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HERENCIA

El sexo consiste en la capacidad pare formar 

cierto tipo de células reproductoras llamadas game­

tas; la fusión de las gametas se llame fecundación 

y le célula que se forma por la combinación de las 

gametas,se llama cigota.

La megameta u óvulo o gameta femenina tiene a 

su cargo la fundación de aportar a la cigota; el pro­

toplasma necesario, alimentos y estructuras; por eso 

es más grande y menos móvil.

La microgameta o espermatozoide o gameta mascu­

lina es más móvil y más pequera, adaptándose a la 1o­

comoción.

Las gametas contienen los cromosomas, siendo 

en cada especie fijo el numero de cromosomas, así en 

el hombre es de 48.

Los cromosomas se dividen, teniendo lugar la 

reducción del número de cromosomas a la mitad, du­

rante la formación de las gametas, en dos divisio­

nes celulares, recibiendo en conjunto el nombre de 

meiosis. Después del apareamiento se produce la sepa­

ración de cada cromosoma de su homólogo; en la se­

gunda división la duplicación de los cromosomas es 

inhibida. E1 nuevo ser recibe 24 cromosomas del pa­

dre y 24 de la madre.

Los cromosomas contienen dentro de ellos, uni­



dados más pequefias llamadaa "genes* -término creado 

por Johsnsen-. Matos genes se agrupan en parea aie£L 

do uno de ellos alelos del otro lalelomorfo). A pró­

xima clamen te hay 10,000 a 20.000 de estas unidades, 

necesitándose un par de genes (alelos) para determi­

nar cade carácter hereditario. Gomo consecuencia de 

la segmentación de los cromosomas los alelos se se­

paran (meiosis) y luego de entrecruzarse se agrupan 

de nuevo en pares (singamia). Luego son aleloa todos 

los genes ^ue pueden formar pared al reunirlos la 

sijigamie y así se transmiten los caracteres heredi­

tarios.

La fisonomía propia de un individuo» su aspec­

to exterior, se llama "fenotipo" (color de cabellos, 

ojos, facciones etc.); la constitución de su molécu­

la hereditaria se llama "genotipo".

Cuando ambos progenitores presentan un carácter 

opuesto, el que predomina en los productores de la 

primera generación se llama "dominante" y el que se 

mantiene oculto “recesivo", indicándoseles con una
—

Letra mayúscula y minúscula respectivamente.

Los productos de le primera generación son he- 

terocigotes o a ominantes impuros por tener en su cigo­

to ambos caracteres (dominante y recesivo). l>e los 

productos de la segunda ^ner ación, cruzados entre 

si hay un recesivo por cada tres dominantes; de es­

tos dominantes, uno de cada tres eon homocigotos y 

dos heterocigotes, y éstos al entrecruzarse se com- 
v.
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porten cera o los de ls primera generación»

Los recesivos son siempre puros, pues el ce - 

rScter dominante no puede pesar oculto; o sea basta 

con sehalar q,ue es recesivo para decir que el pro - 

ducto es puro»

PACTOS Kh

Normalmente los animales tienen anticuerpos 

que permiten distinguir las especies entre si* las 

heteroagl’utininas y las helisinas; además poseen 

las isoaglutininas y las isolisinas que sirven para 

establecer diferencias entre los de la misma espe - 

cié*

Las reacciones iaoaglutiníntes son las que 

han dado lugar a la clasificación de los seres hu- 

manos en cuatro grupos sanguíneos A, B, ^B, O, in­

dicando cade uno de estos grupos el nombre del gru­

po aglutinógeno presente en los glóbulos rojos» ex­

cepto el último que por ser cero indica la ausencia 

de dicho factor*

jrn 1927 Landsteiner y Le vine? encontraron 

otros factores: M> N, P, aglutinógenos que tienen 

valor en medicina Legal para negar la paternidad* 

kiéntras Landsteiner y wiener estudiaban los 

aglútinógenos m, ni y j?, inyectaron repetidas veces 

glóbulos lavados de ftecaccus Rhessus el conejo y ob­

servaron que éste reaccionaba formando anticuerpos 
k
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(aglutinines),

Ubtuvieron así un suero aglutinante que 1Lame­

rón enti Rh: el ensayarlo comprobaron que aglutina­

ba el 81 & de los glóbulos rojos de les peleonas de 

raza blanca llamándolas Rh positivas (Rh) por tener 

en sus eritrocitos dichos aglutinógenos; el 15% res­

tante que no aglutinaba fuá llamado rh negativa (rh).

jrl factor Rh es pues un aglutinógeno indepen­

diente de los ya conocidos 1, B, M, N, etc, común a 

un cierto número de seres humanos y típico de una es­

pecie de macaco, el Khessus.

se hereda can carácter mendeliano directo y 

dominante, es decir, si ambos padres son rh, los hi­

jos serán rh homocigotas (rh, rh). Si ambos padres 

son Rh homocigotas (Rh, Rh) todos los hijos serán ho- 

mpcigotas Rh (tth,Rh). Si uno de los padres es hete- 

rocigota, el 50% será heterocigota % todos positivos.

si uno de los padres es Rh y el otro es rh,los
4

hijos serán todos Rh positivos, si el padre es homo- 

cigota (Mh,Rh).

Si el padre positivo es heterocigota (Rh,rh) 

el 50% será Rh heterocigota (Rh,eh) y el otro 50 % 

rh homocigota.

Tor último si los padres son Rh heterocigotas 

(tth,rh), los hijos serán el 75% heterocigotas (da 

los cuales el £5% homocigotas y el 50% heterocigota) 

y el £5% restante rh homocigota (rh, rh).

Descubierto el factor Rh, levine y otros demuej, 

tran que la aglutinina anti-Rh era la responsable de
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la enrermedad bemolitica corigenita y dicen "cuando 

una mujer rh negativa concibe un feto Rh positivo 

(el factor Kh recibido por herencia paterna)» la 

sangre del niflo puede atravesar las vellosidades 

pie centarias, en ciertos casos» provocando en la san» 

gre materna la formación de aglutininas anti tfh. Ks-*
tos anticuerpos, a su voz, atravesando en sentido 

contrario la placenta, destruyen los glóbulos rojos 

del feto Rh positivo, provocando la eritroblastosis• 

Mn 1941 Landsteiner y Wiener, establecieron 

q.ue el factor Rh se trasmite como un simple carácter 

mendeliano dominante, en uno y en otro sexo, por in­

termedio de un par de genes alelomorfos, uno de ori­

gen paterno y otro de origen materno.

l*os genes son dos, expresándose con Rh positi» 

vo o dominante y rh negativo o recesivo.*

uomo hemos dicho, todo individuo acusa en sus 

ceracterísticas una constitución genética doble, con 

un gen heredado del padre y otro de la madre, aunque 

en muchos casos no sea evidente por ser recesivo.

jrl genotipo puode serh homocigota o heterocigo- 

ta •

Los citados autores establecieron q.ue los in­

dividuos rh negativos son todos homocigotas (genoti- 

po rh, rh) y los Bh positivos pueden ser homocigotas 

o heterocigotes (Rh, Rh 37#; Rh rh 47#)» Mn suma,el
V



conjunto genetico» ofrece las siguientes caracterís­

ticas:

•) Hamocigotas b) Heterocigotas eJHomocigota

genotipo: Rh,Rh Rh, rh rh, rh

fenotipo: Rh positivo Rh positivo rh negativo

Mi a} y el k-) son positivos y el c) negativo, 

un hijo de a) es Rh positivo forzoso, mientras 

que un hijo de b) puede ser kh positivo o rh negati* 

vo (con una madre kh positiva heterocigota o rh nega* 

tiva)•

Un hijo de c) con una medre rh negativa será 

forzosamente negativo*

Mstos datos genéticos tienen importancia como 

un aporte más para la investigación de Le filiación 

o paternidad, cuando la herencia de los otros grupos 

no resulta concluyente.

Mi factor Kh no es tan simple como se creyó

en un principio; pues en vez de un antígeno es un com­

plejo antigénico*

• Mi descubrimiento de los tres tipos de suero 

anti Rh permitió a Wiener fundar su teoría de la he­

rencia; en virtud de estas adquisiciones Wienes pro­

puso, en sustitución de la hipótesis inicial» que ad­

mitía un par de genes (Rh, rh), una nueva teoría que 

explica la herencia de los tipos sanguíneos Rh, la 

que acepta existencia de seis genes alelomorfos: RhO, 

RhO1, Khü” y rh.
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Las combinaciones de estos genes QLiie cada in- 

dividuo hereda del padre y de la madre, producen 

ocho tipos de sangre fth o sea ocho fenotipos de di­

ferente composición antigénica.

La diversidad en la constitución genética de 

la sangre *th positivas, explica muy bien la exis­

tencia de verdaderas incompatibilidades Bh entre su­

jetos Kh positivos que pueden llamarse incompatibi­

lidades intragrupo»

^on el conocimiento de las particularidades
*

que gobierna la herencia del factor Kh se ha podi­

do explicar los casos de enfermedad hemolltica con- 

genita con madres Bh positivas q.ue hasta hace poco 

parecía contradecir la teoría de la is o inmunización» 

Ambos progenitores a pesar de ser del tipo fenotipo 

Bh positivo puede dar -lugar a incompatibilidades Bh 

por su estructura genotípica distinta» Ejemplo! pa­

dre Bh positivo Bh’ BhO;madre Bh positiva RhO, rh y 

niho Rh* RhO; el heredar el niho la variedad Rh’que 

la madre no posee, puede sensibilizarla y entonces 

producirse la hemolisis ya q.ue el suero materno es 

anti Bh’»

PIAGNOSTICO DB LOS HOMO 0 HBTBROCIGOTAS

ln las personas que reaccionan como Bh positi­

vas, existe la posibilidad de genotipos puros o homo- 

cigotas en q.ue ambos genes son iguales y genotipos im- 
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puiOB o heterocigotae, en loa <iue un gen puede sez 

Rh positivo dominante y el otro gen xh negativo re­

ce alvo.

Los oeaos jwe reaccionen como rh negativos son 

forzosamente homocigota8 ya q.ue loa dos genes son 

rh (recesivos)'; si uno fuera Rh positivo, seria do­

minante y entonces el sujeto es Rh positivo* Del 88% 

de sujetos de raza blanca que son Rh positivos, el 

37> son monocigotaa y el 48% heterocigotea.

Is importante saber si un padre es homo o he- 

tero cigota porque de acuerdo con las leyes mendelia- 

nas de la herencia, si es monocigota transmitiré fa­

talmente al hijo su carácter positivo, en cambio si 

es heterocigota la descendencia podra ser rh negati* 

va o Rh positiva, según el gen que herede del padre* 

Los cónyugues que han heredado el factor Rh de un solo 

padre son hatero cigotas (Rh, rh) y por esta condición 

no transmiten este factor a toda su descendencia* Los 

nihoa que no heredan el factor Rh escapan a la enfer* 

medad hemolítica congenita* ror eso no es de extrañar 

que la meyor parte de los padrea de nipos con enferme­

dad hemolítica congenita sean homocigotas*

Mate hecho reduce la posible incindencia de la 

enfermedad, pues sólo el 43% de los individuos Rh po­

sitivos son homocigotas. ni diagnóstico se logra en 

loa laboratorios especializados por la relación entre 

la presencia del factor Hr y la falta de alguno o la 

presencia solamente de algunos factores Rh en la san-
*

gre, lo que hace probar la determinación de indivi -
á
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dúos heterocigotes por la comuinacion de loe sueros 

anti-fir y de los específicos enti-Rh. Pera eso se 

estudia la forma de reaccionar las células rojas san­

guíneas del padre con las aglutininas contenidas en 

los tres sueros anti-Rh y, edemas, las contenidas en 

los antÉ-Hr. Así por ejemplo: si los glóbulos son 

aglutinados por los sueros anti-Rh* y anti-RhO pero 

no por los otros dos, entonces el padre es homocigo- 

ta.

Si sus glóbulos son aglutinados por los sueros 

antirRhO, anti-Rh" y anti-Hr, también es heterocigo- 

ta.

Otros ejemplos: si una madre rh negativa y un 

padre Rh positivo tienen un feto rh negativo? el pa­

dre es heterocigota.

Si algunos de los padrea del cónyugue es rh ne­

gativo, el marido, es a no dudarlo heterocigota.

un consanguíneo rh negativo del marido o un hi­

jo rh negativo, por lo general es suficiente para ha» 

cer el diagnóstico de heterocigota.

lkPUfrWlUlA LOS JfAUTOKHS SOSUJLMOS

HN ldg-DlGlflA

ningún ser puede tener un aglutinógeno.q.ue no 

tengan los dos progenitores o por lo menos uno de ellos.

Kstos aglutinógenos que determinan los grupos
* 

sanguíneo, húmenos constituyen características pro • 

piae e inmutables de las personsa durante toda la vi-
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da y que se pueden poner en evidencia tanto en la 

sangre como en sus secreciones y tejidos. Matos fafi 

torea se heredan siguiendo rigurosamente las leyes 

de la herencia.

i loa aglutinógenos Ay B cuya presencia o au-
9 

sencia en la sangre determinan los grupos sanguíneos 

se han agregado los tactores ¡1,' N, P, Rh Hz; por ello 

aumenta los tipos individuales de sangre y por lo 

tanto proporciona mayores probabilidades para la ex- 

cluaión de la paternidad o de la maternidad.

Metes modernas adquisiciones tienen un extra­

ordinario interes práctico en medicina forense en la 

resolución de determinados problemas médico-legales, 

como ser:

1) Hn la identificación por esperma o manchas
»

da sangre fresca. z

2) ffn lo rererente a la filiación, paternidad, 

maternidad y de otros vínculos de parentesco.

Así por ejemplo en cuanto a este último punto, 

une pericia no puede atirmar que un niho es segura­

mente higo de determinada persona, pero si excluir 

esto parentesco, asegurando que no puede ser hijo 

de un progenitor determinado.

DaPORTANOIA JJSL FAOTOR Rh KH ANTROPOLOGIA

Y SINOLOGIA

La frecuencia del factor Rh está incluida por 

lae características raciales.
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In les rezas negra, amarilla, india, emerice­

ne, La frecuencia de los &h positivos es mqyor que 

en les pobiaclones Disneas.

Mientras que en la raza blanca al /• es *h 

positivo, la raza negra da un y le ra*a amar i •

lia un 99 >; esto explica porque es rere la eritro* 

blastosis feral en la raza amarilla.

/

IAlPORTANüIA I®I FAÜTOR Rh en HK^OTKDAPIA
.................... , ■■■■■ ■■■■■■

Hace algunos afros las reacciones desagradables 

observadas en transíusiones intragrupos, se atribuían
*

a la falta de limpieza del material usado, sustan • 

cias piretógenes etc., pero ya en 1936 Zacho, pensó 

en la existencia de una aglutinina a 37° de tempera­

tura .

En realidad, se demostró que si un sujeto rh, 

recibe salgre Rh, reacciona formando anticuerpos an* 

ti ^h (aglutininas)*

Una nueva transfusión Rh en este individuo ya 

sensibilizado, daré a que las citadas aglutininas 

causen la hemolisis de los hematíes transfundidos y 

si es intensa, traerá bloqueo renal, anurie, y en al-* 

gunos -casos la muerte»

De esto se deduce que el 60% de los accidentes 

post-transfusionables se deben a incompatibilidad por 

Rh.

De donde la necesidad de investigarlo en todos 

los casos de transfusión, procediendo de la siguien* 
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te manera, en ua tubo de centrifuga se coloca une 

gota ele suero anti-Rh conocido y una gota de hema­

tíes a investigar en suspensión el 2%; durante una 

hora 37° y luego, se centrifuga. Si hay aglutina - 

ción, el sujeto es Rh; si no la hay, es rh siendo 

conveniente prolongar la observación durante trein- 

ta minutos.

a*88 asLu¿minas se investigan por medio de

la prueba de Le vine colocando en un tubo, dos gotas 

de suspensión de glóbulos rojos grupo 0 el 2jí y dos 

feotes de suero desconocido; se lleva a la estufa a 

37° durante una hora y se observa si hay o no aglu­

tinación.

Investigaciones posteriores dieron lugar al 

descubrimiento de aglutininas de moléculas más pe­

queras, que poniendo se zen contacto con los glóbu - 

los rojos sin producir reacción visible, dan lugar 

a un verdadero bloqueo, por lo q.ue han sido llama * 

dos anticuerpos bloq.ueadores»

Para ponerles en evidencia, Wiener usa una 

técnica semejante a la de la aglutinación, pero en 

lugar de suero fisiológico, emplea suero o plasma 

del propio sujeto o suero IB inactiva do, a fin de
• •»

suspender los glóbulos rojos, evitando al mismo 

tiempo el lavado de los mismos.

SI citado autor recurre a estes maniobras pa~ 

ra no diluir un tercer elemento quizas semejante 

a la llamada proteína X, cuya presencia es necesaria 

para producir ha reacción»

Ultimamente Sa Silva, Costa Ferreira y otros.
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pese determines el factor .Fh descubren una técnica 

de Lectura rápida (20* - 30') precisa y simple uti- 

lizando una place portacápsglan.

INVESTIGACION DE LA SENSIBILIZACION DE LOS

GLOBULOS DEL NlflO

Cuando Dockeray y Sacha publicaron casos de 

gran cantidades de anticuerpos Bh en la circulación 

materna, sin manifestaciones cíclica de eritroblas- 

tosis fetal en el niüo, fue menester investigar el 

paso de las aglutininas maternas a la circulación 

fetal.

Así Coombs, ^ourant y Buce» pensaron que es« 

te fenóüjeno podría demostrarse ”in vivo” con el 

uso de un suero anti-globulina humana, y en el afro
* *■

1946, comunicaron la técnica del test, que sirve 

para afirmar la existencia de la enfermedad homo* 

lítica del niELo<

Lfi técnica es 1a siguiente:
-t

Las células rojas delniho se lavan durante 

tres veces con abundante solución salina/del 2jC al
’ g

5%, para i¿ue esta manera los glóbulos fetales que­

den libres completamente de suero humano. Una ves 

hecho esto se mezcla una gota de suero de conejo 

antiglobulina con una gota de estos glóbulos, el 

tubo es sacudido suavemente y la aglutinación tie» 

ne lugar entre los 6 y 10, minutos en el caso de que



fuera positiva.

Pera mayor seguridad; la reacción será incu- 

bada en bahomaría a 37® y observada al microscopio. 

Como control se coloca una solución salina en el 

lugar del suero de conejo, con glóbulos normales 

y con glóbulos del nifio; les células rojas del ni- 

fi.o no son aglutinadas por el test.

EBFERmBDAD HBiOLITICA CONG-BJITA

En los estudios sobre eritroblastosla fetal 

y a despecho de numerosas con tribuc monea el toma, 

nada Labia de importante y definitivo sobre su cau­

sa determinante antes de los estudios de Lanstei» 

ner, Wiener, levine y otros, es decir, antea del 

afro 1940, sobre el factor Rh.

Así antes de la citada fecha, muchas eran 

las sugestiones q.ue existían para ©clarar la causa 

de la eritroblasbosis y las enumeraremos solo a 

titulo ilustrativo»

In le tesis de Lolaier en 1943, se relatan 

los trabajos publicados hasta esa fecha y que están 

resumidos en el siguiente cuadro:

0 1 U 3 18 Jeteles

Hiper el ore mí a

Enfermedad de la sangre

Lesiones hepáticas o suprarre­

nales

«Anomalías ca/rcUo-vasculorea
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Anexielea
Mecánicas» compresión funi­

cular

Meterme a
Sífilis (en primer plano)

(Todas las toxiinfacciones

1) Teoriza mecánicas

¿obre todo en la forma hidrópica; se menciona­

ban las diversas afecciones susceptibles de pertur - 

bar la circulación sanguínea o linfática.
2) OTOMIAS S'CT INCCCABAN CAUSAS. PK NATüRAWA 

Pesaje a través de la placenta de un veneno materno 

que provocaba en el feto alteraciones sanguíneas.

3) T3CPIA LA IlWPüW FETAL

Para Laffon sería una reacción inespecífica de 

un organismo inmaduro»

4) Teoría hormonal

5) TOCATAS SAI;(WnmS

Para unos, la. eritr obla stosis es considerada 

como una enfermedad primitiva; sería una enfermedad 

de los órganos heme topoyéticos fetales; podrí» compa­

rarse e las leucemias, pero con las diferencias de 

q,ue mientras en las leucemias está afectado el sector 

leucopoyético, en la eritiioblestosia lo está el sec­

tor er itropoy ético.

Flex, Ví'oldstein decían en 1938, opinando siem­

pre que la eritroblastosis era una enfermedad primi­

tiva, (¿ue en la j® acción eritroblastica o normoblás-
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tica regenerative, los ©ritroblastoa presentes en 

abundancia em le sangre periférica son trmatíes jó­

venes no maduros, pero normales; en cambio en la 

eritroblastosis> los eritroblastos constituían cé­

lulas ©normales»

•t'ara Diamond, Blackfan y Baty, la eritroblss- 

tosis era un disturbio metabólico, del sistema he* 

me t opoyé tico.

>n cambio para otros autores la eritroblasto* 

sis la consideran como una reacción secundaria, re­

sultado de una incompatibilidad feto-materna, por 

iso inmunización materna a una sustancie aglutinóle* 

na del feto.

Ks decir q,ue la eritroblastosis no sería una 

enfermedad primitiva de las órganos eritropoyéti • 

eos, sino consecuencia de la destrucción en masa 

de los glóbulos rojos del feto por hemolisis debí - 

des a aglutininas maternas, con la consiguiente
>

reacción hiperplástica de loe órganos hematopoyéti­

cos»

*sta teoría es la qjue se sostiene en.eljmomen- 

to actual gracias a los trabajos de Bandsteiner y 

otíos.

cuando se engendre un nifío de un padre con san­

gre Ih positiva, con una madre rh negativa, el niflo 

hereda con carácter dominante ni factor Ph par lo 

tanto seré Ph positivo y su sangre poniónos© en con­

tacto ■« través de loe lagos placentarios con la de 

la madre, determina en éste la formación de afluti-
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ninas anti ^h, volviendo a le sangre del nifto 

por el mismo camino originaré en el organismo fe­

tal el choque hemolítico que da lugar a 1© reacción 

eritr iblSstice de compensación*

Msta teoría he tenido precursores; así Pienst 

(1905) y Nettan Barriere y Brindeau (1908) el ob - 

servar las rupturas de los capilares de les vellosi­

dades córleles, vislumbraron que la penetración da 

sangre fetal en la circulación materna podría provo­

car accidentes hemolíticos comparóles a los ocasio­

ne dos por la transfusión de una sangre extrañe*

Mec-suarrie (1923) comprobó que el. suero de 

le madre podría aglutinar los eritrocitos del feto 

dejando con esta comprobación sentada la incompati­

bilidad sanguínea entre madre y el feto*

Por fin Wiener en 1940 concibe la hipótesis 

de que una madre rh negativa llevando un feto Rh po­

sitivo, pudiera reaccionar elaborando anticuerpos 

^h. Le vine, vogel y otros, en 1941 basados en los 

estudios sobre el factor Rh, llegaron también a la 

conclusión de que la eritr oblas tosis era el resulta­

do de la isoinmunización progenitor© rh negativa 

por el feto Rh positivo y que la acción subsiguien­

te de las aglutininas maternas a graves de la pía - 

cent a sobre la sangre predispuesta del feto*

Según la teoría de la isoinmunización, la ma­

dre debe ser rh negativa, mientras que el esposo y 

el feto son invariablemente Rh positivos* Según las 

estadísticas en las enfermedad hemolítica del re - 

cién nacido, el 191% de las madres es rh negativa,



en cuanto e los padree son Rh positivos; el feto ee 

habitualmente Rh positivo*

Kn esas condiciones tiene lugar la isoinmuni­

zación materna, con la formación de anticuerpos anti 

-Rh o aglutininas, las que pesando a través de la 

placenta, hemolizan la sangre fetal. Si la eritro- 

blastosis aparece comunmente en la segunda, terce - 

ra o cuarta generación, es porque el desarrollo de 

las aglutininas anti-Rh se efectúa lentamente, de 

tal suerte de que los primeros productos no son to­

cados, manifestándose la enfermedad hemolítica cuan, 

do la concentración de las aglutininas llega un de* 

terminado umbral.

En resumen: los anticuerpos anri Rh o agluti­

ninas, una vez formados, por isoinmunización de 18 

madre, volviendo al feto produce la hemolisis de los 

hematíes de este.

SENSIBILIZACION CON LOS ANlTCUKRPOS Rh

Si bien teóricamente todos los individuos pue­

den sensibilizarse con los antígenos Rh o ^r, que
V

no contienen sus glóbulos, en la práctica se obser­

va de que este hecho no ocurre con la facilidad y 

frecuencia que a primora vista podría suponerse*

Para que se originen los anti-Rh ya que no
9 

existen nunca en forma espontánea, en los seres hú­

menos, es necesario:

I) Que se introduzca espontánea o artificial­

mente el antígeno.
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2) Que el indiTiduo tenga suficiente capeci - 

dad de reacción.

II entígeno Rh puede penetrar por lee siguien* 

tea vías:

e) Endovenosa

Por el uso de sangre transfundida

b) Intramuscular

Por el uso de sangre inyectada por esta vía co­

mo recurso terapéutico*

c) Osea

Usada con frecuencia en las tren afusiones moder*

na 8.

d) letra peritone al
«>

Vía de excepción

e) Pía cantaría

Por pequeras cantidades de glóbulos que traspo­

nen la barrera elnéiclhl, ja por diapedesis o por in­

terrupción o solución de continuidad de las vellosi­

dades coriales»

Capacidad de reacción

Aquí interviene el factor constitucional que 

determina su capacidad de reacción; esta caracteri> 

tica es hereditaria y se transmite por un par de ge1- 

nes a 16lie os e

PERSISTENCIA DE LA SENSIBILIZACION

b
8egún la opinión de Revine> Young y Kariker, 

la persistencia de las aglutininas perece ser defi-
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nitivas.

los citados autores resumen en el siguiente 

cuadro sus inyestigaciones en 141 madreas

Data del parto en 

un niílo enfermo

iglutininas

presentes

iglutininas

•Ausentes

Dos meses del parto 33 37

De 2 a 12 meses S 1S

Un afro o m£s 2 39

En un embarazo 
siguiente 2 s

Sin datos — 3

42 99

la sensibilización de la madre es demostrable 

titulando en la sangre el tenor de aglutininas anti- 

Bh.

Bn el primer embarazo, solo el final o en el 

post-parto son demostrables; ellas persisten un tiem­

po prolongado, para luego ir desapareciendo, pero en
¡

los embarazos sucesivos se hacen cada vez más pre * 

coz e intense la activación de esa sensibilización 

WieneTf Silberman (1942) relatan un caso de reacción 

hemolítica poat-transfusional intragrupo en una mu • 

jer rh negativa, después de dos afros de haber te ni» 

do el último de los cinco hijos Bh positivos, de los 

cuales ninguno tuvo la enfermedad hemolítica» Molli- 

son relata un caso análogo, con un intervalo de 14 

afros. La sensibilización al factor Bh sigue una cur­

va ascendente con la repetición de los estímulos y
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luego ¿I es cían d e ¡ cesBÜQB estos» pare de se perecer o 

no, con el transcurso del tiempo, dependiendo di* 

cha desaparición o atenuación, de los individuos*

Hay una analogía entre los problemas de esta 

inmunidad que ocurren con motivo de accidentes 

transíusionale8 (por incompatibilidad Rh) y los re­

lativos a las transfusiones a los niños con eritro- 

blastosis y a sus madrea, pero con una diferencia 

fundamental2 mientras en los receptores y madres 

las aglutininas se forman por un proceso -de inmuni- 

dad activo, en los niños con eritroblastosis» las 

aglutininas de origen materno son recibidas en for­

ma pasiva*

Otra diferencie es que en los receptores y 

en las madres, las aglutininas no actúan contra sus 

propios glóbulos y los accidentes son debidos a las 

hemolisis de los glóbulos rojos de la sangre trans­

fundida; en cambio, en los niños con eritroblasto- 

sis, los hemolisados son sus propios glóbulos y lo 

extraño al organismo es la aglutinina materna*

Pe la inmunidad activa en la madre y pasiva 

en el niño, se desprende otro hecho y es que mien­

tras la inmunización de la madre es prácticamente 

definitiva, le del niño es transitoria, durando lo 

que dura las aglutininas que han pasado a su orga* 

nismo*

latos conocimientos imponen una profilaxis 

de le isoinmunización, no efectuando una transfu - 

sión sin un estudio previo y completo de la compa­

tibilidad. Solo en casos de extrema urgencia puede
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prescindir se en le mujer de dichas normas.

OOLPRQBaCxONSS QüE apoyan la isopia

PE LA ISO1NLUNIZACION

1) Las diferenciales raciales en la distri - 

bución del factor Rh significan una fuerte apoyo en 

favor de la isoinmunización. A mayor porcentaje de 

individuos Rh positivos en una ra-za, menor número de 

niElós con enfermedad hemolítica congénita. Lanstei- 

ner y Wiener encuentran un 85% de Rh positivos en-
*

tre los blancos y un 92 % entre los negros. Levine 

en la raza amarilla encuentra un 93 % de Rh positi­

vos .

Por eso es q.ue entre los niríos de esta reta,la 

enfermedad hemolítica congénita es muy rara. En ca^ 

bio abundan los casos de esta enfermedad entre los 

irlandeses gallegos y vascos, en los que hay un ma­

yor porcentaje de rh negativos.

2) En los casos de enfermedad hemolítica con­

génita, el 90% de las medres son rh negativas, los 

padres Rh positivos y los fetos Rh positivos.

3) En el curso de una madre rh negativa, con
V

un padre Rh positivo, aumenta la titulación de las 

aglutinines anti-Rh en el plasma materno, del pri­

mer al último mes del embarazo, disminuyendo paula­

tinamente después del parto.

4) La enfermedad hemolítica no afecta el pri­

mer feto, sino a los siguientes, lo i¿ue se explica
Z

porgue la sucesión de emba*®zos aumenta la isoinmu-
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nizeción Lie terna.

In el primer embarazo como la sangre del ni - 

fio no pasa tan fácilmente) la barrera placentería, 

la sensibilización se produciría sólo en el últi- 

mo momento del embarazo por rotures o fisuras pía - 

tcentarias y el nifio nace indemne’»

i) Una prueba importante del factor Rh en la 

enfermedad hemolítica congenite es la comprobación 

de esta afección en los embarazos gemelares biveti­

nos, con un feto Rh positivo y otro rh negativo» 

Las isoaglutinines anti-Rh existen en el suero ma­

terno y por lo tanto en ambos fetos, pero solo tie» 

ne ^•cción nociva sobre los glóbulos del feto que 

ha heredado el factor Rh.

PORMS CLINICAS TE EliTERmETAP H&.-OLI11CA

C0WEKLT4

1) FORmA HIDROPICA (tipo Schriflde)

2) FORMA ICTERICA (tipo Pfannestiel)

3) FORuA ANEMICA (Tipo Eclclin)

4) FORMA CIRROTICA (tipo

5) DE DIATESIS HEMORRAGICA

6) FORJAS MORTALES

7) FORJAS MIXTAS

8) FORJAS ASINTQmATICAS 0 INAPARENTES
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAD

1) Con la ictericia fiai o 16¿ic_a_

La tienen todos Los prematuros y el 50 í» de

los nacidos a termino. B1 diagnóstico diferencial se 

hace con el lab ora torio ya que en la orina no hay 

pigmentos biliares y con la elínica buen estado ge* 

neral y falta de antecedentes.
I

2) Con la hemorragia craneal

Aquí el hígado el bazo y la sangre son norma* 

les.

3) Con la prematurez

Son frecuentes ictéricos ya que su hígado in­

maduro funciona defieientemente; los datos del la-

boratorio son negativos y su ictericia tiende a desa- 

parecer con la mejoría del estado general.

4) CON LA SIFILIS CüNGENITA PE L RECIEN NACI I) Q

Antes era atribuida casi sistemáticamente a

la sífilis la muerte habitual del feto o del recién 

nacido- y aún cuando las reacciones serológicas fue­

ran negativas se continuaba practicando el tratamien 

to antiluetico prolongadamente. ^i bien la sífilis 

mata al fin de la prehez y el producto es eliminado 

en estado de meceración, este hecho no le es exclu* 

sivo, ya que también la diabetes, la nefritis y la 

enfermedad hemolítica pueden presentar el mismo cug, 

dro.

Kn la sífilis hay una tendencia a la mejoría 

progresiva en Las siguientes gestaciones, precisa -



34

mente lo contrario a lo que ocurre con la eritro- 

b Isa toáis fetal congénita.

51 estudio histológico de la placenta hace la 

diferenciación, Así^ en la eritrobla stosia hay per­

sistencia de le capa de Langhams, constituyendo es- 

to el rasgo mis característico»

Por otra parte reacciones biológicas y le in­

vestigación de la espiroqueta pálida en el" feto, 18 

placenta y en el cordón ayudan a aclarar los casos 

dudosos•

Por último en todos los casos dudosos, seré 

un precioso auxiliar la investigación de la isoinmu- 

nización al factor Rh y a los aglutinógenos A y B.

PRONO Sil JO INMEDIATO DESPUES DEL PáRTO

Jebert publicó los siguientes resultados en

47 observaciones:

Forma clínica Na timortos Neouortos Mortalid ad
■n 0Ha %

Hidropa(16 caeos) 9 7 16 100

Ictericia(22 casos) 1 11 12 34

.Anemia (3 casos) 0 1 1 33

Diátesis (hemorragia)
3 casos) 0 1 1 33

Sin clasificación (3) 2 3 100
12 21 33 70

PRONOSTICO ALEJADO

1 mucho a de los nifios qus han sufrido la for­

ma ictérica* lee quedan como secuela trastornos neu-
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rológicos y mentales; y es que la terapéutica de 

la e.ri tr oblas tos is es de sustitución ya que no po- 

see acción curativa sobre las alteraciones anató* 

micas sufridas como consecuencia de la hemolisis 

sufrida ”in útero”.

Por eso la eritroblastosis tiene una impor* 

tancia médico-social por las tareas que puede ori* 

ginar en el futuro del niñ.0 sobrevive.

TRATAMIENTO Dg LA gRITROBLASTOSIS

La experiencia adquirida en los últimos atíos, 

ha hecno que el tratamiento básico de la eritroblaa* 

tosis sea la transfusión de sangre realizada en for­

ma pr e co z • >

Ahora bien: que sangre se debe transfundir ? 

Hoy en día la mayoría son de opinión que debe usar* 

se sangre rh negativa.

Además de la determinac ión de los grupos clá­

sicos, no se debe transfundir cualquier sangre. Si 

el nibo tiene aglutininas enti-Rh, que son las que 

destruyen sus glóbulos, inyectarle sangre Rh positi­

va es ofrecerlos a la destrucción; por ello se debe 

dar sangre rh negativa sobre la que no tiene acción 

las aglutininas circulantes en la sangre del nitlo.

Mollison ha demostrado que la supervivencia 

de los glóbulos transfundidos varía según se trate 

de sangre Rh positiva o negativa. En los transfundí* 
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dos con sangre Rh positiva los glóbulos administra* 

dos habían desaparecido de la circulación a los 

diez días, mientras q.ue si se usaba sangre rh nega­

tiva, los eritrocitos transfundidos fueron hallados 

en la circulación hasta noventa días de la transfu- 

si ón.

La vida del niflo se mantiene a expensas de la 

sangre transfundida. Los glóbulos rh negativos inyec 

tados son reemplazados por los propios, cuando cesa 

el ciclo de actividad de las isoaglutininas anti-Rh 

maternas almacenadas por el nirlo, en su vida intra­

uterina.

Lógicamente la sangre materna no debe ser usa­

da nunca ya que es la fuente de origen de los isoan- 

ticuerpos.
, i

Aún ho hay acuerdo sobre la oportunidad y el 

volumen que debe transfundirse, pero sí que el pro­

cedimiento debe emplearse precozmente, si es posi - 

ble inmedia tómente después del nacimiento si el diag. 

nóstico se hizo durante el embarazo o desde la pri­

mera manif estac ion clínica.

Lo fundamental es inyectar suficiente canti - 

dad de ya que no se salva la vida del nido con una 

transfusión de 30-40 cc.

Los ingleses hacen una sangría-transfusión to­

tal, inyectando la sangre necesaria mientras al mis­

mo tiempo extraen igual cantidad. Así han llegado a 

dar en una sola sesión 350-430 cc. de sangre sabien­

do que el volumen circulatorio de un roción nacido 

ea igual al décimo de au peso.
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Ellos fundamentan este procedimiento diciendo 

que si la eri tro ble st osis es producida por las aglu- 

tinina s transferidas de la madre, la terapéutica 

consiste en tratar de reemplazar toda la sangre cir­

culante. Esta terapéutica parece no haber dado re - 

sultado, sin embargo se vuelve a insistir en ella.

La mayoría es partidaria de la dosis media de 

20-30 ce* por kilo de peso, que se puede repetir ca­

da 12 ó 24 horas según el estado clínico.

La autora inglesa Janet Oimson practica gene­

ralmente una sola transfusión con el método gota a 

gota a una velocidad de 13-20 cc. por hora y para cal 

cular la cantidad total de sangre utiliza la siguien­

te fórmula: % del 'aumento requerido de . Hb X VOLUmEN 

TE S1N&RS.

El volumen de sangre es aproximadamente de 88 

cc. por kilo de peso del niho o sea para un recién 

nacido de 3300 grs. con un 35% de Hb. la cantidad de 

sangre a transfundir sería de 200 cc. Si la de Hb no 

es satisfactoria o descienda? repite al segundo y dé­

cimo segundo día.

Las transfusiones deben ser hechas con crite -
♦ «t

rio clínico y la evolución clínica de la enfermedad 

indicaré si es necesario las transfusiones. El tra­

tamiento de base debe completarse con otros recusaos 

terapéuticos.

leí, se daré al nihoy si presenta signos de 

cianosis, oxígeno y analépticos de acción central.

Si presenta lesiones hepáticas, glucosa por
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vía oral o párente ral» Si hay hlpoprotrombinemia, 

Vitamina Kt 2 a 4 ngrs»

Hay obstetras cue han creído resolver el problema 

de la eritroblastosis fetal por factor Rh propon!» 

endo y realizando el aborto durante los primeros 

meses de embarazo»

Tal conducta es contraria a toda norma y atenta 

contra las disposiciones legales • No debemos ol­

vidar las condiciones establecidas por la ley para 

que se pueda hacer una aborto terapéutico, vale 

decir que haya peligro actual para la vida p la 

salud de la mujer, Ni aun como aborto eugeñésico 

podría admitirse por cuanto la condiciones legales 

hablan del estado mental de la mujer y en ningún 

caso de la situación del feto»

Quiere decir que el problema medico legal de estos 

abortos tiene supa importancia ya que se quiere con 

ello prever un peligro para el feto y para resolver­

lo se toma por el camino mas equivocado! para salvar­

lo lo matan»

Bn cambio sabemos los resultados de los lavados de 

sangre y sus éxitos, de la misma manera de la reali­

zación, de las cesáreas antes de termino con buen 

resultado»

Moralmente no cabe para ninguno la aceptación de esa 

conducta», el * no matar19 debe cumplirse en este como 

en tantos otros casos»



La inccupatlbili Ud 9 n^uinea l a planteado también 

a los inc ietos lnver tl^dores el problema del oa- 

trlaordot proponiéndose cotao 1 tDI r TO la presen­

cia de factores Rh positivo y Hh negativo en los 

padres o futuros esposos. Leyendo las estadísticas 

tenemos la contestación al siismo problema> ya evo 

la producción do abortos se ) ace irregulnr^ ntef 

como también el nacimiento de nlfios snnos sen idos 

p r enfermos. Ko dotemos olvidar evo esa sensibili­

zación materna so observa desoves de l^ber recibido 

ésta hemotransfusionts anteriormente al p^rtot de 

manera rué la desenfiló libación permitirá con el 

tlem o s-jluc.on-r este problem rué en el momento 

acti al e sta en el tapete.

£?nf *

1 ) Los jTupos clásicos no san suficientes para 

eliminar la lncompatililio&d sanguínea.

2) in tranfvsionestrepet! ..as 1; s pruetas direc­

tas son imprescindibles p;.ra descartar los pro­

cesos de ftsointtunizaci&u

3) El verdad ro dador universal es el tu» posee 

la formula sanguínea Orh y el verdadero recep­

tor el ABFtu

4) Sunca transfundir en nios y mujeres sino 

sangre rh necntiva.

6) ¿a la enfermedad bemolitlea congénlta nun­

ca transfundir a la madre sangre del pe re.

6) bl pronostico de la enfermedad hemolltica 

congénlta es grave en cualcuiera de sus formas



clínicas»

7) De la precocidad del tretaniento dependo 

el éxito»

8) La lactancia materna esta contraindicada

9) La transfusión de sangro es un recurso he* 

rolco para el niño con enfermedad bemol1tica 

ccngenite»

10) La transfusión de sangre debe ser de pre­

ferencia» rh negativa y la cantidad por trans­

fusión, do 20-30 cc por kilo, do peso»

11) La transfusión puede repetirse al 2» o 3o 

día hasta llegar a una cantiad ecuivalente 

al volumen del niño calculada en décimo de 

su peso*

12) ¡a enfermedad temolltica congenita es rara 

en el primer embarazo*

13) En los bancos de sangre es necesario la 

exisistencia de cierta cantidad de sangre 

rh negativa*
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