duronte lo vLdo temprono en respuesto o exp~

sLcLón repetLdo o sustoncLos sLmLlores ABO presentes en

comLdos y otros cousos exógenos. Estos sustoncLos del

grupo songulneo están dLstrLbuldos omplLomente en los -

tejLdos humonos, y como mucopolLsocárLdos solubles en -

ogua están presentes en obundoncLo portLculor en solLvo

y jugo gástrLco de LndLvLduos conocLdos como secretores

ABH.

VorLocLones en el poder del ontlgeno A fueron re-

conocLdos en 1911 por von Dungern y HLrszfeld. Uno dL~

tLncLón puede ser hecho entre los célulos A yesos de -

subgrupos A más débLles con el uso de un suero obsorvL-

do ontL-A (ontL-A1)' Célulos oún más débLles que A2

hon sLdo reconocLdos y ho~ servLdo poco subdLvLdLr oún
más el grupo A; célulos desLgnodos como A3, A4, A5,

Ao, Am, Ax, Az, Ag hon sLdo reconocLdos en lo lLterotu-

ro, y sus corocterlstLcos oporecen en el cuodro núme-

ro cLnco. Lo LmportoncLo de estos subgrupos provLene -

de lo dLfLcultod en su deteccLón, yo que algunos de los

formos más débLles producen poco o nLnguno oglutLnocLón

con ontL-A preporodo de LndLvLduos del grupo B. Es por

esto que ontL-A,B (grupo O) suero es de uno volLoso oy~

do. Suero ontL-A,B preporodo de LndLvLduos seleccLono-

dos grupo O contlene cuolLdodes Lnherentes que le per-

mLte reoccLonor oún con los subgrupos más .débLles. For-

mos débLles de ontlgeno B hon sLdo reportodos pero su

22

t

I

CUADRO No. 5

noaglutinación se células Ag observada mocroscópia aente.

Fuente: Ortho Diagnostic Div.

ocurrencLo es roro y sus subgrupos no hon sLdo defLnL-

dos. Uno formo genetLcomente ~uprLmLdo B fue descubLe~

to en IndLo por Bhende, et ol. El slmbolo Oh es ahora

poro descrLbLr el fenotLpo de estos célulos los cuoles

hon sLdo Llamados "Songres Bomboy". Los célulos °h
no

son oglutLnodos por ontL-A, ontL-B o ontL-O, más oún,

el suero de stos LndLvLduos contLene ontL-A, ontL-B y

ontL-H. El gen H en dosLs sLmple o doble permLte lo -
formocLón de corocter H; el olelo h muy roro, cuondo

se presento en dosLs doble resulto en lo obsencLo del

corocter H, el llomodo fenotLpo de Bomboy.69

Lo octLvLdod de vorLos grupos con suero ontL-H es

23
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CUADRO No. 6

DISTRISUCION FRECUENTE EN HAPLOTIPOS Rh

%de po-
Genotipo F€notipo blación

F-R Wiener F-R Wiener Blancos Anticuerpos reacti~os con

ede r ee rh 37 hr'( e), hr"( e)

Cde r ' Ce rh' 2 rh'(C), hr"(e)

edE r " eE rh" 1 rh" (E), hr'(e)

CdE rV CE rhY 1 rh'(C), rh"(E)

eDe R" eOe Rho 4 Rho(O), hr'(e), hr"(e)

COe RI COe Rhl 42 Rh (O), rh'(c), hr"(e)o

eOE R2 eOE Rh2 14 Rho(O), rh"(E), hr'(e)

COE RZ COE Rhz 1 Rho(O), rh'(C), rh"(E)

mayor con grupoO y menor con el grupo A1P en lo sL--
guLente orden: O> A2>A2S> S> A1 > A1S. Se pLensa que
el antLgeno H scrve como sustrato poro lo produccLón de
antLgenas A y S bajo el control de los genes A y S. 64 Lo
presencLa de cantLdades grandes de sustancLa H en LndL

vLduas de grupo O es atrLbuLda o Lo absencLa de los ge-
nes,64 Se sobe hoy en dLa que lo produccLón de sustan--

cLa H exLge un gen denomLnado gen H. Lo secrecLón de -
sustancLa H hacLa los lLquLdos orgánLcos requLere el
gen Se. Lo conversLón de lo sustancLa H en los antLge-
nos A y S necesLta de Lo presencLa de un gen A y S, el

l
.

t ' l O
64 69ale o Lnac LVO es e gen. '

EL SISTEMA Rh

El grupo sanguLneo Rh se refLere o un factor pre-
sente en los células rojos humanos el cual fue descu-
bLerto en 1940 por K LandsteLner y A S WLener.5,13,23,37,
53,61,69 Después de LnmunLzar conejos con erLtrocLtos de
un mono rhesus, un antLcuerpo fue producLdo que aglutL-
nabo no solamente los células rojos del mono pero tam-
bLén lo mayorLa de los células rojos humanos. Se enco~
tró que los células rojos de aproxLmadamente el 85 por-
cLento de lo poblacLón blanco fueron aglutLnadas con es
te suero (antL-Rh), mLentras que el resto no reaccLon6
de esto manero, Los células rojos de estos LndLvLduos
que aglutLnaron tenLan un antLgeno en común con los cé-

Lulas roj os del mono rhesus y fueron llamados "antLgeno
rhesus posLtLvo o Rh posLtLvo; los células que no aglu-
tLnaron fueron llamados Rh negatLvo.39,55,69 Lo Lmpbrta~
cLa de esto observacLón vLno o ser aparente cuando se -
demostró que antL-Rh podrLa ser uno causo de reaccLones

24
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69 ' t'bLhemolLtLcas en las transfusLon:s
y que Lnco~pa L

=
LLdad Rh entre la madre y el nLñ~6~~

la causa mas fre

cuente de erLtroblastosLs fetal. '

El sLstema Rh desde el punto de vLsta genétLco e

'nmunolóoLco es sumamente complejo, y con su alto gro-

~o de poLLmorfLsmo es un sLstema de antLgeno ~egundo s~

lamente en complejLdad al sLstema HLA. Los sL~temas67
,

comunmente usados son esos descrLtos por WLener ymas ,
53 55 69 )

por FLsher y Roce. '
, (cuadro 6 .

Fuente: Rote, N.S

Wiener, A. S
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Aunque el lócus genétLco para el antLoeno Rh h

sLdo localLzado en el b~azo corto del cromos
~

oma 1 (f'
a

) 22 27 53
LgU

~a 2, " no hay consenso al núme~o de antLoenos~
el núme~o de genes cont~olondo sus sLntesLs.

~

FIGURA No. 2

DIAGRAMA DEL CROMOSOMA 1

.

J

o"",

U'H

. -<":~-: -.';«<v.

, ,
-;~'cy.:s::~-?,<:

Fuente: Ma~sh, l.W

l .
I
I
IEl dLag~ama demuest~a la asLgnacLón ~egLonal de

las cuat~o locus en el c~omosoma 1; p- es el b~azo co~-

ea, q- es el b~azo la~go. los números LndLcan las ~e-

gLanes Y bandas del cromosoma

Hay dos escuelas p~LncLpales en el sLstema Rh, Y -
las dL fe~encLas bósLcas entre los sLstemas de WLene~

y

FLshe~-Race concLe~ne el núme~o de locus genétLco des--

c~Lto. WLene~ postula que los genes ~esponsables P o ~

va~Los ontLgenos ocupan un locus únLco en el c~omosomo,

hobLendo uno serLe de ale los múltLples.
po~ ot~o po~-

te destaca la dLfe~encLo ent~e "at~Lbutos Lnt~Lnsecos"

de células rojas como aglutLnógenos, Y
"at~Lbutos ex-

trLnsecos" como los factores sanguLneos, el prLmero ~-'"-

fL~Lendose a la est~uctu~a molecular del g~upo dete~mL-

nante mLent~as que el segundo se refLe~e a la especLf~

das se~ológLcas de la cual la p~esencLo de una molécula

aglutLnógena co~~espbndLente en la supe~fLcLe de la cé-

II
.

' f ' d
535559

u a rOJa es Ln e~L a. '
,

El modelo de FLshe~-Race asume que t~es genes son

responsables po~ la p~oduccLón de los antLgenas Rh. E2

tos gene s deben de esta~ unLdos estrechamente ya que e~

trec~uzamLentos son ~a~os, sL es que se pueden obse~-

,var; y cada gen tLene po~ lo menos dos alelos mayores
, 55 60

Y algunas va~Lantes ~a~as. '

P~escLndLendo de la nomenclatura utLlLzada, el pr2

ducto fLnal del locus Rh es una pequeña proteLna de un

peso molecular dp 7000-10,000, la cual tLene múltLples



tlCromosoma" Rh Antígenos fenotípicos Frecuencia en cau-

Wiener/Fisher- producidos. Wiener/Fisher- cásicos

Race Race %

Común
¡¡l (OCe) Rho (O), rh'(C), rh"(e) 40

R2 (OeE) Rho (O), hr'(e), rh"(E) 15

r (ede) hr'(e), hr"(e} 38

93%

Menos Común

r'(dCe) rh'(C), hr"(e) 2,7

r"(deE) hr'(e), rh"(E) 1.3

Re (Oee) Rho(O}, hr'(e}, hr--(e} 2.5

6.5%

Raros
Rl (OCE) Rho (O), rh'(e), rh"(E) 0.24

rY (dCE) muy baja

Fuente: Queenan, J.T.

determLnantes antLgénLcos (epLtopos). El antCgeno Rh
I

oparece en las células rojas humanas cerca de la sexta

semana de gestacLón. Ellas están presentes en pequeñas

contLdodes en células erLtroLdes Lnmaduras en la etapa

pronormoblástLca y aumenta a concentracLones máxLmas en

los erLtrocLtos maduros.51 En la membrana celular, el -

antCgeno Rh está asocLado con fosfolCpLdo y está dLs~

trLbuCdo en grupos establecLdos (no al azar) en la su-

perfLcLe de la céluLa. 53

En el control de la expresLón antLgénLca Rh pare-

ce que hay un número máxLmo de sLtLos antLgénLcos q u e

pueden ser expresados por célula roja. Algunos LndLvL-

duos tLenen un genotLpo de -D-/-D-, en lo cual C,

c, E y e son eLLmLnados, probablemente como un resulta

do de una reduccLón en LongLtud del cromosoma 1. ErLtr~

cLtos de estos LndLvLduos expresan la cantLdad máxLma

de antCgeno D, promedLo aproxLmadamente 15.00 sLtLos

por célula. No hay un acuerdo concernLente aL número

absoluto de sLtLos para cada antCgeno. La expresLón de

estos sLtLos está controlado por la presencLa de otros

antCgenos y tambLén la posLcLón genétLca relatLva de

sus locus. La dosLs genétLca afecta la expresLón antL-

génLca asC como tambLén la posLcLón de varLos ole los.

Cada LndLvLduo hereda dos "cromosomas" Rh los cua

les son alélLcos, y son portados en un par de autosoma~

para f~rmar el genotLpo Rh. Para determLnar cual grupo
de antLgenos posee un LndLvLduo se emplean reactLvos dL

ferentes: antL-Rho (antL-D), antL-rh'(antL-C), antL-rh~

(antL-E), antL-hr' (antL-c) y antL-hr-- (antL-e). En el

28
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cuadro número 7 estan representados los constLtuyentes

fenotCpLcos producLdos por el antCgeno Rh. Puede ob--

servarse que los tres más comunes R1, R2 Y r, constLtu

yen el 93% del grupo Rh. Los genotLpos Rh posLtLvos -

más comunes son R1r, R1R1, R1R2, Y el genotLpo Rh neg~

tLvo más común es el rr.46

I

CUADRO No. 7

ANTIGENOS FENOTIPICOS y FRECUENCIAS DE

DIFERENTES "CROMOSOMAS" Rh

29
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VARIANTES DEL FACTOR Rh

EL AntCgeno DU.

Se notó poco después deL descubrLmLento deL fac-
tor Rh que cLertos especCmenes sanguCneos no dLeron La
reaccLón esperada para eL antCgeno D aunque potente u
suero especCfLco fue usado en Las pruebas. Las reaccLo
nes fueron ya sea no fuertes en eL tubo o reaccLonaron
muy despacLo en una LamLnLLLa de vLdrLo. WLener64 se -

refLrLó a estos antCgenos orLg Lnados por "genes Lnterm~

dLos" y cLentCfLcos IngLeses nombraron este tLpo de san
gre DU.

Hay varLas varLacLones de La expresLón antLgénL-
ca D. Estas comprenden un grupo heterogéneo LLamado va-
rLantes DU. FenotLpos DU que expresan fuertemente eL
antCgeno D pueden reaccLonar con muchos sueros conte-
nLendo antL-Rho(D), mLentras que otros fenotLpos DU pu~
den ser dLstLnguLdos de fenotLpos d soLamente por en-
sayos sensLtLvos de unLón antLgLobuLLna LndLrecta para
antL-Rho(O) preparado. Esto tLene LmportancLa cLCnLca
ya que erLtrocLtos DU pueden estLmuLar la produccLón de

antLcuerpos antL-Rho(D) en LndLvLduos Rh negatLvos. Se
demostró en un estudLo efectuado por RevLll y coLabora-
dores que una mujer homocLgota d cuyo nLño era DU te-
nCa erLtrocLtos DU- posLtLvos cLrculantes que no podCan
ser removLdos de La cLrculacLón por el antLcuerpo antL-
Rho(D). Esta observacLón podrCa dar cuenta por los fr~
casos RhoGAM que han sLdo reportados clCnLcamente. 53

30
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El sLstema Rh permanece todavCa como un enLgma g~

nétLco, la sCntesLs del antCgeno Rh es controlada por
uno a tres gene s estructurales y un número no determL-
nado de genes reguLadores. El antCgeno por sL mLsmo es

un mosaLco, protéLco, tenLendo múltLpLes y varLables d~
termLnontes genétLcos. La respuesta LnmunológLca en co~

tra de los sLtLos antLgénLcos Rh es tambLén varLable,
con un tercLo de La poblacLón Rh negatLva sLendo no re
accLonantes y nunca elLcLtando una respuesta medLble aL
ontLcuerpo antL-RhoD. En esos LndLvLduos sensLbLlLza-
dos (embarazadas) quLenes lLevan un feto Rh posLtLvo, -
erLtroblastosLs fetal puede ocurrLr desde una anemLa mo
derada a una anasarca fetal y muerte en eL útero.

OTROS GRUPOS SANGUINEOS

A contLnuacLón se presentan los demós sLstemas de
grupos sanguCneos en el orden en que fueron descubLer-
tos. Se cLta la lLsta de los prLncLpaLes antCgenos y -
se subrayan Los antCgenos conocLdos como causantes de -
erLtroblastosLs fetal.

1. SLstema MNS- 1927

M,N,S,s,U,N2,M1,Mc,M9, Hunter(Hu), Henshaw (He),
Me, Vw, MLltenberger (MLa) , Vr

2. SLstema P- 1927

P1' P, pk, P (TjO)

3. SLstema Lutheran- 1945

Lua, y Leb

..
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4. SLstema KeLL- 1946

KeLL (K), CeLLana (k), Penney (Kpa) ,

Rautenberg (Kpb) , PeLtz (Ku) , Jsa, Jsb

5. SLstema LewLs- 1946

Le a Leb,

6. SLstema Duffy- 1950

Fya, Fyb

7. SLstema KLdd- 1954

Jka Jkb,

8. SLstema DLego- 1954

DLego (DLa) , DLb

9. SLstema Xg- 1962

CuaLquLera de estos grupos sangutneos, con La

excepcLón deL LewLs y eL 1, pueden teórLcamente produ-

cLr erLtrobLastosLs fetaL. Los anttgenos LewLs e I no

se encuentran presentes en Los erLtrocLtos fetaLes.

INCO\1PATISILIDAD ASO

EL concepto de erLtrobLastosLs secundarLo a Lncom

pa:LbLLLdad ASO fue sugerLda por Ottender21 en 1923,

qULen expresó que La LcterLcLa deL recLén nacLdo podrta

ser debLda a LncompatLbLLLdad entre Las céLuLas rojas -

fetaLes y eL suero materno con respecto a Los grupos

32
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songutneos AS O. En 1932, DLamond, SLackfan
y Saty

unLeron Las candLcLones separadas de LcterLcLa grave, -
onemLa neo nataL y anasarca fetaL en una soLa enfermedad

o La que eLLos Le LLamaron erLtrobLastosLs fetaL.
23,37 En

1941, LevLne y coLaboradores, demostraran que aunque La

moyorta de casos eran secundar Los aL efecto de agLutLn~

nas antL-Rh en Las céLuLas rojas deL recLén nacLdo eL -

710 de Los madres de nLños afectados eran Rh posLtLvas.

ELLos sugLrLeron que aLgunos de estos casas, La enfer-

medad podrto ser secundorLa a LncampatLbLLLdad de L o s

grupos ASO. En 1944 HaLbrecht sugLrLó que La LcterLcLa

neonataL que aparecta en Las prLmeras 24 horas sLguLen-

tes aL nacLmLento, podrla ser secundarLa a LncompatLbL-

LLdad ASO, y La denomLnó LcterLcLa precoz benLgna re-..

d L
., . .,

ASO 9 21 49 LsuLtonte e o LsoLnmunt...zocLon . I I o ocu('('en-

cLa de La enfermedad hemoLttLca deL recLén nacLdo cau-

sada por LncompatLbLLLdad no fue fLrmemente estabLecLda

sL no después deL reconocLmLento deL papeL de La Lncom-

patLbLLLdad Rh en este
stndrome.9,28,49 EL desarroLLo -

de La prueba de La antLgLobuLLna para La deteccLón de

céLuLas rojas sanguLneas cubLertas de antLcuerpo por

Coombs y coLaboradores en 1946, cLarLfLcó aún mós eL

proceso de esta enfermedad.
9,32 Las razones por este -

reconocLmLento tardto fueron Las dLfLcuLtades en detec

tar sensLbLLLzacLón en Las céLuLas rojas deL recLén na-

cLdo y La naturaLeza moderada y autoLLmLtada de esta en
. 1524253739

fermedad en La mayorLa de Los casos. '

, , ,

MLentras que mós de 60 anttgenos de La céLuLa roja

sanguLnea han sLdo LdentLfLcados ,? eL 98 porcLento (mós

deL 98 porcLento) de Los casos de enfermedad hemoLttLca

san reLacLanadas a LncampatLbLLLdad ASO Y Rh Y eL 2 po~
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cLento debLdo o antLcuerpos Lregulares. 38.44.65 AproXLm.9.
damente el 66 porcLento de los cosos son el resultado -
de LncompatLbLlLdad ABO, y el 33 porcLento son por Ln-
compatLbLlLdod Rh.9 En Guatemala de acuerdo o estudLo
efectuado por Meneses en lo cLudod capLtal se encontró
que el 42 porcLento de los cosos de LcterLcLa eran el
resultado de lncompatLbLlldad ABO, y el 2 porcLento
eran el resultado de LncompatLbLlLdod Rh. 29

PatofLsLológLcamente, lo LncompatLbLlLdad ABO es
un desórden hemolCtLco LsoLnmune. El proceso de lo en-
fermedad LmplLca el poso transplacentarLo de antlcuer--
pos maternos, antL-A o antL-B, y su LnteraccLón con an-
tCgenos de lo célula rojo fetal o neonatal, producLen-
do destruccLón erLtrocCtLca.9.28.38VarLas combLnacLones -
de los grupos sanguCneos madre-Lnfante pueden estor
comprometLdos como se demuestro en el cuadro número 8.

CUADRO No. 8

COMB INACIONESPOSIBlES RESULTADOSEN INCOMPATIBI LI DADABO

Madre Infante

O
A
8

A, B
B, AB
A, AB

Fuente: OSkL, F.A., NaLman, J.l.

EstadLstLcamente el 20 porcLento 38 (20-25 porcLe~

to 3 ) de los embarazos ABO LncompatLbles o heteroesp~

cLflcos; esto es, el suero de lo madre contLene antL-A
o antL-B, mLentras que los erltrocLtos fetales contLenen
los correspondLentes antLgenos A o B. De estos, emba-
razOS lo mLtad consLste de madres de grupo O e Lnfantes

., ,
A B 38 Cl '

.
tqULeneS tLenen grupo sanguLneo o. LnLcamen e -

lo enfermedad presento uno hLperbLlLrrubLnemLa modera-
do sLn anemLa sLgnLfLcante y ocurre en el 10 porclenta
de los embarazos heteroespecLfLcoS. 9.38 Ha sLda estLma
do que aproxLmadamente el 5 parcLento de los recLén na-
cLdos pueden tener uno pruebo pasLtLva de antLglabulLna,
pero solo el 0.5 porcLento don eVLdencLa de enfermedad
clLnLca y solamente el 0.2 porcLento (menos del 1 por--
cLento 9.38 necesLtan exang'uLno transfusLón.28

Embarazos heteroespecLfLcos.pueden ser
dos de lo sLguLente manero:

clasLfLca-

madre A---Lnfante B
madre B---Lnfante A
madre O---Lnfante A o B

ParecerLa que lo enfermedad hemolLtLca del recLén
nacLdo podrLa ocurrLr en todos los sLtuacLones menclon.9.
dos anterLormente, pero el fenómeno hemolLtLco está
práctLcamente lLmLtado o los Lnfantes del grupo A (espe
cLaLmente ~ en vez de A2) 28.32,52 Y B de madres del

-

grupo O como fue notado prLmero por RosenfLeld. 52 Un o
explLcacLón o este fenómeno es que personas del grupo -
sanguLneo O producen mas antL-A o antL-B que es predo-
mLnantemente antLcuerpo IgG. El antLcuerpo IG G aglu-



tLna en medLo protéLco, produce hemólLsLs Ln vLtro, re-
sLste neutrolLzocLón por sustancLas del grupo sanguCnea
A o S, y más sLgnLfLcatLvamente es capaz de cruzar la
placenta.9,28,29,32,38 Lo hemólLsLs no es dependLente del
complemento. 13,53 Es el antLcuerpo IgG producLdo por los
mujeres del grupo sanguCneo O LmplLcado en lo enferme--

dad hemolCtLca ASO. Además, lo presencLa de los antL-
cuerpos 75 en el suero de mujeres que no han sLdo sensl
bLlLzodas por un embarazo prevLo explLca por qué lo en~
fermedad hemolCtLca ASO frecuentemente ocurre en el prl
mer recLén nacldo, en contraste con lo enfermedad hemo-
lCtLca Rh que es raro en el prLmer recLén nocLdo.28,38

AntLcuerpos antL-A y antL-S son producLdos tempr~
namente en lo vLda por LndLvldups corentes del antCgena
correspondlente. 5ensLbLlLzacLón por productos de lo -
sangre o embarazo no es necesarLa ya que estos antCgenas
son encontrados en lo noturaleza en comLda, plantas y
bacterLa.9,15 Lo cantLdad, el peso molecular y los pro-

pLedades de los antLcuerpos son dLferentes; sus propLe-
dades serolóoLcas los han llevado o ser clasLfLcados ca. ~ -
mo naturales los antLcuerpos (195), e Lnmune o los an-
tLcuerpos (7). 38

Los LndLvLduos del grupo sanguCneo A o B produ-
cen antL-A o antL-B que es predomLnante un antLcuerpo -
10M (195) .76 El antLcuerpo 10M aolutlna mejor en sall
n;, no produce hemólLsLs Ln vLtro~ es neutrallzado p07 I

sustancLa A y B, no cruzo lo placenta y no está lmpll
codo en el proceso hemolCtLco ASO. 29,32,37,38

36

l-
los anttgenos de la célula roj o están presentes o

las seLs semanas de vLda fetal,
51,53

Y se encuentran en
todos las células somátLcas del cuerpo excepto en esos
que componen el slstema nervLoso central.9 5e sobe que

Lo céLula rojo fetaL y neonataL contLene menos sLtLos-
reactLvos A o S que lo célula del adulto (6000-7000 por
céLuLa fetal vs 26,000 por céluLa adulta) y de que es-
tos sLtLos están más separados. Esto puede expLLcar lo
moderacLón de lo enfermedad, lo varLabLlLdad de Lo pru~

ba de Coombs, y Lo aLteracLón mCnLma de lo vLda deL erl
trocLto vLsta en lo enfermedad hemolttLca. Que e s t o s
fenómenos son secundarLos al erLtrocLto fetal y no a la
naturaLeza deL antLcuerpo es apoyado por el hecho de -
que Los erLtro¿Ltos grupo A deL adulto que son transfu~
dLdos o un nLño con antLcuerpo antL-A adquLrLdo trans-
pLacentarLamente son destruCdos rápLdamente con hemólL-

sLs LntravascuLar.9

Ha sLdo sugerLdo que Los anttgenos fetales y neon~
taLes no son ton fuertes y posLbLemente no ton espectfl
cos como Los anttgenos del aduLto y que esto puede ofre
cer aLguno proteccLón en contra de uno LnteraccLón con
antLcuerpos moternos. Por ejempLo, el antCgeno A1 no -
está sLempre desarrollado aL nacLmLento. Como resulto-
do, muchos Lnfantes orLgLnalmente asLgnados al subgru-
po A2 más tarde se Le clasLfLca como A1.

76

Lo destruccLón erLtrocCtLca en eL neonato ocurre o
través de uno hemólLsLs extravascular medLada por lo
IgG. El tamaño pequeño de lo moLécula IgG,9 combLnada

con un pequeño nÍJmero de sLtLos antLgénLcos no focLlLta
lo aglutLnacLón o lo fLjacLón de complemento. Lo céLu-
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lo rojo sanguCnea cubLerta de IgG es detenLda en el bo-

zo por macrófagos, lo que causo deformLdad de lo mem-

brana y lLbrar esferocLtos hacLa lo cLrculacLón poro

destruccLón futuro. Además, glucosa boja y un pH bajo

resulto en destruccLón local de erLtrocLtos deternLdos

en el bozo. EnzLmas en los macrófagos esplénLcos dL-

gLeren lo globLna y lLberan el hem, el cual es conver-

tLdo o monóxLdo de carbono y bLlLverdLna. A través de

lo accLón de lo bLlLrrubLna reductasa, lo bLlLverdLna -

es convertLda o bLlLrrubLna y hem es convertLdo o ferrL

tLna.9 En el adulto los erLtrocLtos A o B son destruC~

dos por lLsLs Lntravascular yo seo o través de aglutL-

nacLón medLada por IgM y atrapamLento subsecuente o lL-

sLs LnducLda por el complemento. 9

lo enfermedad hemolCtLca ABO afecto al prLmer re-

cLén nacLdo en aproxLmadomente el 50 porcLento de los -

cosos. los hLjos sLguLentes pueden o no estor ofecta-

dos. En un estudLo de varLos cLentos de famLlLas quLe-

nes tuvLeron Lnfantes con LncompatLbLlLdad ABO subse-

cuente o un Lnfante con enfermedad hemolCtLca ABO, lo

severLdad de lo hemólLsLs fue mayor en cerco de un ter-

c Lo de los cosos. 38

lo manLfestacLón prLncLpal de lo enfermedad

lCtLca es LcterLcLa de establecLmLento temprano y

verLdad varLable. Esto usualmente aparece dentro

los prLmeros 24 horas. 10.38,43,76

hemo
de se
de

El crLterLo poro el dLagnóstLco de LncompotLbLlL-

dad ABO Lncluye lo demostracLón de un embarazo hetero-

38

1
:'

especCfLcos lo madre es grupo O con antL-A y antL-B en

SU suero mLentras que el feto es A,' B o AB.44 Yo que lo

mayorCa de los recLén nacLdos afectados no tLenen ane-

mLa severo o hLperbLlLrrubLnemLa extremo, el dLagnóstL-

co certero de LncompatLbLlLdad ABO depende frecuenteme!2

te en pruebas serológLcas especCfLcas y en lo exclusLón

de otros enfermedades.

Lo pruebo de Coombs dLrecto en sangre del cordón

umbLlLcal es débLlmente posLtLvo en 30-50 porcLento de

los cosos.
76 Uno reaccLón posLtLva al Coombs dLrecto en

lo enfermedad hemolCtLca del recLén nacLdo LndLca que -

por lo menos 150 moléculas del antLcuerpo materno s o n

absorvLdas en lo célula rojo del Lnfante.50,71 Lo fre-

cuencLa de uno pruebo de Coombs dLrecto posLtLvo dLsmL-

nuye con edad neonatal mayor de 24 horas en el momento

del examen. Uno LncompatLbLlLdad AB O puede ser confLr-

modo cuando el antL-A lLbre está presente en un Lnfan-

te del grupo A o antL-B en un Lnfante del grupo B (pru~

ba de Coombs LndLrecto posLtLva). Un Coombs LndLrecto

posLtLvo establece el dLagnóstLco de LncompotLbLlLdad -
ABO, pero no cualtLfLca el proceso hemolCtLco.9 Algu-

nos autores han trotado de correlacLonar uno pruebo de

Coombs dLrecta,36.39 bU.'LrrubLna alto de cordón umbLlL-

cal,9 y lo subLda de bLlLrrubLna en el prLmer dCa con -

lo necesLdad fundamental de fototerapLa o exanguLno

transfusLón.9.39 RecLén nacLdos LncompatLbles con el sL.:;.

temo ABO de sus madres presentan un rLesgo mayor de hi

perbLlLrrubLnemLa severo partLcularmente en lo presen-

cLa de un Coombs dLrecto posLtLvo.36 Excepto en cosos

extremos, no relacLón defLnLtLva entre estos parámetros

ha sLdo establecLda.9

..
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CUADRO No. 9

COMPARACION DE INCOMPATIBiliDAD ABO y Rh

Rh AB O

GRUPO SANGUINEO

Madre

Infante

TIPO DE ANTICUERPO

Aspectos Clínicos:

Ocurrencia en el primer recién

nacido

Severidad predecible en embarazos

subsiguientes

Mortinato y/o anasarca fetal

Anemia severa

Grado de ictericia

Hepatoesplenomegalia

RESULTADOS DE LABORATORIO

Coombs directo (infante

Anticuerpos maternos

Esferocitos

TRATAMIENTO

Necesidad de medidas antenatales

Recambio sanguíneo

F recue'ncia

Tipo sanguíneo

d e donador

Incidencia de anemia tardía

Negativo

Positivo

Incompleto (7S)

5%

Usualmente

frecuente

free uente

H+

+H

+

Siempre presentes

O (figura 4)

Si

Apro,. 2/3

Rh negativo

Grupo-específico cuando

sea posible

Común

O

A c B

Inmune (7S)

40-50%

No

Raro

Raro

+

+

(+) o O

No está seguro

+ (figura 3)

No

Apro,. l/lO

Rh el mismo que

el infante. GrupoI.
o unicamente

IRara

Fuente: Oskí, F.A., Naiman J.l
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ENFERMEDAD HEMOllTICA ABO DEL RECIEN NACIDO
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FIGURA No. 4

ENFERMEDAD HEMOllTICA Rh DEL RECIEN NACIDO
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En 1943 levLne notó una dLsmLnucLón de parejas ABO

LncompatLbles entre padres de Lnfantes can enfermedad -

hemolLtLca Rh.
9 El sugLrLó que la LncompatLbLlLdad AB O

proporcLona proteccLón encontra de la sensLbLlLzacLón

Rh porque tales células rojas fetales son destruLdas

por antL-A o antL-B en la cLrculacLón materno antes de

que la sensLbLlLzacLón a Rh pueda tomar
lugar~7,3~42 Esta

proteccLón no es absoluta ya que Gunson en 1957 y 00-

nohue y Wake en 1964 demostraron que sensLbLlLzacLón Rh

habLa ocurrLdo entre los casos estudLados. Parece, por

Lo tanto, que el efecto protectLvo no es un todo o nLn

gún fenómeno, lo que LmplLca que en algunos casos célu-

Las rojas ABO LncompatLbles sobrevLven lo sufLcLenteme~

te en la cLrculacLón materna para estLmular lo produc-

cLón de antLcuerpos al factor Rh. Uno comparacLón de -

lo LncompatLbLlLdad'ABO y Rh es justLfLcada yo que es-

tos dos son los más frecuentes causas de enfermedad he-

molLtLca Lnmune en el perLodü neonatal (Cuadro 9) .

INCOMPATIBiliDAD Rh

lo relacLón LnmunológLca feto-materno es únLca en

el mundo bLológLco. Desde los prLmeras semanas de vLda

o través del perLodo gestacLonal total el feto soparta

los antLgenos maternos, paternos y embrLogénLcos
q u e

proveen un reto antLgénLco dLverso o lo madre Lnmunoló-

gLcamente Lncompotente.

El feto por SL mLsmo no está LnmunolágLcamente ma-

duro hasta después del porto. Aunque sus capacLda~es -

LnmunológLcas medLadas celularmente prLncLpLan a desa-

rrollarse temprano en el embarazo, lo actLvLdad fagocL-

43
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tarLa y la produccLón de antLcuerpos estón claramente -

defLcLentes. La placenta forma una barrera a través de
la cual LnmunoglobulLnas deben pasar a fLn de entrar al
feto a través del cordón umbLlLcal. El tejLdo trofoblás
tLco no solo facLlLta el paso de LnmunaglobulLnas mater-
nas hacLa la sangre fetal sLno que tambLén es respons;
ble por la produccLón de vorLas hormonas LnmunosupresL~
vas relacLonadas con el embarazo y probablemente prote-
ger al feto antLgénLcamente extraño de rechazo por el

I
sLstema Lnmune materno.ll.53.62

Algunos antLcuerpos cruzan la barrera trofoblós-
tLca por dLfusLón, pero la mayorCa LnteraccLonan con re
ceptores en la superfLcLe de la membrana trofoblástLca-,

"son transportados a través de la célula, y son lLbrados
en el lado fetal por exocLtosLs (cuadro 10). Esto pue
de resultar en una tLtulacLón. más alta de antLcuerpo~

FIGURA No. 5

MODELO PARA EL TRANSPORTE DE IgG MATERNOA TRAVES

DEL TROFOBLASTO

CIRCULACION MATERNA

~
,(
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1 . Unión de IgG a receptores trofoblásticos Fe

2. Formación de vacuola endocítica

3. Transporte a través del trofoblasto

4. Exocitosis en el lado fetal del trofoblas-

to.

0)
~..

-
TROFOBlASTO :; ,

:

en La sangre umbLLLcal que en la cLrculacLón materna.

SeLectLvLdad, LndependLente de especLfLcLdad antLgénLca,

es observada ~n LnteraccLones antLcuerpo-receptor, con

Los recpetores unLéndose a la porcLón Fc de solamente -

IgG Y no IgM oigA. AntLcuerpos moternos que protejen

en contra de agentes LnfeccLosos como tambLén antLcuer-

pos que pueden ser dañLnos al feto son transportados a

través del trofoblasto.53 Este mLsmo fenómeno ocurre -

en la LnmunLzacLón Rh.53 Una mujer quLen es Rh negatL-

va puede como resuLtado de un embarazo con un feto Rh

posLtLvo, producLr un antLcuerpo en contra de los antC-

genos Rh, los cuaLes cruzan la placenta e LnducLr la e~

fermedad hemolCtLca en el feto Rh posLtLvo y hasta la -
muerte LntrauterLno.

En 1941 LevLne y coLaboradores postularon La tran~

ferencLa de células rojas fetales a través de la pla-

centa como eL mecanLsmo de sensLbLLLzacLón materna a Rh.

ELlos concluyeron que La erLtroblastosLs fetal resulta

de (1) LsoLnmunLzacLón de la madre por factores heredL-

tarLos domLnantes sanguCneos en el feto, como evLdencL~

do por la produccLón de agLutLnLnas Lnmune Lntra-grupo

y (2) el paso subsecuente de estas aglutLnLnas mater-

nas a través de la placenta y sus accLones contCnuas en

La sangre susceptLble fetal. 13,26,66 En 1954 Chown usando

la técnLca de aglutLnLzacLón dLferencLal para demostrar

pequeñas cantLdades de células fetales en la sangre ma-

terna en el prLmer caso bLen documentado de anemLa neo-

natal secundarLa de transfusLón feto-materna. El caso

reportado fue uno de hemorragLa feto-materna en el cual

160 ml de sangre entró a la cLrculacLón materna. Estas

pérdLdas masLvas de sangre fetal no son usuales causas

de sensLbLlLzacLón materna. Pequeñas hemorragLas (mós

45
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o menos 0.004 ml) son relatLvamente comunes Y
pueden

ser detectadas por la técnLca de elucLón ócLda para

LdentLfLcar células fetales demostrando Hb F.
4,32,38,71 ZL-

pursky y colaboradores (1963)
74 hLcLeron observacLones

sLmLlares, de las 1019 muestras sanguLneas (que LncluLo

a embarazos ASO LncompatLbLes) examLnadas, eL 15.8% can

tenLa celulas fetaLes; estas fueron encontradas en cada

trLmestre deL embarazo como tambLén en el postparto.

ELlos postularon que el mecanLsmo de sensLbLlLzacLón

consLste de un estLmulo prLmorLo por La transferencLa

de 0.5 ml o mós de sangre fetal, que Los antLcuerpos

aparecer usuaLmente después de un estLmuLo pequeño de

transfusLones (en el orden de 0.1 a 0.2 ml de sangre fe

taL) en subsLguLentes embarazos
,73,74

El sujeto Rh(D) negatLvo normalmente no tLene an-

tLcuerpos antL-D en cLrculacLón. Estos antLcuerpos se

desarrolLan como resuLtado de la entrada de erLtrocLtos

Rh(D) posLtLvos hacLa la cLrculacLón de sujetos Rh(D) -
negatLvos 53,56,73 Esto es dLferente al sLstema ASO, donde

La presencLa de antLgenos sLmLLares o LdéntLcos en bac-

terLa estLmuLa La produccLón de LsohemaglutLnLnas.53 la

presencLa de antLcuerpos antL-D en mujeres que nunca

han estado embarazadas o transfundLdas ha sLdo reporta-

do y es consLderado ser raro. PerrauLt, sLn embargo, -
reportó que la frecuencLa de antLcuerpos Rh en estas m~

jeres es del 3%. Estos antLcuerpos se dLferencLan de -

Los antLcuerpos Rh usuales en que (1) reaccLonan mós a

tempranas bajas (18C) , (2) reaccLonan pobremente en to-

das Las pruebas estandares para antLcuerpos Rh, Y
(3)

son demostrables únLcamente en el Auto-analLzador.
53,73

El mecanLsmo para su ocurrencLa en LndLvLduos no LnmunL
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zados es desconocLdo, pero ha sLdo postuLado que esto -

sea una anomalLa congénLto,53 o Las "teorLa de la abue-

La"
58 que sugLeren que la madre de hecho fue LnmunLzada

como un neonato Rh negatLvo por su propLa madre Rh posi
tLva, o tambLén una exposLcLón prevLa a antLgenas Rh en
vacunas derLvadas de suero humano.53 De ocuerdo a SLpur.§.

kY, la presencLa, en una mujer en postparto, de antL-D
"deL tLpo frLo, auto-analLzador" del antLcuerpo de Pe-

rrauLt no quLere decLr que la mujer ha desarroLlado Ln-
munLzacLón antL-D del tLpo clósLco, y que el aparecLmLe~

to de antLcuerpos antL-D en Lnfantes Rh negatLvos no
puede ser Lnterpretado todavLa como representando la
cLósLca LnmunLzacLón Rh,73

SensLbLlLzacLón en contra de Los antLgenos Rh pue-

de ocurrLr en el parto de un recLén nacLdo ASO compatL-

bLe Rh posLtLvo cuando la separacLónde la pLacenta re-
suLta en sangrado de feto a madre. AproxLmadamente eL -
50 porcLento de partos normales tLenen hemorragLa tran.§.
placentarLa medLble. Cesóreas, manLpulacLón manuaL de

pLacenta, embarazo gemeLar, partos traumótLcos o mortL-

natos de causa no determLnada han sLdo reportados de e.§.

tar asocLados a un aumento en el rLesgo de hemorragLa -
feto-materna. 38,53,57 En un estudLa de una poblacLón gra~

de en Inalaterra por Knox en 1980 encontró que los prLn~ -
cLpales determLnantes obstétrLcos fueron toxemLa del

embarazo, cesórea, dLstocLa en el parto y un Lntervalo

corto entre la sensLbLlLzacLón Y eL embarazo subsecuen-

te.38 Para todas las mujeres Rh negatLvas sLn tomar en
cuenta la cantLdad de hemorragLa transpLacentarLa, el -
rLesgo de ser sensLbLlLzadas excesLvamente por el prL-

mer embarazo ASO compatLble Rh posLtLvo es de 7-8 por-

I

I.

L

47



J

cLento. El rLesgo de sensLbLlLzacLón durante el segun-

do embarazo es de 15.16 por cLento.38 la LncompatLbLLL

dad ASO parece permLtLr proteccLón parcLal en contra d~

la sensLb LlLzacLón Rh.42 SL el prLmer embarazo es con
-

un feto ASO LncompatLble Rh posLtLvo, lo LncLdencLa de

sensLbLlLzacLón Rh es de solamente de 1.5-3 porcLento.53

Aunque el prLmer embarazo Rh posLtLvo está en un bajo
-

rLesgo de desarrollar enfermedad hemolCtLca, la posLbL-

lLdod exLste de un proceso agudo. 53 En embarazos no com

plLcados, células fetales son abservadas tan temprano-

como en la octava7 (novena74) semana de gestacLón y es-

tán presentes en aproxLmadamente el 7 porcLento de em-

barazos en el prLmer trLmestre, el 16 porcLento en eL

segundo trLmestre, y el 29 porcLento en el tercer trL-

mestre.7 ,53

los antCgenos Rh son heredados LndependLentemente

de los otros antCgenos sanguCneos. No hay aporentemen-

te dLferencLa en la dLstrLbucLón de los varLos antCge-

nos Rh en lo que respecta al sexo, pero sLn embargo, hay

Lmportantes causas racLales. los IndLos AmerLcanos,

ChLnos y otros AsLálLcos son casL todos Rh (D) posLtLvos

(99 porcLento). la LncLdencLa de LndLvLduos Rh negatL-

vos entre negros NorteamerLcanos es de 7-8 porcLento, y

entre blancos NorteamerLcanos es de 13%. En Guatemalo

la LncLdencLa de Rh(D) posLtLvo es del 98.7 porcLento -

es del 98.7 porcLento y Rh(D) negotLvo es de 1.3 por--

cLento.Z9.54De todos los grupos estudLados hasta ahora -

los Vascos presentan la LncLdencLa de negatLvLdad Rh(D)

con un 37 porcLento.
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MATERIALES V METOCOS

1. Para obtener los grupos sanguCneos y factor Rh

exLstentes en la poblacLón se efectuó un muestreo

aleatorLo sLmple con substLtucLón de los regLstros

médLcos de las madres a quLenes se les atendLó sus

partos en los últLmos dLez años de Enero de 1974 a

DLcLembre de 1983, en busca del grupo sanguCneo y

factor Rh. El total de la poblacLón materna de

prLmera consulta atendLda durante el perCodo en e~

tudLo fue de 6672. Se tomó el 25 porcLento de la

poblacLón total y se procedLó a buscar las fLchas

clCnLcas en base al muestreo aleatorLo sLmple con

substLtucLón.

2. Para rotLfLcar el grupo sanguCneo y/o factor Rh a

LcterLcLa por LncompatLbLlLdad se LdentLfLcaron

los nLños que presentaron Lcter.LcLa en los últLmos

dLez años, exclusLvamente secundarLa a LncompatL-

bLlLdad de grupo sanguCneo y/o factor Rh. En las

fLchas clCnLcas se buscó el grupo sanguCneo y fac-

tor Rh de los nLños asC como tambLén el de las ma-

dres

3. Se LdentLfLcó el grupo sanguCneo más frecuente Ln-

volucrado en la relacLón LncompatLbLlLdad-LcterLcLa.

4. CorrelacLón entre LcterLcLa-grupo songuCneo Y fac-

tor Rh con los grupos sanguCneos y factor Rh de la
pob lac Lón .

49
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TASA DE MORTALIDAD

AÑD PARTDS ATENDIDOS NAC. VIVOS NAC. MUERTOS PERINATAl (x 1000)

1974 1737 1637 100 61.09

1975 1632 1562 70 44.81

1976 1866 1770 96 54.23

1977 1983 1888 95 50.31

1978 1792 1673 119 71.12

1979 2074 1975 99 50.12

1980 2312 2197 115 52.34

1981 2543 2429 114 46.93

1982 2761 2659 1D2 38.36

1983 2682 2571 111 43.17

TOTAL 21382 20361 1021

~ - -- - -- ---- -l
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CUADRO No. 1

TASA DE MORTALIDAD PERINATAL

HOSPITAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZALTENANGO 1974-1984

Fuente: Registros Médicos

Hosp. Gral. Occidente.
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GRUPO SANGUINEO
29 40

FRECUENCIA FRECUENCIA FRECUENCIA (Madrid)

O 72.5% 68.95% 82.70%

A 17.3 21.17 11.73

B 7.7 8.49 5.27

AB 2.4 1.39 0.30

R h positivo 9B.7 96.10 99.06

R h negativa 1.3 3.90 0.94

RECIEN NACIDOS

A+ % A- % B+ % B- % AB + % 0+ %

H 0+ 52 64.20 1 1.23 19 23.46

A O-- 1 1.23 1 1.23 3 3.70

O A+ 1 1.23

R A- 1 1.23 1 1. 23

E B+

S B- 1 1.23 1 1.23 1 1.23 3 3.70

54 66.70 1 1.23 21 25.92

81 - 100.00%

~ - -- --

CUADRO No. 2

COMPARACION DE GRUPOS SANGUINEOS
y FA C T O R Rh POR DIFERENTES AUTORES

29
Fuente: Meneses, l.F.

. 40Perez, P.R.
Madrid, S
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CUADRO No. 3

RElACION POR INCOMPATIBiliDAD DE GRUPO SANGUINEO
y Rh DE MADRE Y RECIEN NACIDO

HOSPITAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZAlTENANGO 1974-1983

Fuente: Registros Médicos

Hosp. Gral. Occidente

I
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No. %

ABO 74 91.36

Rh 7 8.64

81 100.00

Rh NEGATIVO Rh POSITIVO

No. % No. %

A 7 0.41 191 11.32

B 1 0.06 88 5.21

AB - - 5 0.30

O 8 0.47 1388 82.23

S.T. 16 0.94 1672 99.06

T. 1688 - - 100.00%

.. -

CUADRO No. 4

-l,...

RELACION POR INCOMPATIBiliDAD DE GRUPO

SANGUINEO y Rh DE MADRE Y RECIEN NACIDO

HOSPITAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZAlTENANGO 1974-1983 I

Fuente: RegLstros MédLcos

HospLtol Grol.OccLdente
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CUADRO No. 5

DISTRIBUCION DE GRUPOS SANGUINEOS
y FACTOR Rh MATERNOS

HOSPITAL GENERAL DE OCCIDENTE, QUETZAlTENANGO 1974-1983

Fuente: RegLstros MédLcos

Hosp. Grol. OccLdente
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RECIEN NACIDOS

INCOMP. No. % SIN E.I %

Exanguino Transfusion
A8O 27 33.33 47 58.02

Rh 5 6.20 2 2.47

Mortalidad durante A8O 1 1.23

Exanguino transfusión Rh 1 1.23

Mortalidad posterior a A8 O 1 1.23

Exanguino transfusión Rh - -
Total de Mortalidad por

exanguino 3 3.70

Transfusión

Mortalidad sin exanguino A8 O - - 1 1.23
transfusión

Rh - - -

~ --- -l ...

CUADRO No. 6

COMPllCACION POR TERAPEUTICA INSTITUIDA
POR INCOMPATIBiliDAD ABO y Rh

Fuente: Registros Médicos

Hosp. Gral. Occidente

Total de exanguino transfusiones efectuadas: 37
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

En la poblacLón materna de Quetzaltenango el grupo
sangulneo O es más frecuente en un 82.23 porc Lento de

Los casos Y predomLna el factor Rh posLtLvo en un 99.06
porcLento. ExLste una congruencLa entre Los datos pre-
sentados en esta LnvestLgacLón y los obtenLdos por - -

otros autores en la cLudad capLtal.29,40

Se puede observar que los ~orcentajes en este estu
dLo (cuadro 2), son mayores especLalmente en los gru-
pos sangulneos O y A con una frecuencLa menor en los
grupos B y A8. Esto puede explLcarse en base a que la
regLón de Quetzaltenango y áreas vecLnas tLenen una po-

blacLón mayor de raza Indlgena en quLenes predomLna el
grupo sangulneo O Rh posLtLvo, y un número reducLdo de
ladLnos con grupos sangulneos mLnorLtarLos. En contrap~
sLcLón, la poblacLón que consulta a los hospLtales de -
La cLudad capLtal provLene de dLferentes departamentos
y se espera encontrar una poblacLón más heterogéneo con

una frecuencLa menor pero mayorLtarLa del grupo sangul-
neo O Rh posLtLvo.

En QuetzaLtenango la LncompatLbLlLdad AB O como
causa de LcterLcLa del recLén nacLdo representa un pro-
blema mayor que es sLmLlar para la cLudad capLtal.29 la

LncompatLbLlLdad 0+ / A+ constLtuye la prLmera causa de
LncompatLbLlLdad materno-fetal en un 64.20 porcLento de
Los casos estudLados en 'una pobLacLón materna donde el
grupo O Rh posLtLvo es predomLnante y la LncompatLbLLL-
dad ABO respresenta la causa más frecuente de LcterLcLa

(cuadro 3), en el 91.36 porcLento. Dentro de la etLo-
Logla de LcterLcLa'neonatal, Meneses29 reporta un 42

l.
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porcLento para la LncompatLbLlLdad ABO y un 2 porcLen-
to para la LncompatLbLlLdad secundarLa al factor Rh. En
otros paLses el problema de foctor Rh es más serLo; en-
tre los Vascos se reporta una LncLdencLa de negatLvLdad
Rh(D) del 37 porcLento y entre blancos NorteamerLcanos
es de un 13 porcLento.44 En el HospLtal General de Oc-
cLdente el 8.64 porcLento de los recLén nacLdos estu-
dLados presentaron LcterLcLa secundarLo a LncompatLbLlL
dad Rh Lo que represento el 0.033 porcLento de nacLmLe~
tos (nacLdos vLvos y mortLnatos) y el 0.034 porcLento ~
de los nacLdos vLvos. En los Estados UnLdos lo LncLden
cLa de enfermedad hemolLtLca dLsmLnuyó de 40.5 casos/ - I
10,000 a 14.4 casos/10,000 del total de nacLmLentos (no
cLdos vLvos y mortLnatos) en el perLodo de 1970-1979}4-

En Quetzaltenango el 3.70 porcLento del total de
81 pacLentes que presentaron LcterLcLa por LncompatLbL-
lLdad de grupo songuLneo y/o factor Rh y que recLbLe-
ron exanguLno transfusLón fallecLeron, esto representa
el 0.75 porcLento del total de nacLmLentos. La exanguL
no transfusLón tLene una mortalLdad de 1 porcLento du=
rante Las ~rLmeras 6 horas después de lo LntervencLón y

:
uno mortalLdad total del 5 porcLento que guardo rela-
cLón con el estado clLnLco del pacLente.54
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CONCLUSIONES

I
I

1. En la regLón de Quetzaltenango el grupo sanguLneo
O es más frecuente en la poblacLón materna con un
82.23 porcLento.

2. El grupo sanguLneo A es segundo en frecuencLa
un 11.32 porcLento.

con

3. El grupo sanguLneo menos frecuente es el B con
0.06 porcLento.

un

4. En Quetzaltenango el factor Rh posLtLvo predomLna
en la poblacLón materno en un 99.06 porcLento. El
factor Rh negatLvo comprende únLcamente el 0.94
porcLento.

5. En la poblacLón de recLén nacLdos la LcterLcLa por
LncompatLbLlLdad O+/A+ es la más frecuente <;,n el
64.20 porcLento.

6. En la poblacL6n LnfantLl estudLada la LncompatLbL-
lLdad ABO es más común en un 91.36 pare Lento y
constLtuye lo causa más Lmportante de LcterLcLa en
las prLmeras horas de vLda. La LcterLcLa por. Ln-
compatLbLlLdad de factor Rh comprende el 8.64 po~
cLento.

7. De los 81 recLén nacLdos que presentaron LcterLcLa,
el 39.53 porcLenta de los casos recLbLó exanguLno
transfusLón y de éstos el 33.33 porcLento fue 'se-
cundarLa a LncompatLbLlLdad del sLstema ABO. El
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8.

9.

10.

11.
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60.49 porcLento de Los nLños no recLbLó exanguLno I

tr'ansfusLón. Todos los pac Lentes exanguLnos re-

I
recLbLeron transfusLón total con sangre completa.

la bLlLrrubLna promedLo pre-exanguLno transfusLón

en los 27 pacLentes que presentaron LcterLcLa por

LncompatLbLlLdad ABO fue de: B. l. 21,36 Y B.T.

22.6; en los 5 pacLentes con LncompatLbLlLdad de

factor Rh fue de: B.I. 21,20 Y B.T. 22.83

En Quetzaltenango el 3.70 porcLento de los pacLen

tes que presentaron LcterLcLa por LncompatLbLlLd~d

de grupo sanguLneo y/o factor Rh y que recLbLeron

exanguLno transfusLón falLecLeron como consecuen-

cLa del procedLmLento.

la mortalLdad en el grupo de pacLentes que presen

taron LcterLcLa representa el 4.94 porcLento d~

la poblacLón estudLada y el 0.02 de los nacLdos -
VLVOS.

Se efectuaron 37 exanguLno transfusLones lo que -

representa el 0.18 porcLento de los nacLdos du-

rante eL perLodo en estudLo.

RECOMENDACIONES

I

I
I

1. En vLsta de que el grupo sanguLneo O Rh posLtLvo es

mós frecuente, el banco de songre deL HospLtoL Ge-

nerol debe contor con sangre O Rh pasLtLva.

2. Que el banco de sangre lleve un regLstro de los

grupos sanguLneos de donodores, aSL como tombLén -
de Los encontrodos en exómenes de compatLbLlLdad.

LLevar un regLstro de personas con grupo sanguL-

neo raro en caso de emergencLa.

3. Es de LmportancLa médLca y estadLstLca que eL 100

porcLento de Las pacLentes que consultan o control

prenatal tengan y conozcan su grupo sanguLneo y

factor Rh ya que no se está cumpLLendo con este r~

quLsLto. Este probLema se agrava aún más cuando -

na aparecen los resultados de laboratorLo pegados

en Las respectLva fLchas clLnLcas.
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RESUMEN

Se propuso o los autorLdades de lo facultad de

cLencLas médLcas y se obtuvo su correspondLente aprov~

cLón al trabajo: TLpos Sangutneos e IcterLcLa, Corre lo

cLón IcterLcLa o IncompatLbLlLdad de Grupo Sangutneo y/o

Factor Rh Materno-Fetal.

El presente trabajo represento un estudLo retropro~

pectLva con el propósLta de conocer el problema de Lct~

rLcLo del recLén nacLdo exclusLvamente secundarLa o Ln-

compatLbLlLdad de grupo sangutneo y/o factor Rh Y dete~

mLnar lo frecuencLa de los dLstLntas grupos sangutneos

y factor Rh de lo poblacLón materno en control prenatal

del HospLtal General de OccLdente. PrevLo o ~na revL-

sLón extenso de materLal bLblLogrófLco y usando los ma-

terLales Y métodos apropLados se LnLcLó lo LnvestLgacLón

con lo colaboracLón del asesor Y revLs~r.

Los resultados obtenLdos constLtuyen un aporte bó-

sLco e LnLcLal poro futuros LnvestLgacLones mós especL~

lLzadas que se hagan sobre este temo ton Lmportante co-

mo es el estudLo de lo sangre, Los dLferencLas serológl

cas en el ser humano y su relacLón con lo LcterLcLa por

LncompatLbLlLdad de los sLstemas ASO Y Rh.

En el órea de QuetzaLtenango se encontró que el

grupo sangutneo O Rh posLtLvo es el mós frecuente en lo

poblacLón en un 82.23 porcLento. El factor Rh posLtLvo

constLtuye el 99.06 porcLento de los cosos estudLados.-

Lo LncompatLbLlLdad ASO represento lo causo mós frecue~

te de LcterLcLa y Lo LncompatLbLlLdad de los grupos son
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gULneos O+/A+ constLtuye La prLmera causa de LncompatLbL

ILLdad materno-fetaL.
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