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EISTORIA

31 bioen ostudiocs efectuados por lLevine y Stet-
son dejaron entrever la posibilided de estar en pre
sencia de une nueva aglutinina distinta d¢ las haa=
ta vse maomento conocidas, es recién en enero de 1940
en que Lansteiner y Wiener comunican la existencia
de un nuevo aglutindgenc contenido en el eritrocito
responsable de la presencia de la aglutinina hasta
ese momento hipotética.

Ya mucho entes de este trascendental descu-
brimiento ae desaribleron algunas de las formas c;i
nicas en que se manifiesta le enfermeded, pero lew-
jos estuvicron quienes esf{ lo hicieron, d@e aospe=~
char el voerdadero significado y la vordaders etiolo
gla y patogenis de la enfermedad que desoribion,

La primera forme conocida fué la snasarca fee
tal, que merecid la atencidn de Jakesch en 1878 y
posteriormente de Eppinger, quienes la relacionan
con la leucemia. Cuatro afies mfis tarde Ballatyne,
hace una deaaripcién completa poero en 1910 Schridde
en base a un estudlio profundo de cuetro casos, pone
en evidencla las alteraclones de los 6rganos hemato
poyéticos Yy la presencis de abundante cantidaed de
tejido micloideo en higado y bazo como también, nue
merosod eritroblastos, micloblastos y mlelocitos en
la saugre periférice, desaribiende el cuadro como
una snemla graeve, primitiva, que provoca la hipere

plaaie coumpensadora del perénquime hemetopoyético



e 1o que se agroga el edema generalizedo.

Loa: posteriores estudios de Rautman confirman
en parte lo descripto por Schridde y corrige otros
aspectos. Es quien encuentra por primera vez en esos
focos hematopoyéticos del higado y bazo, gran cantiw
ded de eritroblastos o normoblastos, slendo el prime-
ro en bautizar le anasarca feto-placentaria, que ine
terprota como une hiperplasia patongica primitive,
con 6l nombre de ERITROBLASTOSIS.

Otra forme que fué descripts, fué la ictérica,

En 1902, Kormin y més tarde Arkwright prestan
etencidn @ una serie de casos faemiliares de fctorie
cia grave, en recién nacidoa. Pero recién en 1908
Pfennesticl, deacribe e individunliza el cuadro, La=
emplin y bicn documentada exposicidn que hece, juse
tifica que desde entonces se ls conozca con €l nome
bre de Ictericia Grave Familiar de Pfannestiel,

@irecke en 1921, estudiando un caso de icterie
cla grave la supone relecionada con la anasarce foe
to placenteria, confirmando estaa ideas en 1930 con
un més amplio y serilo estudio,

Partidario de esta relacidn tembién se menifies
ta Plaut, al estudiar une familia donde =6 entremeze
clan en sus hijos estos cuadros,

Vomes. a8l como aquf empiezan e unificarse las
distintas formas clinicas que componen la enfermedad,

Le snemie, tercer eslabdn importante de la cae
dena, empezd @ conocerse en 1909 on que Buchsn y Come

rie publicsn cuatro cesos de ictericie acompafindos de



e,

encmia,

Finkelstoin la entrevid en 1911 pero recién
en 1919, oa descripta como enfermedad asparte por
Ecklin, sl estudiar s un recién nacido que habfa pre
sentado ictericia a la gque siguid la snemia, A esta
ancmis poat=ictérica se la denomind tipo Ecklin, pae
ra diferenclarle de la enemiae sin lictericis (tipo
Donnalty) y de la anemla purae sin icteric¢le ni erie
troblastosis (tipo Sdsstrunck).

Diamond, Blackfan y Baty en 1932 acoplen defie
nitivamente la snemis del recién nacido al conjunto
do la eritroblastosls fetal,

En estos Ultimoa afios Y en base a mejores Cow
nocimicntos anatdémicos,hematoldgicos y en particular
de lea isoinmunizecidn han permitido reconocer otros
cusdroe como iIntegrantes de la eritroblastosis, ame
plidndose sus 1imites, sin poder establecer por el
momente en rezdn de ls reciente adquisicidén de sus

csusas, cualea serdn los definitivos.

DEFINICION

El término de Eritroblastosis con que Resutman
doesignera a esta enfermedead, cerece de prapledsad,
ya que le eritroblastosia, como la eritroblastemia,
es un aintoms qQue puede cobservarase en otras efeccioe
nes del recién necido y en las gque nade tiene que
ver la incompatibilidad materno=fetal,

Denominerle ENPERMEDAD H ENQLITICA DEL RECIEN
NACIDO Y DEL PETO, esté més en relecidn con la rease
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lidaed pntogénion, pucesto que es un simdrome carectew
rizedo por la acentuadas destruccidn songuines y una
aumentada hematopoyesils y que rewns uns serie de cus-

dros clfinicos distintos.

FISIOPATOLOGIA

81 une subatancla extrafia o germen penetra en
el organismo, oesteo dltimo trete de defenderse formane
do otra, que aglutine y destruya a la ceusante. La
primera o causante, se denomina entfgeno y ls segun=
da, que se le eopone, anticuerpo,

Esta reaccidn del orga nismo contre el agente
nocivo, se denomine Inmunided,

Algunos anticuerpos se encuentran ys preformoe
dos en el orgenismo, de tal modo que la primera invae
8ién de sgentes extrafios encucntra desde un primer moe
mento fuerzaes defensives preparadas, habléndose en ese
te caso de inmunidad natural o fisioldgica, ejemplo de
la cusl se encuentra en los fendmenos de sglutinacidn
que oocurroen entre los grupos senguineos normales.

31 en contacto de un suero de un grupo A ponemos
sengre o gldbuloa de un individuo dol grupo B, ocurrie
ré que éstos serén reunidos, eglutinados por las sglue
tinines enti-B contenidas en el suero del grupo A. Por
ocurrir en individuos de la misma especie a este fende

meno se lo denomina iscaglutinecidn, diferenciéndolo

de ls huterosglutinacidn, que e produce cuando la sen

gre pertenece @ distintes espcecies (carnero y humana

por ejemplo).



P o ad

En el caso de la isosglutinacidn se habla de

lsoinmunidad y en el otra de heteroinminidad,

Leas sengres que el mezclarse producen isosglu=
tinecidn o ses que producen la reeccidn ent{geno-en-
ticuerpo, son incompatibles, pucsto que los gldbulos
rojos que son los que en Ultima instaencias contienen
el agluatindgeno, serén dostruldos ocesionando las
rescciones organicas consiguicentes.

Estos conocimientos hicieron obligetoria la
trensfusidn de aangre, antes de las comunicaciones
de Landstelner y Wiener, intragrupo (puesto que unsa
misma sengre no contiene el aglutindgeno y 1la sglue
tinins a la& vez) o la del grupo 0, que por carecer
de sglutindgence A o B en sus gldbulos rojos no pue
den ser sglutinados, destrufdos o hemolizades,

En 1911 Ottemberg enuncis su ley fundamental
que rige la seleccidn de los donantes de sengre pae

re un receptor determinedo, expresandoi™ la transe

fusidn seréd tedricamente posible sicmpre que los

glébulos rojos del da dor no seen asglutinados por

el receptor”, En efecto, a esto slempre se tendid,

& evitar que los gldbulos inyectados scan aglutinag=
dos y luego destrufdos en el torrente circulatorio
del receptor,

8in embargo los cl{nicos observaron sccidene
tes sorpresivos y en oportunidsdes fatales, en el
curso de transfusiones repetides que sse interpre=
taron el principio como posibles errores de clesie

ficacidn en los grupos sanguineos.



Meticulosos estudios de estos sccidentes dew
mos traben a pessr de todo, que sparecian ain en ps
cientes cuyos donentes pertenec{en el mismo grupo
Y qQue por los conocimientos que de éstos se tenfan
sus sengres entre s{ no eran incompatibles.

Stetaon y Levine al indicsr una transfusidn
de sangre en un ceso de hemorragie post-partum, con
feto mucerto y macersdo, del marido con mismo grupo
que le pacliente, tienen un accidente post-transfu=-
esional del tipo hemolftico. Comprobada la exactie
tud de los respectivoas grupos realizen la prucba
directa comprobando que el suero de la enferma ae
glutina los gldbulos rojos del merido.

Observan asi un fendmeno de isoaglutinacidn
que stribuyen @& la desintegracidn del feto merto,
retenido, cuyos productos han provocado on la ma=
dre le formacidn de isoaglutinines,

Lendsteiner y Wiener investigendo sobre el se
glutindgeno M, inyecten gldbulos rojos del macaco
Rhessus &l conejo, obteniendo de este snimal un b <)
ro que eglutineba no solo los gldbulos rojos del ma
caco sino también el 85% de los glébulos rojos hums
nos, independientemente de su grupo sanguineo. Este
dltimo fenémeno lo atribuyen & l& presencis en los
glébulos rojos humsnos de un aglutindgeno haste ese
momento desconocido, que denomineron ocon las dos
primereas letras del nombre de la especie a2 la que
pertenec{a el mono, sntigeno o factor Rh (Rhessus).

Este factor da origen & une aglutinina anti-Rh



que 8 diferencia de la enti-A o anti-B ya conocida,
no 88 haye preformada,

Al determiner la presencle de este nuevo face
tor establecen su frecuenciaes 8,64 de las asngres
tomedes &l ezar den reaccidn positive y el 15,44 res
tentes son negativas, A les primeras se les denomine
Rh (Positives) y 8l resto rh (Negstivas),

levine, Katzin y Burnham relacionan este nuevo
factor o—aglutinégeno con la patogenis de la eritro-
blastosls y realizan un control estad{stico comproe
bando lo sigulente:

12) Poblacidn no seleccionada:

Rh rh
H ombres 86,2% 13,87
Muleros 88,44 11,6%
22) 111 madres de nifios con eritroblastosis:
Rh 9%
rh 91%
38) 66 maridos de madres rhs
"k 100%

42) 58 nifios con eritroblastosiss
Rh 100%

Al inculper al factor Rh como causante de la
enformedad hemolitica sostienen lo siguiente § ocusan
do una mujer rh se cass con un hombre Rh y conciben
un hijo Rh, leas célules de la sengre del feto pueden
escepsr de¢ los vesos en les velloocldedes placentam
riss estimulendo la produccién de snticuerpos. Los

snticuerpos pessan @ través de 1la plecenta a la cirw



culscién fetal, produciendo una resccidn sntigenow

enticuerpo, resultendo 1ls hemdlisis de lss células

el feto, originando segin el perfodo del embsrazo

Yy ls intensidad de su accidn laes diversas formae

clinicas (figurae 1).

ISOINMUNIZACION POR EL FACTOR Rh

placentsa

Recientes eatudios han demostrada que el face

hijo padre
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Figura 1

tor Kh es también fidentificable en loa 1{quidoa Yy

tejidos del cuerpo humsno, de un modo similer s los
sglutindgenos A-Bei=N, Langley y Stratton han podie

do dewostrar la presencis de sglutinines snti Rh en

le leche de slete de nw ve medres que se sabfa tew

nian snticuerpos en el suero; pero no hay scuerdo

eéntre los distintos sutores sobre si es necesario o

no suprimir le slimentecidn natursl a los nifios con

enfermedad hemolf{tice, al no comprobarse sin si sl



nigedo los defiende o no destruyendo los snticuerpos
ingeridos con la loche materna,.

En un grape de 1l msdres que habian tenido fetos
eritroblastésicos, Levine encuentra uns madre Rh y
un padre rhj el suero de la madre eglutinaba los glé
bulos rh del esposo. Posteriores comprobaciones de=
mos traron la sccién de otro aglutindgeno etipico en
la sengre paterna, que denomind Levine Hr (invirtien
do laes letras Rh).

Mac Call, Race y Teylor cbservan ol mismo fe=
némeno en un caso de eritroblastosis con smbos espo-
308 Rh el que denominen St (primeras letrass del nom=
bre de la enferme) y en la sctuslided Race ha demce =
trado la falta de identidad de los sglutindgenos Hr
y St, sosteniendo que son dos sntigenos diferentes
porque ain las saglutininas gque ellos producen llamae
des anti Hr y sntil St, sglutinen todas las sengres
rh y otros genotipos Rh, se diferenclian netamente
porque el suero snti Hr no aglutina las ssngres Rhj-
Rho.

Los factores Hr y St son también sntigénicos
y capsces de producirisunque con poca frecuenclas,
los mismos fendmenos de lsoinmunizascidn de recepto-
res cuando éstom son St o H I negativos y los dadoe=
res o hijos 83t 0 H r positivos en forma andloga al
factor Rh.

El disgnbstico de laboratorio de los sueros
snti St y entl Hr es facil por cusnto sglutinsrén
todos los gldbulos homdlogos o de un grupo O que



sean rh y en parte de los glébulos Rh, pero en dise
tintos poroentejes,

Obllge esto ouando me investiga ls presencis
do aglutinine en un suero dsdo, procedente de un su-
jJeto Rh & hecer una prueba de control com gldbulos
rh conocidos, para descubrir laes sglutininss snti St
o snti Hr,

Todos los individwos no tienen iguel sptitud
a isolnmunizerse con un entigeno. Asi por ejemplo,
no todas lss mujeres rh que tienen Wijos Rh se inmue
nizan,

Wlener sosticne para explicar &sto la existene
¢ia de un per de genes alelomorfos K y k donde K ree
presenta la aptitud a la sensibilizscidn y k el gow
ne normal,

Eata sptitud a la senaibilizscidn es familisr,
lo que es de utilidad en la préctica para saber si
una persona posee ¢ no la posibilided de producir ane
ticuerpoa ¢n determinsda familia, Ds tal msenera la
hermena de una mujer cuyos hijos hen sufrido ls enw
fermedad hemol{tica, tiene mds posibilidedes de sene
sibllizarse si se expone al factor Rh, que otras ain
€308 antecedontes,

Wiener y Race han descripto los anticuerpos in
completos © bloqueantes o glutininas; son anticuerw
pos Kh capacea de fljarse sobre los estromas globula
res pero incepsces de produwcie aglutinscidn,

Las sglutininas Rh son considered® s como bivae

lontes y como los gldbulos rojos Rh tienen en su su-



perficie numercsas moléculss de aglutindgenos Rh,
las sglutininas se unen a dos sglutindgenos de dos
glébuloe rojos distintos, provocando sglutinscidn;
por el eontrario el anticuerpo incompleto o bloquean
te es univalonte, no puede fijsrse mis que sobre un
sglutindgeno Rh, no siendo pues cepaz de aglutinar

los eritrocitos (Figura 2).

' N
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A - Aglutinacidn
B - Conglutinscidn

Figura 2 (segin Wiener)
8iendo éstos més pequcfios son capaces de stra-

vesar la barrera placentaria con mayor fa cilidad y



mas pronto, siendo en consecuencis més sombric el
prondstico para el feto en estos casos.

Por medio de una pruebs en medio sérico (o sue-~
ro del sujeto) o en una ® lucidn concentrada de sl-
bimina, segin Diamond los snticuerpos incompletos o
bloqueantss obran como snticuerpos bloqueantes pro=
vocendo la sglutinaecidn de los glébulos rojos Rh.

Wiener edmite que eeta aglutinacidn se hace
con la perticipscidén de un constituyente proteinico
especisl bautizado por é1 con el nombre de "Conglu-
tinina o prote{na X",

Por este mecanismo explica también por qu! A=
parece o se agrava tardlamente ls enfermedsd en el

nifio, diciendo que éste necesits cilerto tiempo para

producir la proteins X indispenssble pars ls reasccidn.

Diamond y Denton afirman que las sglutininas
son las primeras en aparecer cuasndo se inicia Ye isoe
inminizecién por la inyeccidén endovenoss de sangre y
luego spsarecen los anticuerpos bloqueadores; lo mise
mo ocurre en general, en la inmunizacidn debide s in
compatibilided materno~fetal apsrecicendo primero los
anticuerpos varicdad aglutinante, lucgo los de varie
dad bloqueadora que indican como diremos mées abajo,
una forms mas intensa de inmnizacidn, por lo que
6lls sugleren llamarlos "hiperinmunicuerpos®. Estos
enticuerps bloqueasdores pucden persistir en la cire
culacidn materna por muchos afios independientemente
de nuevos estf{mulos entigénicos. Este fendmeno que

los norteamericanos llamsm "Carry over®”,fué observa-
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do por Chown en una enfoerms en la que después de 20
efios: de su Ultimo embarezo encontrd anticuerpos blow
queadores y Diamond 3l afios despuds,

Una torcera variedsd de anticuerpos Rh fué pro
puosta por Hill y H aberman con el nombre de "crip-
tsaglutinoides”™ por gue no aglutina el snt{geno Rh de
las célulss suspendides en solucidén eelina. ¥o blo=
quean lss mencionadas células s los anticuerpos aglue-
tinados y sclo se revelan por una pruebs especilal que
denomineron "test revelador™, propuestc pe Coombs y
Mourant empleando un suero de conejo inmunizado cone
tra la seroalbimina humans; los hemst{es cubiertos
por los "cripteglutinoides® principslmente de la s&n
gre del corddn umbilicel de. recidén nacidos, hijos
de madres 1scinmunizedas, forman grumos con el "sue-
ro de conejo antiglabulina humana”. No se trata de
una verdasdera aglutinacidn en el sentido de la reace
cidn eglutindgeno-sglutinine y de ah{ la denominacidn
de "test revelador” psra la pruebs y la de "criptaglu
tinoidea"para el santicuerpo,

Actuslmente tidndese & considerar los snticwre
pos aglutinoides, como el mismo snticuerpo bloques=
dor de una modslided mas eacass necesitando por eso
una técnica més sensible pars su hallazgo,

Las sglutininas anti Hh deben considerarse exe
clusivamente como snticuerpos: de inmunizacidn, es de
cir, que su preaencis en el orgasnismo se debe a una
resccidn de inminided provocada por un sntigeno que

es extrafio s su constitucidn y que se manifiesta en
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la produccidén de un enticuerpo de accidn especifica
contra el antf{geno determinante.

Para que se produzca la isoinmunizacidn humae
na contra el factor Rh es necesario, por lo tanto,
la introduccidn de este sntigeno al orgsanismo, lo
que puede reslizarse por transfusiones, inyecciones
de mangre o por vis placentaris en el caso de une
madre embarszsda,

EL SISTEMA DEL GRUPO Rh,
Es necesario dejar establecido en primer lugar, que
el sntigeno Rh se hereda como un simple caracter
mondeliano, en uno u otro sexo, por intermedlo de
un per de genes salelos o alelomorfos, uno de origen

paterno y otro de origen msterno.

HERENCIA DEL FACTOR "Rh"
(heredado como factor mendeliano dominante)

Gen dominante Rh} Tros gg-Rh homocw'&Rh pos
Gen recesivo rh gonatipos h“-.-ﬁl1 gg;g:;?c rh }tg;g:
Padre Homocigoto Padre Heterocigoto
T
Rh rh Rh Th
O OO
Rh  RhK Rh  *h

Los productos son 100% Loa productos son 50% Rh
Rh, Todos los productos y 50% rh. Los productos
pueden inmunizar a la rh no pueden inmunizar a
madre .en gravidez. la medre rh.

-

(segin sorano Brandi)
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Los genes son dos, expressndose con Rh el posi-

tivo o dominante y rh el negativo o0 reucesivo. Pode=-

mos encontrar individuos homocigotss o heterocigots s

segin sea su gonotipo puro o meatizo,

Ladsteiner y Wiener estsblecieron que los ine

dividuos: rh son todos homocigotes, en cambio ilaos Rh

pueden ser homocigotes o heterocigotas.

Individuos Genes Homocigotas Heterocigotas
rh rherh "
Rh Rh=Rh "
Rh Rh=rh n
Rh rheRh "

El fsctor Kh no es tan # mple como ae creyé al

principio; en vez de un sntigeno es un compue¢sto en-

tigénico.

los individuos.

S@ considoran tres suerocs anti Rh:

12) E1 stendard anti Rh, aglutina el 85% de

22) Anti Rh' aglutins el 70%.
%22) Anti Kh"™ aglutine el 30%.

Utilizando estos tres antisueros Rh se puede

lleger s subdividir la sangre humana en ocho tipos

diferentes, Este procedimiento se ha llamsdo "test

de los subtipos Rh", para dietinguirlo del "test Rh"

o test hecho con el suero

antl Rh solamente.,
S = Rh,
6 « Rh}

T = Rh%
8 « Rh' = RhS



Esta diversided en la constitucién genética de las
sangres Rh explicsa muy bien la existencia de verda-
derass incompatibilidedes Rh entre sujetos Rh, que
pusden denominasrse incompatibilidedes Rh intragrupo
lo que ocurre en el 10% de los casos.

NOMENCLATURAS

A pesar de exlatir variss nomenclaturas, solo
dos se hsn impuesto:

12) La de Wiener, que tiene su origen precisae
mente on el nombre del animal que origind el descu-
brimisnto del antigeno. Tiene en su favor la priorie
ded, la sencillez psra entenderla, para usarla oral
o0 por escrito y permite la inclusidn de nuevos sub-
tipos pertenecientes al slistems Rhoessivs,

Para quienes comprenden el sistema A-B-Q-M~N
es ficil entender la nomenclatura Rh-Hr,

La clinica ve facilitsda su tarea al designar
con R loa rRh fpositivos) y r los rh (negativos); por
lo demds ha sido utilizada y acoptada ys casl univere
salmente.

22) Fisher Race utiliza les letras C = D - E
Yy 0o ~4 - e con las que designa respectivamente sne
t{genos y antisueros.

Para slgunos autores es mas facil de entonder
Yy ensefiar, pero Wiener y otros le reprochan que la
teor{a genética en que se funds no tiene evidencia
experimental y no hay en ella indicacién clara de

cual sangre es Rh (positiva) y cual rh (negativa),
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ANTISUEROS GRUPOS GENES
Wiener Fisher | wWiener | Fisher t Wiener | Fiasher
Anti Kh' Anti C Rh' Cc r cde

ot Rho " D Rho D R! Cde
"  EKn" " B Rh" E Ry CDe
* Hr' " e Hr' c R, cDe
» Hr " a Hr a Ry cDE
bt Hr" " e Hr® ® R® cdE
RY CAE
Rz CDE
FRECUENCIA

Lands teiner y Wiener en 1941 asobre L8 perso-

nas de rezs blance obtuvieron un 8,67 de Rh(positiw

va) y 15,4% rh (negativa), deumostrando a la vez quw

la positividad o negatividaed de las reacciones se

producen independiuntemente del sexo y de los distin

tos grupos y tipos conocldos,

4

Wiener sohre 777 personse de todos los grupcs

de raza blancs, pertenccientes s la cludad de Nueva

York encontrd 85,64 Rh y 1li4,4% rh, detos confirmados

por Boormsn, Dodd y Mollison en Ingleterra el encone

trar 85,154 rh y 14,85% rh.

gntre nosotros Etcheverry sobre 613 encuentra

87,76% Rh y 12,24% rh, datos que confirma Battaglis

sobre 1.000 casos éonde encuentra el 86,9504 Rh y
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En el siguiente cuadro se veran estos datos

proecedentess

AUTOR N® de casosRh rh
Landsteiner y Wiener L8 8L4,6% 15,L4%
Levine y colaborad, 1.035 87,37 12,7%
Wiener A.S. 77 85,68 14,4
Boorman,Dodd y Mellisaon 1.610 85,15%1l.,85%
Hoare 1,122 8L,6% 15,L%
Vaccaro y Mezza 119 92,5% T,5%
Etcheverry li.A, 613 87,76%12,2Li%
Linsres Garzdén H. 297 92,12 7,9%
Battaglia G.A. 1.000 86,9% 13,1%
Inst, Hemot, Pcia Bs;As,

Dr. A. Fares Taie(inédito) 509 88,494 11,6%

Tenlendo en cuenta las distintas rezas,se now
ta una acentuada proporcién de personas rh en lam de

origen vasco y lo contrario en la raze smarilla;

AUTOR RAZA Rh rh
Etcheverry Raza blanca no 87,764 12,24
sslecclonada
Etcheverry Raza blance de 66,404 33,604
origen vasco
Levine Raza negra 95,5% L,5%
Landestefner y Raza India 99,2% 0,8%
colaborsdores
Levine y Wong Reza amearilla,
en chinos, 99 ,L4% 0,6%

Levine y Waller Raza amamilla,
en japoneses, 98,6694 1,344
Estos dstos concuerdsn cen la observacién olé
nice que encuentra muy raramente la enfermedad hemo=
1ft1ice en los nifios chinos Y Japoneses,

Con respecto al sexo no parecs que este tene



g alguna influencis y en ainbos se encuentrs distri-
buido por igual,

En el Hospitel de Nifios de La Plats he encone
trado sobre 100 rescciones efectuasdas en nifias inter
nedas,89,0¢ Rh y 11,00% rh.

En el siguiente cuadro de Levine,Vagel,Katzin

y Burmhan,citados por Etcheverry,vemoss

SEXO N de cazos Rh Th
Masculino 829 B6,2 % 12,8 &
Femenina 206 88,4 % 11,6 %

IMPORTANGIA CLINICA DEL FACTOR Rh.

Esta fundsmenteda en los slguientes casgsosg

12) En el papel que descmpefia en la interpre=
tacidn de 1a patogenia de 1la Enfermeded Hemolftica
del Recién Nacido y del Feto,en sus diversas formas
clfnicassanasarca feto=placentaria,ictericia grave,
snemia del recien nacido,diatesis hemorragicas.

22) En el papel que desempefia en la interpre=-
tacidn de slgunos casos de transtornos obstétricoss
abortobmblitual,partos prematuros,fetcs muertos y
macerados,

22) En la explicecidn de algunos sccoidentes
hemol{ticos post=tranafusionales,intragrupo que
pueden ocurrirs

a) doapués de transfusiones repetidaas.
D) después de una primera transfusidn.
L) En la isoinmunizacidn definitive que su-
fre ls mujer rh,al ser transfundids con sangre Rh,

estando en eata forma impedids de concebir un primer



hijo sano.
IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACION DEL FAC=-
TOR Rh EN LAS NINAS ANTES DE SER TRANS-
FUNDIDAS.

Que padre e hijo sean Rh y la wadre rh, no
slempre es suficiente para que el hijo sufra la ene
fermedad hemolitica; e® necesario que a tal efacto
concurran una se¢rie de hechos o condiciones para que
tranaformen esa incompatibilidad materno-~fetal potenw
cial en activa,

Los gldébulos rajos, vectores del antfgeno, de=
ben pesar a travées de la placenta, el orgenismo ma-

terno debe reaccionsar ante el ant{geno, y por ultimo
los snticuerpos anti Rh deben volver al organismo
fetsl mtravesando nuevamente la bsrrers placentaris
para originar la enfermedad.

Existen mujeres que reaccionan muy debilments
ante la invesidn de ant{genos, requiriendo cantida-
des muchos mayores que otras para formsr aglutininas,

El reducido numero de embarazos de algunas de
eatss parejas, pueds ser causa que el proceso de iso=
inmunizacidn no elcance s perturbar la normal gests =
cién del feto,

Le variecidn en ls permesbilidsd de 1la placen-
ta segin los individuos puede influir en el pasaje,
tanto del aglutinogeno del feto a la madre, como de
los auticuerpos espec{ficos de la madre al feto.

Muchos hombres son heterocigotas y por tel caue

s8 no transmiton el factor a todos los hijos., As{ es



que 8l el esposo de una mujer rh es hetorocigota,
puede llegar a suceder que concibsn los primeros hi-
jos rh, de modo que el primero Rh, puede salvarse de
sufrir la enfermedad por no estar previomente 1isoine
munizeda la madre, que es lo que ocurre por lo gem =
ral con los primogénitoa.

Como vemos, miltiples son las causas Qque Cons
curren para que la enfermedsd no se produzcaj

a) Los anticuerpos sclo se producen por las su~
cesivas invasiones de los sglutindgenos fetales, sien~
do necessaria la presencla de varias circunstancias lie
gadas al ﬁtoro, placenta o del organismo de la gestanw
te.

b) Los anticuerpos se producen pero no alcanzan
una concentracidn suficiente para lesionsr al feto,
siendo imprescindible pars ello, el estimilo de suce-
sivos embarazos,

En el caso que sea el acto del parto el respone
sable de 1la entreds masiva de células fetales a 1la
circulacidn materna, la isoinmunizacidn se producim
ris después del nacimiento, salvandoss el nifio de sua
consecuencias,

Es posible entonces, que el primer o los prine-
ros hijos escapen al flagelo de 1la Enfermedad Hemol{w
tica., Es ejemplo el caso N2 3 (expediente N& 6547, de
29 afios) que ofrece Federico de Miranda y Rodriguez

Embarezos
12) Hembra normal

22) varén normal

22) Varén normal
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i) Hembra normal

52) Hembra normal

62) Prematuro de cinco meses,merto.
72) Vardén muerto

82) vardni con ictericia y anemis de-
bida al factor Rh.

Es este caso el de una multipara, que salva de
ocho embarezos, los cinco primoeros hijos a traves de
los cuales se 1soinmuniza,

Otro ejemplo es el que presents R. R. Buzzo
(E1 D{a médico. Afio XVIII, N 15, pag.377):

Madre de rasza blanca, rh, con ocho smbarazosg
los tres primeros viven y han sido Y son sanos; el
cuarto tormind a los dos meses; el quinto llegd a
término y vive pero tiene paralisis espistica; el
sexto llegé 8 termino pero murid e« los dos o tres
dias de vida por eritroblastosis fetal; el sdptimo
embarazo terwind en un sborto de tres o cuatro meses
y el octavo fallece a los pocos dfas de nacer, por
eritroblastosis, con kernicterus.

Las sglutininas irregulsres se pueden formar
especialmente en las mujeres, por transfusiones san-
guineas, sean intravenosas o intrsmusculares, Bastan
cinco a seis Inyecociones intramusculares pars sensi-
bilizer a una nifia hasta el punto que diez o quince
afios més tarde su primer embarazo se termina por el
nacimiento de un nifio muerto precozmente por icteris
cla grave.

En estos casos, sun suponiendo que transcurra
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un plezo mayor al enunciado, 1z nifia, a pesar de que
haysn desaparecido lss aglutininas anti Rh de su san-
gre, queda sonsibilizada de tal modo, que se necesiw=
taran pequefias cantidsdes de ssngre Rh para que el
tenor de aglutinines aumente considerablemente, has-
ta tal punto, que hars imposible sus futuros embarae
zos,

Los bacteridlogos conocen muy bien este fendme-
no, llamado resccidn anamnéstica, que es una reaccidn
especial del organismo que se caracteriza porque éste
e un estimulo antigénico determinedo, reacciona con
una producidén més ridpida y mas intensa de snticuerpo
especifico cusndo ls substancis sntigenica le ha sido
introducida en una ocasidn anterior, sunque los sntie
cuerpos hubleren desaparecido y transcurriera mucho
tiempo. El organismo reacciona como si quedara sensi-
bilizado definitivaements al sntigeno causante.

Esta reaccidn snamnéstica explica el peligro
de una futura transfusidn Rh incompatible a un suje=
to rh que ys recibid sangre Rh en algu;a ocasidn ane
terior y también explica por qué en estos casos, e
receptor es de sexo maaculino, debe considersrse mm
si tuacidn con idéntico criterio a los cssos de muje-
res madres, o futuras madres.

S1 el sujeto en cambio es deo sexo femenino, se
produce la sensibilizacidn definitiva a que nos hemos
referido mas arriba y respondep,repetimos, al ser maw
dres de un hijo Rh, con una intensas resccidén ansmnée

sice que procedera de los gldbulos rojos de su feto
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(1ntogroa O no, ya que, dato interesante, no es ne=-
cesario que los gldébulos rojos se encuentren sanos
pues bastan pequefias partes de su estroma pars pro=
ducir el mismo efecto) y se hard s traves s través

de la placenta. En otras palabras, los snticuerpos
inmunes, son demostrables unicsmente durante perioe
dos comparativamente cortos en contraste con el es=~
tado inmunizado que es persistente durante un perioe
do de muchos afios y que debe considerarss permanente,

A veces no existen antecedentes de verdaderas
transfusiones pero no es imposible descartar que no
se hayan hecho inyscciones 1intmamusculares de sange,
terapéutica muy utilizada sntes del descubrimiento
de la vitamina K, en el recién nacido y en el nifio
y sin hoy, con motivo de anemias, coqueluche, infece
clonea, eotc,

Levine ha calculado que bastan 0,13 og, de san-
gre para inmunizar & una madre rhj por légica conse-
cuencia dosis mucho.menor se hs de necesitar o sera
suficiente pars una nifia de corta edad,

Pars Hellman y Vosburg este medio de isoinmie
nizarse es mucho mas poderoso que la sensibilizacidn
producida por sucesivos embarszos con criaturas Rh,
por pequefia que sea la transfusidn, produciendo ese
tas mujeres las formas mas graves de la enfermeded
no llegando nunca el producto de la gestacidn & soe
brevivir,

Manifiestan que en el afio 1337 hubo en el Hos
pital Johns Hopkins 37 ecasos de Enfermedad Hemolfti-
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aa en ol annrtnmon?o de Obastetricia,que reporta una
proporciSn de 1 cnd@ 1.732 partos,mientras que en 19,6
la proporoidn fud 1 csds 3L8 partos.Admiten que ha ha-
bido un real sumento de la proporcidn no debidndose
este aumento al porcentaje de negatividad Rh de la po=
blacidn sinoc que tal aumento debe ocasionarse por un
sumento de la proporcidn de sensibilizacidn en las
madres y tal fendmeno debsrse a la mayor utilizacidn
que se hace de la transfuaidn aanguinea ultimamente

al conocerse mejor los cuatro grupos fundementaless
A,B,AB,0.

Analigan siete casos donde habia certeros me
tecedentes de transfusidn,algunos muchos afios antes
de su primera gestacidn, a tal punto que un caso,
primigrivida de 22 efios de edad, con un hijo icté=
rico y anémioo, que presentaba aglutininas y glue
tininas en su sangre, habfa recibido a la edad de
dos meses una tranefusidn de 170 cc. de sangre.

En 27 casos de Enfermedad Hemolftica el ane
tecedente de la transfusidn estaba presente en siste
o ses en el 26 %,cifra elocuente,que demuestra por
si sola el importante rol que tiene en la produccid
de la enfermedad hemolf{tica,

INTERVALO ENTRE LAS TRANSFUSIONES Y EL NACI-
MIENTO DE UNA CRIATURA ERITROBLASTICA.

Paciente Edad de l1la Afio de 1la N2 de Intervalo
transfund, transfus. transf. hasta nac,
ariut,oﬁp
troblast,
En afios,
3 17 afios 1943 2 2

2 20 * 1942 2 2
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5 3L afios 1942 1 L
6 25 " 19l 1 5
L 25 * 1939 5 T
1 21 * 1927 1 10
T 2 mesecs 1925 1 21

(Segin Hellman L.Me y Vosburg G.)

Discambe y Hughes, en Gran Bretsfia, prestan
una valiosa aportncién al problema efectusndo inves~

tigaciones que demuestran cdn cusnta facilidad se pue
de producir la inmunizacidn al factor Rh y comproban
do mediante estad{sticas que la transfusidn que 1la
madre ha experimentado anteriormente a su embarazo,
puede producir la enfermedad hemol{tica en su hijo,

Ponen de menifiesto que, mientras solamente
el dos por ciento de madres no seleccionadas vistas
en un dispensario prenatal solo habf{an recibido una
transfusidn, el 30 % de las madres que daban a luz
hijos con enfermedad hemolftica habfan recibido tras
fusiones en épocas anteriores a su embarazo, no Caws
biendo dudai que en la mnyoria de ellas, fus la trans
fusidn la ceusa primordial de la afeccidn.

Al11{ mismo, en Inglaterra, ha sido posible
comprobar mediante serias estad{sticas que una tere
cera parte de los casos de enfermedad hemolftica
del recién nacido y del feto, son producidos por una
a nterior transfusidn a ls madre,

El Servicio Nacional de Transfusidn Inglés,
prosoribe terminantemente la heterohemoterafia en

nifios pequefios que pueda acarrear uns inmunizacién



tard{a para ese factor.

Levine P. ha estudiado 1ls sangre de uns mjer
rh de 20 afios cuyo primer embarazo termind ocon 1la
forma mis grave de eritroblastosis, es deoir la hie
dropes{a.Como esta condicdn es rara en el primer em-
barazo, se -ospoch6 que la paciente hubiers sido in-

munizada previamente por transfusidn y asi sucedid;
8 los seis afios de edad habfa sido transfundida con
sangre del padre quien resultd ser Rh.

Preaenta el siguiente cuedro:

Gravedad de la enfermedad Historia transfusional
Si No
Suave 1 L
Grave 5 Ly
Muerte fetal 10 1
NS de casos 16 9

Astos cesos indican que la enfermedad hemol{e
tica es dos veces mids canin en el grupo de las muje-
res rh previamente inmunizades por transfusiones, Pew
ro mas llamativa es la gravedad que adquiers en ellas
ls enfermedud, Sosticne tambien la posibilidad de
trsnsfusiones anteriores, en la imfancia, de quienes
no se puede descubrir antecedentes transfusionales,
por lo frecuentes que eran anterliormente. Tambien die
ce que el llsmado test bioldgico para delatar la ine
compatibilidad sanguinea, tal como sctualmente se
recomienda,sirve tambien para inmunizar,

Levine mismo, junto con Waller R. K. encuenew
tran sobre 700 casos 28 madres que tuvieron el prie

wer hijo eritroblastdésico; de las 28, 19 recibieron



transfusicnes y en las 9 rostantes no hab{s antece-
dentes, pero en estos casos la enfermedad es leve Yy
hasta han originado dudas diagndésticas.

Wiener relata (caso N2 15) el caso de uns ma-
Gre primerize cuyo primer emberaszo termina con un ni-
fio de término, con grave anemis debida &l factor Rh
¥ que 10 afios sntes habia tenido poliomielitis por
lo cual se le hizo una transfusidn de sangre. La mas
dre era rh y el hijo Rhs E1l suero de la medre mose
trd que el test bloqueador era positivo dsndo un tee
nor de 100 unidsdes, A pesar de los intensos cuida-
dos & que fué sometida y la trensfusidn de recambio
fallece a los 30 dfas de vida.

Entre nosotros Linsres Garzdén cita un csso sue
yo, un nifio que hizo una forma snémica, hijo de uns
madre rh que tres afios antes habfa recibido una transe
fusidn, Recomienda no hacer tranafusiones sin clasie
ficar previasmente su factor Rh agregando a lo anterior
loa sigulentes casos:

a) Cinco madres rh gque despueés de haber tenido
cinco hijos sanos reciben una o varias transfusiones
de sangre kh o no clasificada pers el factor Rh y
tienen el hijo siguiente afectado de Enfermedad Hemo-
1{tica.

b) Tres madres rh que han recibido transfusioe
'nes de sangre Rh o0 no claaificades: para este Ffactor
y que pos teriormente tienen su primer hijo con E.
Hemol{tica.

6) vadres que doapu‘a de heber tenido hijos sa=
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nos recibsn inyecciones de sangre (intramuisculsres)
Rh 0 no clasificade y tienen el hijo siguiente afec=-
to de E. Hemol{tica, cinco casos.

d) Madres que reciben inyecciones de sengre kh
0 no clasificada y gue posteriormente tienen su prie
mer hijo eritroblastdsico, dos casos.

Mar t{nez Castro Videla y Etcheverry presentsn
otro caso de eritroblastosis en una nifie primogénita,
Rh, cuya madre rh 10 afics._anted recibid una trans-
fusidn de sangre de uno de los hermanos Rh a raiz
de une metrorragia, lo que le origins una sensibilie
zacidn a ese fLactor que se sgrava ante el esti{mulo
del primer embarazo,

Dismond L. K. sostiene que de todas las mije-
res que estan en condiciones de sensibilizarse sl
factor Rh por intermedio del producto de la Goncepe’:.
eién, solamente el cinco por ciento tiene hijos eri-

troblaatésicos, pero esta proporcién sumenta conside=
rablemente, hasta el cincuenta por ociento, sl antew
riormente ha recibido una transfusién de sangre Rh.

Halac E., Linares Garzdn H., Mercedes Q.0. de

Sachetti, con el objeto de determinar el tiempo que
puede durar el estedo de inmunizacidn activa por el
factor Rh, o sea el lapso que pueden persistir los
enticuerpos en una persons inmunizads, han estudia=
do periodicamente una serie de madres efectuando ti-
tulaciones que permiten conocer también la curva
de intensidad de las mismas,

En el caso N2 1, la medre, con sntecedentes
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de inmunizacidn por snteriores embarazos y con hijos
muertos por tal cause, llega a su quinto y dltimo em
barasze en el cuasl, durante el quinto y séptimo mes,
se demuestra que la inmunizacién eactiva de la madre
heb{s dessparecido, pero al final de la gontacﬁén,

( 82 mes ) se produce un nuevo est{mulo antigénico,
causante de una reaccidn tipo snaunésico.Se demues=
tra sdemis que sn un plazo no menor de cuarenta d{as
se puede producir un intenso grado de inmunizacidn

y lo que es mas importante, el rﬁpido sumento del tf-
tulo de sglutininas que de 1:7 subid a 1:112 en solo
diez dfas,

El t{tulo se msntiene eatacionado desde los
veintitres mesea despueés del parto hasta los tres ae
fios (41ltima determinacidn) con un tf{tulo de 1:32,

El ceaao N8 2 presenta un t{tulo méximo despuds
del parto de 1:512 que se mantiene invariable un afio
y ocho meses despuéds.

El caso N2 [} es el de una sefiora de sesenta
y tres afios con antecedentes de isoinmunizacién,rh,

a quien se le titulsn aglutininas el 9=XII-1946 ,

(3% afios después de su Ultimo embarazo) demostrine
dose en su suero aglutininas anti-Rh con un t{tulo

de 1lsl y tsmbién anticuerpos bloqueadores ocon un t{-
tulo de 13128. No recibid despuds de su dltimo emba=
razo ninguna transfusidn o inyeccidén de sangre, de=
biéndose aceptar este cnso como uns demostraoidn de
que la sensibilizacidn por el fagtor Rh puede persis-
tir dursnte toda la vida,



El fendmeno de incompatibilidad se puede pre-

sentar sl efectusr las transfusiones y no pasar de
un simple escalofrfo, fiebre, dolor lumbar, raquisle
gla, transpiracidn profusa o llegar aun a producir
accidentes mortales,

Eatos casos se han presentedo con relativa
frecuencia en el transcurso de transfusiones efectua-
des en nifios internados en el Hospital de Nifios de
La Flata, que no pudleron ser atribuidos sl factor
Rh por carecer hasta hace poco tiempo de medios para
su investigacidn,

Pero no es necesario que tales manifestaciom

nes se hagan ostensibles ya que el fendmeno de hemd
lisis en el receptor puede variar en intensidsd y
rapidez comac as{ tambien en la menifestacidn objetiw
va y subjetiva que produce.

Existe la llamadas hemdlisis inaparente que no
se pone de manifiesto clinicamente y s0lo es descuw
brible por las técnicas de laboratorio, no dejando
sin embargo, de producir la traicioners inmunizacidn.

Eato hace precisamente que los médicos no tene
gan en cuenta y né le den la importancia que realmenw
te tiene la imcompatibilidad por el factor Rh, ya que

s¢ preocupen, por lo general, solamente por el momen=
to en que & ellos les toca sctuar, salvando ls situs=
cidn presente con una doaproocupacién, en general por
deaconocimiento, casli absoluta del futuro de esa ni-
fia a quien esth destinada la transfusidn o inyeccidn

de sangre, mercéndola y condeniéndola con este desaonoe



cimiento para tode su vida a no poder cumplir con la
finalidsd y aspiracidn de tods mujersser madre. Esta
situacidén pudo ser obviads con la simple y previs ex—
traccidn de fraccidn de cc. de sangre.

Ademas, de acuerdo con Linares Garzdn, pars el
médico el solo hecho que exlsta la posibilidad que
una transfusidn Rh incompatible produzca la muerte
de un enfermo, aunque esto mediars una vez en mil o
diez mil casos, lo obliga a tener bien presente este
riesgo y a extremar las seguridades con la inves tiga
cidn del factor kh,

81 esto debe tenerse en cuenta ante la posibie
lidad de un accidente o muerte innediata, cuanto mas
impor tante sera agregéndiole los accidentes o muortes
que puedan sufrir los seres que pretends concebir en
el futuro la paciente a quien se transfundid!

Este importancis se acrecienta mucho mas sin
ente la falta de urgencia, en la mayor{as de los cam
sos en los que se indica una transfusidén sanguinea
en nifios, quedando siempre un espacio de tiempo prew
vio, en el que sera posible la determinacidn del face
tor Rh,

S1 bien es cilerto que la clasificacidn de los
individuos de scuerdo a los feno y genotipos y la
determinacidn del tipo de sangre conveniente debe
concentrarse en un lsboratorio especializado que po=-
ses los medios necesarios, la. simple clasificacidn
de la sangre en Rh y rh, esté sl alcance de todo lam

boratorio ya que el suero anti Rh puede ada irirse



en el comercio.

Con el uso de este suero puede descubrirse =
incompatibilidad potencial entre un receptor rh y un
dador Rh con un solo margen de error del 2,54 y si
se tiene en cuenta que el 90% de las incompatibiliia =
des se producen por factor Rh, comprenderemos que eas«
te margen de error es {nfimo,

Hasta hace poco tiempo para poner de manifies=
to la incompatibilidad existente entre dos dangres
se efectuaba y ain se oefectia actuslmente, per quien
no conoce a fondo el problema la pruebas denominada
cruzada, técnica que se efectia con un portaobjetos
Yy & la temperstura anbiente: si puestos en contacto
sueros del receptor con gldbulos del dador y vicever-
sa,no habia nglutinacién, consideranbanse las saangres
compa tibles,

La experiencia y las investigaclones efectuadas
ha demostrado que esta prueba no es suficiente puesto
que lss sglutininas antl Rh son del tipo ®"Warm aglue
tininas™ (eglutininas calientes) la meyor{a de las
veces, por lo que recien se hacen activas entre lam
20° y 37,5°, en tubos y en incubaciones,

Potter publica al respecto una serie de 25 ca=
sos de trastornos por Rh post-transfusionales en -cu=-
ya mayor{a la sangre del donador hsb{a sido conside=
rsda como compatible por la prueba ordinsris de la
mezcla o cruzada, En el 50% de los casos se habia e=
legido casualmente al marido como donador, En 12 de

los casos,ls comprobscidn del tipo sanguineo llevade



a cabo dospu‘s

de 1la resceidn provoceds por la trans-

fusidon, reveld sglutinacidén o hemblisis de los gldébu~

los del denador en 8 de los individuos y compatibili-

dad en los 4 restantes.

CONCLUSIONES

A) Necezidad de investigar sistematicamente en todas

B)

C)

D)

E)

F)

mijer, el factor Khe.
Ls inmunizacidn que se obtiens por este fsctor es
definitiva y dura tods la vida,
Ests inmunizacidn se puede obtener por medio de
embarazoa, inyecciones o transfusiones de sangre,
siendo estos dos Ultimos medios los maés perjudi=
clales para la nujer.
El por ciento de hijos eritroblastdosicos aumenta
considerablemente en aquellas mujeres rh, que han
recibido anteriormente a su embarazo inyecciones
o transfusiones de sangre Rh, siendo también més
graves e¢stas formas clinicas,
El no encontrar en un momento dado sglutinines o
cuerpos bloqueadores en ls szangre de una mujer rh,
no significa, sl ha recibido anteriormente sangre
Kh, que no esté inmunizada a este factor; esta ine
munizecidn se encuentra en estado latente.
Es posible disminuir, mediasnte previa investigse
cidn del factor Rh 8 toda mujer que ha de ser
transfundida cuslquiers sea su eded, el por cien-
to de Enfermedad Hemol{tica del Recisn Nscido y
del Feto.
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29 S.Le o248 10 a. XII 22 Rh
30 C.L. 0233 l1a. XIZ 3 Rh
31  Z.C. 0230 2 a, XII 1 Rh
32 Ch.R. 0235 2 a. XII 15 Rh
33 WaGo 0259 8 a. XII 17 Rh
Lin L.E. 0267 8 a. XII 18 Rh
35 R.D. o247 1 a. XII 20 rh
26 VeSe 0921 Ly m, v 5 Rh
37 E.M, 0891 L5 4. v 1o Rh
38 C.D. 0876 3 me v 2 Rh
39 M.I. 0930 5 m, ' Rh
Lo F.S. 33329 2 a. I Rh
L1 HeVe 2278 L a, I 28 Rh
L2 Q.E. 0778 2 m. v 31 Rh
L3 C.D. 0896 2% m. v 2 Rh
nn AM.C., 0962 8 4. v 11 Rh
Ls N.I. o076k 2 m, ' 5 Rh
L6 MM.C, 0982 7 hoe v 15 Rh
L7 MoMe 1059 5 m, v 1 Rh
L8 LeJdo 11917 6 a. VI 13 Rh
L9 N.R. 9757 5 a. VI 5 Rh
50 V.D. 11931 10 a. VI Rh
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52 GeAe 11826 L a. VI 8 Rh
5% MePoLe 11945 20e. VI 15 Rh
5l 8.A. 11795 2 . YIII 6 Rh
55 P.E. 11943 13 a. VIII 9 Rh
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V.Ds 2219 9 a. I 13 Rh
T.E. 426 13 a. 1 16 Rh
M.M.Le. z31 18 m, I 18 Rh
BeSe 2430 2 a. I 20 Rh
P.M, 3120 9 a. I 21 Rh
L.M, 2595 16 «a, I 22 Rh
H.E. 3427 128, I 2% rh
Cobie 3,29 16 m, I 2 rh
P.M.Ce 3412 3 a, I 5 Rh
MeSeCo 326l 2% a. I n Rh
M.I. 342l 5 a. I 6 Rh
BeS. 2272 2 a. 1 7 Rh
P.M. 3391 2% a, I 8 rh
L.N. 2947 8 a, I 9 Rh
R.M. 3,23 7 8. I 12 Rh
Ve, 2382 9 a. I 29 Rh
D.S.le 24,02 11 a. I 28 Rh
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