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ENFERMEDAD HEMOLITICA CONGENITA

Es una enfermedad que se produce en el feto o 

en el recién nacido y que se debe a una hemolisis 

exagerada de los glóbulos rojos, por una incompati­

bilidad entre la sangre materna y la del niño.

Primeramente se la llamó eritroblastosis, ba­

sándose en la frecuencia con que se encuentran eri- 

troblastos en sangre circulante y en los núcleos ex­

tramedulares de producción de hematíes.

Pero esta denominación no es correcta, porque 

hay verías enfermedades con eritroblastosis y eritro- 

blastemia; por lo tanto este es un signo común a to­

das ellas, que expresa solamente una actividad reac- 

cional de la medula ósea, ante cualquier causa que 

haga disminuir los hematíes en forma acentuada.

Debido a esto, se han buscado otros nombres co­

mo : Le jgo 
eritroblastosis. por la leucocitosis que la acompaña; 

incompatibilidad Rh, que resulta incompleto porque no 

incluye loe casos de incompatibilidad, por otros aglu- 

tinógenos como A, B, O, Hr; enfermedad hemolítica del 

feto y recién nacido y enfermedad hemolítica congéni- 

ta. Esta última es la designación más correcta, aun­

que no específica, porque pueden haber enfermedades 

hemolíticas congénitas, donde nada tiene que hacer 

la incompatibilidad sanguínea materno-fetal.
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ETIOLOGIA

durante mucho tiempo se ignoró 1# causa de la 

enfermedad hemolítica congenita señalándose como 

factores etiológicos las más diversas infecciones, 

especialmente la sífilis y causas mecánicas, hormo­

nales y sanguíneas.

una vez que se profundizaron los estudios y se 

fueron rechazando una a une estes teorías, por no pg 

derse demostrar su veracidad, quedó como conclusión, 

que le enfermeded hemolítica greve del recién necido 

era hereditaria y se producía en varios niños de un 

mismo matrimonio. También se observó que en algunos 

cesos el primer hijo habla sido normal y los sucesi­

vos hebían presentado la enfermedad con gravedad cre­

ciente. Sato sugirió la teoría de la incompatibili - 

dad feto-materna por isoinmunización materna a un fac­

tor contenido en la sangre del feto.

In 1940, Wiener y Teters conciben la hipótesis 

de que ese sensibilización de la madre se debería 

al factor Rh. *1 mecanismo sería el siguiente: el 

padre Rh I trasmitiría al feto este carácter; la ma­

dre Rh - se sensibilizaría con la sangre del fruto 

creando aglutininas anti fit, que hemolizarian los 

glóbulos del feto.

uon esto quedó sentada la teoría de la incompa­

tibilidad feto-materna por isoinmunización al factor 

Kh.

Mi mecanismo íntimo de este proceso se realiza­

ría de le siguiente Lanera.

^ habernos que normalmente la sangre fetal y la ma-
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terne no ee mezclan, si porcuuelquier causa se pro­

duce una efracción en Las vellosidades córlales, la 

sanare del nido pasa al torrente sanguíneo de la ma­

dre. uomo ésta no posee el antigeno Rh en sua glóbg 

loa, se defiende de él, formando aglutininas en ma­

yor o menor cantidad, según la capacidad de reaccio* 

nar que tenga y luego esas aglutininas pasarán a la 

sangre del feto, produciendo su hemolisis.

Las posibilidades de esta clase de lesiones 

en la placenta son muchas, pues los más pequemos 

traumatismos y muchas enfermedades son capaces da 

producirlos, dada la extrema delicadeza y fragilidad 

de las vellosidades, córlales.

Además, la observación de buen número de las 

placentas correspondientes a partos que han dado ni- 

'fros eritroblástósicos, muestran en gran número de ca­

sos ©fracciones, hematomas, desprendimientos» etc. de, 

muy diverso tamaho, algunos puntiformes.

Ks necesario tener en cuenta que bastan muy 

pequeras cantidades de sangro, 0,13 cc. para produ* 

cir la sensibilización y que la vía puede ser varia­

da, durando la inmunización mas de 20 afros en algu­

nos casos. «Para Levine, la persistencia de las aglu* 

tininas, una vez sensibilizado el sujeto es definí» 

tiva.

Según Burham, la carencia de vitamina 0 en las 

embarazadas, sería factor importante que aumentando 

la fragilidad capilar placentería, haría posible el 

pasaje de sangre fetal hacia la madre, produciéndo-
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se así la isoinniunización de la misma*

1 pesar de estos argumentos a favor del pasa­

je de sangre fetal hacia la madre, lo cierto es q.ue 

en muchos oasos esas lesiones placentarias no se en­

cuentran, con lo cual tendríamos q.ue aceptar q.ue los 

glóbulos son capaces de atravesar la barrera placen- 

taris en estado normal, posibilidad no admitida has­

ta ahora*

Pero si el pasaje de glóbulos del feto a la ma­

dre resulta inaudito, en cambio es fácil admitir el 

pasaje de los productos de la lisis fisiológica de 

los mismos, entre ellos el aglutinógeno Rh al estado 

mole culer.

La reacción materna es del tipo inmune, es de­

cir que tiene un máximo y luego desciende, pero co­

mo es de tipo activo, los anticuerpos no desaparecen 

nunca totalmente de la sangre y la capacidad de for­

mación de los mismos por nuevas entradas de antíge - 

nos se va acentuando y llega a ser más o menos inten­

sa, según*la capacidad de reacción del sujeto*

In cambio- las aglutininas del feto, son reci­

bidas de la madre, reacción nasiva» por eso desapare­

cen en seguida.

la lógico pensar que el proceso íntimo de la 

isoinmunización es complejo y que para explicárselo 

son necesarios ciertos gpnocñjni gntos previos sobre 

aglutininas, aglutinógenos, conglutininas, secretores 

y no secretores etc*
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Aglutinógenos
Ye en el siglo XIX se comprobó que lee sangres 

de las di s tintes especies anime Le 8 eran incompati - 

bles con la del hombre, ^e esto se dedujo de que ca­

da especie tenía caracterlsticas especiales en su 

sangre.

íiuego, al comienzo de este siglo, profundizan­

do los estudios, se vió que aún dentro de la especie 

humana había diferencias individuales que hacían que 

en unos casos la mezcla de dos sangres permaneciera 

homogénea, y en otros, se formaran grumos.

an 1901 Landsteiner llegó a la conclusión de 

que todos los individuos podían separarse en tres 

grupos sanguíneos, a los q.ue se agregó en seguida un 

cuarto grupo, descubierto por Decastillo /. Sturli. 

uon esto nace el concepto de la isoaglutinación San­

guínea fisiológica en la especie humana. A Landstei­

ner se debe el conocimiento de los aglutinógenos. 

q.ue son sustancias contenidas en los glóbulos y de 

las aglutininas que están contenidas en el suero.

1 los primeros, se los designa con una letra 

mayúscula de imprenta, y a 18s segundas, con una 

letra griega minúscula.

Cuando se ponen en contacto el eglutinógeno y 

su aglutinina correspondiente, se produce la agluti­

nación primero, y luego la hemolisis de los glóbu - 

los. lie esto se deduce que en un mismo individuo no 

coexisten aglutinógenos y aglutinantes correspondien­

tes*

í Le acuerdo a esto, los cuatro grupos anterior-
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mente mencionados sons

A  (A ^ )  contiene A en los glóbulos y 

w en el susto

B — (B ^) —— contiene B en los glóbulos y 

0¿ en el suero

AB — ■ — (A B ) contiene los dos eglutinógenos en los 

glóbulos y ninguna aglutinina en al suero

0 ------- (X^) _ _ No contiene aglutinógenos en loa

glóbulos en cambio tiene laa dos 

aglutininas en el suero.

Prosiguiendo loa estudios, Landsteiner en 

1927 pone en evidencia los aglutinógenos M, N y P. 

Istos antígenos no tienen significación clínica por­

que no generan aglutininas.

Kn 1940, Landsteiner yJ. Wiener inyectando gló­

bulos rojos del macacus rhesus al conejo, obtuvieron 

un suero que aglutihaba los glóbulos de esa especie 

de monos y el 85 % de los glóbulos de individuos de 

raza blanca, independientemente de los grupos cono - 

cidoa. De esto dedujeron que estaban en presencia de 

un nuevo aglutinógeno al q.ue llamaron Rh (rhesus).

A las sangres que lo contenían se les dió el 

nombre de Rh. A (85% de las persones de raza blanca) 

y a les que no rh. (-)(15%).

1st. nuevo factor tiene poder entigénico y es 

ce pez en un elevado porcentaje de casos, de producir 

reacciones trensfusionalea intragrupo.
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•for esto se puede considerar al factor KLj se­

mejante a los aglutináosnos A y B. Un cambio es dis­

tinto a los Mj H y P porque estos no son capaces de 

generar aglutininas en la especie humane*

Sin embargo el aglutinógeno Rh se diferencia 

del A y ¿ en ^ue normalmente no hay en el suero hu- 

mano aglutininas anti Kh y que éstas se producen en 

ocasiones especiales.

«1 factor Kh no es simple, sino que es un con­

glomerado de factores semejantes, de la misma fami­

lia* Se han aislado las siguientes variedades: Rho, 

Rh*, Rh*, Rho’, RhO” y rh* 

listos aglutindgenos están ya formados en épo­

ca temprana de la vida intrauterina; son termoesta- 

bles y resistentes a los agentes químicos*

MI antígeno Kh se encuentra en la superficie 

de los glóbulos rojos en forma de heptenes, que son 

sustancias simples que se unen a un antígeno protei­

co, que determina su especificidad inmunológica* Se­

parados de esa fracción proteica los haptenes no es­

timulan la formación de anticuerpos pero conservan la 

propiedad de combinarse con ellos* Posteriormente se 

ha descubierto un nuevo antígeno que se encuentra en 

los glóbulos rojos de las sangres rh (negativas) y 

en los de las Rh I que no son aglutinadas por el sue­

ro anti Rh1! * A este aglutinógeno se lo' llamó Hr y 

liego se lo dividió en los subtipos Hro, Hr’ y Hi\ 

la capaz como el factor Rh, de producir isoinmuniza­

ción en las personas Hr negativas* Por lo tanto, al 

investigar los distintos antígenos globulaie* se
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deben tener en cuenta no solo loe «glutinígenoB 1 

y B sino el Kh y Hr, también.Los restantes no tie­

nen trascendencia clínica (M, N, P, Q). 

Secretoras y no secretores

Hasta aquí hemos hablado de los aglutinémonos 

que normalmente pueden hallarse en los glóbulos, pe­

ro según los trabajos de Schiff, algunos de estos 

cuerpos se encuentran en todos los tejidos y se vier­

ten en secreciones como la saliva, jugo gástrico, en­

térico y lágrimas.

i los individuos que tienen esta característi­

ca se los llama secretores a los que no le poseen.^0 s«M-j

Uon respecto a los aglutinógenos A y B el 70% 

de los individuos son secretores y el 30% no secre- 

t ore s.

Para el factor Rh sucede lo mismo, habiendo 

secretores y no secretores, con la sola diferencia 

de que los tejidos lo contienen en mayor proporción 

que los líquidos pues el antígeno Rh es menos solu­

ble on agua que el A y B.

La cualidad de secretor tiene su importancia, 

porque cuando ingresan al organismo eglutininas an­

ti Rh, por otra vía que no sea la endovenosa, los 

aglutinógenos de los tejidos las neutralizan impi­

diendo así su pasaje a la sangre y por consiguiente 

los fenómenos de aglutinación y hemolisis. x>e aquí 

se deduce que los no secretores, estén en inferiori­

dad de condiciones, pues carecen de esa barrera pro- 

tectora de sus glóbulos, que son los antígenos tisú-
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laxes.

ain embargo este peligro disminuye mucho con 

respecto al factor Rh, pues normalmente no existen 

aglutininas en la especio humana. lato explica por- 

que en los caeos de madre rh (-) y feto Rh (f), secr¿ 

toh resultantes de un primer embarazo, el niho sue­

le ser normal, puss aunque 18 madre forme aglutini­

nas anti Rh, éstas van siendo sucesivamente bloquea­

das por los antígenos de los tejidos del teto, evi­

tándose así la hemolisis.

Ro sucede lo mismo con respecto a los antíge- 

nos A y B pues normalmente existen en el suero huma­

no aglutininas anti A y B, que en el caso de un teto 

no secretos pasan a la sangre aún en el primer emba­

razo pues no han sido neutralizadas por los agluti­

nógenos de los tejidos del feto.

Aglutininas

Son cuerpos que en presencia del aglutinógeno 

correspondiente producen la aglutinación de los gló­

bulos y luego sp hemolisis. ístán contenidas en la 

fracción euglobulínica del suero, Resisten 6o0 u,10 

minutos. Mi trío y le desecación no las destruyen.

Kn el recién nacido no hay aglutininas <x y ^> 

y si las hay, son recibidas de la madre.

Luego van siendo elaboradas hasta alcanzar 

en el adulto, en co.-diciones fiaiclógices, loo tí­

tulos siguientes:

Anti A: hasta 1: 2500. un título de i: 1U0 es 

bueno para les transfusionea.

Kn casos de isoinmunización se llega a títulos
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de 1: 10.000 y 1: 15.U00.

-Ue aquí que en muchos cesos de dadores del 

grupo 0) se produzcan accidentes transíusionales 

por el alto tenor» de aglutininas anti A o anti ^; 

estos son llamados dadores pelkrosoi, ,

m el recién nacido Secretor para los agluti- 

nógenos A y B (70%), son raros los accidentes hemo- 

líticos, y siftse producen son suaves> pues los aglu­

tinémonos de los tejidos neutralizan las aglutini­

nas anti A y B. Las aglutininas anti Kh existen co­

mo anticuerpos aglutinantes (aglutininas comunes ü- 

valentes} o como de bloqueo (aglutininas univalentes) 

A estos también se les llama anticuerpos bloqueado - 

res porque impiden la aglutinación de las células Kh 

positivas por el suero standard anti Kho.

Las aglutininas anti Kh no existen en forma es­

pontanea o natural; es decir que para hallarlas es 

necesaria previamente la isoinmunización ya sea por 

transfusiones o por el embarazo.

astas caraotorísticas ^e las aglutininas anti 

Rh, las diferencian de los anticuerpos c^ que 

existen normal y precozmente en forma espontánea, 

después de formadas les aglutininas anti Rh por iso­

inmunización, un nuevo contacto entre antígeno y an­

ticuerpo produce aglutinación -in vitro" y hemoli­

sis sólo "in vivo". Msta última característica es 

propia de les aglutininas enti Kh y no se sabe a qué 

se debe.

Aglutininas activas en caliente son las que 
/
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producen eglutinaciín in vitro cuando se les inves­

tiga a la temperatura del cuerpo 37° O. 1 este tipo 

pertenecen las eglutininas anti Kh; son warm aggluti­

nin o aglutininas activas en ea Lienta.

In cambio loa anti 1 y anti B son coId-aggluti­

nin o activas en frío» 

Anticuerpos bloqueadores

Analizando sueros de mujeres que habían dado a 

luz a nxríos eritroblastósicos, se vio en algunos casos 

que el título de aglutininas era muy bajo, y en otros 

las reacciones eran negativas.

Lara explicar este fenómeno, se pensó en la exis 

tencia de los anticuerpos bloqueadores» llamados así 

por combinarse de manera específica con los eritroci­

tos Kh positivos, sin producir ninguna reacción visi­

ble, excepto la de perder éstos su capacidad de ser 

aglutinados por los sueros anti Kh, aún los más poten­

tes» Ksta sustancia inhibidora existe en más del 50% 

de los sueros de mujeres sensibilizadas por transfu - 

sión o embarazo, o ambas cosas a la vez»

Las primeras en aparecer son las simples aglu- 

tininas anti Rh, las cuales aglutinan los glóbulos 

Rh positivos suspendidos en solución salina* después 

de sensibilizaciones repetidas se desarrolla un anti­

cuerpo que no reacciona en solución salina, pero cu­

ya existencia se puede demostrar si los glóbulos se
O ^>1 suspenden en plasma compatible ú albúmina humana o 

bovina* A los primeros antipuerpos se les ha llamado 

precoces, anticuerpos inmaduros o aglutininas; al se-
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gando, el cual corresponde al anticuerpo bloquead o |8L 

se le ha llamado, anticuerpo incompleto o maduro,.

AL anticuerpo precoz se lo considera bivalen­

te, es decir, que es capez de unirse el entígeno de 

dos glóbulos rojos y por lo tanto de producir agluti­

nación.

In cambio, al anticuerpo bloqueados se lo con­

sidera monovalente o sea que sólo se puede unir a un 

glóbulo rojo.

Cuando se ha producido esta unión, los hematíes 

no pueden ya aglutinarse.

Sin embarco, la aglutinación "in vivoM se pro­

duce gracias 8 la presencia en el suero, de la conglu- 

tinina que es un tactor que sería absorbido por los 

glóbulos rojos sensibilizados espe píricamente, haciea 

do que se mantengan unidos lconglutinados) • Kste fac­

tor parece estar constituido por albúmina, globulina 

y fosfolípidos; también se lo llama proteína ^. Tiene 

la propiedad de disociarse en sus componentes, si se 

la diluye en solución salina.

A esto se debe que las pruebas de aglutinación 

sean negativas con los métodos comunes en muchos ca­

sos.

In cambio, si se suspenden los hematíes en sue­

ro del mismo enfermo o en suero AB inactivado, la agljq 

tinación se produce, aún en presencia de anticuerpos 

bloqueadores.

Tara poner en evidencie la aglutinación se usa 

la reacción del portaobjetos de Diamondy Abelson que 

tiene la siguiente técnica:
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^e mezclen u,2 cc de sanare KU + del grupo 0 

diluida con una cantidad igual del suero que ae va 

a determinar, haciendo esta operación sobre un pox 

taobjetos. Si la prueba es positiva se apreciaren 

aglutinaciones perceptibles, las que aparecerán en* 

tre algunos segundos y tres minutos, después de ha­

ber calentado el porta objetos con suavidad sobre 

una lámpara de 25 watios. Se debe hacer al mismo 

tiempo una contraprueba con sangre Rh negativa, ^on 

esta prueba se ponen en evidencia los dos tipos de 

aglutininas.

Coombs, Mourant y Race han ideado una reac - 

clon para anticuerpos incompletas Ibloqueadores) Ja 

cual está basada en el uso de un suero antiglobuli* 

na humana que aglutinaría los glóbulos previamente 

sensibilizados y que hubieran absorbidos anticuer­

pos globulínicos en algunos puntos de su superfi • 

cié.

Los anticuerpos bloqueadores son índice de 

una severa inmunización y por lo tanto su hallas • 

go es de peor pronóstico que el de las aglutininas 

bivalentes. Debe tenerse en cuenta además, que la 

sensibilización puede hacerse a expensas de ellos 

exclusivamente.

Otra manera de investigar las aglutininas mo­

novalentes es por medio del "blocking test" de Wie­

ner.

un suero que las posea puesto en contacto con 

glóbulos BE ^-conocidos, hace perder a éstos la pro
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piedad de ser eclutinedos por un suero anti RH po­

tente*

Astas aglutininas monovalentes se combinarían 

con el antígeno de esos hematíes impidiendo que sean 

posteriormente aglutinados por los anticuerpos bi - 

velantes, usos glóbulos después de ese contacto se 

comportan como Kh negativos y al ponerlos en presen­

cia de un suero anti Rh potente, no se produce aglu­

tinación o ésta es muy clebíl, cosa que esta en desa­

cuerdo con la severidad de los cuadros clínicos que 

producen. Bato se debería a que los hematíes han si­

do bloqueados anteriormente por las aglutininas mo * 

novelantes, impidiendo así la ¿aglutinación por Los 

anticuerpos comunes. Tor esta rezón se les ha lia* 

mado cuerpos bloqueadores.

De(lo antes dicno sobro anticuerpos bloqueado- 

res y conglutininas, se infiere la importancia de 

los mismos y se explican esos casos de enfermedad 

hemolítica grave del recién nacido, en los cuales ha­

bía un bajo tenor de aglutininas, o éstas no podían 

ser puestas en evidencia por las técnicas comunes.

i demás debe tenerse en cuenta que las pruebas 

cruzadas que se hacen con motivo de las transfusio* 

nes no los ponen de manifiesto; de ahí su peligrosi­

dad, y la necesidad de realizar los tests completos.

Cuando se usa el suero anti Rh# los anticuerpos 

bloqueadores forman una berrera a los glóbulos ro * 

jos e impiden su aglutinación, aste fenómeno parece 

ser específico para los anticuerpos Iho y no para
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las aglutininas anti Rh' y anti Rh*.

Falta por dilucidar si los anticuerpos bloquea 
dores se formon’en respuesta al antigen o Kho o%l - 

|ún otro entreno específico»

Aparecen mas tarde q.ue los comunes y son índi­

ce de un severo estado de inmunización y por lo tan­

to son causantes de las formas clínicas más graves 

de enfermedad hemolítica, habiéndoselos encontrado 

hasta 20 arlos después de un embarazo# 

Herencia del factor Rh

II factor Rh se hereda como un carácter mende- 

liano dominantes, por un par de genes alelicos,tras­

mitidos uno por la madre y otro por el padre.

11 dominante se denomina Rh, positivo, y el re­

cesivo rh, negativo.

uada uno de los caracteres de un individuo tie­

ne una constitución genética doble, transmitida por 

un gen materno y otro paterno; uno puede ser domi • 

nante y enmascarar al otro que se llama recesivo.

11 ^eno tiro es la constitución de la molécula 

hereditaria y esta' expresada por la representación 

de los genes alelomorfos que intervienen en cada ca­

so. ruede ser homocipote si loe genes son semejantes 

y heterocigotas si no lo son.

Mi fenotipo es el conjunto de características 

exteriores de un individuo leolor de los ojos, cabe­

llo, piel). Los individuos rh ^negativos) son todos 

homocigotas Igenótipo rh-rh); en cambio, los Rh (po­

sitivos) pueden ser homo o heterocigotas (genotipo 

Rh-Hh o Rh-rh).
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In síntesis, en la herencia del factor Rh se 

pueden ciar los casos que detallo a con tinuaclón •

Veamos ahora les distintas posibilidades de 

union y la calidad de los hijos de esos matrimonios:

1°) supongamos <¿ue se unen dos conyugas rh (-). In 

ese caso todos los hijos serán rh (-) y homocigotas, 

pues los padres son siempre homo Gigotes.

28) In las uniones de los Rb. (I) se presentan los si­

guientes casos:

(ver peg. 26)
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>n verdad esta concepción no se ajusta a la 

realidad estrictamente pues por medio de loa sueros 

anti Who y anti kh* y anti Kb", se demostró queb exifi, 

tían cinco tipos de aglutinógenos;Who, Rho* > «ho", 

Rh’, Rh"; por lo tanto el factor Rh no se trasmití» 

ría por un par de genes alélicos (Rh-rn) sino por 

seis genes elelomoafos: Kho, Kho', Rho", Rh', Rh" y 

rh.

Lee distintas posibilidades do combinación de 

estos cenes producen 8 fenotipos de sangres, distri­

buidos en veintiún genotipos.



*s

Tenotinos frenotipos

rh (negative) rh - rh

Rh* Rh* rh y Kh’Kh’

Kh" RhHrh y Hh^Khw

Wh’Rh" Kh’Kh"

Kho KhoKhojKhcrh; Kho^n’ y KhoKh”

Rho' Rho’Rho'; Rho'Rh';Rho'rh;Rho’»ho

Rho" Rho"Rho";Rho"Rh";Rho"rh;Rho"Rho

Rho’Rho" Rho'Rho"W;Rho"Rh'.

Esta diversidad de genotipos explicaría los ca­

sos de isoinmunización por el embarazo o por transfu­

sión pudiendo haber enfermedad hemolítica con madre 

Rh(4) y accidentes transfusionales intragrupo aunque 

el receptor y dador sean Rh (4-). 

Relación entre los factores Rh y Hr.

Según Fisher todas las sangres humanas contie­

nen algunos de estos dos factores con sus distintos 

suptipos.
de 

Estos factores se trasmiten por tres pares genes 

alelicos u opuestos. Ya sabemos que para el Rh hay 3

tipos fundamentales de aglutinógenos: Rho, Rh* y Rh" 

y para el Hr los correspondientes: Hro; Hr’ y Hr”.

Según Fisher la sangre q.ue no contiene uno de 

los aglutinógenos Rh contiene el correspondiente Hr. 

Por ejemplo: 

Sangre Rh" contiene Ero y Hr’

Sangre Rho” contiene Hr’

Sangre rh (-) contienen Hro, Hr* y Hr"

X Además, como la antigua nomenclatura resultaba
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incómoda con el descubrimiento de los nuevos aglutí­

netenos, Fisher propone uno nueva, que involucra a 

los factores Rh y Hr.

Para esto usa las letras mayúsculas 0,D y I pa­

ra los diversos antígenos Rh (Rh’ - Rho - Rh#") y 

las minúsculas i, d y e para los Hr (Hr’ - Hro, Hr")

Nomenclatura Composición Boma datara

Wiener teórica >iahhl

rh Hrt Hro-Hr" c-d-e-

Rho Hr’-Rho-Hr" c-D-e

Rh* Rh’-Hro-Hr" C-d-e-

Rh" Hr'-Hro-Rh" c-d-K

Rho* Rh’-Rho-Hr" C-D-e

Rho" Hr'-Rho-Rh" c-D-I

PATOGENIA

Se han invocado sucesivamente diversos mecanis­

mos patogénicos de le enfermedad hemolítica.

Actualmente el más aceptado es el que toma co­

mo centro de todos los fenómenos la hemolisis de los 

glóbulos rojos»

In efecto, tomando este punto de partida se pue­

de llegar a explicar todas las alteraciones de los 

otros órganos y por lo tanto, la síntomatología de 

las distintas formas clínicas.

ba hemolisis de los eritrocitos lleva a la ane­

mia hemolítica, que da lugar por un lado, a ictericia
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(el feto es ún ictérico) y por otro a anemia (el fe­

to tiene además anemia mercada)» La anoxia consecu­

tiva ea capaz de alterar la permeabilidad vascular 

(formas edematosas) y de llevar a la insuficiencia 

de ciertos órganos como el hígado trayendo esto la 

insuficiencia hepática con aus aindromea de hemorra­

gias e hipoproteinemia (formas hemorrégicas y edema- 
z 

tosas )•

Yendo por otro camino» si la hemolisis es muy 

intensa» la sobrecarga de 18 función hepática puede 

llevar la glándula a la insuficiencia. Da eri tr oblas- 

témia y la hiperplasia de los órganos hematopoyéti - 

eos son una consecuencia directa de la anemia y se 

producen para compensar la destrucción do glóbulos 

rojos? lanzando formas inmaduras a la circulación.

II esquema da Davidsohn resume en forma clara» 

las distintas posibilidades de producción de los fe­

nómenos» y la correlación entre los mismos a partir 

de la anemia hemolítica:
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Los casos en que no hay anemia se explican por 

la teoría de Wiener, de las embolias^ formadas por la 

aglutinación globular.

Existen varias condiciones que darían lugar en 

unos casos a una forma clínica y en otros a otra.

18) Idad del feto, cuando comienzan a actuar los anti­

cuerpos Rh sobre él.

28) Duración de la exposición del mismo.

38) Calidad de los anticuerpos. Ya sabemos que la iso- 

inmunización por las aglutininas monovalentes o blo - 

queadoras es de peor pronóstico que la producida por 

los bivalentes.

42) Cantidad o poder de los anticuerpos. No se sabe 

a£ aun^el título de aglutininas es exponente liel del 

poder del suero materno. Tero en general puede decir­

se que hay una relación directa entré la gravedad de 

la enfermedad del feto y el alto título de aglutini­

nas.

52) Estado de la placenta, es decir la mayor o menor 

capacidad de esta para hacerse permeable.

Según algunos autores, además de los trastornos 

fetales que produce la incompatibilidad sanguínea, 

ésta sería responsable de los fenómenos de toxemia y 

eclampsia de algunas de estas embarazadas.

Isto no esté demostrado aún y queda en discu - 

sión, siendo negada esta hipótesis por muchos inves­

tigadores.

Batos qua .apoy an la teoría de Xa isoinmunAganión

18) Ib diferente frecuencia de la enfermedad hemolí
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tica de acuerdo a la mayor o menor frecuencia del 

factor Rh, en las distintas rezas.

Le afección es mas común en loa pueblos de 

raze blanca donde el antígeno Rh se encuentra sólo 

en el 85# de la población, siendo un 15% de esta 

ih (-).

Sn cambio es rara en los pueblos de raza ne­

gra donde el 92% de los habitantes es Rh (+) y prác­

ticamente desconocida en las naciones de raza amari­

lla, donde los Rh (1) sen el 99% de la población. 

2£ ) El alto porcentaje de madres rh (-), 9^ coinci­

diendo con maridos Rh (+) y fetos Rh (i) que padecen 

la enfermedad.

as to alto porcentaje de madres rh 1-) no esta 

de acuerdo con el escaso porcentaje de rh ^-), 15%, 

que hay en la población general.

3=) La posibilidad de poner en evidencia, en el 

feto y la medre, la presencia de aglutininas anti Rh 

en los casos de enfermedad hemolítica. «Además si se 

mide el título de esos anticuerpos, se ve que ascien­

de al avanzar el embarazo y baja después del parto. 

4$ ) II suero de la madre de un feto con enfermedad 

hemolítica, esíycompatibie con los glóbulos del mis- 

mo, y con los del padre.

Además se han observado graves accidentes trans­

fusionales por la inyección de sangre del marido a 

una mujer q.ue ha tenido un hijo eritroblastísico.Ks- 

tos hechos indican la incompatibilidad de la sangre 

materna con la del hijo y el padre.
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52 - Generalmente el primer hijo se salva Se la en­

fermedad o padece formas leves. Kn cambio los su­

cesivos van presentando formas con gravedad crecien­

te.

Jisto ae debería a que el paaaje de aglutini­

nas en el primer embarazo es más difícil o es menor, 

y a que la capacidad de reacción de la madre es poca 

y i0ci»nte varios ambara zoa para alcanzar el título 

de aglutininas suficiente para que la enfermedad se 

produzca.

6?) Lesiones de le placenta en muchos casos de en- 

f arme dad hamo lát ice*

72) Kn los casos da embarazo gemelar bivitelinos con 

un feto wh (4) y otro rh (-), la enfermedad se pro­

duce solo en el fih (4) a pesar de que las aglutini­

nas pasan a la circulación de los dos.

Objeciones a la teoría

1J) Casos en que el padre y el feto son Rh ll) y 

la madre rh (-) y no se produce la enfermedad, in 

estos casos pueden ser varios los factores que con­

tribuyan a que el niho nazca sano*

^ara que se produzca la isoinmunización son 

necesarios cierto poder antigenico y cierta capa - 

cidad para la sensibilización.

Se ha demostrado que tanto loa animales de 

laboratorio como las personas, reaccionan con distin­

ta velocidad a loa diferentes antígenoa, formando al­

gunos los anticuerpos rápidamente, mientras que otros 

necesitan repetidas entradaa de aquellos.
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Otra razón sería el escaso número ele hijos ele 

estas parejas, lo que no fiarle tiempo a alcanzar un 

tenor suficiente te aglutininas en la sangre mater- 

na como pera profiucir la enfermedad.

un otros cesos el pafire es Rh (4) pero hetero- 

cigota lo que hace posible que los primeros hijos 

sean rh (-) y la enfermefiafi no se produzca.

Además puede suceder que el nifío sufra formas 

tan leves que pasen inadvertidas.

Otra posibilidad es la propender ancla de entí­

benos; es decir que si hay un conflicto por los fac­

tores A - B, este sistema prepondera sobre el Rh y lo 

apaga.

2=) Hay casos en que existen todas las condiciones pa­

ra que se produzca la enfermedad: padre e hijo Rh( + ) 

y madre rh (-), comprobada isoinmunización materna y 

sin embargo el nirío nace sano.

Kstos hechos han sido observados repetidas ve­

ces sin poder llegar a darse explicación precisa. Só­

lo se arguye que son necesarias ciertas condiciones 

especiales de la placenta para el pasaje de los an - 

ticuerpos.

32) En otras oportunidades sucede a la inversa: la 

dre tiene bajo título de aglutininas o no contiene y 

en cambio el niho sufre la enfermedad hemolítica.

Ksto en realidad, es sólo aparente en la mayo.* 

ría de los casos y se debe a la imperfección de los 

an tígnea i-tes ts, que no ponían en evidencia los anti­

cuerpos bloqueadores y conglutininas.
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Kn otros casos, teniendo en cuenta la teoría 

de Macklin, la negatividad de las pruebas se debería 

a q.ue la isoinmunización se ha hecho teniendo como 

estímulos a formas inmaduras de la serie roja, no 

obteniéndose respuesta cuando la prueba se hace con 

glóbulos rojos adultos»

42) ¿ladres Kh (4) que dan a luz a niríos con enferme­

dad hemolítica»

lato pareció ser una seria objeción a la teo - 

ría de la Isoinmunización, pero a medida que se ahon­

daron las investigaciones, se vió q.ue dentro del fac­

tor Kh hay varios subtipos, los cuales son capaces de 

producir sensibilización. Así el padre «h ll) tiene 

un genotipo (Rho. Kh’)^ la madre Kh (4) con genoti­

po (Rho-rh) el niho será Rh (4)fRhaRh*). is decir que 

en los glóbulos del nirlo hay una variedad del fac - 

tor Rh, (Rh*), q.ue no está en los de la madre, por 

lo tanto esta se sensibilizará con ella.

Además, cuando la madre es Rh (4) debe pensarse 

también en los otros factores como el Hr, A y B capa­

ces de producir la enfermedad hemolítica»

52) Nihos q,ue nacen sanos, antes y después de un fe­

to con enfermedad hemolítica»

Jfsto se explica teniendo en cuenta el genotipo 

del padre, q,ue si es heterocigota, dará origen a un 

50% de hijos rh (-), los cuales nacerán sanos, nece­

sitándose por lo tanto varios embarazos para llegar 

a un grado tal de sensibilización capaz de producir 

la enfermedad»
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Si el padre es homocijota iBh 14) daré un 100% 

de hijos Rh (♦); pero tampoco es seguro en estos ca­

sos de que se produzca la incompatibilidad desde 

los pilateros embarazos, pues ya vimos que se nece­

sitan ciertas condiciones para ello, como poder anti* 

fénico suficiente de los glóbulos fetales y efcficien 

te capacidad de reacción en la madre. Ks decir, que 

en estos casos existe la incompatibilidad en poten­

cia desde el primer embarazo, pero la enfermedad só­

lo se producirá cuando se haya alcanzado el óptimo 

de esas condiciones.

62) Casos de enfermedad hemolítica en el primogéni * 

to. Ssto no tiene nada de raro, pues es fúcil admi­

tir que poi; un alto poder antigénico de los glóbu- 

los, una mayor sensibilidad materna y una altera - 

ción de la permeabilidad de la placenta etc., pueden 

darse casos de una sensibilización precoz aún en el 

primer embarazo.

•Además, puedetostos casos explicarse por otro 

camino, teniendo en cuenta que la embarazada pue­

de haber sido inmunizada con mucha anterioridad por 

una inyección intramuscular o una transfusión de san­

gre Rh A, 

72) Casos de un solo nido afectado, en un embarazo 

gemelar.

Veto, mée que una objeción a la teoría de la 

isoinmunización 68 un ©reuniónto en su apoyo*

Si se trate de gemelos univitelinos Rh i, los 

dos pueden sufrir la enfermedad; en cambio, nacen in-



37

demnes si son rh 

ai el embarazo es bivitelino dando dos nirlos 

con distinto genotipo, por ser el padre heterocigo­

ta, tiene peligro de enfermar el Kh ll), mientras 

el rh Q—> nace sano siendo q.ue las aglutininas pa­

san a la circulación de los dos. Asi lo atestiguan 

muchos trabajos como los de Macklin, me uormicks, 

javeftt etc.

82) Poca frecuencia de la enfermedad hemolítica» Kn 

verdad resulta raro que la enfermedad sea tan poco

frecuente teniendo en cuenta que el 137o de los matri­

monios están formados por hombres Kh (4) y mujeres 

rh (-) y que además en un 9% de nacimientos una ma­

dre rh (-) da a luz a un niho Rh (4). Ksto tendría 

su explicación en : 

a) q.ue hasta hace poco tiempo la investigación de 

la incompatibilidad no se hacía con la frecuencia 

necesaria, por lo tanto han quedado muchos casos

sin diagnosticar.

b) Al poco número de hijos de los matrimonios actua­

les a lo ^ue se une la eventualidad de q.ue el pri -

mero generalmente se salva, y a veces los siguientes

también se necesitan varios embarazos para producir

la senaibilización. re aquí q.ue muchos matrimonios

destinados a dar hijos eritroblastósicos, no los ten­

gan por la escasa paridad»

c) Si el padre es Rh (4) heterocigota, dará un 50%

de hijos rh ^-j q.ue no sufrirán la enfermedad

d) Poco poder antigénico del factor Kh del niho, o
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poce reacción en le meflre» Esto tendría su confirma­

ción en que solo 1 de ceda 25 a 50 individuos rht-) 

es sensibilizado por el antígeno Hh.

o) Que el aglutinógeno no logre franquear le placen­

ta.

r) Que pese 81 pesaje de aglutininas de la medre al 

feto, este resista el ataque sin producirse hemolisis 

es decir, es inmune al suero anti nh.

g) Formas muy atenuadas que pasan inadvertidas y evo­

lucionan espontáneamente a la curación, no llegando 

a diegnostic;'rselas*.

h) Factor k de wiener, uomo aproximadamente sólo 1 

de cade 25 individuos rh negativos expuestos a la 

isoinmunización por Ph queda sensibilizado, se ha 

pensado que la sensibilización dependería de una cua­

lidad constitucional hereditaria.

Viener sugiere la hipótesis de le existencia 

de un par de genes siálicos que llama K. y k. íl ge­

ne mayúscula facilita la sensibilización, el minús­

cula es Se condición contraria. SI 95 ^ Se los indivi­

duos pertenece al genotipo kk. listos individuos se - 

rían incapaces ele ser sensibilizados por ausencia del 

gene K. Alrededor del 3 % de loa sujetos sería del 

genotipo Kk y serían fácilmente sensibilizados» Los 

raros individuos del genotipo KK serían extremadamen­

te sensibles y justificarían los raros casos de en­

fermedad hemolítica congenita en el primer embarazo 

y la aparición de sensibilizaciones múltiples.

FORMAS CLINICAS

Forma hidrópica (Schridde)
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Is la forme conocida desde hace más tiempo#

Kn 1898 ya se la consideraba como una enferma 

dad que tenía su origen en la sangre»

Se caracteriza por el notable edema generali­

zado con que nace el feto. Acompaña % que'l ^espiono y 

hepatomegelia ascitis y muy pocas veces ictericia# 

K1 niho generalmente es un prematuro, a pesar de lo 

cual tiene un peso y un volumen superiores a los 

corrientes.

^a piel es pálida, lisa, brillante y blanda; 

raras veces es cianótica o ictérica, ruede haber he­

morragias y potequias. La cara es redonda; los ras­

gos están desdibujados por el edema, el cuello tan 

corto que queda a veces reducido a un surco y la 

lengua sale de la boca agrandada por la infiltración 

los miembros también estén muy deformados por el 

edema, apareciendo más cortos y difíciles de flexio- 

nar.

11 abdomen es globuloso, o toma el aspecto de 

vientre de batracio, si la ascitis.es abundante. Hay 

espiono y hepatomegelia acentuados#

al cordón y la placenta están también muy infil­

trados y ésta suele ser enorme# Hay generalmente hi— 

dramnios, lo que favorece el parto prematuro, un la 

sangre hay leucocitosis marcada. In la serie roja hay 

formas inmaduras y acentuada anemia.

¿avert observó hasta 3001'000 glóbulos rojos nu- 

cleadoe, existiendo 1.000 normoblastos y 300 eritro- 

blastos cada 100 leucocitos#

^e anemia puede llegar a ser de 500*000 glóbulos

ascitis.es
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rojos. Hey edemas hiperplesia del tejido hematopoyé- 

tico de le medula ósea y de los centros extramedu- 

lares de la eritropoyesis.

asta tormo clínico es de pésimo pronóstico» 

Todos los fetos mueren a las pocas horas o días del 

nacimiento. Tara Linares Garzón, el esclerema, en­

fermedad de etiología desconocida, sería una forma 

del edeme fetoplacentario. rara confirmar o recha­

zar esto, es necesario un estudio prolijo de esos 

enfermos desde el punto de vista de la incompatibi­

lidad sanguínea. 

rorma ictérica tPfsnnonstielJ

ks la conocida como ictericia grave del recien 

nacido. También se llama enfermedad de Hinnenstiel, 

ictericia grave familiar; ictericia maligna eritro- 

blástica del recién nacido o eritroblastosis•

rué diferenciada por Bioniíield en 19ul,de la 

ictericia fisiológica y mejor estudiada luego por 

PFannenstiol. ae destacó sobre todo su carácter 

familiar y la gravedad del cuadro que presentaba» 

También se observó que en algunos casos el primer 

hijo no sufría la enfermedad y sí la padecían los 

siguientes.

Las características del cuadro clínico son: 

nifío con aspecto de estar gravemente enfermo y con 

ictericia precoz intensa y generalizada a piel y 

mucosas, si enfermo está aletargado frío, indife­

rente, no succiona. Puede haber cianosis, disnea y 

convulsiones con rigidez de columna vertebral y 

opistó tonos.



íembién hay vómitos y diarreas con heces colo­

readas. °i no fuera por la ictericia intensa, se no­

taría la anemia muy acentuada, ruede haber edemas. A 

este cuadro se agregan a veces, hemorragias mucosas 

y de piel, por insuficiencia hepática, Hay hepeto 

y espíen omega lia. an orina hay pigmentos biliares.

Kn sangre, ti ay anemia muy intensa con gran reac­

ción eritriblástica en sangre periférica lio normal 

es de v,5 a 2 eritroblastos por cade loo células sin 

núcleo), La ausencia de eritroblastosis no invalida 

el diagnóstico. A veces hay anemia macrocítica. La 

resistencia globular está disminuida y aumentado el 

índice ictérico. Hay también leucocitosis y focos 

extramedulares de hematopoyesis.

La bilirrubinemla es alta, sobre todo la indi­

recta por tratarse de una ictericia hemolítica, pero 

edemas hay bilirrubina directa en sangre por la apa­

rición de insuficiencia hepática que explica las he­

morragias, el colesterol bajo y las pruebas funciona­

les de hígado, positivas.

MI pronóstico de esta afección es muy serio# II 

50# de los enfermos mueren entre el 2§ y 52 día del 

nacimiento# Algunos mueren a las pocas horas y otros 

llegan a vivir hasta la tercera semana.

La gravedad de la enfermedad puede ser atenua­

da por el tratamiento intenso y precoz, sin embargo 

hay muchos caso# que curan espontáneamente, y algunos 

que incluso pueden pasar inadvertidos. Kn los casos que 

curan, la ictericia, la espiono y hepetomegalia, tar— 

flan a veces meses en desalarecer y algores veces de-
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jen secuelofl importantes, como cirrosis hepáticas 

juveniles, o lesiones degenerativas de los núcleos 

de la base con trastornos demenciales (tipo enfer­

medad de wilson).

ictericia nuclear o Kernlcterua (Schmorl) 

lata forma clínica tiene como características 

salientes las lesiones degenerativas de los núcleos 

de la base del cerebro, que deja secuelas serias que 

pueden llevar a la demencia. No es una forma muy fre­

cuente; achmorl la encontró seis veces en 120 casos, 

fl cuadro clínico tiene las siguientes carac­

terísticas; apatía, somnolencia, disnea, cianosis, 

inapetencia, que pueden terminar en el coma y la muer­

te.

Los signos neurológicos, en los casos que so­

breviven, aparecen entre el segundo y decimoquinto 

día. Son del tipo extrapiramidal y se traduce^por hi­

pertonía generalizada con opistótonos, movimientos 

coreicos y atetósicos y convulsiones, que suelen ser 

a veces el únioo signo nervioso.

Puede haber trastornos bulbares con: crisis de 

apnea, dificultades en la deglución y alteraciones del 

ritmo cardíaco.

Si el ni Fio sobrevive q.ueda con alteraciones se­

rias de su psiquismo* inestabilidad emotiva, retardo 

mental que puede llegar a la demencia, y además hiper­

tonía y atetosig.

Anatomopatológicamente se encuentra una impreg*

nación biliirubínica muy intensa de los núcleos ner-

42



43

viosoa y en algunos casos, hemorragias.

^orma anémica (Icklin)

Sinonimias anemia eritroblas tósica del recien 

nacido, anemia neonatorum, anemia genodistrótica.

Mi cuadro clínico es el siguiente5 el recién 

nacido sufre una anemia poco intensa ^ue luego se 

acentúa y se torna grave.

antre el cuarto y decimoquinto día, el niho de­

cae, no se alimenta, esté pálido pero sin ictericia 

o con ictericia muy leve.

Hay además aumento del hígado y el bazo»

Kn la sangre hay acentuada disminución de gló­

bulos roüos que puede llegar a cifras por debajo de 

1.5 00.0 00, con bajas cifras de hemoglobina ( -2 5%) 

y marcada anisocitosis, poiquilocitosie y policrome— 

tofilia. Además hay una mercada erirroblastosis: 50, 

100, y hasta 2U0.000 eritroblastos por mm3» También 

esta disminuida la resistencia globular y aumentada 

la bilirrubinemia indirecta.

Suele haber disminución de plaquetas y protrom- 

bina. *sta anemia es de aparición precoz, es decir, 

tue en el primer mes y su etiopatogenia es igual a 

la de les otras formas clínicas de la enfermedad he- 

molítica, siendo en cambio su pronóstico mucho más 

favorable (85^) de mortalidad según Javert.

^orma cirrótice

*sta forma clínica parece ser muy frecuente

pues para Henderson oscilaría entre 16 y 29% como can­
o­

sa entre los fetos nacidos muertos y macerados»



44

Kl feto nace con intenso estado de maceración, 

cirrosis jlitusa de hígado, escaso edema, ictericia, 

esplenorne&8lie•

ha placenta es de gran tamaho» de color rosa 

pálido# be diferencian de las placentas sifilíticas 

por la pres on cas hasta el final del embarazo de las 

células de Itanghans. lates células persisten hasta 

el parto, solamente en la enfermedad hemolítica.

Forma hemorránica

tiaracterizan a esta forma; las hemorragias 

de todo tipo: petequies, melenas, hematemesis, he­

moptisis, hemorragia mucosas, 

A estas hemorragias se puede agregar icteri­

cia. ni diagnóstico se hace por el examen de la pla­

centa y el examen de la sangre que presentan los ca­

racteres típicos de esta enfermedad, desde el punto 

de vista globular y de la incompatibilidad materno 

fetal.

Ksta forma da una mortalidad del 25%, Se debe 

diferenciar de los casos de hemorragias del recién 

nacido por hipopr otsMLtóLáamia, por los característi- 

caído la sangre y po^«e responder al tratamiento 

con vitamina K.

Formes mortales

Pan origen a fetos macerados pero sin icteri­

cia, hemorragias, edemas, ni anemia»

al diagnóstico se hace por el examen de la san­

gre que nuestra eritroblastosis, incompatibilidad 

fetomaterna y focos de hematopoyesis extramedular*
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r or meg ineperentes.

1 estas formes pertenecen cuadros leves que 

simulan ictericia fisiológica.

muchas veces algunos trastornos nerviosos o la 

debilidad mental injustificado se deben a una incom­

patibilidad por factor nh, que ha pasado inadverti­

do»

DIAGNOSTICO

fl diagnóstico positivo puode ser hecho antes 

o despues del parto.

il diagnóstico antepartum tiene mucha importan­

cia pues permite esperar al niüo enfermo con los ele­

mentos necesarios para su tratamiento, y evita mu - 

ches voces tratamientos antisifilíticos inútiles en 

embarazadas y sobre todo la adopción, en el momento 

del parto, de medidas peligrosas para la madre» des­

tinadas a salvar un feto que resulta no viable por pa- 

decer une forma hidrópica o estar macerado.

^Gben hacer sospechar enfermedad hemolítica los 

siguientes datos y antecedentes.

a) Padre Kh(|) y madre Rh (-)• asto no es absoluto, 

ni suficiente, pues ya hemos visto que para que se 

produzca la enfermedad, son necesarios otros factores» 

como suficiente poder antigenic© del aglutinógeno fe­

tal y elevada capacidad de reacción en la madre»

No obstante, se deben tener en cuenta estos 

datos y saber que Las posibilidades crecen si el pa­

dre es homocigota»

i) Badre irlandesa» o descendiente de véacoa y galle#
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roa, por la mayor frecuencia de mujeres Rh\-)t en

estos pueblosj lo que aumenta las posibilidades te 

matrimonios con sanares incompatibles, desde el pun­

to de vista del factor Hh»

c) Multinaridad: Ya hemos visto que en la generali­

dad de los casos son necesarios varios embarazos pa­

ra que se produzcan la isoinmunización*

Tor lo tanto, los niElos enfermos generalmente 

no son primogénitos«

d) Tama Fío excesivo de la matriz, Esto hace pensar 

en las formas hidrópicas, mas, si se agrega trabajo 

de parto prematuro y líquido sumió tico de color par­

do amarillento.

e) Existencia .de un hiio^Urlor que tuao anemia , 

ictericia o edemas enseguida del nacimiento o el an- 

tecedente de un per to prematuro con feto macerado 

que muere en seguida del parto»

f) Radiografía fetal durante el embarazo, late méto­

do no es de valor práctico porque solo permite el 

diagnóstico de las forinas con hidrops fetalis.

La infiltración de los tegumentos se presenta 

como un ribete que rodea al feto y que es més evi — 

dente a nivel del cráneo. También es típica en es­

tos casos la posición de Buda.

g} Presencia de aglutininas anti Rh en el suero de 

la madre, que son activas sobre los glóbulos del pa­

dre»
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Pi a/: nóstico ieapupa Sel parto

a) Si el feto nace vivo el diagnóstico de las for­

mas clínicas más típicas es fácil» pues puede hacer­

se, con muchas probabilidades de acertar» solo con 

el examen clínico*

Ya sabemos que estas formas más llamativas son: 

la ictericia grave» el hidrops y la anemia.

Si a la eintometologíe conocida se agregan an­

tecedentes de parto» prematuros, fetos con ictericia, 

o anemia, maltiparidad, i etc., el diagnóstico es ca­

si de certeza»

Sin embargo» si esto es suficiente en la icte­

ricia grave y ell el hid ropa fetalis, en las formas 

anémicas son indispensables los datos del laboratorio, 

sobre todo para llegar al diagnóstico de las formas 

leves e inaparentes doopws—de pasar inadvertida^. Lo 

mismo sucede con las formas hemorragicas que no tie­

nen nada de característico*

Los exámenes de Laboratorio que deben pedir^eson: 

lt) determinación del factor Hh en la sangre del feto, 

la madre y el padre. Los resultados que se obtienen 

pueden ser: medie Rh negativo y padre y feto Rh (i) 

q.ue sería la fórmula más común*

Pero no olvidar que los tres pueden ser Rh (+) 

y el niho sufrir la enfermedad; esto se explica por 

los subtipos del aglutinógeno Rh. Además, es nece­

sario tener en cuenta iue puedenser causa de incom­

patibilidad los antígenoa A, B, y Hr.

Por eso tiene más importancia la investiga - 

cion de aglutininas en la sangre de la madre y el fe-
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to , activas sobre los glóbulos de estes. 

22) hemogramas

Siempre hay anemia, puliendo presentar muy 

distintos grados desde la s formas muy Leves, hasta 

las muy intensas# Ks macrocítica e hiper crómica, con 

anisocitosis, poiquilocitosíe y policromatofilia.

Además, en la mayoría de los casos hay eritro- 

blastemia en sangre circulante, aunque este dato 

no es típico de la enfermedad ni tiene valor pronós­

tico. Tampoco su ausencia invadida el diagnóstico.

In los nihos normales, el número de hematíes 

nucleados, es de 2.000 a 10.000 por mm3., y desapa­

recen a los dos o tres días de la sangre periférica. 

Kn cambio, en la eritroblastosis, hay de 2^.000 a 

100.000 por mm3., y persiste dos o tres semanas da 

la sangra circulante.

Otra alteración que se encuentra, es el aumen­

to de la bilirrubina indirecta, por la hemolisis in­

terusa; a esto suele agregarse insuficiencia hepáti­

ca de causa obstructiva por el espesamiento de la bi­

lis, con la consiguiente bilirrubinemia directa.

Los valores de la hemoglobina suelen ser muy 

bajos, hasta del 20 %, con un millón de glóbulos ro­

jos. Hay también leucocitosis.

3$) AL tergo iones. del es quo le to fetal, No son típicas 

de la enfermedad, pero pueden servir cómo un elemen­

to más pare el diagnóstico.

Consiste en una mayor densidad de los huesos por 

un mayor crecimiento en número y espesor de las trabé- 

culaa» A veces h^yb-zonas más claraa, alternando con
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las más densas como on leí lúes; sin embargo el 

niüo no es un sifilítico*

La causa de este proceso nonosté aclarada* Se 

atribule a un depósito de hierro de bil ir rubina pro-* 
a. 

veniente de la intensa hemolisis, o un aumento de 

producción de hormonas coriónicas* Todavía no se ha 

dicho la última palabra sobre esto.

4°) Examen macro y microscópico de la placenta que 

presenta caracteres especiales en la enfermedad he- 

molítica, ya descriptor

1) Si el feto nace muerto o muere en seguida, elm 

diagnóstico se hace por el estudio histológico de 

los órganos, sobre todo de la medula osea que se en­

cuentra hiperplasiad a, y la búsqueda de focos extra­

medulares de la hematopoyesis en higado y bazo* ida- 

más debe hacerse el estudio de la sangre, ya sea en 

el cordón o en los capilares del pulmón si los o - 

tros órganos están muy alterados*

diagnóstico Diferencial

^í * ^^ íc “teri c i a fis i o 1 ógica. iparece hacia 

el tercer día del nacimiento* El estado general del 

niüo es bueno, succiona bien; no hay antecedentes 

a favor de enfermedades hemolíticas; el hígado y 

el bazo están en límites normales; hay abundante 

urobilinuria, pero no hay pigmentos biliares en la 

orina»

/ Comienza por la cara, extendiéndose luego a
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todo el cuerpo y generalmente no coloree las escle­
róticas, puliendo llegar ajerio en algunas ocasio­

nes cuando es intensa, ^e duración es corta desapa­

reciendo a los pocos días; sin embargojha habido ca­

sos de tres semanas y hasta de un mes* No necesita 

tratamien to»

La ictericia fisiológica se presenta en for­

ma evidente en el 80 % de los recien nacidos, so­

bretodo en los prematuros y débiles congenitos.

m Ks interesante consignar que en un 30 ^ de es­

tos nirios el suero de la madre aglutina los glóbu­

los del hijo. Por lo tanto esos casos serían for­

mas muy leves de enfermedad hemolítica, que pasan 

inadvertidas.

2 •) SsSasaalaSjaLjsS^^
i veces suelen acompasarse de ictericia y eri- 

tr oblast osis abundante en sangre circulante*

Sin embargo, siempre predomina la cianosis so­

bre la ictericia y la determinación del factor Rh, 

la auscultación y electrocardiograma, radiografía y 

angiocardiografía, aclaran el diagnóstico.

32) Malformación congénita da vías biliares. La ic­

tericia es tardía, apareciendo hacia la secunda se­

mana o más tarde» Hay hepatp y esplenomegalia.

In sangre» hay gran predominio de bilirrubi- 

na directa (más del 80 % del total), el coleaterol, 

alto y las pruebas de insuficiencia hepática ion 

negativas al principio. Hay acolia y en orina no hay 

uroAilina, pero si pigmentos biliares.

2
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idemás, no se encuentra en sangre les altera* 

clones características ele la enfermedad hemoXítica.

No olvidar que en la eritroblastosia, la exce* 

siva hemolisis puede llevar a la obstrucción de los 

conductilios billares, por espesamiento de la bilis 

y luego a la insuficiencia hepática* 

^or lo tanto es necesario saber deslindar lo 

primitivo de lo secundario y recurrir a todos los 

medios de diagnóstico para evitar errores.

if) Premature^

Muchos prematuros sufren ictericia, anemia y 

presentan elementos inmaduros en sangre, por deficien 

cias en el funcionamiento hepático, pero el hígado 

y el bazo son normales.

asta ictericia desaparece espontáneamente y 

no se encuentran los elementos de la incompatibili­

dad materno fetal.

52) Enfermedad hemorráglca del recién nacido

Hemos visto que hqy formas hemorrágicas de la 

eritroblastosi3 que podría planteas el diagnóstico 

con las hemorragias del recién nacido*

En este último caso la anemia depende de la 

intensidad de las hemorragias y es normocítica 9 

hipocrómica. Además no existen formas inmaduras ni 

hepatoesplenomegalias y .responde rápidamente a la 

vitamina K.
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61) Purpura trombAcitopénica.

¿*8 anemia es secundaria a las hemorragias, por 

lo tanto, normocítica o microcítica e hipocrómica} no 

hay formas inmaduras pero hay plaguentópenla, aumento 

del tiempo de sangría y falta de retracción del coá­

gulo*

71) Enfermedad de PolaMlnHel

Hay cianosis y hemoglobinuria y tinte bronceado 

de la piel*

B2) Sepsis Meonatorlm

Los estados septicémicos del recien nacido pro­

ducen intensa hemolisis q,ue puede ir seguida de in­

suficiencia hepática por hepatitis*

La fiebre, la noción de infección, el hemocul- 

tivo y la falta de incompatibilidad sanguínea feto- 

materna, hacen el diagnostico# 

92) Con la ictericia acolúrica familiar

Hay antecedentes familia res. Aparece tardíamente. 

102 ) Con la sífilia

In muchos casos, el diagnóstico diferencial con 

la sífilis, puede ser difícil.

La lúes da lugar a fetos macerados, como la en­

fermedad hemolítica, y en otras ocasiones a nidos con 

anemia, ictericia, espleno y hepatomegalia, pero en 

estos casos hay además lesiones típicas de piel, co­

riza y aerología positiva.

Además, la radiología de los huesos, suele ser 

muy semejante en los dos casos, por eso es necesario 

investigar la lúes en forms minuciosa.

f un dato que puedo aclarar algo, es que en la s£
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em 
filis los primeros barazos se interrumpen precoz­

mente y * medida que aumenta el número, las gesta­

ciones llegan mas cerca del término, a la inversa 

de lo que sucede con la enfermedadhemólitica•

al aspecto»? tamatto de la placenta puede ser 

también motivo de confusión, en cambio se diferen­

cian por la histología» Mi hallazgo mas típico^ es 

la persistencia de laa células de Langhans hasta el 

final del embarazo en la ictericia congénita; nor­

malmente desaparecen hacia la 24a semana.

Además, en caso de du¿&, la investigación del 

factor kh, aclararé el cuadro» 

PRQUOSílUÜ

La enfermedad hemolítica se encuentra como can 

sa en el 5^ de la mortalidad fetal total.

Ya durante el embarazo puede pronosticarse la 

mayor o menor gravedad de la afección, si se encuen 

tran las siguientes condiciones: padre ihomccigota, 

aparición precoz y alto título de aglutininas, mas 

si estas son monovalentes, pués atraviesan las pla­

centas mas fácilmente por ser de molécula mas chica, 

y signos de feto grande que hacen soa pedhar una fox 

ma hidrópica.

después del parto, el pronóstico varía según 

la forma clínica que padezca el feto.

Según una estadística de Javert que incluye 47 

casos con diferentes formes clínicas, mueren el luO 

por ciento de los fetos con formas hidroaaépicas; 

el 54 % de los que padecen ictericia grave; el 33 % 

correspondientes a los anémicos e igual cifra
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de lea tormaa hemorragices y el LUU ^ de lea formas 

no clasificadas.

Ue aquí ae iníiore que les formas mas graves 

son le hidrópica e ictérica, muriendo la mayoría de 

loa nihos dentro de les primerea £4 horas.

Actualmente el pronóstico ha mejorado por la 

transfusión de sangre Kh l-)> aumentando las posi­

bilidades de vida a medida q.ue pasen los días.

11 promedio alejado do los nihos q.ue padecen 

o han padecido enfermedad hemolítica es incierto y 

lleno de interrogantes.

Las lesiones parenquima tosía de hígado y bazo 

y sobre todo de sistema nervioso, son siempre serias 

y no pueden ser evitadas por el tratamiento que no 

es causal, sino de substitución.

muchos casos de espiono y hepatomegalia, de 

trastornos extrapiramidales, de degeneración hepa­

tolenticular etc, serían secuelas alejadas de la 

énfermedad hemolítica•

bin embargo, no todos los nihos tiene esas con 

secuencias, llegando muchos de ellos a un desarro­

llo completamente norial.

II pronóstico para la medre puede ser serio' en 

muchos casos, sobre todo en las formes hidrópicas 

con feto y placenta excesivamente grandes que hacen 

imposible el parto y el alumbramiento por las vías 

naturales, haciendo necesaria la cesárea yprodu- 

ciendo hemorragias incoercibles (¿ue obligan a la 

histerectomía«
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Cambien corren peligro estes mujeres el es ne­

cesario hacerles una transfusión y se usa sanare 

Rh W.

TRATAMIENTO

Profiláctico. Kste consiste Sobre todo en evitar la 

sensibilización de las mujeres rh negativas.

Para esto sería necesario no hacerles nunca 

sangre Rh (4.) ni por transfusión ni intramuscular, 

aún siendo nihfe. Mato involucra la clasificación 

de todas las mujeres y las sangres a usar, cosa iue, 

aun es costosa y difícil de hacer^muchos medios.

Uon estas precauciones se conseguiría que una 

mujer rh (-) pudiera tener por lo menos un hijo sa­

no, teniendo en cuenta que la isoinmunización co - 

mionza con el primer embarazo pero se complete con 

los siguientes.

Otras eventualidades q.ue merecen evitarse son: 

abortos, curetajes, prolongación del trabajo de. par­

to, alumbramiento manual, porgue casi inevitablemen­

te producen entrada de sangre fetal a la madre.

Una vez producido el embarazo ][ existiendo la 

incompatibilidad, se ha tratado de conseguir un me­

dio para evitar que el niho nazca enfermo siguiendo 

diferentes caminos.

Wiener, teniendo en cuenta que el organismo 

humano es incapaz de reaccionar simultáneamente a 

varios antlgenos, produciendo anticuerpos sólo para 

el preponderante, propone la vacunación tífica o co- 

queluchose para que el organismo materno no forme am
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ticuerpoa Rh.

*ste proce elision to es eficaz, si todavía no 

comenzó la inmunización, pero si ésta ha empezado, 

la reacción anamnesica viene mas pronto y el títu­

lo de aglutininas sube más rápidamente.

Ultimamente la Día Cartel ha conseguido ais­

lar un heptene que tendría propiedades profilácti­

ca a y curativas. Hablaré de el en tratamiento cura­

tivo.

Paliativo

Vitamina 0. Durante el embarazo es conveniente sa- 

turar a la madre de vitamina 0, para evitar la anor­

mal permeabilidad de los capilares coriales. Para 

esto se prescribe una dieta rica en esta vitamina 

y la inyección de 500 mlgs 2zó 3 veces semanales.

#1 mismo fin persigue la administración del 

factor P o vitamina P (citrina) (pie activa el ácido 

ascórbico.

También, para que la madre y el reto tengan re 

servas se deben dar vitamina K, extracto hepático y 

hierro.

una medida que aún está en discusión es la in­

terrupción del embarazo para evitar una exposición 

prolongada del feto a los anticuerpos. Son partida— 
।

rios de ella Vaccaro y Mezo, Linares Garzón y Molli- 

son.

Sin embargo, si bien podría obtenerse un feto 

menos eritroblastosico, cosa ^ue no es segura, se le 

hacen correr los riesgos de la prematurez.
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J^e práctica no esté a favor de la interrup - 

ción del embarazo, pues aunque teóricamente se le 

evita al feto la exposición prolongad® a las eolutl 

ninas, la acción de estas suele ser muy precoz y se 

.intensifica en el momento del parto, con lo cual la 

seguridad de un ni&o sano o con une forma clínica 

leve es casi remota*

Agreguemos a esto que la inducción del parto 

antes de termino es generalmente larga y trabajo­

sa no pudiendo evitarse prácticamente, la irrupción 

en masa de aglutininas a la circulación fetal, con 

las supuestas consecuencias pare el nido*

Tara salvar los inconvenientes de un parto 

provocado, algunos han propuesto la cesáre® con 

anestesia local, sobre este punto tampoco hay acuer­

do. ®‘n que casos vale la pena interrumpir el emba­

razo y porque datos debemos guiarnos?

Cuando haya antecedentes de embarazos anterio­

res a termino, que pongan en evidencia la gravedad 

de la enfermedad* bebemos guiarnos por el control 

estricto del tenor de aglutininas cada seis semanas 

durante los 6 primeros meses del embarazo, y luego 

cada cuatro semanas* II momento de intervenir sería 

pare algunos el 8- mes; para otros siendo el feto 

viable, en cl momento en que las aglutininas dismi­

nuyen y antes que aparezcan los anticuerpos de blo- 

queo# Page da importancia más que al alto título de 

aglutininas, al tiempo de exposición a ellas* Así 

si lea aglutininas aparecen haci® el 62 mes la in*
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flucción o la ceaerea son innecesarios pues naceré 

con muchas proba bilidades, un ni fío afectado de ic—' 

tericia o anemia iu0 sanara con tratamiento me di* 

co y si los anticuerpos aparecen antes, naceré un 

feto con hidrops que moriré in útero o en seguida 

de nacer»

Pese a las. opiniones contrarias hay publica - 

ciones de Piammond, de casos exitosos con la inte­

rrupción del embarazo en el 8= mes.

ne todos modos, estas medidas estén en revi* 

sión»fn el momento del parto, es necesario estar 

preparado para ciertas eventualidades» Ks recomen­

dable ligar inmediatamente el cordón para evitar 

el pasaje de sangre placentaria al teto; tener san* 

gre rh negativa para transfundir a la madre, si hay 

gran hemorragia en el alumbramiento, como suele su­

ceder en los casos de hidrops.

Curativo

Transfusión de sangre rh negativo,

*ste es el recuíso soberano que la práctica 

ha consagrado# i^ebe iniciarse inmediatamente al par­

to.

si uso de sangre rh negativa se basa en que 

los glóbulos inyectados, no contienen el antígeno 

rh sobro el cual van a actuar las aglutininas, evi­

tándose la hemolisis de la 'Sangre transfundida# To­

do lo contrario sucede si se transfunde sangre ¿th 

positiva.

Mn al 90% de loa casos de niños con enfermedad
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hemolítica, es útil la sangre rh negativa; en el.1°^ 

restante c’obic’o a subgrupos del antígeno rh o a otro 

aglutinógeno con madre Hh (4), se usaron los glóbu—• 

los de ésta lavados y suspendidos en solución fisio­

lógica o en plasma de un dador normal del mismo gru­

po del niLo, que no haya recibido transfusiones» 

cuando la incompatibilidad se deba al sistema

1 • B - O se preferirá senjW^cuyag aglutininas se 

hayen inactivedo; si esto no se puede hacer se laven 

los glóbulos y se suspenden en plasma A - B o en so­

lución salina o glucosada normales.

ai esté en juego el factor hr., se debe trans­

fundir sangre hr negativa.

fa supervivencia de los glóbulos rh t-; es de 

90 días termino medio después de inyectados, en cam­

bio, los Kh (4) duran sólo diez díesjla actividad 

de las aglutininas anti «h es de 30 a 40 días. De 

equí se deduce la conveniencia de la inyección de 

sangre rh (-).

°in embargo autores como Veccaro y teza no 

creen q.ue la sangre Kh (i) esta contraindicada y 

otros afirman que es mejor, besándose on razonamien­

tos que teóricamente parecen lógicos. Esos autores 

afirman que el número de aglutininas anti Rh conte­

nidas en la sangre del niho es limitado, por lo tan­

to llegara un momento que todas serán inactivadag 

por los glóbulos del feto» si se transfunde sangre 

rh (-^ esas aglutininas no actuarán sobre los glóbu* 

los de esta sino sobre los del feto, pudiéndose 11 e- 

£e^ ? un agotamiento de loa órganos hematopoyéticos
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de Sato. Adouís, no temiendo otro sustrato sobre el 

que actuar, suponiendo que se hemolizarin todos loe 

glóbulos dol teto, los anticuerpos actuarían sobre 

los parénquimas produciendo degeneraciones viscera­

les, sobre todo del hígado y sistema nervioso.

no sucedería esto, si se inyecta sangre Kh(l) 

pues se ofrece un sustrato^adecuado para que actúen 

las aglutininas, evitándose la destrucción globular 

y de los parénquimas del ni&o.

Agregan estos autores que en los dos casos 

el número de los glóbulos destruidos es el mismo, 

pues parten de la base de la cantidad limitada de 

aglutininas, y por lo tanto, el trabajo del hígado 

y del bozo es iguale

Sin embargo, en la práctica, los resultados 

con sangre rh(-) son mejores, y se ha podido compro­

bar que la inyección de sangre Kh (4) va seguida de 

una subida fugaz del número de glóbulos y de la can­

tidad. de Hemoglobina y un aumento de la espleno y 

hepetomegalia. si no se dispone de sangre Mh Q-J se 

usaran los glóbulos rojos de la madre lavados y sus­

pendidos en solución fisiológica o en plasme de los 

grupos 1 - B - 0 compatibles» ¡su uso es de rigor en 

los casos de madre Kh ^) en las que no se ha podido 

determinar el subgrupo al que se han sensibilizado, 

o en los casos de incompatibilidad por Hr, en que 

esté contraindicada la sangre rh (-).

iambién se pueden usar glóbulos del grupo 0 

lavados, y en último caso plasma.
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La vía usada para las transfusiones es la en­

dovenosa. un cuanto a la cantidad hay distintos cri 

torios. Hay quienes preconizan la exanguino-transfji 

sion es decir, la substitución total de la sangre 

fetal por sangre rh A-) hecha en una sola sesión 

o én 2 ó 3 sesiones. Be calcula la cantidad total te 

niendo en cuenta que la volemia del niho pe^ueflo es 

igual a 1 de su peso.
10

Otros autores hacen de 20 a 30 cc. de sangre 

por kilo de peso, cada 12 6 24 horas, según la evo­

lución del caso.

al medico debe guiarse por el recuento de gló­

bulos rojos y el tanto por ciento de hemoglobina,no 

debiendo ser inferiores a 3.500.000 y 60-65 % res • 

pe chivamente para mantenerse en buen estado al niho.

Al recuento debe hacerse en seguida del naci­

miento y luego 2 ó 3 veces por día, y si hay anemia 

y los glóbulos bajan, junto con la hemoglobina, es 

imprescindible la transfusión.

ün recurso para inyectar mayor cantidad de 

glóbulos en un peq.ueho volumen, es la eliminación 

de parte del plasma, con lo q.ue se obtiene una con­

centración de 7-8 millones de glóbulos por mm3.

Kn los casos en que no hay anemia, muchos au­

tores opinen que la transfusión es inútil y que. la 

ictericia se debe a insuficiencia hepática, isí lo 

atestiguan en estos casoa la aparición de bilirrubi- 

na directa, el derrumbe del colesterol, el aumento 

del tiempo de protrombina no modificable por la vi­

tamina K etc.



62

II hierro, el calcio, los extractos hepáticos 

dados como coadyuvantes poco tienen une hacer.

Kn cambio tiene mucha importancia el tratamiea 

toncorrecto de le insuficiencia hepática, que siempre 

existe en mayor o menor grado, con este fin se hidra 

taré al niho, suministrando suficiente suero gluco - 

sado, factores lipotrópicos ^colina, metionina) vita 

minas K y U#

Si la anoxia es acentuada se dará oxígeno. In 

cuanto a alimentación es mejor no dar leche de la 

madre los primeros 14 días, pues contiene aglutini­

nas activas; si no se contara con otros recursos, 

se la debe hervir para destruirlas.

hapteño Rh*

Los haptenes son sustancias simples ubicadas 

en la superficie de los glóbulos, que se unen a un 

antígeno proteico que determina su especificidad in- 

munológica. Separados de esta fracción proteica, los 

haptenes no estimulan la formación de anticuerpos 

es decir, no actúan como antigenos, pero conservan 

la propiedad de combinarse con aquellos.

Basada en esto, la Dra. Bettina Carter ha se» 

parado de los glóbulos rojos ^Rh (4) de todos los 

grupos sanguíneos combinados, un extracto etéreo 

que contiena el hapteno.

^0 tal extracto se ha conseguido aislar un com­

puesto cristalino de punto de fusión 156,9S 157,2? 

C, que tiene actividad en soluciones de ls 5000, me­

didos por fijación del complemento con suero Rho.
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II extracto cruflo preparado fie acuerdo a laa 

directivas de la $ra Carter fuá liberado de fosfolí- 

pidos por precipitación del éter con acetona y la pox 

ción soluble fue crornetogrefiada con pentano satura­

do con 95$ de metanol sobre gol de sílice impregnada 

con el mismo solvente» Se obtiene un número de frac­

ciones que contienen colesterol bruto y fracciones 

que produjeron agujas brillantes por cristalización 

en solución de o tor-pantano o cloroformo-pontaño,con 

punto de fusión 156,9° - 157,2° Ü.

La titulación de una mezcla más pura con un 

pea chímetro de $eckman indicó un pKa de 10 ^ 0,5 y 

un equivalente neital de 230 ^f 5. No dió color con 

cloruro férrico; se mantuvo inalterable al sublima­

do y fue recobrado sin alteración después de hervir 

durante una hora con elcali alcohólico^ después de 

refluido con anhídrido acético-piridina y después del 

tratamiento con acetato de semi carbacide durante 

dos días.

ha absorción ultravioleta a 2220 A, tenía logf 

= 238 decreciendo constantemente con un incremento 

de la longitud de onda. Bn solución alcalina, la cur­

va se desvió 350 1 hacia visible» con un máxime en — 

tre 2350 y 2450 4 ; log. e = 274.

Pe 979 Mlg de extracto bruto se obtuvieron 80 

mlg de heptene puro. B1 tratamiento consiste en la in­

yección intramuscular del hapteno, y según loa descu­

bridores del método, éste tiene valor profiláctico y 

íüXíXlvíl. B1 mecanismo íntimo de la reacción" sería,en 

forma esquemática, el siguiente:
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DIBUJOS PE LA REVISTA ABBOTT
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1*6 Dre* Oerter tiene tratemos 27 casos gravea 

fle eritroblastosia y 30 madres sensibilizadas.

^e los 27 niflos^2^ se recuperaron ybconservaron 

buen estad». De estos 20, 6 requirieron transfusión 

de sangre, además del hapteno pero en cantidad que 

no sobrepasó los 1U0 cc en ningún caso»

Hubo 7 muertes, 5 de las cuales se debieron a 

otras causas»

De las 30 madres sensibilizadas en quienes se 

hizo .tratamiento con un fin profiláctico, se encon­

tró en 7 de ellas reducción considerable del título 

de aglutininas; de 8, no se tuvieron datos.

Los embarazos de 14 madres han terminado; 4 per­

dieron sus hijos a ceusa^según parece ^e que el tra­

tamiento fue hecho muy tarde; dos de ellas tuvieron 

nihos con enfermedad hemolitica^8K dieron nihos com­

pletamente normales»

La Dre barter relata como cas» típico de enfer­

medad hemolítica tratada con el hapteno, el siguien­

te» La Hra b, madre del niho tratado, cayó por prime­

ra vez bajo su observación en 1940, cuando fue admi­

tida en el hospital, en la 36a» semana del embarazo 

con el diagnóstico de desprendimiento de placenta y 

toxemia del embarazo» Dió a luz un feto masculino ma­

cerado, y tuvo que ser transfundida con 500 cc. de 

sangre B del miiUo» fue dada de alta restablecida.

II segundo hijo, del sexo femenino, nació en el 

mismo hospital, a las 86 semanas de embarazo» Una' mar­

cada ictericia se notó en el primer examen pediátrico,
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rasgo que se fuó acentuando con el correr de Isa horas# 

La decisión de transfundir a la ñifla fue hecha el 2° 

día de vida, pero murió antes que el padre pudiera ser 

llamado como dador. Un examen post-morten revéló una 

marcada ictericia de los tejidos, congestión pulmonar 

agrandamiento de hígado y bazo con una marcada activi­

dad hematopoyética en el estroma de lós tejidos. 11 

tercer embarazo se produjo en febrero del 43, en el 

mismo hospital, dando a luz una niña sana que vive peí- 

fectamente#

Un reciente examen de la sangre de esta ñifla mos­

tró que era del grupo B, rh (-). *‘ué esta la última hi­

ja del primer marido que luego murió en la guerra y que 

era del grupo B, Rh (I) y heterocigota.

Mi cuarto embarazo resultó una ñifla con eritro- 

blastosis cuyo tratamiento se describe.

^a madre tuvo un embarazo sin inconvenientes, 

excepto que el alumbramiento se produjo un mes des­

pués de la fecha esperada.

Durante el embarazo el examen de su sangre de­

mostró que era del grupo B rh (-) y a las 32 semanas 

reveló sensibilización Rh con el test Race y anticuer­

pos bloqueadores en una dilución de 15 40

II padre era del grupo i. Sus glóbulos eran ne­

gativos para el suero standard Unti Rho o ^nti Dj pe­

ro fueron aglutinados por el suero de la seboro S.

Investiga cion es posteriores mostraron que el se— 

hor 8 era del tipo Hh" (c d i) y el suero de la Seboro 

S con tañía anticuerpos bloqueadores de especificidad
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anti Pho (anti c D e) y aglutininas contra Rhw (o d 

I). late trabajo fue verificado por Levine#

Ka probable que el primer marido haya dado el 

estímulo pera la formación de anticuerpos bloqueado- 

res anti Pho (anti ?)•

La ñifla de este cuarto embarazo fue dada a luz 

en Junio de 1947, después de una labor de cuatro ho­

ras.

Estaba completamente edematizada, con conside­

rable mucosidad que no podía ser sacada por completo 

por aspiración, tanto que fue colocada en una cámara 

de oxígeno.

En un examen practicado una hora después del n¿ 

cimiento, la ñifla mostraba mercado edema e ictericia 

de piel y escleróticas; hígado y bazo agrandados y 

considerable exudación en pulmón. Estaba completa­

mente adormecida#

La sangre del cordón mostró 100 elementos rojos 

inmaduros por cada 100 blancos.

Había 6.000.090 glóbulos rojos, 24.000 glóbulos 

blancos, 18 grs. de hemoglobina y aglutininas contra 

los glóbulos del bebe y del padre#

La niha fue examinada nuevamente 6 horas después 

del alumbramiento.

Estaba todavía adormecida, y tenía todavía una 

cantidad anormal de mucus; la ictericia mas o menos 

como «ntes, pero el edema de cara y cuello parecía 

haber aumentado# El índice ictérico en ese momento 

era de 200, y los glóbulos de la ñifla eran del gru­

po Bf Rh" (c d S).

Puesto que el proceso parecía desfavorable y la
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experiencia hablaba en contra de estos niños eritro- 

blastósicos con edema, se decidió hacer el tratamien­

to con el hapteno RH.

A La mañana siguiente de la primera inyección, 

el edema había disminuido en una considerable propor­

ción, no había mucosidadea y los pulmones estaban 

claros# La ictericia fue mejorando lentamente#

Se sacó a la enferma de la camera de oxígeno# 

51 recuento globular fue ,de 5#900.000 rojos y 18#000 

blancos, 18 gramos de hemoglobina, 39 glóbulos rojos 

inmaduros cada 100 blancos#

En este segundo día se le inyectaron, intramus­

culares, otros 10 c. c# conteniendo 200 mlgs de hap­

teno ph.
Al tercer di toda la mucosidad^el edema habían 

desaparecido. Temperatura y pulso normales# Alimen­

tación artificial porgue la leche de la madre conte­

nía anticuerpos# El recuento globular dió: 5.510.000 

glóbulos rojos, 10.000 blancos, y 18 gramos de hemo­

globina; 12 glóbulos rojos inmaduros cada 100 blancos

El proceso siguió sin inconvenientes y la niña 

fue dada de alta al octavo día.

Un estudio del suero materno, seis semanas des­

pués del nacimiento de la niña, mostró a los anti­

cuerpos bloq.ueadores en una dilución de 1:40 y aglu- 

tininea puxsio tente* para glóbulos e d E en un títu­

lo de 1:64#

Como ejemplo de deseMgibilización de una madre 

tratada con hapteno, sé relata el siguiente caso#
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leflie rh (-), padre Rh (|) (CD e)« Il primer 

embarazo dió un aillo normal; el segundo, un varón 

con ictericia grave que sobrevivió por las transfu­

siones con sangre rh(-)#

Durante el tercer embarazo se inició el trata­

miento con el hapteno, cuando el dosaje de anticuer­

pos bloque adore3 era de 56 unidades»

Después de la primera inyección , el título ba­

jó a 28 unidades; después de la ^uint® no se encon­

traron anticuerpos en el suero materno#

Asíase mantuvo a la mujer, por medio de inyeca 

ciones administradas cada dos semanas hasta el final 

del embarazo#

Dio a la luz un niho normal, Rh (4) tipo 0 D e 

que hasta la fecha es normal#

La Doctora Carter insiste sobre la necesidad de 

tomar precauciones para interpretar los informes con 

respecto a los ensayos clínicos de suflextracto, ^ue 

se han publicado#

Intudableménte es necesaria una investigación 

extensa antes de poder dictaminar sobre la naturale­

za y acción del hapteno Rh# 

Cortisona: Hay poca experiencia en esta clase de tra­

tamientos# Algunos investigadores *hor teamericanos la 

han usado besándose en ^ue inhibe la reacción anti- 

geno-anticuerpo#

De equí se deduce q.ue pueda tener un valor pro­

filáctico también#
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Como tratamiento curativo se usa en la dosis de 

25 miga, en seguida de nacer, junto con una transfu­

sión de sangra rh(-) de 60 o#c<

CASOS CLINICOS

ler. Oaso (cedido por el Dr, JJ. forano Brandi), 

L,I,Enrique

A, Hereditarios: madre sana, padre curado de una le - 

sión bacilar del pulmón; dos hermanos que tuvieron 

ictericia al nacer; otro hermano fallecido al mes de 

edad con ictericia del recién nacido, y hemorragia del 

ombligo. Este niho recibió BOG- teniendo ictericia, lo 

que está contraindicado.

A, Personales^ nació con asfixia y circular del cor* 

don; peso de nacimiento de 4.850 grs.

E, Actual: Tiene 4 días de edad y desde el nacimiento 

presenta ictericia de piel y mucosas^ coluria, mate - 

rias fecales coloreadas y convulsiones. $n la orina 

se comprobó la presencia de ácidos y pigmentos bilia­

res. 

Tratamiento: Vitamina K, varias ampollas en el curso 

de una semana, suero glucosado isotónico y luminal. 

Alimen te clon materna completada don leche del lacta­

rio del H. de Nihos.

No se hizo transfusión. La ictericia retrocedió 

lentamente en el término de un mes y el niño quedó 

con un sin.drome de debilidad motriz y retardo psíqui-



71

co* En enero de 1946 el niflo tenia 23 meses de edad; 

aún no caminaba. Se comunicaba con el medico, recono­

cía a sus familiares pero todavía no decía ninguna p¿ 

labre.

Con fecha 23 de noviembre de 1945 se hicieron 

las siguientes determinaciones en el instituto Bacte­

riológico de la Provincia.

madre? Grupo Sanguíneo Ap Rh negativa 

padre: Grupo sanguíneo 0, Rh positivo 

niho : Grupo sanguíneo A^, Rh positivo 

madre: Kahn standard y Kline negativas.

Dado el tiempo transcurrido desde el nacimiento 

no Se investigó el título ni la presencia de aglutini­

nas anti Rh, en el suero de la madre.

2« caso (cedido por el Dr. JJ, moreno Brandi) 

B.A.P.

Atendido en su domicilio en setiembre de 1945 

A, Hereditarios: madre sana. Padre presenta un síndro­

me melancólico. Otro hermano que no tuvo ictericia,f¿ 

llecido a los 13 meses, de bronquitis capilar.

A, Personales: Embarazo y parto nórmales; ictericia 

desde el nacimiento. Peso al nacer: 2.900 Kgs. Talla 

50 om.

Estado actual: Tiene 3 días. Presenta desde el nací - 

miento intensa ictericia de piel y mucosas, vómitos 

biliosos, rehúsa el pecho, gran deshidrata ción, ori­

na oscura, deposiciones coloreadas.

Tratamiento : Vitamina K 10.000U Dam por día durante 

5 días; suero glucosedo isotónico. Alimentación nata-
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Tal por cuchareditas. No se practicó transfusión. Al 

mes la ictericia estaba muy atenuada y era reemplaza­

da por una gran palidez acompasada de anorexia tenaz.

II 28 de Noviembre de 1945, cuando el niho te­

nía 2 meses y 8 días de edad, se realizaron las si - 

luientes investigaciones 5 

madre ? grupo sanguíneo Ap. Rh negativa, 

padre* grupo sanguíneo A^, Rh positivo 

niSo: grupo sanguíneo A , Rh positivo 

madre ^ahn standard y Kline negativas» 

Noviembre 24 de 1945. Investigación de aglutininas an­

ti Rh en el suero perteneciente a la madre» 

Título de aglutininas anti B 1: 16»

El estudio efectuado con el suero, un mes y 22 

días después del parto, utilizando glóbulos rojos del 

hijo Rh4 como así también controles conocidos 5hi y rh 

(-) arrojó los siguientes resultados: 

suero en estudio 

Glóbulos del niho positivo

Control Rh positivo positivo

Control Rh negativo negativo

Título de aglutininas anti Rh 1» 2. Además se 

comprobó la presencia de autoaglutininas (¿ue actuaban 

sobre las sangres Rh (i) y Rh (-) a bajas temperatu- 

ras pero no a 37 C 

Control Rh positivo Control Rh negativo

A 5o 0 positivo positivo

A 10° positivo positivo

Control Rh positivo Control Rh negativo
y 

A 20° positivo positivo



73

A 37° C positivo negativo

Estas autoaglutininas fueron absorbidas a bajas 

temperaturas utilizando glóbulos rojos Rh negativos.

Después de la observación el suero puesto en 

presencia de controles Rh positivos y Rh negativos a 

baja temperatura; reaccionó positivamente con los pri­

meros y no con los segundos*

El 3 de noviembre el cuadro hemático del ni&o 

era 3.200.000 glóbulos rojos por mm3; granulocitos 

neutróíilos 26%; eosinófilos 6% basófilos 0%, linío- 

citos 55%, monocitos 11,9%, eritrobltetos policroma- 

tófilos 0.50 %, promielocitos neutróíilos 0.50 %, ce- 

lulas plasmáticas 0.50%.

Se reemplazó el pecho materno por leche del lac­

tario y se completó la ración con Baberlac compuesto. 

Se le administró un preparado con hierro y cobre.

El 16 da noviembre el cuadro hemático era el 

siguiente:

Glóbulos rojos 4.000*000 por mm3; glóbulos blancos 

9.850 por mm3,* hemoglobina 80%, valor globular 1,gra­

nulocitos neutróíilos 38,5%, eosinófilos 3%, basófi» 

los 0%, liníocitos 54.50%, monocitos 4%.

Jvolución A los 3 meses y 20 días de edad pesa 4.280 

grs., tiene 57 cms. de talla, presenta gran excita­

bilidad, está en opistótonos permanente e hipertonía 

generalizada que ceda en el sueho, es un disergico 

con frecuentes crisis diarreicas y bruscas oscila­

ciones de peso.
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Jer, Caao • (cedido por le Dra. Velia de Caíno) 

H. D. 0. - 28 ¿fas - Internado 20-XI-51 

Antecedentes her editar ios» Padrea sanos. Un hermano 

prematuro nacido con ictericia q.ue regresó sola. 

Antecedentes personales

Nacido 17 días antes de la feche cor respondiente se­

gún le madre, Barto normal. Alimentación materna 2 

días, luego Baberlac cada tres horas.

Enfermedad actual. En seguida de nacer notan icteri­

cia intensa y generalizada. El niño se internó en un 

establecimiento, donde según dice se le practicó la 

exanguino-transfusión. Como el niño no mejoraba se le 

interna en el Hospital de cilios, donde se levantó el 

siguiente estado actual.

Estado actual. Piel con ictericia de tipo verdínico 

generalizada a piel y mucosas, bel estado general.

Hígado se palpa a 4 travesea de dedo. Bazo: se palpa 

a 3 travesea de dedo del reborde costal, intensa co- 

luria, materias fecales hiper coloreadas.

Además se le practicaron los siguientes análi­

sis :

20-XI-51 - Recuento de glóbulos rojos: 2.3JO.000 ani- 

socitosis poiq.uilocitosis, policromatof ilia , re ticulo- 

citos 10%.

Recuento de glóbulos blancos: 6.100; granulocitos neu- 

trofilos 41%, eosinófilos 3%; basófilos 0%, linfocitos 

50%; monocitos 5%.

Hq^q, lobina: 7,5 grs %.

Vías ser man y Kahn* negativas

Boomer: negativa • Cadmio: negativo
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lAo^utucr^to: 22% 

Bilirrubiik 'irnctfi 6,0 ul^rj ii^iroci^í 1,10 nó^rs.

Total* 7,40 mlfi. ,

KI ala 2O-XI-51, se le hicieron 70 cc. de glóbulos 

rojos sedimentados (grupo 0ih(-|) y 25 mlgr de corti­

sone intramusculares.

Además se lo hidrató con suero Pinger y glucosado, 

se dieron protectores hepáticos (colina) extracto he­

pático, vitamina 0, K, Rutina (Peniciline-terramiciña) 

22-XI-51 - Recuento glóbulos rojas 3.20 0.0 00 

Hemoglobina 11,S grs %

Se le hizo una hueva transfusión de glóbulos rojos 

sedimentados, rh negativo, grupo 0.

24-XI-51 - Glóbulos rojos 4.600.000 

Hemoglobina• 15%

Alimentación artificial (con babeurre)

K1 estado general del niho ha mejorado y se alimenta 

bien.
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