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INTRODUCCION

Es bien sabido que durante el curso de un embarazo
normal, en una buena proporción de ellos, sucede
espontáneamente paso de eritrocitos fetales a la circulación
materna. Cuando el embarazo se encuentra complicado por
iertas condiciones patológicas como traumatismos, hemorragias
el tercer trimestre y otras o cuando necesita de algunos
rocedimientos tales como amniocentesis y versión externa, se
spera que la incidencia y monto de la hemorragia feto materna

aumentensignificativamente.

En el presente trabajo se estudiaron 60 casos de pacientes
estantesa quienes se les realizó amniocentesis al final del tercer
rimestredel embarazo. A dichas pacientes se les tomó muestras

ae sangre venosa antes y después del procedimiento. Por medio
ael método de ácido.elución diferencial de la hemoglobina adulta
on la fetal se determinó la presencia y cantidad de sangre fetal

presenteen las muestras de sangre materna y luego se estableció
la diferencia entre las cantidades halladas en las muestras post y
reamniocentesis para conocer el monto de hemorragia
etomaterna atribuido al procedimiento.

En el estudio se consideró algunos factores en los cuales se
sospechaba que la hemorragia fetomaterna podría ocurrir con
mayor probabilidad tales como punción repetida en el intento de
conseguir líquido amniótico y la presencia de sangre en el
íquido amniótico aspirado.

Se obtuvo un buen control de calidad del método utilizado
n el estudio con la participación en las lecturas al microscopio
el autor del trabajo y de un profesional en bioquímica con

experienciaen microscopía.



DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

El estudio consta de 60 casos de pacientes obstétricas a
ienes se les realizó amniocentesis en el servicio de
plicaciones prenatales del Hospital General San Juan de Dios,

rante los meses de abril y mayo de 1985. No se tomó en
nsideración la edad de las pacientes, la edad gestacional ni la
icación de amniocentesis, pues no existen bases para suponer
e estos factores modifiquen en alguna forma la existencia de
morragiafetomaterna.

Se estableció la diferencia del número porcentual de casos y

¡

la cantidad de hemorragia fetomaterna expresada en volumen
mparando por una parte los casos en los que se realizó una

Ia punción durante la amniocentesis con aquellos en los que se
~izó dos punciones; por otra parte se estableció la misma
Imparación entre el grupo de casos en los que se aspiró líquido
aniótico sanguinolento, llamadas punciones traumáticas en el
¡bajo, con el grupo en los que el líquido amniótico se
ostraba claro, denominado como punciones no traumáticas.
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REVISION B/BLIOGRAFICA

El mayor riesgo que presen ta la hemorragia
fetomaterna estárepresentado por el desencadenamiento del proceso deisoinmunización Rh en madres con ausencia de este factor en su

sangrey que poseen un embarazo con un feto Rh positivo.

En 1940 Landsteiner y Wiener descubrieron la existencia delfactor Rh y más tarde Levine lo relacionó con la patogénesis de
la enfermedad hemolítica del recién nacido conocida

tambiéncomo eritroblastosis fetal (5,12,41)

En 1940 Race y Sanger sUgirieron que la incompatibilidad
ABO podría actuar protegiendo

contra la isoinmunizaciónRh (5).

La primera prueba de que los eritrocitos fetal es podían
tener acceso a la circulación

materna fue proporcionada porChown en 1954, cuando describió un caso de severa anemia
neonataJ como resultado de una elevada

hemorragia fetaltransplacentaria (4).

A partir de estos
descubrimientos se emprendieron múltiples,Investigaciones que lJegaron a la correcta

interpretación de lanaturaleza del proceso de isoinmunización Rh, su diagnóstico, su
manejo y su profilaxia que condujeron al finaJ a una reducción
considerable en su morbimortaIídad.

La fisiopatoJogía de la isoinmunización
está determinada pora antigenicidad de' los eritrocitos Rh positivos. Estos poseen

Iroteínas de gran tamaño conocida como antígenos Rh de los
uales el más importante es el antígeno D (2, 15). La respuesta
atigénica a estas proteínas por parte de individuos que carecen
~1antígeno consiste en la elaboración de anticuerpos de los
pos IgG e IgM (3, 15), teniendo mayor importancia el primero

' éstos, IgG por la capacidad que tiene de atravesar la barrera
acentaria.

La ausencia del antígeno Rh varía según la raza, es alta en
IDCOS(150/0), baja en negros (50/0) y

casi ausente enentales (15).
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Se ha determinado en distintas series que la hemorragia
feto materna ocurre entre el 28 y el 50010 de embarazos
normales (11,19, 34). De éstos el 99010 no alcanza más de
3 mi durante el parto y sólo en el 0.3010 hay una hemorragia
mayor de 15 mi según datos de Zipursky (11).

Se han realizado varios estudios para determinar la cantidad
de eritrocitos Rh positivos necesarios para iniciar una respuesta
de sensibilización. Jacobowicz encontró que inyectando 0.01 mi
de células rojas Rh positivas cada dos semanas a individuos Rh
negativos, éstos eran capaces de responder a la tercera dosis con
producción de anticuerpos. Sin embargo, parece probable que la
dosis que inicia la respuesta en la mayoría de individuos Rh
negativos es de un mi de células rojas Rh positivo (23),

No todos los sujetos Rh negativo responden a dosis
adecuadas de antígeno; un grupo de cerca de 30010 es incapaz
de reconocer el antígeno Rh cOmo extraño aún cuando repetidas
transfusiones pequeñas sean dadas por un período de años (23),

En ratones se han encontrado que esta respuesta está
determinada por genes de respuesta inmune controlados por
antígenos de histocompatibilidad (23, 24),

Las hemorragias pueden ocurrir en etapas iniciales del
embarazo, Así se ha detectado eritrocitos fetales en etapas tan
tempranas como la sexta semana de gestación (22, 18). Sin
embargo estas hemorragias rara vez son cuantitativamente
importantes para iniciar la respuesta de producción de
an ticuerpos, Por el contrario la mayoría de hemorragias
importantes capaces de causar sensibilización ocurren hacia el
final del embarazo y durante el parto (10, 34, 39).

Existe un aumento progresivo de células fetales en muestr~s
tomadas durante los últimos tres meses del embarazo, Sin

embargo ésto no significa un aumento del número de hemorragias

durante este período (39), se debe probablemente a la sobrev!da
de eritrocitos fetales de hemorragias previas; dicha sobrevlda
puede alcanzar hasta ciento veinte días. siendo en promedio de
cincuenta días (12, 39).

. -

Durante el embarazo ocurren algunos factores que pueden
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originar una mayor predisposición a hemorragias fetomaternas. En
las etapas tempranas se ha demostrado que durante el curso de
embarazos ectópicos ocurre un mayor número de hemorragias
transplacentarias comparado con embarazos normales de igual
edad gestacional (20).

Basándose en cálculos de volumen sanguíneo fetal, Freda
estimó que puede pasar suficiente cantidad de eritrocitos fetal es a
la circulación materna en abortos desde las siete u ocho semanas
de gestación (1),

Leong establece un límite de seguridad a partir de las seis
semanas gestacionales (22). El riesgo de un mayor volumen de
sangre transfundido ocurre en intervenciones ginecoobstétricas
relacionadas con esta entidad, tales como dilataciones y
curetaje (27).

Por último toxemía, amniocentesis, traumatismos, versión
externa, pérdida vaginal de sangre y signos de sufrimiento fetal
también se asocian con hemorragias transplacentarias (20, 36).

La hemorragia fetomaterna puede alcanzar proporciones tan
importantes que se menciona como causa de muerte fetal
inexplicada, así como de morbilidad fetal. Se considera
usualmente que una hemorragia de 200 mi es mortal para el feto;
su frecuencia es de 1:1000 (19,36).

La morbilidad fetal incluye anemia, asfixia e insuficiencia
cardíaca.

La sensibilización de la madre afecta usualmente al feto de
un embarazo sucesivo al que ocasionó la producción de
anticuerpos, sin embargo hay un número de primigrávidas
sensibilizadas en su embarazo. La frecuencia varía entre 004 al
2.00/0 (29). Esta sensibilización en el primer embarazo es la

1

mayor causa de fallo en la profilaxia con inmunogiobulina
anti-Rh (16). Se han propuesto dos posibles causas, una en la
cual la hemorragia transplacentaria ocurre suficientemente
temprano en el embarazo, causando una producción de
a?ticuerpos contra los eritrocitos del feto antes que éste llegue al
termino (16, 17 30). Esto al parecer es la causa usual como lo
demuestra Scott en un estudio en 1976 (30).

- -
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L a segunda causa, la cual no ha logrado probarse
co~cluyentemente c?r~~spo~de a la "Teoría de la Abuela", la que
sUgIere que la senslblhzaclOn ocurre cuando fetos femeninos Rh
negativos se encuentran aún dentro del útero de madres Rh
positivo (4, 17, 30).

El mecanismo de hemólisis no está completamente aclarado
sin embargo la mayoría de células rojas cubiertas por IgG so~
hemolizadas, en el espacio extravascular primariamente a través
de fagocitosis en el sistema reticuloendotelial del bazo.
Macrófagos y polimorfonucleares tienen receptores para la
fracción Fc de IgG ejerciendo una acción opsonizante que puede
facilitar la fagocitosis y lisis extracelular de los eritrocitos (28).

Además los fagocitos mononucleares y linfocitos K tienen
receptores Fc de inmunoglobulinas ligadas a la superficie del
eritrocito produciendo un efecto de lisis celular de la célula
blanco. Este fenómeno es conocido como citotoxicidad
dependiente de anticuerpos ADCC (28).

El resultado del proceso de hemólisis fetal lo constituye la
eritroblastosis fetal; ésta entidad incluye los siguientes criterios
diagnósticos: anemia, hepatomegalia, esplenomegalia, bilirrubina
en el líquido amniótico, agrandamiento de la placenta y anasarca
en los casos más graves (28). En el feto y en el recién nacido el
recuento de reticulocitos está elevado (hasta el 80010) como
respuesta a la anemia hemolí tica crónica. Estos eritrocitos
provienen incluso de fuentes extramedulares, lo que explica la
hepatosplenomegalia (28, 37). En casos extremadamente graves
existe la tendencia a la hemorragia por disminución en la
producción de factores de la coagulación dependientes de la
vitamina K (15, 37).

La incidencia de esta enfermedad había disminuido entre
1970 y 1979 de 40.5 a 14.3 por diez mil nacimientos ~n
Estados Unidos como resultado de la instalación de la profilaxla
con gammaglobulina anti Rh (26), sin embargo persistentes fallos
en la profilaxia se han mantenido desde esa fecha.

El esfuerzo por medir la cantidad de sangre fetal en !a
circulación materna prevaleció desde mediados de siglo, ~~embargo, no fue hasta inicios de la década de 1970 que el

~
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test se utilizó en Estados Unidos para identificar dicha
hemorragia. Este test puede identificar en la circulación materna
volúmenes de sangre fetal por arriba de 20 mI y presenta un
elevado porcentaje de falsos negativos, por lo que cayó en desuso
(16, 25, 32).

La técnica de aglutinación diferencial de Ashby al igual que
el DU test, no proporciona una estimación exacta de la
hemorragia fetomaterna (21).

El método de desnaturalización por álcali presenta la
desventaja de ser un procedimiento más complicado y menos
sensible si se le compara con los métodos de ácido-elución (38).

La hemoglobina fetal presenta tres características químicas
importantes: resistencia a la desnaturalización por álcali, mayor
facilidad de oxidación a metahemoglobina que la hemoglobina del
adulto y resistencia a la ácido elución (33). Esta última
característica fue aprovechada por Kleihauer en 1957 para crear
el primer método para detectar eritrocitos fetales en sangre
materna (5). Este investigador notó que después de la elución
ácida de la hemoglobina adulta de los eritrocitos fijados en
portaobjetos, algunas células fijaban siempre una cantidad
significante de hemoglobina identificada como hemoglobina fetal
HbF (8,42).

Este método brinda sensibilidad comparable con métodos
sofisticados y costosos como las técnicas de inmunofluorescencia
(34,38).

.

I

l

Existen reportes que dan a esta técnica (ácido-elución) la
capacidad de resolver hemorragias fetomaternas tan pequeñas
Como 0.004 mI (1).

Basándose en este método se puede estimar el volumen de
la hemorragia de acuerdo a la siguiente fórmula:

Número de células fetales

Número de células maternas

x mi de hemorragia fetomaterna

Volumen Sanguíneo Materno
Estimado
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Una fórmula aún más sencilla fue sugerida por Kleihauer en
1966; multiplicando el porcentaje de células fetales halladas en
relación a células adultas por cincuenta se obtiene el volumen de
sangre fetal en mi (29-9).

A pesar de sus ventajas, el método posee limitaciones debido
a la dificultad en la preparación de los reactivos y la estabilid",d
del pH (31).

Actualmente se han estandarizado varios productos
comerciales, que se basan en el mismo principio de acidoelución
y que han superado las dificultades antes descritas para el
método original. En la actualidad son la técnica de elección en la
determinación de la hemorragia transuterina (20, 31~

Los métodos fluorescentes se basan en la elaboración de
anticuerpos específicos contra las distintas hemoglobinas (fetal y
adulta). Se reportan como las técnicas más sensibles pero la
dificultad en el desarrollo de los anticuerpos y el costo del
procedimiento limitan su aplicación al estudio de condiciones
hereditarias y adquiridas en las cuales hay pequeñas elevaciones
de la hemoglobina fetal (8, 38),

En 1950 Race y Sanger observaron que la incompatibilidad
ABO protegía contra la inmunización Rh (5). Demostraron
entonces que esta protección podría ser brindada por el hecho de
que las células fetales que se encontraban en la circulación
materna eran eliminadas por los anticuerpos A y B antes de que
éstas pudieran despertar a los antígenos Rh (6, 10, 23).

Jandl y colaboradores en 1957 demostraron que si los
eritrocitos Rh negativos eran cubiertos con anti-D éstos eran
removidos por el bazo de la circulación. En 1960 Stern y Berger
demostraron que si los eritrocitos Rh positivos eran recubiertos
por anti-D y luego inyectados en hombres Rh negativos éstos no
desarrollaban anticuerpos (10). .

Todos estos experimentos condujeron a la suposición de ~~e
la inmunización pasiva con anti Rh podría prevenir la formaclon
de estos mismos anticuerpos en pacientes Rh negativos. Más tarde
este hecho fue comprobado (13, 14).

[
- - - -- ~--
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Así se inició el uso de inmunoglubulina anti Rh en la
prevención de la isoinmunización, ésta era administrada
inmediatamente después de que era reconocida la hemorragia
fetomaterna en madres Rh negativo (2, 13).

La dosis mínima fue establecida en 300 ug post-parto ya
que es durante este momento donde con mayor frecuencia se
producen hemorragias capaces de iniciar la formación de
anticuerpos (23).

La dosis se estableció en base a la neutralización de un mi
de eritrocito s por 20 ug de anti-Rh, asumiendo que las
hemorragias transplacentarias rara vez sobrepasan la cantidad de
15 mLde glóbulos rojos (23),

El plazo para la administración de la inmunoglobulina
después del parto fue establecido en 72 horas por Pollack, Freda
y Gorman. Según las observaciones de estos investigadores con
este plazo se ha obtenido un 1000/0 de seguridad (12),

Actualmente las indicaciones del uso de inmunoglobulina Rh
han aumentado substancialmente; incluyen todos los factores de
riesgo en los cuales la hemorragia fetomaterna se produce. A
continuación se enumeran tales indicaciones y sus dosis (18, 20):

Abortos inducidos y espontáneos en el 1er. trimestre. 50 ug
Abortos del segundo trimestre. . , . , . . . . . . . . . . . . . . 300 ug
Amniocentesis en cualquier etapa. . . . . . . . , . . . , . . . .300 ug
Embarazo ectópico ..., ,..,. 50 ug
Post-parto. , . . , . . . . . . . . . , . . . . . , . . . . . . . . . . . , . . . 300 ug
Comprobación de hemorragia fetomaterna en cualquiera de
las siguientes circunstancias: muerte fetal inexplicada, anemia
fetal de etiología desconocida y abruptio placentae. En estos
casos la dosis se ajustará a la cantidad de eritrocitos
encontrados.

Teóricamente la profilaxia anti-Rh debería ser 1000/0
~fectiva, sin embargo hay una incidencia de fallo entrE 1.6 a
.00/0 de madres que a pesar de haber sido tratadas con dosis

adecuadas de anti-Rh desarrollan anticuerpos en subsecuentes
embarazos (7, 16, 18).



12

Este fallo se atribuye a dos posibles causas, una en la que la
magnitud de la transfusión sea lo suficientemente grande para no
ser neutralizada por la dosis estandar de inmunoglobulina antiRh
(300 ug) y la otra, probablemente más frecuente, la existencia de
hemorragias silenciosas en el transcurso del embarazo que
sensibilizan a la madre antes del parto (40).

La primera causa podría superarse con el uso rutinario de
tests que cuantifiquen la cantidad de sangre fetal en la circulación
materna y con la adecuación de las dosis de inmunoglobulina de
acuerdo a la cantidad de hemorragia transplacentaria.

Para prevenir la sensibilización por la existencia de
hemorragias silenciosas en el transcurso del embarazo, se ha
propuesto últimamente el uso de inmunoglobulina en la 28
semana de gestación, además de la dosis post-parto. Esto
reduciría significamentemente la incidencia de fallos debidos a
esta causa, como ya ha sido demostrado en estudios controlados
Algunos autores sin embargo no apoyan esta rutina por el
elevado costo que implicaría este esquema de profilaxia (18,35).

El mecanismo de acción de la inmunización pasiva no es
claro, sin embargo se han propuesto tres teorías impulsadas por
distintos grupos de investigadores (6, 26):

1. Bloqueo de los sitios antigénicos del eritrocito
anticuerpos administrados pasivamente, evitando
reconocimiento de la proteína extraña por el
inmunológico del organismo.

por los
así el
sistema

2. Destrucción de las células rojas y extracción de los
productos por el sistema reticuloendotelial, antes que el
sistema de defensa del individuo tenga tiempo para activa~se'l
El mejor ejemplo de esta teoría es la forma como actua a
incompatibilidad ABO contra la isoinmunización Rh.

Inhibición central que explica la no producción de anti Rh
por el sistema inmunológico del cuerpo de acuerdo a un
proceso de retroalimentación negativa. Así la elevada

3.

r
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concentración de anti-Rh administrada pasivamente bloquea
directamente la producción de anticuerpos por el sistema
linfático.

En resumen, la isoinmunización Rh es una enfermedad que
ha sido estudiada ampliamente, lo que ha conducido a un buen
entendimiento de su fisiopatología y a la elaboración de técnicas
y productos que han contribuido a la disminución de su
incidencia y de la morbimortalidad perinatal. Queda aún por
aclarar el mecanismo exacto por el cual la inmunización pasiva
protege contra el desarrollo de anticuerpos contra los eritrocitos
fetales.

j

,
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MATERIALES Y METODOS

De la población obstétrica fue extraída una muestra de 60
pacientes a las que, se les real.izó amniocentesis durante el último
trimestre de su peno do gestaclOnal.

La variable considerada fue "Hemorragia Fetomaterna"
medida y expresada en mi de sangre fetal completa.

METODOLOGIA:

A cada paciente se le extrajo una muestra de sangre venosa
(3 cc) inmediatamente antes de la amniocentesis y otra entre 15
y 30 minutos después del procedimiento. Las muestras fueron
mezcladas con el anticoagulante EDTA.

Las mediciones de sangre fetal se hicieron con el
Test-Combination Hemoglobina Fetal@. Este test contiene en la
solución 1, una mezcla de cloruro férrico y hematoxilina para
eluir la hemoglobina adulta de la muestra. En la' solución 2
contiene eritrosina, un colorante para la tinción de la
hemoglobina fetal que resiste a la elución de la muestra con la
solución L

Por cada muestra de sangre fueron preparadas 3 extensiones
finas, homogéneas y con el mismo grosor en láminas
portaobjetos. Cada extensión se fijó en alcohol etI1ico al 800/0,
posteriormente se sumergió en la solución 1 por 2 segundos y
por último se tiñó por 2 minutos en la solución 2, según
instrucciones del test.

La lectura de las extensiones se realizaron con microscopio
de luz donde las células fetales se observaron teñidas

j

intensamente en contraste con las células maternas que
aparecieron pálidas.

El conteo de células fetales se realizó en no menos de 50
campos de baja magnificación y el de células maternas en el
O1ismonúmero de campos de alta magnificación.

"
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Conociendo las áreas de cada campo se calculó el promed'
de células fetales y maternas por campo de baja magnificació~o
Por último se estableció la relación de porcentaje entre las célula~
fetales con respecto a las maternas halladas en el conteo y

smultiplicó por 50 según la fórmula original del Kleihauer (9, 24)~

Sangre fetal en mI = % células fetales/ células maternas x 50,

En las muestras en las que se halló hemorragia fetomaterna
se estableció la diferencia de las muestras post-amniocentesis, co~
respecto a las muestras preamniocentesis para determinar la
cantidad de hemorragia neta producida por el procedimiento.

1
~ --~ ---
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PRESENTACION DE RESULTADOS

Se presenta a continuación, las tablas y gráficas de los
resultados obtenidos en la investigación de hemorragia
fetomaterna en 60 casos de amniocentesis en el Hospital General
San Juan de Dios, durante los meses de abril y mayo de 1985.

TABLA 1:

Esta tabla resume los resultados del trabajo en su totalidad.
En ella se puede apreciar en orden de izquierda a derecha, en la
primera columna, el número de orden correspondiente a cada
caso' las siguientes dos columnas indican los casos en que la pun-
ción' fue única o doble; las dos columnas próximas señalan los
casos en que la punción fue traumática o no traumática; y por
último las tres columnas restantes en su orden muestran la
cantidad de hemorragia fetomaterna encontrada en las muestras
preamniocentesis, post-amniocentesis y la diferencia entre ambas
que es la hemorragia fetomaterna atribuida al procedimiento en
mención. .

TABLA 2 Y GRAFICA 1:

En esta tabla y gráfica se indica la cantidad de casos en
los que hubo hemorragia fetomaterna como consecuencia de
amniocentesis contrastando con los casos negativos, en los que
no se observ6 hemorragia de origen fetal. Se demuestra también
su relación en porcentaje.

TABLA 3 Y GRAFICA 2

En esta tabla se establece la relación existente entre la
oCurrencia de hemorragia fetomaterna con respecto al número de
Punciones realizadas en la amniocentesis. La ocurrencia se indica
en porcentajes para hacer a su vez una comparación entre ambos
grupos (una y dos punciones).

En la gráfica 2 pueden apreciarse las mismas relaciones y
hacerse iguales comparaciones.

,



No, Numerad Tipo d. H,momgl. filo- H.mor~. F.lo- Hemorragia
Punclónt Pundbn mot.""..... mate"" Pon- feto-materna

d.
NaT. AmniOClntals. "mniOtlfltlUi~ Neta

Ordtn Uoo D.. T., (mi) (mil Imll

1 + + 0.000 0.000 0.000

> + + 0.000 0,000.
"u _n- ,...0..OQQ...

3 + + 0000 OJ~ J.OOO .

4 + + O.oon o.oo~ 0.000
5 + + 0.000 0.000 0.000

6 + + 0.000 0.000 0.000

7 + + 0.000 0.000 0.000
a + + 0.060 0.061 0.001

9 + + 0.000 0.000 0.000
10 + + 0.000 0.000 0.000
11 + + 0.21¡1. 0.479 0.23a

12 + + 0.000 0.000 0.000

13 + + 0.000 0.000 ... 0.000, . .---.
14 + + 0.000 0.000. 0.000..
15 + + 0.000 0.000 0.000
16 + + 0.970 2.120 1.150
17 + + 0.040 0.040 0.000
la + + 0.000 0.000 0.000
19 + + 0.000 0.000 0.000.
20' + + 0.000 0.000 0.000
21 + + 0.000 0.000 0.000

22 + + 0.000 0.000 0.000

23 + + 0.040 0.040 0.000
24 + + 0.05a v.vo2 v.W~

25 + + 0.000 0.000 O oon
26 + + 0.000 0.000 0.000
27 + + 0.000 1.484 1. 4a4
2a + + 0.000 0.000 0.000
29 + + 0.000 0.000 0.000
30 + + 0.000 0.000 0.000
31 + + 0.600 1.454 0.a54
32 + + 0.000 '0.000 0.000

,

33 + 1 + 0.000 0.000 0.000
ll4 .+ + 0.000 0.000 0.000
35 + + 0.000 0.000 0.000
L36 + 1+ 0.000 O 000 0.000
37 + + 0.000 0.000 0.000
3a + + 0.000 0.000 0.000
39 + + 0.000 0.000 0.000
40 + + 0.000 0.000 O.OJO
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TABLA 4:

Por último en la tabla 4 se indica la relación entre el
número de casos positivos con respecto al total de casos en los
que las punciones fueron traumáticas y no tra~:náticas
respectivamente. Nuevamente se establece la relaclOn de
porcentaje para hacer una comparación entre la ocurrencia de
hemorragia fetomaterna en ambos grupos.

I

I

1

1

TABLA 1 19
Hemorr~a fctomatema en 60 CM08 amniocentem y !adorea relacionados con au in-
cidencia. HOfIpital General San Juan de DiOI, Guatemab, Abril-Mayo 1985.

--

(CONTINUA)



No.
..ume!o(l. Tipo de Hemorragia Felo- Hemorragia Feto- Hemorragia
Punclone Punción materna PrB- materna Post- feto-"1aternad, AmniocentesiL Amniocentesis N,..

Orden U" D.. T-. NaTr (mI) (mil !ml)

41 + + 0.000 0.000 0.000
42 + + 0.000 0.000 0.000

43 + + 0.000 0.000 0.000

44 + + 0.000 0.000 0.000
45 + + 1.233 3.óóó 2.434

46 + + 0.000 0.000 0.000

47 + + 0.000 0.000 0.000

4~ + + 0.000 0.000 0.000

49 + + 0.000 0.000 0.000

50 + + 0.000 0.000 0.000

51 + + 0.021 0.020 -0.001

52 + + 0.000 0.000 0.000

53 + + 0.000 0.000 0.000

54 + + 0.000 0.000 0.000

55 + + 0.000 0.000 0.000

56 + + 0.206 0.206 0.000

57 + + 0.000 O.UOO u.ooo

5~ + + 0.000 0.000 0.000

59 + + 0.000 0.000 0.000

60 + + 0.000 0.000 0.000

20

(CONTlNUACIONI

FUENTE: ObselVación directa, determinación de hemorragia fetomaterna por el método da
ácido. elución.

¡-) Tr. = Traumiltica.

No Tr. = No traumática.

-y

TABLA 2

--~
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Hemorragia fetomaterna en 60 casos de amniocentesis. Hospital
General San Juan de Dios, Guatemala, abril-mayo 1985.

HFM Número de casos %

Positiva

Negativa

Total

7

53

60

11.67

88.33

100.00

FUENTE: Tabla 1.

HFM = Hemorragia fetomaterna.

GRAFICA 1

Hemorragia fetomaterna en 60 casos de amniocentesis. Hospital
General San Juan de Dios, Guatemala, abril-mayo 1985.

7 casos
(11.67%)

53 CasDS
(88.33%)

FUENTE: T~bla 2.

D H FM nagativa

§ HFM positiva

-



Una punción Dos punciones

HFM Número Número
de % de %

Casos Casos

Positiva 5 10.42 2 16.67
Negativa 43 89.58 10 83.33
Total 48 100.00 13 100.00

FUENTE: Tabl~ 1.

89.58

O

~Positiva(HFM)

O

D Negativa (HFM)

83.33 %

10.42%

16.67%

22

TABLA 3

Relación entre hemorragia feto materna y número de punciones
abdominales en 60 casos de amniocentesis. Hospital General San
Juan de Dios, Guatemala, abril-mayo 1985.

-y
~- --
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GRAFICA 2

Relación entre hemorragia fetomaterna y número de punciones
abdominales en 60 casos de amniocentesis. Hospital General San
Juan de Dios, Guatemala, abril-mayo 1985.

%
45

4

35

No. 3
de

Casos
25

20

15

I

1

10

5

O

FUENTE: Tabla 3.

Una Puncibn Dos Punciones

--- ... -



Punción Punción
Traumática No Traumática

Número Número
de % de %

Casos Casos

5 100.00 2 3.64

O 0.00 53 96.36

5 100.00 55 100.00
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TABLA 4

Relación entre ocurrencia de hemorragia fetomaterna y tipo de
punción en 60 casos de amniocentesis. Hospital General San Juan
de Dios, Guatemala, abril-mayo 1985.

HFM

Positiva

Negativa

Total

FUENTE: Tabla 1.

~
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Según podemos observar en las tablas y gráficas presentadas
en la sección anterior, la incidencia de hemorragia fetomaterna
como resultado de amniocentesis fue de 11.670/0 (Tabla 2 y
gráfica 1). Considerando que el riesgo de isoinmunización Rh es
elevado con hemorragias fetomaternas mayores de 0.1 mi (23) y
que en los valores de nuestro estudio únicamente dos casos están
por debajo de este valor crítico (tabla 1) podemos ver que el
riesgo de sensibilización en pacientes de riesgo es alto cuando se
someten a una amniocentesis. De aquí se deduce la importancia
del empleo de profilaxia anti-Rh en los casos de pacientes Rh
negativo no sensibilizadas a quienes se les practique dicho
procedimiento. .

Por otra parte, podemos observar en la tabla 1 que las
hemorragias observadas; todas caen por debajo. de un valor de
2.5 mi, siendo el valor más alto de 2.43 mi en el caso 45. Esto
resguarda al feto de otro tipo de complicaciones de hemorragia
fetomaterna en las cuales volúmenes por encima de 50 mi,
llamados macrotransfusiones, son suficientes para producir anemia
severa, sufrimiento fetal o muerte perinatal en cualquier feto
(19, 36). Podríamos así sentirnos confiados de que un
procedimiento como amniocentesis difícilmente 'podría

I

desencadenar una complicación de una macrotransfusión

feto::er;aa.
mayoría de los casos estudiados, el número de

punciones abdominales fue de uno, correspondiendo a cuarenta y

l

ocho de los casos que hacen el 800/0 de la muestra (tablas 1 y
3). De éstos la hemorragia fetomaterna ocurrió en 5 de los casos
qUeconstituye el 10.420/0 del subgrupo.

1

Las punciones se hicieron en número de dos (debido a fallo
en obtener la muestra de líquido amniótico en la primera
UlUestra) en doce de los casos, o sea 200/0 de la muestra. De
~~te subgrupo dos casos fueron positivos, constituyendo el
0.670/0 de los doce casos.

La diferencia de ocurrencia de hemorragia fetomaterna en
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ambos grupos, no alcanza valores que nos hagan pensar en que el
número de punciones hechas en la amniocentesis pueda alterar la
incidencia de hemorragia fetomaterna. Además conociendo el
riesgo de sensibilización Rh, en amniocentesis para pacientes
Rh-negativo, como señalamos arriba, aconsejaríamos administrar
profilaxia anti- Rh en todos estos casos, sin importar el número
de punciones realizadas en la amniocentesis (12).

Analizando los datos de la tabla 4, vemos que de 5 casos en
los que las punciones fueron traumáticas, en todos hubo
hemorragia fetomaterna comparados con únicamente dos de
cincuenta y cinco casos en los que las punciones fueron no
traumáticas. Como explicamos ya anteriormente, los términos
traumático y no traumático se refieren a la presencia o ausencia
de sangre en el líquido amniótico aspirado en la amniocentesis.

La elevada frecuencia de hemorragia fetomaterna en
punciones traumáticas, reviste gran importancia porque además de
considerar la profilaxia anti-Rh en pacientes de riesgo,
consideramos como indicación útil en estos casos, la medición de
la hemorragia por medio de métodos como el test de
ácido-elución para descartar la posibilidad de una hemorragia
suficientemente grande como para no brindar la protección a una
paciente Rh negativo con las dosis rutinarias de inmunoglobulina
anti-Rh.

En los casos de punciones traumáticas, el test de ácido
elución, también podría ser útil en la diferenciación del origen de
la sangre que contamina el líquido amniótico que puede ser
materno o fetal. En el caso de ser de origen fetal, el riesgo de
una hemorragia fetomaterna masiva debe sospecharse (36).

Consideramos útil la práctica ya establecida de monitoreo de
la frecuencia cardíaca fetal después de amniocentesis haciendo
mayor énfasis en los casos de punciones hemorrágicas para
detectar tempranamente signos de sufrimiento fetal que pudieran
presentarase.

Por último, como observación adiciona!, podemos observ~r
que la existencia de hemorragia fetomaterna preamniocentes¡S
(tabla 1) coincide con datos que mencionan la existencia de

~
~
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orragias espontáneas, especialmente con mayor frecuenciahem
a del término del embarazo (11, 19, 34). Esto explica bien lacerc . .. tencia de tales hemorragias en las muestras preammocentesls,eSlS . . . d ldonde los volumenes estuVieron en casI to os o~ casos por

debajo de - 1.0 mI, sin embargo, estas hemorragias h:liladas
udieran bien ser explicadas por. otras causas, po~ ejemplo

fraumatismos que no fueron investigados en el estudIO porque
estaban fuera de los objetivos del trabaj o,

I

I

--
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CONCLUSIONES

1. La incidencia de hemorragia fetomaterna, como consecuencia
de amniocentesis fue de 11.670/0.

2. La hemorragia feto materna ocurre con elevada frecuencia en
los casos de amniocentesis en los que el líquido amniótico
aspirado se presenta teñido con sangre.

3. La magnitud de la hemorragia fetomaterna no sobrepasó un
volumen de 2.5 mI para todos los casos.

4. Las amniocentesis en las que se practicó dos punciones no
mostraron diferencia apreciable en volumen e incidencia de
hemorragia fetomaterna con respecto a las amniocentesis en
las que se realizó una sola punción.
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RECOMENDACIONES

1. Administrar dosis plenas de 300 ug de inmunoglobulina
anti-Rh a todas las pacientes Rh negativo no sensibilizadas a
las que se les practique amniocentesis, a menos que la
resolución del embarazo se espera en las próximas cuarenta
y ocho horas posteriores al procedimiento. En dichos casos
el uso de la inmunoglobulina se decidirá después del parto.

2. Investigar con el test de ácido-elución, la existencia de
macrohemorragias cuando esté justificado por uno o ambos
de los siguientes factores: presencia de sangre en el líquido
amniótico aspirado y/o signos de sufrimiento o muerte
fetales. En el caso de pacientes Rh negativo ajustar la dosis
de inmunoglobulina anti-Rh a razón de 10 ug por mi de
sangre fetal encontrado.

I
J
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RESUMEN

En el presente estudio, se realizaron observaciones directas
de 60 casos de amniocentesis,

determinándose en ellas la

incidencia de bemorragia fetomaterna por el método de
ácido-elución diferencial de las hemoglobinas adulta y fetal.

I

I

Se encontró una incidencia de 11.670/0 cayendo todos los
casos positivos por debajo de 2.5 mi de volumen de sangre fetal
transfundido.

Un hallazgo importante fue la incidencia elevada de
hemorragia fetomaterna en aquellas amniocentesis en las que el
líquido amniótico aspirado presentaba contaminación con sangre.

El número de punciones realizadas no reflejó diferencia en
cuanto al volumen y/o frecuencia de hemorragia fetomaterna.

Se concluyó en la importancia de la utilización del test de
ácido-elución diferencial en los casos en que se sospechara
macrotransfusión de sangre fetal en el torrente sanguíneo de la
madre y en la utilización de profilaxia anti-Rh en todos los casos
en los que el procedimiento fuera aplicado a pacientes Rh
negativo no sensibilizadas en las que el momento del parto se
esperara más de cuarenta y ocho horas después de la
amniocentesis.
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