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PROLOGDO

Hay varins causdas de enfewmedad que son tinicas en el perindo intrauterdi-
no, entre effas fLa Enitroblastosis Fetal, enfermedad congfnita hemollti-
ca, condistente en £a destruecifn de Los gl6bulos nojos del feto, €sio
debido a un anticuenpo producido porn La madre contra un antfgeno que EL
heredd del padre y que 2a madre wo posee.

La mayor parte de Los casos son cawsados por Lncompatibilidad def grupo
sanguineo ABO o bién por incompatibilidad def grupo Rh, que suele 4er

mds ghave.
la sensibilizacidn de La madie suele ocuwiin en trhed formas diversas:

.- Debido a que durante ef perivdo de embarazo hayan pasado pequefias
cantidades de sangre del feto a fa madne, desencadenando £a neac-
edidn antlgeno anticuerpo.

2.~  coune cuando fa madre §u€ sensibilizada previamente |[inmunizada),
pox transfusidn o inyeceifn intramusculan de sanghe Lncompatible.,
¢ por embarazo previo no declarado [aborto}.

3.-  Sucede en ef momento def parto, cuando estdn abionos Les vasos
placentanios matennos, por €8Lo, La sangre materna Rh negativa
suele ser cada vez mds potente contra el facton Rh.



Obsenvdndose asd, que Los embarnazos nepetidos oniginan una Lnmunizacifn
cnendiente de La madre con aumento de formacidn de anticuerpos, de tal fon-
ma que se¢ phovoea que £04 hifos futuncs tengan mayores probabilidades de
padecern La engermedad.

Conocen La {mpentancia de fas enfermedades hematolfgicas que afectfan al
ifante y que no han sido estudiadas ampliamente por el Odontdlogo, adn
cuando presendan mandfestaciones en cavidad oxal, ha sido el motivo pon
el cuakl se pretende dar usa Lnformacidn amplia y profunda sobre este pa-
decimiento conocido como "Eritrobfastosis Fetalf o Enfenmedad del Neonato",
pueslo que, aurque no u grande su an,idenukl; 8¢ predenta ¥ es necesario
aprenden a neconocerlfa, para de estn manera dan ;1 nuesine paciente una
adecuada atencifn.

LOS SUSTENTANTES.
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GENETICA ¥ FISIOLOGIA

Los antlgenos de £o0s erithocitos humanos constitugyen Lo que se Llama
ghupos sanguineos y estdn determinados porn numerosos Locl genéticos. So-
Lamente dos de esfos Loed gen€ticos, o sea ABU y Rh de Los grupos sangul-
necs, tienen impoitfancia como causa de reaccioned en fas trans fusiones o
en Lo etiofogla de Las neacciones materno-fetales que dan fugar a £a
"Exitnoblastosis Fetal" {Engenmedad Hemofitica def Recién Nacido}.

Los antigencs ABO son de onigen humano [{so-- de La midma especie) y se

descubne ondinarniamente pon medio de una heaceifn de aglutinacifn,

Los antlgenos Rh de Los ghupos sangufneos reciben su nombre pon haberse

Ldentificado iniclalmente en Los enditrocitos def mono Rhesus.
SISTEMA ABO.

Los antlgenos ABO se heredan como caracteres mendeliancs simples; el
ghupo sangufnes de un individuo depende de £a presencia de dos de Los
Zres genes alelos: A, B, 0.

Recondfndose que el genotipo se nefiere a fa constifucin genética de un
<ndividuo y el §enoiipo a La expresifn externa observable, a continua-
cifn se describe Ra relacibn con Los grupos sanguineos {CUADRO No. 1).



{CUADRO No. 1 Green).

FenuZlipo Genc.tipo Aglutinbgenos Tsoaglutini-
(Grupo) en Los enditho- nas en el
citos. suene.
0 00 Ninguno Anti - A
AA Anti - B
A A0 A Anti - B
88 ,
8 80 B | Anti - A
AB AB AyaB N.{nguno

Los anticuerpos que reacclongn con una sustfancia de grupo sanguineo en
particular, se encuenthan de manera regular en ef Auero cuando du anti-
geno correspondiente no existe en £os glbbufos nojos. Se pensaba que

dichos anticuenpos aparecien en foama "natural’ pero actualmente se sa-
be que se encuentran en Lay paimeras etapas de £a vida, como resultado
de fa exposdicibn de sustancias ABQ parecidas a polisacdrnidos contenidos

en Los alimentos o en otras fuentes exdgenas.

INCOMPATIBILIDAD ABRO.

la {ncompatibitidad en La que estdn <mpficados £os grupos sanguineos

ABO no es muy grecuente, ya que Los casos de muerte {ntrautenina ¢ pro-
ducida a 2as pocas honas del nacimiento se deben a fa {ncompatibilidad
del grupo Rh, s4in embargo, en Lo4 casos restantes se debé a Los grupos

A 4 8, ef dltimo menos Lmportante por su menon frecuencdd.

Desde un punto de vista antigénico, podemos distinguin entre matrimoniod




"eompatibles” aqueffos en Los que ef padre no tranamite a sus hifos £os
alefos e é IB, que no estd presente en La madre.

Ejemplos de matrimonios "compatibles":
AR x 04, A3 x AdyABx0 6 A 6 B 6 ABS.

Efemplos de matrimonies”incompatibles":

0%x A 6 B 6 AB8, ARx BS y BR x ABJ,

En 2os matrnimonios compatibles fa sangre materna confendrd sofo aquellos
anticuenpos Anti-A § Anti-B de Zos que sus h'x:jo.s no Lengan Los correspon-
dientes antigencs; en Los matnimendios incompatibfes se pueden engendrarn
hijos cuyas antigencs pueden sern atacados por Los anticuerpos maternos.

En estudios nea.u;zados, se ha absenvado que Los nivicd con genotipod £Ln-
compatibles presentan cienta deficiencia, Lo cual onigina La péndida
del mismo por muente prenatal.

TNCOMPATIBILIDAD Rh.

EL 4actor Rh es un agfutindgeno que ¢ presenta en nelacdibn con £os he~
maties; tas cllulas que Lo poseen son denominadas Rh positivas, encon-
trdndose en el 85% de fa poblacifn; ef 75% nesiante carece del agfutind-

geno y se denomina Rh negativo.

A diferencia del distema ABO, en ol onganismo no se encuenitran aglutli-



ninas Anti-Rh preformadas, una persona Rh negativa y sofo £as Rh negati-
vas pueden elaborar Anti-Rh despuds de una sensibilizacidn con sangre Rh
poditiva. En el suero de una primera sensibilizacidn a un (ndividuo Rh
negativo con sangre Rh positiva no se observandn signos externos de una
reacedlbn eutzada; Las aglutininas Anti-Rh se jorman lentamente y una vez
efabornadas cualquien sangre Rh posditiva serd aglutinada por el xeceptor

Rh negativo, ain cuando el grupo ABO sea coirecto.

Los individuos Rh positivos no pueden fommarn agfutininas, de manera que

a ELLos es posible administranfes sangre Rh positiva o negativa.

Cuando mufer Rh negativa es portadora de un feto Rh positive, pueden pa-
dan particulas del antigeno del Rh de este dltimo a La sanghe de Ra ma-
dne y provecan £a producedidn de un anticuenpo, el cual no dasia Los g6~

bulos nofos de La madre Rh negativa ya que carecen de antigeno, sin em-

bargo, cuando el anticuenpo pasa a thavés de La placenta al feto Rh po-

sitivo, ocuwre una reaccibn nmunofégica entre ef anticuerpo y Los glo-

bulos rojos del fete, dando como resulitado La Eniinoblastosis Fetal.

En el caso <nverse, ef de una madre Rh positiva, portadona de una chea-
{una Rh negativa, no se da £a {soi{mmunizacidn; ef mecanismo formadon de
anticuerpos de un nino no maduna hasta £os seis meses despuds de nacern,
poi Lo que el feto ed Lncapaz de producin anticuenpos contra Los anti-

genos de £a sangre matenna.

Toda mufen en edad genifal, o mds joven, deberf tenenr mucho culdado en



evitan La sensibilizacibn y La fonmacibn de Anti-D. Esto quiere decin,
que nunca se deberd adminisirnan sanghe Rhesus posditiva a una mujern Rie-
sud negativa. EL motivo de 8sto reside en que fLa formacifn de Anti-D

en el pPasma puede impedin a fa mufen el temer un hifo viable.

EL gacton Rhesus se hereda como cardeten dominante, pudiendo un sujefo
e homocigético Rhesus D.0., o bien heterocigdiico Rhesus positive D.
d.. EL fenbtipo Rhesus negativo scfo es posibfe cuando falta por com-
pteto U,{es decin, homocigético d.dl. {d es el gen alefombnfico que Sus-
tituye al gen pontadon del factar D).

Denominando a Las genes paternos 1, 2 y a Lo maternos 3, 4, entonces,

£a posible combinacidn de genes en el nifo viene dada por:

1,2 3,4

| i |

1,3 7,3 1,4 2,4

Aplicando este prineipio a fa herencia del facton Rhesus en un nisic hifo
de madne. Rhesus negativa, caben £as sdiguientes posibifidades:

Padre Rhesus positive homocigdtico:

2 2
n.p d.d
(Rt} (Rh-)

D.d D.d D.d v.d



todos Pos descendientes Rhesds positivas {heterocigdidicos).

Padre Rhesus positivo heterocigbitico.

4 2
D.d d.d
(Rh+) {Rh-)
| | @
v.d d.d D.d d.d
(Rh+) (Rh-) {Rh+) {Rh~)

50% Rhesus positivos {heteracigdticos).

Padne Rhesus negativo homocigdtico.

¢ g
d.d d.d

d. dd dd d.d

todos Los descendientes Rhesus negativos.

AsZ, 84 una mufen Rhesus negaiiva se casa con un vardn homoelgdtico Rhe-

sus posdtive, todos sus hifos sendn Rhesus poddltivos.

SISTEMA Rh.

E4 un sistoma complejo que depende de 6 genes (C, D, E, e, d, el agrupa~-
dos en pares de alelos Ce, 0d, Ee. Sofamente un gen de un mismo par se

encuentra en el mismo cromosoma. Desde un punto de vista matemdtico



Ocho combinaciones son wosibles, siendo Las {recuencias i_)éawgiczu muy
varniadas. Entre estas combinaciones posibles, cuatro comresponden al
carndeter Rhesus positivo y cuatno af cardeter Rh negativo. Estd demos-
trado que Lz existencia def ghupo Rh positivo depende de £a presencia
del gen D, &ste es de 36 modalidades diferentes:

- 10 combinaciones son pos.cbles para un embribn Rh positive homoci-
gbtico.

- 10 combinaciones son posibles para un embaibn Rh negativo homoci-
gbtico.

- 16 combinaciones son posibles para un embrifn heterocigbtico Rh
positivo o negativo.

DETERMINACION DEL GENOTIPO EN EL SISTEMA RH.

Tednicamente a cada gen convresponde un antigeno de membaana y por condi-
gulente, fa posibilidad de obtener el anticuerpe comrespondiente; es po-
sible determinan actualmente el carnficter homocigbiico {0.D} o heteroed-
gético (D.d) de Los individuos Rh positivos. Sin embargo, el esiudio
estadistico de La grecuencia biollgica de Las diferentes combinaciones
Logra a menudo un diagnbstico de probabilidad. Ademds, el estudio de
fenotipo de Los ascendientes o descendientes (téenicamente mds fdedil)
confiuma el cardeter heterocigdtico (0.d) 84 uno de Los padres, o uno

de Los hifos es Rhesus [-).

ANTICUERPOS PRINCIPALES.

Son Los AC adquinidos, Llamados aglutinings inrtegubarnes o anticuerpos
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‘ncompletos y que, dado su ordigen, son diferentes de Los AC congénitos
{naturalmente presentes) del sistema ABO, o anticuerpos complefosd.

Un ndividue Rh {~) adntetiza dos Lipos de anticuerpos s&i entra en contac-
0 con hematfes pontadones de factor Rh {por efemplo, agdutinbgens D).

Los antiouexpos {ncompletos Ig G, AC, debido a su menon tamado y bajo pe-
so molecular, atraviesan mis fdeilmente La bawvtera placentaria, ya que 4e
adiieren a Los enditrocitos que contienen el antigeno, perno no Lo aglutli-
na y tienen tanta mportancia en La patogenia de fa enfenredad hemofiti-

ca fetal, en La que se trnandfferenanticuerpos de accdibn h - Litica dedde

La sangre mateana a fa del feto.

loa anticuerpos completos Ig M de alto peso molecular no atraviesan fa
placenta, aglutinan directamente a Los eritrocitos que contienen el anil-
geno en du propio medio {suero y plasma) ¢ son La prueba de La inmuniza-
eibn.

ANTIGENOS PRINCIPALES.

Cada antigeno transpontadoe por el cromosoma es La cauwsa de £a dintesdls
de un anticueape de membrana en La célula comrespondiente. Sin embaigo,
La antigenicidad es variable seglin el antigens que oiigind La produceibn

de el anticuerpo.

Ef antigeno D cA £a causa del 95% de fLas {mwmunizaciones.



MECANTSMOS DE LA ISOINMUNTIACTON ANTI D.

Para que &sta se Lleve a cabo es necesanio el contacto prwlongado enthe
una mujen Rh (-} y hematles Rh positivo. Lla Lsodmmunizacifn se presenta

en tred clrcunstancias;

- Thans fusiones heterogrupo; cada vez menos §recuentes.

- La he,tmahemaktefnap'«m; tlenica consistente en La {nyeccibn de sangie
por vila {tramusculan durante algunas - enfermedddes <nfecciosas.

- EL embarazo he,tmogaupd; La Lomunizaci{6n matesna contra el grupo Rh

del nifio, cuyo genotipo sea 0.d puede producirnse en dos periodos:

durante el embarazo y en el momento del parto.

EN EL EMBARAZO.- En el transcunso de cualquien embarazo pueden pasah a
través de La placenta hematfes fetales que, adn en pequesia cantidad, son

a veces suficientes para desencadenar el mecanismo Lnmunitanio.

Las circunstancins que favorecen el paso de hematfes fetales a La cineu-
Lacibn materna son directas e'indinectas, de Las cuales mencionaremos Las
Siguientes:

- Puneifin transamnibtica {amniocentesdis).

- Contusiln abdominal, intervencidn quimirngica de £a eavidad abdominal,
asl como ef cenclaje del cuello.

- EL hematoma retroplacentario,

- La placenta previa.
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- Muerte intrauterina de un niio Rh (+).

- Embanazo extrauterino.

- Aborto espontdneo.

- Intervupeldn voluntania del embarazo; scbre todo 84 se efectua

después de 8 semanas amenoandicas.

EN EL MOMENTO DEL PARTO.- EL paso de stangre {etal a La circulacibn ma-
tewma es relativamente poco frecuente durante el parto proplamente di-

cho, pero .ocunre, sobre todo, en el momento del atumbramiento,

0tros gactones que favorecen este mecandsmo son: Lodos Loé Lraumatismos
obstétrnicos; 40rceps; y el alumbramiento artificial, en particular por

operacidn. cesadnea.

MECANISMOS INMUNTITARIOS.

Reaceibn primarin {en un primer contacto).

Destruyendo Los hematies fetales L0d machdfagos reconocen ef aglutindge-
no 0 y thansmiten, pon medio de un ARN mensajeno, La {nfommacién a £os
Linfocitos, que La memonizan e L{nducen La produccidn de plasmocitos.
Estas cllulas sintetizan AC en pequedia cantilsd, haciende que La "primo-

dumunizacin" pase con frecncatie {aadveitida,

Reaceidr secundarnia {en un degundo contacto).



13

EL paso de una escasa cantidad de hematies desencadena, de £a parte de
Los Linfdocditos, una hreaccldn (nmunitarnia intensa con sintetizacibdn de AC
en gran cantidad.

"Hay que seralar que una vez adquirnida, La Lnmunizacifn es frreversible".



CAPITULO 11
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MANTFESTACTONES GENERALES ¥V BUCALES

DE LA ERITROBLASTOSIS FETAL

Las diversas manijestaciones de La Eritroblasiossis Fetal son La conse-
cuencda de La reaccifn entre antigeno y el anticuerpo, ¢4 decit, entre
Los enitnocitos ded feto y Las aglutininas de £a madre.

EL proceso de isodnmunizacibn se Anicla a partin del quinto mes [vigési-
ma semana) de embaraze, dando ondigen a Eos procesos fisdlopatolgicos que
se presentan pon £a hemolisdis de Los enitnocitos del feto, en un caso de
dncompatibilidad; provocando asi fas manifesiaciones que caracterizan a
décha enfermedad (CUADRO No. 2).

CONSECUENCTAS EMBRIOFETALES.

Son el resultado del pase transplacentario de Los AC maternos {(1gG), que
se hace de manera masiva después de fa vigésima semana. Los AC se fifan
en Los hematies formando complejos AC-AG, que ocasionan una destruccldn -

de glébulos nojos a nivel reticuloendotelinl fetal.

Las aglutininas anti- Rh oniginadas en el onganismo matenno, por acciln
def anttée»w Rh de Los enitrnocitos del geto, penetran en La circulacion
fetal en La que de produce fa neaccidn antigeno-anticuenrpo que se condu-
ce a fa hemolisis de £os ernitrocitos. De La hiperhemolisis resulitan £a
anemia y fa !Lép&tbé&)‘z/rubi.neméa. la anemia b causada pot una parte de
La enitropoyesdis extramedulan y €sta, de fa enitrobfastosis. Porn otra

pante, ocasiona Lesdiones (por anoxia) del hepatocito, del endotelio ca-



15

pilar ¢ def miocandio. Las alteraciones del endotelio capifar y fa insu-
ficlencia cardiaca, son Los principaled factornes pwtogém’.coé‘ del edema,
alb que también contrnibuye ¢l descense de £a protedinemin ocasfonade por fa
Lesifin del hepatocito. En £a patogenesis de La hepatopatia no s6Lo0 actia
La anoxemia, sino tambi€n Los ingltrados de tefido hemocitopoyético que
probablemente intergieren ef metabolismo del hepatoceito.

Himsworth admite que £d Lumegaceibn celular, ocasionada por fa anoxemia,
pueda ser una causa de Lsquemia Local que se onlginaria por £a compre-
846n de fa red capilan pericelulonr. La concwwencia posible de todos
estos factores explicania fa gravedad que suelen adquirnirn Las Ledlones
hepdticas y La mp,idez de su desarrnollo. Las Lesiones hepdidcas y endo-
teliafes son causa de hemomragias ewtdneomucosas y cenebrales que a ve-

ces se observan.
ANEMTA HEMOLITICA 1IN UTERO.

La cantidad de hematfes fisados es proporcional a fa cantidad de AC ge-
nerados, fendmeno que explica £a anemia hemolitica. Se acompaia de £i-
beracibn de bilinubing y neaceibn de Lot Grganos hematopoybiicos con
hepatoesplenomegalia y apa/u‘ui@ de elementos celulares j6venes, Los
Luboeitos.

Esta anemia puede ocasionar Lo muente fetal in dteno, o una hidropesia
conglnita generalizada (nifio muy anémico, edema gencralizado, ascitis,
hepatoesplenomegalia)l .



CUADRO No. ¢

(Levine 1f cofabl.

Secuencia de Los procesos gisdopatoldgicos que se ou‘gimn posr La hem8Li-

345 de 2os enitrocitos del feto en un caso de incompatibifidad por el fac-

ton Rh.

Sistema netfeulohistio-; 1 Aglutininas |
citarnio de La madre j _ Anti-Rh
- T
Bawera | Barera
Placentaria PLacentaria
z |
Antigeno Rh —e Aglutininas Anti-Rh |

i(Eftwwu',to ddi@tﬂ)J

i

.f
é

de onigen materno |

'
HEMOLTSIS DE LOS ERITROCITOS DEL FETO
v -
.
ELEEKQT_EIK&LL?ENEW_A__J f ANEMTA §
l | L e S R
{ ' [Lesisin det” “Lesibn def [ Tnsuficiencia ERLEAOpOJESLs.
! " {Hepatocito . Endotelio .  Candfaca : | Extramedular
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AUMENTO DE LA PRODUCCION DE BILIRRUBINA.

Esita no se acumula en el foto, pero pasa a a sangre materna, expficdn-
dose asi que no haya fetericia en ¢l momenito del nacimientv. S6Lo des-
puds de La seccidn del condbn va a aumentarn el .indice de bilivrubina no
confugada en La sangre fefal, con gran niesgo de {ctericia nuclear. la
hipenbilinwbinemia ocasiona La {ctericia y el aumenfo de £a oilig€ne-
448 que, como ocurhe en £a Leterieda hemofitica, es causa de La forma-
clbn de trombas bmu que obdtrwuyen Los canaliculfos. Resufta, pon
Lo Jtanto,‘b que La Lctericia estd condiclonadn pon Pres {actones patogéni-
col/s: el hemolitico, el hepatocitico y el obstructivo o mecdnico. A La
impregnacibn de Los nidcleos de La base del encbfalo, pon Los pigmentos

biliares, se deben Lay manifestaciones encefalopdticas.

Lla billirwbinemia tambifn aumenta y por medio de La amniocentesdis e
puede nealizar una vigllancia estricta del grado de repercusibn fetal.

CONSECUENCTAS EN El RECTEN NACIDO,

Aunque el nifio nunca nace Lfctérico, £a hem6eisis se prosigue y ef indi-
ce de bllinwbina no econjugada contimfa en proghesidn. Cuando ne hay
thatamiento pueden presentasse casosd de distinta gravedad; desde £os

mds Ligeros (anemia del necifn nacide), hasta fLos mds sevencs (Kernic-
Lerus; hydrops fetalis). EL nivel de biLiuvubina ne conjugada puede
sen sufdiclente para que esta substancia athaviese La barrera hematoen-

cefdlica y Lesione Los gangfios basales, con daio cerebral {rhevensible
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en Los wifos que sobreviven {sordena, netraso mental, ataxia espdstica,

ete.), o La muerte.

De esta manera, Los que sobreviven a este periodo de hem§lLisis, ya por
evolucibn natunal, ya por sustitucibn completa de su sangne {sanguino-
thansqusidn), es de esperan que presenten alieraciones de cofor especia-

£es en Los dientes, cuando €stos eruptan en fa primera denticidn.
MANTFESTACTONES BUCALES

Se ha descrito La tineidn intrinseca def esmalte y dentina de dientes de-
ciduos, con o &4n hipoplasia def esmalte, en niilos que han tenido La en-
germedad hemofitica. La Meauénam de dientes deciduos vendes es de
aproximadamente el 10% en Los supervivientes de eritrnoblastosis fetal y
estd nefacionada con La duracisn de La fctericia. S£ La endenmedad hemo-
Litica se sigue de henndetero (ictericia nuclear) hay hipoplasia del es-
malte de Los dientes deciduos en el 58% (solamente 22% de Los nifos pre- -
sentan hipoplasia del esmalie en fLa Lncompatibilidad ABO}.

La mancha verde no afecta a fLas coronas de Los dientes deciduos de fonma
uniforme, Los incisivos centrales estdn completamente decoforados, pesrwo
L0s  incisdvos faterales, caninos y molanes, pueden estar solo parcial-
mente manchados. Los dientes suelen presentan una coloracidn amarilla,

vende mannbn, algunas veces se observa un tinte azufado.

La hipoplasia def esmalte da Lugar a defecitos Localizados en Los bordes
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incisales de Los dientes anteriones y en ef centro de La corora de Zos
canincs, donde aparnece un tfpico degecte anular que ha sido desominado

"Joroba Rh" que ocwwne en uno de cada 2080 nifios.

En nifiod con grados avanzados de La engervmedad se observa hipoplasia del
esmalte, duplicacifn de La Linea neonataf y ausencda de fa formacidn de
esmalte, constituybndose un anillo alrededon de £a corona del diente.

EL tercio contante de Lo {ncisdvos deciduos y el centro de £a conona de
Los candinos esldn afectados. También se ha demostrado una mancha naran-

ja en el esmalte.

Los ameloblastos parecen ser daviados por La biliwubina deposifada en ¢
6rgano dental. En La dentina se demuesira fdeifmente una pigmentacitn
vende en contes esmerilados. Se obseavan Lineas teiidas de verde inten-
40 cruzadas pon Los Gibulos dentinales. La intensdidad de La mancha va-
ntx en Los difernentes dientes. Los contes descaledlflicados no muestran -
defectos estructurafes de La matrniz de £a dentina.

Los contes esmerifados de dientes de nifos con manchas, después de £a
enfermedad hemolitica, dan ana pueba histoquimica positiva para £a bi-
Livubina,

Como Lo0s incisivos permanentes y Los primercs molares esidn s0f0 al co-
mienzo de su formacifn en ef momento def nacimiento y como e£ perniodo

hemolltico no dura mucho, estos dienfes rara vez estdn ajeciados.
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ANATOMIA PATOLOGICA.

Lo mds caractenistico de La enfenmedad hemolitica def recién nacido o
eritnoblastosis, es ef aumento dz tamaio def bazo, que constituye un ha-
LRazgo casi constante y La muy 4recuente hepatomegalia, que no obé;tan,te
es menos sobresaliente que fa esplenomegalia.

Bajo ol punte de wvista microscdpico tenemos La aparicibn de 4ocos de he-
matopoyesis en Las visceras citadas, asi como en Los ndlfones, Las supha-

rrenales, La placenta y en muchos otnos. Grnganos.
ASPECTO GENERAL DEL NINO ERTTROBLASTOSICO.

AL nacer, como se menciond anterniommente, £o0s nifos no presentan feterdi-
cin, aunque el véinix caseoso y Za superficie de La piel, ari como La
placenta y el cordbn pueden estar terdidos por Los pigmentos biliares
existentes en el LLquido amniflico. La {etericia suele sen visible a
pocas horas dd-nau}n,éen.to, deperdiendo su {ntensddad y el memento de
su aparicibi de €a gravedad de £a enfeamedad y del tratamiesnzo empfeado.

Cuando La anemia es {ntensda, ef niio edid muy pdlido y muchas veces

edematoso, en ocasiones se observa a través de fa piel pequeias manchas
equimbiicas en Los tejidos cutdneos y sobre todo en £a cara. EL edema
puede sen grande, observdndose en ocasiones grandes acumulos de £Lquido

Antersticial en £0s miscwlos y en ef fLefido comectivo.

La pared abdominal anterion puede tener dos cemtimetnros de espeson,
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En £a cavidad abdominal y tordedlca pueden haber cantidades varinbfes de
un Llguido amaitlo clano. Los misculos presentan en ocasdones upad zo-
nas punteadas nojas, que son focos de erltropoyesds; La cara estd edema-
Lizada, especialmente afrededen de Los ojos y puede verse grecuentemente
una Ligera protwsibfn de La Lengua a thravds de £os Labios separados. EL
cueno cabelfudo estd efevado y separado del crdneo pon el edema. En Los

diferentes Grganos se aprecdian Los cambios histopatolflgicos sigulentes:
PLACENTA.

Las placentas esidn agrnandadas, La nefacifn entre el deto y La pla-
centa nonmalmente es de 6/1; en Los casos de engenmedad hemolitica
aleanza mds o menos La proporcibn de 3/1. La superficie materna es
de aspecto ghisdeeo y de una conslstencia frlable. Es edematosa y

enchancada con ghandes cotiledones prominentes.

Michosclpicamente existe una hipertrodia de Los elementos epitelia-
coniales (sincitio y clufas de Langhans). Las vellosidades son
grandes y aparentemente, con menos célufas, Se ve fa prominencia
de £a capa de ctfulas de‘Langham Y de £a capa de Hogbauer o sinei-
£io.

En fas célufas del estroma dnicamente £08 histiocitos vacuolados es-
n aumentados, Los vasos sanguineos principalmente Cos de La peni-
fenia de tas vellosidades, tienen La Luz mds pequeda y estdn fre-

cuentemente hellenos de eritrnocitos nucleados. Segdn Botella (1968)
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en Los casos mds graves de La enfermedad pueden verse rupturnas vas-
culares de Los vasos placentarnios, Sharmaahis {1963) descrnibe 2a
presencia de unos depdsites patollg<eos y de hemorragins en £as
membhanas fetafes, cuando existe una {ycompatibilidad ABO; estos

cambios son Lidentificados como adherencias decidualed tempranas.
HIGADO FETAL.

Se aprecia en &ste una gran hepatomegalés con degeneracibn grasa
del parlnquima y La presencia de focos de hematspoyesis mds o me~
nos grandes y muy coloreados pon un pigmento de onigen hemdtico,
que tiene una especial apetencia por f£as c6lulas de Kupffen; Los
vasos biliares estdn repletos y puede encontranse en é?iioa algin
trombo b.i8ian. La hemosidercsis hepditica nesultante de La anemia
hemolitica es muy caracteristica, asi como Ra existencin de necro-
88 focales o {ncluso de necrosis extemsas. Gmyreh y cols. (1968),
al practican 45 biopsias en 16 nifios afectados de enitroblastosis,
‘a Bos cuales se fLes prnacticd una exanguinotrons §usL6n por Lneompa- -
tibilidad Rh, encontranon thastornos heversibles, perp nunca V0~

4448, como algunos autores decian.
INTESTINOS.

Son nanas Bas anomalias, pero en £os cased graves £as placas de Pe-
yer y Los foliculos Linfdticos solitarios pueden esdar desprovistos
de Linfocitos, que son sustituidos por gl&bulos rogfos inmadurod.
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Genenabmente son v.iaibles desde ef exteorion de fas asas como zonas
ovales muy circunscritas de color rojo, mds gruesas que La pated

veelina,

RINONES.

Son de tamafio nommal y también muestran fa existencia de docos de
hematopoyesis, sobre todo en casos graves. Botella ha encontrade
una fumefaceifn turbia en Los tdbulod y una nefritis crdnica sobre-
ajiadida.

Los docos de hematopoyesis se Localizan preferentemente en La unibn
eonticomedular y junto a Los vascs arciformes; se extienden a fa

conteza pero no a La médula.

CAPSULAS SUPRARPENALES.

Existen en Ellas una {in§iltracifn &infoidea y una athofia general
de Los tefidos Linfaticos; puede Lambién demosirarse en £a corte-
za fa presencia de focos de hemaiopoyesis cerca de La edpsula.

Los islotes do Langerhans pueden ser mds grandes y mds numerosos
de Lo notmal; se ha encontrado un aumento en el nimero de cfiulas
de Los islotes no granufosos.

CORAZON.

Se aprecia fa existencia de una hipertrofia con una dilatacidn; fo-
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cos hematopoylticos epicdrdicos; presencia de pelequias de varia-
bles grados y {ibroelastosis. Salvo en aquellos casod en Los que
se habia practicade una exanguinotransfusidn, siempre pudo obsen-

varse La presencia de hematies nucleados intravasculanes.
PULMONES.

Tiene una gran {mpontancia su examen anatomopatollgico para Lelegar
ol diagndstico de este traslonno en Los fetos macerados, edematosos
y descompuestos, ya que, segin Pottern pueden encontrarde eritrnoblas-
tos en Los capilares pulmonares mucho tiempo después que othas via-
cenas se han macerado completamente; en ocasiones este hallazgo se-
rd La dnica evidencia posibfe. Se aprecian con frecuencia hemorra-
gLas pulmonares; Los ernditrobfastos se muestran como unas células
tan voluminosas que parecen desplazarnse con una cieta dificultad a
Lo Lango de Los capifares pufmonwres, quedando separados de £a cir-
culaciln general,

CEREBRO.

Muestra una pigmentacibn icténica de Los nicleos de La base y de
othas formaciones nucleares; en menor extensifn, en otras porcionesd
del cerebro. La feterdcia muclearn (Keanicterus] estd presente en
el 50% de Los casos en Los fetos muentos durante La primera semana
de véda, pero nunca podad demostrarnse en aquellos 5o,tb5 que nacen

muertos. Algunos fetos que sobreviven pueden presentar mas tande
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defectos neurolfgicos consecutivos a La degeneracifn neuronal en

2as dneas mencionadas, con 2a consdguiente y ulternion gliosds.
BAZ0.

Tambin en esie drgano se han encontrado grandes dreas de hematopo-
yesls; casi siempre estd aumentado el volumen, de modo que todo fe-
to cugo bazo pese mds de 15g. debe sospecharse que padecds una erni-
troblastasis; ondinaniamente aleanza fLos 35 a 40g. pero puede aln

sen mucho mayor.
MEDULA OSEA

Se demuestna en €88 una fuerte hiperpfasia eritroide y sobre todo,

un enoime pnédomc:néo de Las fommas jbuvenes.
SANGRE.

Se observa una eritroblastemia en una ghan proporciln de Los casos;
el aumento de Los enitrocitos {nmadunos nucleados, sobre todo pro-
nonmoblastod y nommoblastos, no estd siempre presente, especialmen-
te 84 el examen no 4e hace {nmediatamente despuls del nacimiento.

Genenafmente encontramosd una anemdia macrocdtica de gravedad varia-
ble con aumento de reticufocitos; en £os casos de eritroblastosis
causada por una incompatibilidad ABO Los esfenrocitos se encuentran
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en may-r cantidad. En ocasiones £a anemia puede aparccer entre el
segundo o tercen dia e incluso mas tunde.

Las plaquetss estan con grecuencia por debajo del vafor nonmal, de
150 a 25 000 por mm..  Los Leucocdtod esidn en nilmere 4recuentemen-
te elevado, dando un cuadro sangufnco Leucemoide, con muchos feuco-

citos inmaduncs, Lncluyendo miefocitos.



CAPITULO 1717
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DIFERENCIACTON DE LA ERITROBLASTCSIS FETAL CON OTRAS ENFER-
MEDADES PIGMENTARTIAS DE [A CAVIDAD ORAL.

La impontancia de un buen diagnfstico piiwa un adecuado tratamiento debe
basarnse en el conocdmiento preciso de tedas aqueffas enfermedades que
pueden orniginan esvon, pon Lo cual se don a contimuacibn Las Lesdones

mds comunes que pueden causar enron en ol diagnfstico.

EL color nonmal dé £os dientes caducos hx sido descnito como blanco-azu-
Rado y en contraste con esto, el Dentistn cncuentha con §recuencia dien-
t@ que presentan modifdicaciones def coler y que resulitan desagradables
desde el punte de vistn estético. La mayoria de estos cambios de colon
son de onigen Local y de Rocalizacibn supeificial, otrnos son debidos a
trastonnos genchales; en estos el cambio de colonr, funto con ofros s4dg-
nos, pueden dar fa ordientacidn respecto a la existencia de una engerme-
dad.

Las modificaciones de color de Los dientes se han clasificado en dos gnu~

pos principaled: extrinsecas e intrinsecas.

Coloracidn vende.

Coloracisn anaranjada.
EXTRINSECAS

Cofonnciones negra y parda.

Tabaquismeo.
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Dentinognesis {mperfecta.

Amefogénedis imperfecta.

Ponginia.

Ponfinina eitropoybtica.

Fluohosis.

Thanstornos hepatobiliarnes.
INTRINSECAS

Lesiones de La putpa.

Hemornagia de £a pulpa.

Medicamentos y materniales de empasie.

Resoncidn interna.

Tetrnaciclinas.

Enitroblastosis Fedal.

Las modifieaciones extrinsecas del color se encuentran en fa superficie
exterdion de Los dientes y son de ornigen Local; son debidas puramente al
deplsito de sustancias en La superficie de Los dientes, u ccasifonadas
por £a penetracibn de sustancias en defectos def esmafite. En cambio,
as modificaciones (ntrninsecas def colon se originan por ef depdsito y
a incorporacidn de sustancias mds profundamente en ef esmalte o La den-
tina, o representan verdaderas anomelias de Estos.

Las alteraciones de colon .intrninsecas son manifestaciones de afecciones
que el paciente sufrif dunante el perfedo de formicdibn de £os dientes y
que pueden persistir, o no, hasta ef momento en que se observa dicha
alteracibn de colox.
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las alteraciones de colfon intrinsecas pueden tambdi&n sen debidas a La
penetracidn en Los tibufos de Lo dentina de sustancias procedentzs de
ta putpa, o de Los vasos de La misma ode sustancias nelacionadas con

fuatamientos aplicados a Los dientes.
ALTERACIONES DE COLOR EXTRINSECOS.

Los cambios de cofon extrinsecos suelen tener poca {mportancia watolfa.i-
ca. La natwraleza exacta de estas alteraciones de color pueden deducin-
se generalmente de su matiz, distribucibn y fenacidad, de La edad y sexo

de el enfenmo y de Los datod referentes a Las costumbres del midmo.

COLORACION VERDE.- Esta afectn generalmente af tercio o a la mitad cen-
vical de fas superdicies Labiales de Los dientes anteriores del maxilan
superion, en Los ninos . Se cnge que esif relacionada con Los nestos de
La membrana de Nasmyth y se atriibuye genenalmente a productos de bacte-
rias eromogfnicas, cuya proliferacidn estd favorecida por hestos epite-

Liales orgdnicos.

Esta clase de coloracidn se elimina con dificulitad mediante e¢f naspado
y a menudo se encuentha que estd recubriendo una superficie de esmalte
que 8¢ ha hecho dspena. S4 no se trata suele desaparecer cuando {a

membrana se elimina ponr desgaste.

COLORACION ANARANJADA .- Es una coforacibn hana, observada en forma de

un depdsdito tenue rofo Ladnillo, anaranjado, o algunas veces amarillo;
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situado generalmente en La 'superfdicie Lablal o bucal de Los dientes.
Se dice que se presenta mfs a menudo en £0s nisos, que en Los aduftos
y,aunque su causa precisa es descenocida, se atribuye generafmente a

bacterias cromdgenas. Se efimina fdcifmente y su necidiva es variable

COLORACTONES NEGRA V PARDA.- Se observa algunas veces una coloracidn
pardo-obscuwra, dispuesta en foroma de ww delgada banda continua a Lo
Largo de Los mdrngenes gingivales de Los dientes. Es mds frecuente
observarla en Las supenficies Linguales de Los dientes del maxilar su-
perior y aunque se dice que et mis frecuente en las mujeres, que en
Los varones, puede presentarse en ambos sexos y en cualquier edad; su
causa eb desconoeida, aunque se chee es debido a bacterins cromdge-
nas. Es difieil de eliminar y a menudo tiene tendencia a recidivar,

al cabo de algunos dias, a pesar de una higiene bucal satisfactoria.

TABAQUISMO. - Las personas dadas a un tabaquismo Lntenso predentan con
frecuencia una coloracibn difusa, amanillo parda o negnra, de £as dupeir-
flcies dentanias. Es especialmente intensa en Lay superfiodies Lingua-
Les y aparece mds fdcilmente cuando £os dientes estdn recubiestos de
placa. Cuando es superficial, La coloracidn e efimina {dcilmeste
con el naspado y el pulido, pero no es aaro que Las sustancias coloran-
fes penetren mds projfundamente en el esmalie a través de {negularnida-
des, como depresiones y fisuras, de £as cuales es mds diffeil ebiminan-

Las y f§recuentemente presentan recidiva.
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ALTERACIONES DE COLOR INTRINSECAS.

DENTINOGENESIS IMPERFECTA.- Ligada a una patofogia general Leamada Osteo-
génesls Ompenfecta, afteracibn del mesénguima que {mpide La conrecta fon-
macibn dsea o dentania. Siendo sus manigestaciones clinicas La fragili-

dad &sea, de taf magnitud que, adn i el feto son Zan frecuentes fas frac-
furnas que provocan su muerte. Ya en fa vdda post-jetal, fa extrema faci-
Lidad para La notura Gsea provoca §ractunas que pueden contarse pon dece-

has.

Este padecimiento origina a nivel bucal La alteracidn LLamada Dentinogé-
nesis Imperfecta, La cual se caracteriza por ser una anomalia dentaria
hereditania que se Transmite en fowma de candeter mendeliano dominante,
no Ligado al sexc. La especial alferacibn de La estwetura de £a  den-
tina onigina coloraciones que van desde tonalidades def grnis al viofeta,
parduzeo y pardo amariflento, En algunos cados Los dientes Lienen un
matiz thanslicido u opalescente y pon este motivo la afeccibn se Llama
algunas veces Dentina Upalescente, que se diagnostica por Lo geng/uul,
sencillamente a base del caracteristice aspecto clindco de Los dientes,
£08 antecedentes damiliares positivos y Los datos radiogrdficos espect-

_,5&:045 .

AMELOGENESIS IMPERFECTA.- Es un trastoane hereditario que se transmite
como candeter mendeliany dominante, no £igado al sexo. Se caracteriza
por Lt agenesda o hipoplasia del esmalle, tanto en {os dientes caducos
como en Loa permanentes. Cuando el esmalte es hipopldsico su estructura
es muy delgada y alterada de cofor, gencralmente en varias tonalidades
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def pande. EL diagn6stico se basa en £as manifestaciones clinicas, Los

antecedentes familianes positivos y Los datos radiogrdiicos.

PORFIRIA.- La pornfiria es un trastomno poco grecuente, en el cuaf existe
un metabolismo anonmal de Las porfirinzs, Pueden sen congénito o, mds
raramente, adguirido a consecuencia de una {nfeccifn o toxicidad; €a for-
ma congénita se presenta en Los primenod afios de vida, Los dientes que se
estdn desawvrollando en ‘el momento de su .(ndedo pueden afltenan el color

por el depdsito de porfininas.

PORFIRINA ERITROPOYETICA.- Se trasmite como un cardcten mendellano rece~
Advo no Ligado al sexo. Apanrece en el nacimiento, ¢ dwrante €os primeros
afos de vida y se caracteriza por el colok rosado o rojo de La ondna,
ocasionado por La excreclfn de grandes cantidades de wroponfirina T y de
coproporfirina 1. También puede existit anemia hemofitica, espferomega-
Lin y fotosensibilidad, con £ed.lones vesfculo-ampollosas en Las Supernfi-
cles descublentas de La piel, acompaiadas a menude de cicathices pigmen-
tadas o de infeccidn. Los dientes caducos y perunanentes pueden presen-

Lan un color hojo o pardo.

Aunque fos dientes no siempre presentan alienacifn de cofonr, manifiestan
constantemente una gluorescencia rofa s{ se examinan a La Luz ultravio-

Leta.

FLUOROSIS. -~ La fluonosis dentaria, o esmalte moteado, es una hipoplasia

del esmalte, ocasionada por La ingestidn de cantidades excesivas de fluo-
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nuves, generadmente en el agua bebida durante el perfodo de fonmacifn

de Los dientes. La intensidad de La §Luorcsis es proporcional a fa can-
tidad de fluchunos fngernidos. Asi, 4e produce poca alteracién cuando ef
nivel de ffuoruncs es de 1 pante por mélldn, pero al {n subiendo ef ndvel

se observan alteraciones del esmalte de impontancia creciente.

Los defectos clinicos van desde algunas opacidades blancas en el esmalte
y Ligeras coloraciones pardas y negho parduzeas, hasia el aspecto corrod-
do del esmalfe.

TRASTORNOS HEPATOBILIARES.- Estos trastornos apanecen durante Los ados de
formacidn de Los dientes, La ictericia <ntensa o profongada puede ocasio-
nan el depdsito de pigmentos biliares en Las estructuras formadoras de

Los dientes, motlvando asf que €stos fengan un color verdoso o amarillen-

to. Esta altenacibn de colon no se acompaiia de defectos hipopldsicos.

LESTONES DE LA PULPA.- Una de fas causas mds grecuentes de Las alteracio-
nes del cofor de £os dientes es La hemonragia en £a cavidad de £a pulpa,
con La desinteghacifn consiguiente de La hemoglobina y penetracidn de pig-
mentos hemdticos en Los tibulos de La dentina. En Los primenos perlodos
La conona dentarnia puede tener color hosado, pero con fa descomposicidn
de La hemoglobina suele adquinin una coloracibn pardo anaranjada a negho

azulada y ghis apizarrada.

HEMORRAGIA DE LA PULPA.- La hemonragia de La pulpa puede sen debida a un
thaumatismo agudo en el diente 0 a La necnosis pulpan, gque origina pro-



34

ductos de descomposicibn de £as prcteinas de Los tejfidos, dando una al-

terueibn de cofon que suele sern verde-nofizo.

MEDICAMENTOS ¥ MATERTALES DE EMPASTE.- EL empleo de clertos medicamentos
dunante £as {ntervenciones endodbnticas, o La esternibizacidn de £a cavi-
dad, pueden ocasionar una alteracidn def color de La dentina apreciable
clinicamente. la aplicacidn de nitrato de plata puede ccasfonar colora-
cioned neghas y clertas soluclones que contienen yodo pueden dar fugan

a tonalidades anarnillas o pardo anaranfadas.

Lo materiales de empaste, como La amalgama, pueden oscuwrecer Los dien-
tes, ya sea por La proximidad a La supenficie del esmalte o debido a que
£a amalgama no estd bién adaptada a Las paredes de La cavidad, con Lo
cual puede producinse La filtracibn y La penctracin posterion de mate-
nia ongdnica desde £a boca a Los tibulos de La dentina.

RESORCION INTERNA.- Clertos gactores Lacales .Ouiitantes o thaumdticos
ocasionan heacciones granulomatosas crbnicas en fa pulpa; ésta prolifera,
absorben La dentina adyacente de La corona, de fLa rafz def diente, o am-
bas. A medida que el proceso de resorcifn e aproxima a La superficie
externa de La corona, puede observarse una coloiacidn rosada a trhavés

def ecsmalte thanstdeido def diente.

A pesan de fa destruccedibn extensa, el diente puede manifestarnse con vi-
talidad cuando se efectuan pruebas de fa pulpa. Aunque La resoreibn in-

ferna afecte genenndmente a un 40fo diente, se han observado casod de
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agectacifn miltiple.

TETRACICLINAS. - Fue introducida al mencado en 1949 y se adminisina por

via onal, intramuscular e intravenosa. Tiene un cofor amarillo brillan-
te, dando fluonescencia amarifla bajo fuz ultravioleta; La oxidacibn os-
curece este cofon. En 1956 {Schawacman y Schusten) demostraron £a agind-

dad de £a tetraciclina con Los dientes.

Se ha demostnado que Las tetraciclinas, cuando se administran durante

el periodo de gormacifn de 204 dientes, se depou,tan en Lo sustancia den-
taeia, produciendo a.&tmuonu observables cL«.mcamenie, puede resuliar
afectada fa dentlicifn caduca o La permanente, o0 ambas. La modificacitn
de color puede varian desde ef gris claro, amasiflo, o color canela, has-
ta Las tonalidades mds oscuras del gris {cercane al negho), amarillo o
pardo. Puede eAtaﬁ genernalizada en todas £as coronas, o afectar regio-
nes vaniables de Las coronas, segin el Liempo, dosis y duracifn de admi-
nistracidn del medicamenteo dunante el penfodo fonmativo de Los dientes
agectados.

Llas modificaciones de color de Los dientes y Los exdmenes histolbgicos
|de Llwninacibn con tungsteno o mediante microscopla §luorescente) han
demostrado el depbsito de tetraciclina en La dentina, generalmente a Lo
Lango de fas Lineas incrementales de crecimiento.

Las tetraciclinas depositadas pueden resultar afectadas por fa exposi-
ce{fn a La Luz, o por otnos factornes (hacibndose mds oscurna); Los dientes
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cont estos depbaitos pueden {n ennegrecddndose con el Liempo.

ERITROBLASTOSIS FETAL.- Dentro de fas alteraciones de colon Lntrinsecas
encontramos £a Enitnobfastosis Fetal, descrita antenlommente y de La
cual sabemos que Los antrcuerpos producidos porn La madre ocasionan fa
hem6lisis de Los hematfes del feto. A consecuencdia de esta actividad
hemolitica se produce una elevada cuncentracidn de pigmentos sanguinecs
cirewlantes, como hemosidenina, que se deposditan cin £os tejidos jfeta-
Les, entne ellos Los componentes de fLos dientes que se estdn deswvwollan-
da, Los pigmentos se depow;tan‘ ndcamente en Los dientes caducos y qui-
zds, en cantidades minimas, en Los LAncisdvos pewmanentes y en Lob prime-

ros molanes.

Cuando se produce €a erupeidn de Los dientes agectados se encuentran
Lntensamente coloreados en negro-azulado, azul verdoso, color caneba o

pardo.



CAPITULO 1y
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DIAGNOSTICO ¥ METODOS DE LABORATORIO

Todo diagnbstico debe tenen bases fifmes que nos serdn proporcionadas
por Los métodos de Laboratorndiv, pon Lo cual se deseriben a continuacibn
Las formas de diagndsiice Lemprano de fa Exitrnoblastosis Fetal, ya que
existiendo una gran vandledad de Estos trataremos de darn Los datos mds

especificos.
DIAGNOSTICO DE LA ISOTNMUNIZACION RH.

En 1969 Robertaon declard que una mujen Rh negativa no debe sen {nquie-
tada mediante Las pruiebas de anticuerpos u observando el grupo sangul-
neo del matdido, hasta que haya nacide su primer hijo; &sto, siempre y
cuando no haya sugrido alguna transdusidn o hematenapia anterioh.

EL examen de mujeres Rh negativas a £os 6 -12 meses del partoe presenta
anticuenpos en e 6-7 por 100 de Los casos, ya que raramenie es realiza-
do. Hcbad que practicarles el andlisis tan pronto queden nuevamentde
embarazadas.

Todas Las mujernes con riesgo de embarazo serdn muy pronto examinadas;
se Les determinard su gaupo sangulneo y se £es practicard un control de
antiouenpos.

Se Llama pacientes con riesgo, a aquellas mujercs Rh negativas o positi-
vas a £as que se Les ha puacticado transgusiones previas, o que Lengan
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una historin anternion de jetos muentos o de muentes neonatales e hifos
con  deteriedia no explicabfe. Se Les practicardn exdmenes de sangie en
2a 20, de a 26 a fa 28, de La 32 a £a 34, en La 36 y en £a 40 semana
de gestacibn. Logndndose asi detectan, no 6o una previa sensibiliza-

cifn, sino tambifn La que puede desarroblarse durante el embanazo.

Existen 3 tests importantes para La deteccisn de La Enitroblastosis del
necdén nacide (La determinacifn de La bilinubina, 2a prueba de Coombs

y fa determinacddn de La hemoglotina-del hecién nacido), siendo La prue~
ba de Coombs fa mds .importante.

Este método para La deteceddn de ant .ueipos utiliza suero de coﬁejoo
Lrmunizados con La globulina humana. -Los nematles fetales de La sangre
del condén de un necién nacido con Enitrnoblastosis, a pesar de que es-
thn recubientos han Los anticuenpos Rh de La madre, no pueden s0fo por
eflos mismos aglutinarse. La magonia de estos anticuerpos maternos son
globulinas; es precisa fa adicibn de’ .uero de conefos con antiglobulina
para producin £a aglutinacibn de & hematies fetales; 6sta es Lla prue-
ba de Coombs positiva. Tambifn puecc utilizarnse este método para medir
el titulo de anficuenpos matenos; se mezela ol suero materno de una mu-
fert Rh negativa con hematies Rh positivos empfeando también el suero de
conejo con antiglobulina. Esta es Za prueba de Ceoombs Indinecta.

En téuminos generales, cuanto mayon sea el Litulo del Coombs, mayorn pe-
Ligno habrd de eritrnoblastosis. EL prondstico es mds senio cuando un
nuwevo andfisis se eleva en ef titubo de Coombs, que cuando se mantiene

estacionanio o desciende.
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EL tftulo de anticuerpes puede sen {mpontante, pero una sola determina-
edifn no es concluyente. Loa antieuerpos que aparecen el primer trimes-
the son casdl slempre debdidos a una transfusidn, o a gestacliones anterio-
nes. EL pronfstico send bueno 54 esfod antlcuerpod aparecest por p‘u:mé-
aa vez a menos de 8 semanas antes de t&unino y no habad thastornos se-

rios cuando La deteccidn se haga 4 semanas antes del téumino.

Se realizardn thes determinaciones durante ef embarazo: fa primera Ae
hace dutante el primen fLreimestrne, cuando fodos Los anticuerpos que ¢
encuentran proceden de un embarazo anterior, o de una transfusibn phrevia.
EL segundo examen se paacticand dunante el sEptimo mes, que es cuando Los
anticuenpos aparecen m€s grecuentfemente; fLa tercera determminacifn se rea~
Lizand en el @Ltimo mes del embarazo. Siempre £a presencid de anticuer-

pos send una {ndicacidn para nepetin La prueba.

Cuando £os tiiulbos de anticuenpos se nelacionen con La hlstoria ob»s,twu;
ca anterion y con el carndeder cigbiico del padre, aleanzan un alto sig-
nificado pronbstico para e feto. Eastman preconiza La prdetica rutina-
nin de Ras determinaciones del factor Rh en tfoda gestante, a La vez que

habrd que determinan &{ existen antecedentes de una thansfusidn anterioi.

Queenan, Wolf y cols. facilitaron Zas insfuicelones necedanias para Lle-
garn a un conrecto diagnfstfico serollgico de La {wmundzacibn al {acton

Rh. Se precisan pon Lo menod 5 ml. de dangre coagulada; no debe ofvidar-
se que Los anticoagulantes cominmente usados {heparina y ef deido etilen-

diaming, tetraaeltico o EDTA) inactivan el componente beta-1-C del com-
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plemenio,

También debe sen evitada La hem@fisdis, para no enmascarar a Los anticuen-
pos con actividad hemofltica. Las muestras de sangre del cordén deben
sen obtenidas porn puncibn venosa directa en £a vena umbilical, ya que
£a gelatina de Whanton puede producir fafsas aglutinaciones en Los hema-
ties.

La suspensifn de hematfes que se precisa debe ser fresca y guardada en
nefrigenacibn a 4°C, 84 se ha preparado por nosotrws, pero existen en ef
mercado Audpendiones de hematles con suslancias conservadonas que permi-

Zen un almacenaje mds duradero.
LAS PRUEBAS MAS EMPLEADAS SON.

1.~ Prueba det porta objetos:
Se colocan una o dos gotas def suero anti-D sobre un porta objetos,
a £a que se afiaden dos gotas de una suspensibn de hematies af 2 por
100, o Los hematies que se obtienen de un codgulo con unet espdtuba
de madera o depresor de Lengua. Se mezclan ef suero y Las células
Y se espera que se produzea fa aglutimacifn. Se examina {a prueba
en una cafa de visuafizacibn que pueda elevar fa temperutura def
porta a 37°C, en un perfodo de tiempo de dosi minuwtos, durante Lo
cunles serd balanceada Lentamente para poder observar mejorn £a aglu-
Linaeidn.
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Prueba del tubo:

Los hematfes y ef sueno son mezclados en un tubo de 10 x 75 nm.
podrd observanse fa aglutinacisn directamente con La vista, ayuddn-
donos con una Lupa o haciendo una extensidn sobre un porta y obsen-

vdndolo al microscopio.

Prucha inmediata por centiidugaciln:

La mezefa de hematles y suero, colocados en un tubo de centrifuga-
cibn; son agitados a I,Obd por minwto en Ba centrifugadona, La aglu
tinacidn se hace mds evidente cuando Los hematfes estdn depositados
en el fondo def tubo. Bastarnd vaciar el depsito del {fondo, median-
te unos gofpecitos sobre el fubo, para poder Leer visuafmente el
grado de aglutinacibn.

Prueba de £a incubacifn con albdmina:

Desputs de La Lectura inixial, mediante alguna de fLas pruebas ante-
niones, 2a mezela de hematles y Suero es (mcubada a temperatura fi-
& por un clento peniodo de tiempo {generalmente a 37°C durante 15
a 30 minutos)., La albimina es afadida porgue ol Rh reacciona bien

en medio albuminecso

Prueba de Coombs o de La antiglobulina:

En determinadas circunstancias, al ponenrse en contacto algunos anti-
cuenpos con Los hematies de fa sangre, no se produce agfutinac.ibn,
a pesar de que dichos anticuenpos estdn pegados a La superficie del
hematie. Segdn Poliah, dicha aglutinacidn no se producind porque
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£as moldoulas def anticuerpo senfan demasiado pequefins para forman
un puente de unibn o de adhes.ibn entre hematies adyacentes. la
Lnmunoglobulina humana fuega un Lmportante papel desde el momento
que Lo adicitn de una antiglobulina (reactivo de Coombs) fLogra La
aglutinacidn.

Antes de practican fa nedaccidn, deben favarse Los hematies problema,
thes o cuatho veces condecutivas, en suero salino noamal, con obje-
to de extraen todo exceso de {mmunoglobulina Libre que pudiese con-
taminan Lo suspensidn de céfulas rojas, EL Coombs dinects es prac-
Zicado para determinan 84 Los hematles ﬁnobzema estdn necublerntos

pon anticuenpos. EL Coombs indirecto nos festiflcard £a presencia
de anticuerpos en el suero problema. »

E€ Coombs dmec,to se practiva de La forma sigufente: Lavar con sue-
no fisdolbgico 2 gotas de suspensifn de hematfes probLema (de La
Aanghe del condbn) al 2 por 100, Despuls de decantar todo el suero
salino que swil para el Lavade, e afaden 2 gotas de neactive de
Coombs y se centrifuga dunante 10-15 segundos, antes de proceder a
La observaciin macnosclépica. La presencia de aglutinacibn nos £n-

dica un test de Coombs positiva.

EL Coombs .indinecto se practica cofocando ? gotas de suero probfema
{sueno de una gestante) en un tubo de centrifugacibn; se Le adade .
una gota de suspensifn de hematles 0-Rh positivos al 2 pon 100; se
afladen 3 gofas de suspensdibn de albdnina al 30 por 100 y se mezela.
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A continuacibn se centrifugan 10-15 segundos y serd examinada una
posible aglutinacifn y hemSLisis.

Prueba enzimdiica:

Aparentemente y segin Moneschi, Las enzinas destruinfan Las termina-
clones de Zas cadenas quimicas que confieren una carga negativa so-
bre La superficie del hematfe; es un m&todo simple muy especlifico y
de uso extendido; ‘es una preba auxiliah, pero no sustitutiva, de
Lo prueba de Coombs.

EL m&todo de Low, o de £a papaina activada: Mezclar a partes igua-

£es una pa/t,te‘de sofucibn enzimdtica comercial y otra de sueno., Co-

Locan dos gotas de esta mezela en un fubo, af que 4e Le aiiaden dos

gotas de suspensifn af T por 100 de hematies; se {ncuba durante 30-
120 minutos y 4e examing La aglutinacidn y La hembLisis sin centrd-
fugar.

Prueba para detectar anticuerpos:

Este m&todo, ampliamente conocido, emplea como reactivos hematied
del grupo 0, mezelados y procedentes de 72 6 3 donantes conocidos
que Zengan todos Los antlgenos cllnicamente Limportantes de Los ghu-
pos sanquineos irregufares. Estos reactivos de eflulay hemfticas
se adquienen en ¢l comercdo; cuando dan una heaccliln posditiva Lndi-
can La presencia de anticuerpos {uregulares en el suero de fa madre;

después de su descubmimiento, estos anticuerpos deben sen Ldentifi-
cados y titulados,
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Identificacidn de £os anticuerpos:

Se nealiza probando fLas reacclones que produce ef sueno problema que
contiene anticuenpos desconocdidos, con cada uno de £Los neactives a
base de hematles del grupo 0, de una serie distinta procedente de §
6 10 dorantes que han 3ido completamente genotipados para 20 & mds
antigenos de Los hematies.

Para LEegan a una {dentificacibn §inal send preciso prabar, poi Lo
menos, un total de 5 sangres compaitibles.

Titubacibn de anticuenpos:

Se mezelan Los hematfes 0-Rh positivos, del pane,?.‘de. testigos, a una
serie de difuclones de suero problema que serdn examénados mediante
pruuebas salinas, albuminolidea, enzimdtica y antiglobulina de Coombs;
2a dilucidn magor que demuesira una aglutinacibn serd el titulo de

antlcuerpos.

La téenica se nealiza preparando 12 tubos de 10 x 75 mm., que se nu-
meran del 1 af 11. Se deja ¢f 17 eomo testigo; se cofocan 0.1 mf.
de suere saline en cada ung de Los tubos; 4se mezelan y se pasa 0.7
mE, de La mezela al tubo 3, que se mezcla nuevamente y e pasa 0.1
me, al ftubo 4 y asl, suceslivamente, hasta ef tubo 11, EL tubo 12
460 contiene suero salino. En ¢f fubo Z fa difucdbn send 1/1; y
en el tubo 11, de 1/51% se adadind a cada uno de Los tubos 0.1 ml.
de La suspension de hematles del suero saling al 7 x 100; despuls

de mezelan, incuban y centrnifugar, se extraen cuidadosamente Los
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hematfes sedimentados .y se observa culdadosamente La aglutinacibn,
comenzando por el tubo testigo; el tubo con mayor dilucifn que aglu-
tine send el tltulo salino.

DIAGNOSTICO DE LA TINCOMPATIBILIDAD ABO.

Ross4 y Dalmasc, proponen el examen hutinario de sangre al s{stema ABO
pana podern predecin La incompatibilidad debido a etffo.

EL diagnbstico de sensibilidad grupal se caracteriza: En que La madre de-
be sex def grupe 0 con aglutinina anti~A o Anti-8 en el suerno. EL padre
debe sen del grupo A, B ¢ AB. Lla {cterdicia debe desencadenanse dentro
de £as primeras 24 houas. Exisatindn grupos variables de anemim, reticu-
Locitosis, micnoesferocitosds y un awnente de La sensibilidad salinn hi-
pottnica de Los hematfes. Se hace cuidadesa exclusifn de La sensibili-
zaeidn a om‘oa factones 84 el Coombs ea negativo o débilmente posLtive.

la investigaci6n del grupo ABO se¢ hace mediante La obtencidn de hematies
de La paciente, tratados con suero conocido. La {nvestlgacidn directa
se hace en porta o en tubo, mezclando Los hematies problema con una go-
Lo de suero anti-B y otra de suero anti-A, Aepmdwnente.. La {nvestiga-
eifn indirecta precdida de suspensiones de hematies Al y B al 2 x 100,

Se mezelan partes Lguales con el auero probfema y se observan macafsco-

picamente eventualfes aglutinaciones.

La discondancia entre a4 pruebas directns ¢ indinectas pueden deberse a
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La presencia de anticuerpos (rnegulares, La ausencia de Eas {soagfutind-

nas, o a fa presencia de 4alsa aglutinacibn.
SEROLOGTA PRENATAL.

Es necesaric recondar que Ea enfermedad hemofitica neonatal, no se produ-
ce diicamente en Los casos de .ncompatibilidad materno-fetal ABO y Rh,
s4in0 que Lambidn divernsod antigenos gaupo-hemdticos del feto y que £a ma-~

dre no posee, pueden Lnmunizan al organismo materno.

Como econsecuencia de que fas trans fusiones dé sanghe 86L0 se salvaguarda
La compaiibilidad at antigeno 0 y naramente se miran otrnos antigencs ghu-
po-hemdticos; se espera que em un futuwrwo pabximo habrd un aumento de
frecuencia de Ea engenmedad hemollftica neonatal, debida a anticuerpos di-
forentes ab anti-D. No debe infravalorarse fa incidencia de eritnobfas-
tosds fetal en pacientes Rh posditivas, aungue sea poco frecuente, De ahl
que se impone La bdsqueda sistemitica de Lo anticuerpos en Lodas Las
gestantes, ya que el peligro potencial de La enfermedad hemolitica neona-

tal existe en cuafquien embarazo.

Dambrosio comsidera {ncorrects el empleo de sangre Rh negativa para fa
exanguinotrans fusi6n de un recién nacido Rh positive, hijo de una madre
Rh negativa, siendo necesario hacer pruebas de compatibilidad ¢ trhansfun-
din al neelln nacido sanghe de au grupo.

I8 necesario practicar un "seneening serolbgico” de todas Las gestantes,
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como a continuacidn se dedcribe:

I.~

Bisqueda de Los anticuenpeos, indicialmente en fa 20 a fa 22 semana
de embanazo y nepetinta en La seumana 34, 44 La primena diese resul-
tado negativo.

Emplear no 85Lo hematles Rh positivos, sino tambifn fzmmsscs gue

contengan todos Los antigenos clinicamente importantes.

Empleo, como minimo, de 2 fest: une obligatorio, ef Coomba Lndi~
heclo; y otho Lipo enzimdtico (bromelia, §icinal, que pueden comple-
mentanse con £a p&ueba'de anticuepos en medio salino y pon £a prue-

ba en medio albuminoso.

En toda mefen Rh negativa, deferminan ef ghrupo Rh y el genotipo del
padne, Deteundnan Los anticuenpos a f{utervalos negufares en el cwri-
40 del embarazo y hasta Los 6 meses despuls def parto. S La mujen
estd sensibilizada, hay que proceden a La identificacibn de Los an-

Leuerpos y a su titulacidn a {intervalos regulares.

A todos Los heciln nacidos se Les detenminarnd Los ghupos ABO y Rh
y se Les practicard un test de Coombs dinecto en fa sangre del con-

dén. Si el Coombs es positive se determinardn £a hemoglobina y La
bilimubina.
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PREDICCION DE LA GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD HEMCLITICA.

Eata ghavedad es comrectamente detecifada en el prdmen embaraze, en gue
el Coombs es positivo; pero dudosa czuando en nuevos embarazos se thata
de indicar fa prdctica de una transfusidn (ntrauterina, o una Lempranda
teminacidn del embarazo,

Los andlisdis son de menon valon en embarazos condecutivos y sobre tode,
cuando el padne es heterocigdtico. Una efevacibn en el titulo de anti~
CUeApPOS duﬁ#nte el embarazo de un feto Rh negativo, podrfa ser debdda a
una heapuesia Lnmunltonia secundania, como consecuencia de un estimulo

Lnespeclfico del embarazo.

Un determinado nivel en el titulo de anticuehpos de cualquien L£ipo y
siompre proponeionado pon un mésmo fLabonatorio, no d wuneda asociado a
una muerte getal "in utero” ponr enfermedad hemofitica, ni antes del tén-

ming, ni en ef nacimdento.
HALITSKY Y COLS. PROPUGNAN ESTE PLAN DIAGNOSTICO.

1.~  "Scereening" de anticuerpos desde La semana 20 y repetirnfo a fa 34

&4 26 negativo.

2.~  Tdentificacion de dichos anticuerpos 84 son positivos, ya que al
conocerfos se podrd elegin la sangne mds adecuada parn £a exangul-
nothans fusidn.
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3.-  Deteminacibn def carfeten cigdtico del mandido.

4.-  Detewninacibn del tltulo de anticuerpod; 4se nrecomienda 86£0 una de-
terminacifn en ef segundo trimestrne y su hepeticidn mensual en ef
tercen trimestre; el prondstico fundamental def titulo de anticuer-

pod es que nos sirnva de gula para vracticar £a amnioeentesds.

5.-  Andlisds del Lfquido amnibtico; practicarlo cada 2 semanas, o antes,

84 Los neswlltados ast Lo indican.

6.~ Estuddo de otnos factores de Limportancia pana decidir el tratamien-

to, tendéndose en cuenta:

a}.~ EL pasado obstétrnico, sobne todo La existencia de una histo-
nia anterion obstéinica de repetidas muentes fetales que
obligard, en determinados eas0s, a practicar una trans fusddn

b).- EL peso prchable def deto y La probable fecha def panto.
7.- Lo presencia de complicaciones tales como: toxemia, diabetes, etc.
EL aumento de fos neticulocitos en £a sanghe de fLas gestantes, en Los dLti-
mos meses del embanazo, ha sido descrito como un sdigno indirecto de un pro-

ceso hemolftico a cargo del fete. EL fenfmeno serla debido al pase de Exi-
Lropoyeting desde el feto a La madre, factorn estimubante de fa enitrno-



50

poyesis, como consecuencia de La aumentada hemocateresds.

La determinaciln de esthidgenocd wiinanios es un test que nos ayuda a diag-
nostican La ghavedad fetal. Cuando se nelaciona con Los niveles de biti-
rubina en Liquide minnddiico, su interpretacifn se hace mds facil. Nive-
Les muy bajos de estifgeno, que se asocian con piccsd altos de bilirwubina,
indican que probablemente el feto, ya moribunde o hidrbpico, ne podrnd so-

brevivin a ningin tipoe de terapdutica.

Los altos niveles de estrdgencs pueden ser relacionados con £0s fendmencs
de strness, que estarion disminuidos por La aceibn de fa corteza suprarre-
nal fetal; estos hallazgos, enthe La 24 y La 34 semana del embarazo, &on
unat indicacdidn de thansfusibn intrauterina y Las probabifidedes de Exito
estardn aumentadas .

La caida de Los estrégencs,desde encima de Lo nowmal a niveles nowmales,
indican un deterniono §etal y cuando se asocian a altos niveles de bili- ‘
vwbina en el Liguddo amnidtico, nos Lndicand que el tiempo Spilimo para
La thans fuslbn intrauterina ya ha pasado, A continuaciln de L& transfu-
si0n dnthautenina, Los niveles de estrdgenos excretados son el idnico me-

dio @t para vigilar el buen esdtado fetal.

La caida de estrdgenos, subsecuente a La elevacidit que d4gue a una trans-
fusifn, es un signo de deterioro fetal y una indicacifn para una nueva
Puans fusiln inthautesing, o un parto Lnmediato.
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Carcetlon y cols. hacen un diagnfstico de La afectacibn fetal mediante 5

pes de exploraciones.

1.- Hematol6gicas; mediante deteaminacifn de anticuetpos en dangre ma-

terna,

2.~ ETstudio de La existencin de un fefo hidabpico; medéan.t.z nesultados
de £a espectrofotometria del Liquido amnibtico, La radioghagla
simple, el estudio con ultrasondido y pon aspiracidn del Eiguido
aseltico fetak.

3.~ Estudio del Liquido amnitico, del que se hace un estudio espectho-
§otométnico; determinacin del estriel, el aspecto protéice y su
citologla.

4.~  Estudio del funcdlonalismo placentario mediante dosificaciones hor-
monates; estudios colpocitoldgicos de Los Llamados de madurez ele-
vada 0 de gestacibn a téumino, con embarazos de menos de 38 sema-
nas; y deferminacibn de enzimas fetoplacentarias, que aumentan en
el trscunso del embarazo y dismimiindn en Los casos de agecta-
celfn fetal,

5.«  Administhacibn intraamnibtica de fenclsulfontaleina {6 mg. en 10
me. de solventel. Los fetos sanos tienen una eliminacibn no supe-
nion a Ros 50-60 minutos, mientras que Los fetos ajectados tienen
ef tiempo de exanesibn alargado.
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DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL DE LAS ICTERICIAS.

Exdisten diferentes £ipos de fctericias que pueden presentarnse on £os he-
cién nacidos y pueden originar erron en el diagnbstico; para evitarlo se

dan a conocern Los divernsos tipos:

Totericin fisiolbgica.

Icetericia por alteraciones metabdlicas.
Tipos de letericias Ieterndicia hemolitica.

Ictericia infecciosa,

Tetericia por abteraciones heplticas.

ICTERICIA FISTOLOGICA. - Suele aparecer al tercen o cuante dia desputs
del nacimiento y La bilirrubina nunca Supera £os 5 mg. x 100.

ICTERICIA POR ALTERACTONES METABQLICAS.- Se produce en £os casos de pre-
maturnidad o de inmadunez fetal; en ecstos casos va Ligada a La falta de
glucoronil-trans feraza.

ICTERICIA HEMOLITICA.- De £ipo congénito y con esferocitos.

ICTERICIA INFECCIOSA.- De tipo hemolitico; es causada por citomegalia,
AX4LLLs grave, toxoplasmosis, depsds grave. Exdiste un defecto enzimdti-
co en Los hematfes, una falta de glucosa por no haber 6 4osfato-dehidro-
genada o una plnocilosds congénita.
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ICTERICIA POR ALTERACIONES HEPATICAS.- Hepatitis y atonia de Las vias bi-
Lianes.

los cuadnos clinfcos que pueden caudar hemolisis en el hecién nacido Son:

1.~ Cuadres especificos o propios de La edad.
Tsoinmunizacifn Rh o del grupo ABO.
Picnocitosis Infantil,
Anemias con cuadros de Helnz,

De origen farmacolfgico.

2.-  Estados hemolLl{ticos congénitos,
Deficiencia de glucosa 6 fosfato dehidrogenasa.

Enfermedad hemolitica congénita con un defecto de piruvicocinasa.

3.- Hem6wu‘. concomitente con Lngeceidn.
Por infeccifn bacteriana en La sepsis y Las infecciones renales, |
Vinasis (hepatitis y citomegalial .
Infecedidn pon protozoos, como La Lfoxoplasmosdis.

Siflis conglnita.

4.-  HemOlLisds Aimpropias de esta edad.
Enfermedad hemolltica por autolnmunizacibn.
HemoglobLinopatins,
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DIAGNOSTICO DEL PASO DE LOS HEMATIES FETALES A LA CIRCULACION MATERNA

Este diagndsticoe se realiza mediante el método de Klelhaur, que aprovecha
La prondiedad de &a hemoglobina fetal de s&n resddtente, mds que La hemo-
globina materna a La hemblisds que se produce al ponerse en contacto con

un amortiguadon deide deteminado.

la téenica se nealiza cofocando una toma de sanghe heparindizada, que serd
refrigenada durante 24 honras, Mezela suave, pero insdistente, de 0.2 ml.
de sangre con 0.6 m€, de suero salino al 0.9 x 100. Extensiones muy §i-
nas practicadas con La mezefa.  Secado al aire. Fijacién en el alcohol
etllico absolulo (100 x 190) duwrante 2 a 3 minutos. Secado al aire. Elu-
ceidn dedida con un amortiguadon para fgualar el pH a 3,%, durante 5 minu-
tos, agitando grecuentemente. Lavado ecwidadoso con agua bidestilada y se-
cado. Coloracitn porn métode de May-Grunwald-Giemsa. Examen microscedpico.
Se ven Los hematies maternos como bontosos, porque estardn casd totafmente
hemolisados y Lienen aspectos de hematies fantasmas. Los hematies fetales

se ven bien coloreadod.

Finn, observando difucione: crecientes de sangne fetal en £a matenna, en-
cuentra un promedio de 5 célubas, Lo que Andica ef paso de 1 me. de sangre
fetal,

La téenica de 2a inmuno§luorescencia peunite identificar Los hematies ge-
tales en La sangre materna, pero s$6Lo es apficable cuando existen diferen-

edans antigénicas entre madre e hijo. En mezelas arntificiales de sangre,
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L0s hematics def grupo A o del B son fdcilnente {dentificables por el mé-
tode dinecto, que consiste en afiadir suero humano anti-A o antl{-B mancade

con fluorescencia.

Ante La presencia de anticueapos homélogos, como ccunie en el embaraze he-
ternoespectfico, fa flucrescencia send a mesmudo dEbil, debide aparentemente
al bRogueo de Los Lugares antigénicos de Los hematies por Lo anticuenpos

mafennos.

Las cflufas Rh positivas en La sangre Rh negativa son Lidentificadas me-
diante el m&todo dinecto, el cual requiere de una sensibilizacidn preli-
minan de £os hematies Lavados mediante un suerno anti-Rh (anti-D), Lncom-

pleto, potente y no mancado y exponerlos a La globubina hunana Lfambién
mareada.

Una §luorescencia no especifica puede producinse cuando se emplean sus-
pendiones Lmpontantes de cllulas (mds del 2 por 100) y ELlo parece sen
debido a 2a Lisds, porque Bas céfulas que aparecen como s6€idos discos
verdes a £a Luz wltravioleta, pueden verse con £a luz de tungsteno 4Lo-
Lar sobre La superficie como discos débiles bordeados. La fluonescencia
especffica produce vivos cofores de contornos verdes brillantes y deja

el (ntenion de La cllula 4in tLeiin.

Es en el momento del parto cuando e producird ef paso mds {mporntante de
hematies fetales @ La cinculacién materna; hay un paso de hematfes feta-
fes en el 40 x 100 de Los parntos nowmales y en el 60 x 100 de Los distl-
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- eleod.
DIAGNOSTICO DE LA LOCALIZACION PLACENTARIA,

PLACENTOGRAFTA RADIOLOGICA.

Placentograffa por nayos blandos. Este procedimiento expone ef feto a ra-
diaciones, ya que supone el empleo de 4 nadiografias; en £a actualidad se
practican bajo un mayon kRilovoftaje y miliamperafe, para disminuwir ef Liem-

po de exposdicidn a 1/10 de segundo o menos.

Cistogragia. Afade a La téenica anterior fa introducelbn de aire o de
contraste radioldgico en £a vefiga, Lo que supone peligho para fLa pacien-
Xte.

PLacentogragin arternial. Por via percutdnea; 4e punciona £a arteria fe-
moaak y se coloca un catlten §ino hasta La bifurcacidn de La aorta, en cu-
yo momento se L{nyecta ef contraste radiollgico. S6Lo se preclsa una na-
déoghagia con La paciente echada en una posicibn Lateral oblicua de 45°
sobre el Lado derecho. Aungue edta téenica no estd desprovista de pefi-

gros, en manos hibiles La incidencis de complicaciones send mindima.
PRacentografia endovencsa. En esta técenica se inyectan de 80 a 100 me. de
contraste en 2 segundos, con aguja gruesa y se hace una hadiografia ante-

hoposterion a Los dos segundos de La inyeccifn.

Amniogragia. Se consigue despubs de aplicar una inyeccdifn de contrhaste
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nadiolbgico en el Liguido amniftico. Esta téenica no estd desprovisia
de peligros, tales como: infeccidn, el traumatismo de La placenta, el
thaumatismo fetal, La induccidn al pario prematuro.

LOCALIZACION PLACENTARTIA POR 1SOTOPOS RADIACTIVOS.

Pana €820 se fnyecta en fa circulaciln materna una susiancéia marcada con
un £86topo radiactive comdmmente por via endovenosa. EL nével de hadia-
eidn se mide mediante contadores Gelgesr que 4e a}nucan sobre el dterc.
Los nesultados obtenidos se comparan con Los de fLa radiacifn determina-
da sobre La negifn precordéial. EL drea uterina ocupada por £a placenta,
al sen mds vascularizada, send una de fas zonas de mayorn radiacidn.

Los {s6topos mds esiables son Los mds fdciles de manipular, mientras gque
Los de vida mdA_ corta tienen que Ser preparados inmediatamente antes de
su uso. Los peligros de £as nadiaciones son escasos y en cuanto a EeLo,
Los isbiopos emisores de rayos gamma puwreos son Los mefores. Dentro de

estas Léendeas encontramos:

- Téenica con el yodo nadiactivo.
Téenica con tecnecio 99 m.
Técnica con el cromo 51,

Téenica mediante carbono 11.
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LOCALIZACION DE LA PLACENTA MEDIANTE TECNICAS QUE NO UTILIZAN RADIACIO-

NES TONTZANTES.

Teamoghafia. Se basa en La premisa de que en el Lugar de La implanta-
aibn placentania hay mayon flujo sanguineo, que en ef cuerpo ulerino cii-

cundante.

La emisibn de Los gocos de calor producidos podrnd ser medida sobre fa pa-
ned abdominal, mediante el empleo de un aparato defector de infrarnojos
de alta velocidad.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO EN LA SENSIBILIDAD RH,

Prndetica de La nadiognagia simple. En ella se nevaloaizan el diagnbsti-
co nadiolbgico de .h,édjwpe/si_a fetal en dtero, dando Los datos siguientes:

Posicifn de buda, caracterizada pon que fas articulaciones de £as caderas
estdn extendidas y Las nodillas marcadamente flexionadas; Los brazos fe-
tales estdn dirnigidos hacia afuera y a Los Lados def cuerpe. La arcada
costal estd desplazada hacia awiba, como consecuencia de £fa fouma en
que aunenta £a circungerencda abdominaf. EL conforno exterion del abdo-

men puede sern directamente visualizado.

EL aumento de La densidad de Los huesos Larngos es conocida como osteope-

Brosds.
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EE signo del halo en Los fetos hidabuicos se presenta como una Linea 0s-
cuna y estrecha, situada {nmediatamente fuera def hueso craneal en ef ne-

gative de £a nadiogragla, que es debida at edema def cuere cabefliudo.

Radiogragia mediante el empleo de artificios. Los que penmiten visuall-
zan mejon el feto; visualizarn fa placenta; detectar fa vitalidad def feto
mediante La {ngestibfn de contrastes; visualizarn el edema de Las partes

blandas; controlan La cantidad del Liquido amnibitico y pode practicar una

mefor trans fusibn intrauterina.

La mejon de estas téenicas es la amniografia, para fa cual se uldilizan
medios de contraste hédrosofubles, como ef wrognagin 76 x 100, y medios
Liposolubles, como myodil, etce..

Cuando se emplean medios de cowntraste L{posolubles, todo el cuerpo {fetal
queda defineado pon el contraste, ya que el vénix fetal tiene apetencia
especial de combinacibn con ¢f mismo. ELLo hace que Se deposite enm toda
La supenficie fetal, observdndose La piel del feto completamente delinea-
da; pudiéndose visualizan pergectamente fa cabeza def tronco, fas piernas,
a menudo Las wias y dedos , y ei ocasiones Los genitafes externod; median-

te este método es {dcil La deteccidn de Los fetos hidrdpicos.

La téenica para realizan ef amniograma send  puncionando ef abdomen maten-
no, o pon puncdbn suprapibica; una vez que sc ha penetrado a La cavidad
amnifiica, se extraend La misma cantidad del Liquido amnibtico que del
contraste que vamgs a {nyectar. Padeticamente se tomand la primena ha-
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diognafin 1 hona despubs de a ingeccifin del medio contraste.
EL AMNTOGRAMA DETECTA:

- Edema del. cuero cabelludo. Que se mide por £a distancia entre el
cndineo fetal y el borde delf Liguido amnibftico en La zona que exis-
fe entne el frontal y el occipital; 4 mm. o mds representan hydrops
de gnado variable.

- Ingestién de contrwaste. AL cabo de unos 10 a 15 m{mutos puede
aprecianse ya La presencia de com‘JmAte.. radiolbgico en el esitfmago
fetal; se ha visto que el fete puede ya thagan desde La 12 semana
del embarazo; un siness feial temprane aumentard La napidez de La
ingestibn, perw un feto hidibpico o monibundo reduce al minimo £a
ingestifn; cuando hay muerte fetal, no hay Lngestidn.

- Edema de £as partes blandas fetales. Es diffcil de apreciar, pero
cuando es pronunciado puede verse en fas extremidades, en La pared
tondeica y en ocasiones, en Las nalfgas. EL edema de La pared tord-
cica se determing a nivel de La séptima costilla, midiendo Ea opa-
cidad desde el reborde del Liquido amniftico hasta fa caja tond-

celca,

- Volumen del Liquido amnifiico. Nonmalmente y con feto sano, el
dtero contiene a éste, fa placenta y muy poco volumen adicional de
Llquido amniftico; durante el tercer inimesine el dtero, nonmal-
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mente, estd ocupado em un 50 x 100 por el feto y el otno 50 x 100
por et Lquido amnidtico.

- Actitud fetal. La actitud nommal del feto en £a nadiografia ed
con La cabeza, fas nodiflas y Los brazos f{Pexionados; Las manos
estdn casd pegadas al t&rax. Cuando existe hydnops, o el feto es-
La muento, su actitud send fedcida, mostrande una escasez o una
ausencla Lotal de tono. Los camblos actives de posicibn y Las §or-
mas variables de actividad, como chuparse el dedo pufgar, actitud

de nascanse, ete., dan La evidencia de una buena condicifn fetal.

- Abdomen protuberante. Las placentas son grandes y edematasas;

cuando eatd presente es de mal pronbstico.

LA AMNTOGRAFIA TTENE POR OBJETIV(S:

Excluin La existencda de malformaciones fetales grandes; excluin La pre-
sencdia de hydrops mediante el control de tamaiio de La placenta, ef ghosor
y La uniformidad del scalp fetal y del fejido subcutdneo, y del contorno
del abdomen §etal; anotar Los LOmites de La placenta para evitada, &4
ELlo es posible; contrastan el intestino fetal para el resto def embara-
20; a fa vez que nod L{ndica una buena vitalidad fetal.
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TRATAMIENTYO

TRATAMTENTO PROFILACTICO,

Una asistencia adecuadn af embarazo y al parto para prevenin el paso de

hematles fexakles a La cinculacibn materna, comprende de medidas profilde-

Ticas,que son Las s{guientes:

a).-

b}.-

el.-

d)-"

3

La administracién de estndgenos, corticodldes y citroglavinolides
dunante el embaraze. EL empleo de corntisona y ACTH ha sido reco-
mendado por supongrse que durante el embarazo ejerncerian una in-
fluencia favorable sobre el feto y porque neducirian fa produccibn
de anticuenpos en €a madre, en aquellfos casos ya sensibifizados; ac-
tuanian tambi€n intenfirindose en 2a uniln de £os anticuenpos y
hematfes.

Linitacibn de practicar amniocentesis [(para otros {dines que no dean
La detenminacifn de bilivwbina en Las mujenes sensibifizadas).

Limitacidn en La pnfetica de versioned externas.

Evitar £as prdeticas deportivas que puedan provecar mickotraumatis-

mos placentarnios |equitacidn, moionismo, cavieras de veloeldad, saf
tos de natacibn, tenis, efe.).

Evitan Las aglomeraciomes, por Las bruscas compresdiones abdominales

que puedan provocan.
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Euitarn Los golfpes directos abdominales pon Los hifos en sud fuegos;
por eflo se preconiza ef empleo sistemdtico de una faja abdominal,
que senvind de protecton y de amortiguador en £as mujeres Rh nega-
tivas. Es decin, evitar toda accidn que pueda provocar roiunas,

por pequedas que sean, en Los vasos placentarnios.

En el momento del parto, Este sernd conducido con el mindmo trauma-
tismo pana fLa placenta, evifando en todo Lo posible ef empfeo de
maniobras de Knistelle viofentas y de intervenciones {nnecesarnias.
Es impontante que, tan pronto como nace ef ndiio, se pince adpida-
meate el ecordbn umbilical para interrumpin Ba cireulaciln feto-
placentaria, ya que el adicional aporte de hematies desde La pla-
centa plantea un ghan problema a Los si8femas de conjugacibn def
higado fetal. Se comprende que esia medida de no rethrasar La Ri-
gadura def ;:o/zddn umbilical se refiere a aquellosd casos en Loa que
La madne tenfa una prueba de Coombs posditiva durante el dltimo mes
del embanazo. EL condbn deberd dejanse Lo sufgicientemente Largo
para facilitan una fulwra exanguinofrans fusibn, 84 ésta fuera ne-

ceaania,

Se obtendndn muesiras de sangre del coadbn en dos tubos de ensayo;
uno que contenga oxalato ¢ una gota de heparina; y otno sin anti-
coagulante. Se xecogerd en elfos £a dangre que fluya espontdnea-
mente deld cabo placentaric def condén. La sangre no coagulada se
enpleand para determinan La hemoglobina, el grupe sangulineo, el
facton Rit fefal, el test de Coombs, el recuento de neticulocitosd
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y para practicat una extensifn de sangre,

La sangre coagulada se wtilizard para detewminan €a bilirrubina sé&-
nica. EL teat de Coombs y Lo detenminacién del factor Rh deben ser

practicados Lo mds rdpldamente posible.

Clanke y Jacoba esiudianron 18 pacientes a fas que
Lnyectanon en La placenta, antes de que &sia Ae
separase del dtero, sangre materna marcado con
chomo 51. AL nealizan Las detewninaciones de La
nadiactividad materna despuds de €a Linyecelbn de
L86¢apa, U‘agmén a £a conclusidn siguiente:

EZ 21 alf 33% de £as mujeres Rh negativas con des~
prendimiento espontdueo de fa placenta pueden ser
potencialmente sensibilizadas por el paso de fa
sangre fetal en el momento def desprendimiento
placentario. Afinman que esta L{nmunizacifn puede
sen evitada mediante el desprendimiento manual
de La placenta, {mmediatamente después del panto

de el nidc.

EL tiempo del alumbramiento es el mds peligroso pazm.et paso de
Los hematies fefales a fLa madhe; por €220, este perfodo def parto
deberd conducinse del modo mds conservador posible, evitando toda
manlobaa Lntempestiva, La prndetiva de £a maniobra de Crede, La

padetica de expresiones placentarias y sobre todo, Los alumbramien-
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tos artificinles.

Se ha sugerido que se¢ defe sin pinzan el cabo placentario def cor-
d6n wnbilical, salvo en Los casos de evidencda, o de sosvecha, de

que exista un embarazo mdliiple.

De ne hacerlo se produce La compresi&n de £a misma, por £a conthac-
elén o retnacedlbn wtendina, fustamente en ef moments de su separa-

cibn.

Varnios autores dicen que Los nifios con una enfernedad hemolitica
pueden sen anamantados por sus madrnes. No cbatante, otros son de
La opinibn que para evitar niesgos no deben sen amamantados, ya que
se desconoce 84 Las aglutininas pueden pasar de fa madre al ndiio

por La Keché.

Conrad recomienda:

lo.~ Hacen una cuidadesa histoernia clinica en La primerd visdi-
td. S4 La paciente es Rh negativa, practicar una prueba
de Coombs y determinar ef genotipo def marido.

20.- Cuando of test de Coombs es positivo, de repite en fa 2§
semana del embarazo. Cuando 4e encuentran tiailos de
1/32 o superiones y cuando ha ocurnide una elevacién s4ig-
nificativa en el titulo de anticuerpos entre estas dos
pruebas de Coombs, indica La prdetica de una amniocente-

446 y del estudio espectrofotombirico del Liquide amni-
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tico desde ta 30 semana de embarazo.

30.~ S{ el caso no es ghave se repite Pa amniocentesdis y 44
d¢ deduce que el feto estfa medianamente afectado, perumi-
te fLLegan el embarazo a térumino.

40.- Con fetos moderadameinte afectados provoca el parto en
2o 37 semana.

50.- Cuando el feto esifh gravemente adectade provoca el par-

Lo en'fa 35 semana.

Morsison nos dice que el alumbramiento artifdcial y La cesd-
rea se asocian sfempre a una mayor sensibillizacifn. Los
abontos ¢ sobre todo Los de mds de 10 semanas, Lienen casdd
el mismo efecto que el embarazo noamal sobre £a produccitn

de anticuenpos.

Dambrosio y cols. preconizaron no emplear, AL no era Lndis-
pensable, el &ten, el fLuothano o el ciclopropano, para fa
anestesia general, ya que al refajor demasiado ef idero e
Anpedin el cierre vascular Lnmediatamente deapués del parito,
facilitanian el paso de hematies fefales. Hay que evitar

Las amniocentesis 84 no estdn indicadas.
NEUTRALIZACION DE L0S ANTICUERPOS.

Cartern precondiza para conseguin un bloqueo de Los anticueapos el empleo

delf Hapteno Rh, que o8 un fosgolipido preparade de c€fulas Rh positivas y
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que du propLedad de acoplanse a £as profelnas puede neutralizan Eos anti-

cuenposd .

Lla glucosamina y La galactosamina eran (Ttiles para fa inhibiledbn de £os
anticuenpos Rh de Las variedades de globulina IgM ¢ 1gG, peno hace {alta
repetin La administnacidn y La cantidad total requerdida para La (nhibicibn
completa. Se ha encontrado que el uwso de Estos, en ocasiones, presenta

muchos problemas.

La administracibn de citrobioflavinoides o citroflavonas durante el emba-
nazo, previene La aparieibn de una grave enﬁv)zmedad hemolitica en unr nd-
mero sdgnifdcative de geatantes {wmunizadas. Estos preparados Lienen un
efecto beneficdioso sobre Za placenta y ayudan a prevenir La L{nicial Luans-
ferencia de hematies fetales a Lo madre, asl como Lambién disminuyen el
{ntercambio placertario de anticuerpos.

Segdn Robertson, puede afinmmarse que no existe ningin método
completamente eficaz de prevencidn de 2La enfermedad hemoli-
Lica cuando La sensibilizacibn ya ha tomade plaza.

PREVENCION DE LOS EFECTOS TOXICOS DE LA BILIRRUBINA.

Se ha demosirado que La cortisona disminuge el nivel de biliubdina en
odentas circundtancias, por Lo que puede sex de algdn valor cuando se ad-
ministha pon este motive a un recifn naosido con enfermedad hemofitica.
Zf fallo en fa conversifn de La bilimmubina dindirecta en bilivwbina di-
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necta pon La gluconinizacibn,'es un dactor importante en el aumento de
208 niveRes de bilimubina en ef necifn nacido, sobre fodo en Los fetos
prematures. ELLo debido a una deficdiencia de La enzima glucoronil-trans-
fenasa, pon tanto, £o dnico que podemos hacer pata evitan este trastorno
24 prevenin £a prematunidad.

La proporeitn de bilirubina wo conjugada y no Ligada a La albimina puede

elevanse y hacer mayor el niesgo de herndletenus:

al.- Ante un nivel bajo de albdmina, como ocurre en Los prematuros.

b).~ Por despfazamiento de fa bilinubina de su unibn con La alblimina,
por otnas sustancind tales como Las sulfamidas, fLa gantrisona, Los
silLeatos, el benzoato 46dico de cafeina, ete.; por ello se preco-
wiza abstencrnse en La administracibn de estas sustancias a £a ma-
drne af final del embarazo o en el immediato preparto, asi como en
el neciln nacido, en aquellos casos en Los que exista una sensibi-

Lizacibn a Los factores sangulfneos.

PREVENCION DE LA ISOINMUNTZACION MEDIANTE LA DESTRUCCION DE LOS HEMATIES
FETALES ENTRADOS EN LA CIRCULACION MATERNA.

Para prevenin esta Lsodnmunizacibn se han seguido dos camined diferentes

que sont

1,- Cuando el paso de hematies fetales pudiese ser detectado por el
método de Klelhauer y el feto demostrana sen Rh positive, podrta
sen posible estimular el efecto protector ABY administrande a La
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madre una Lhyeceddn endovenosa de suero anti-D pora destuin Los he-
maties {ctales, o para bloquearn en Lo Los Lugares antigénicos Rh,
antes que antigenos, Libres ya en La cireulacidn materna, puedan
producin La estimulacidn de anticuerpos. En un experemento practi-
cado por Finn, se pudo demostrnarn que con 10 mf. de soero anti-D un
60% de hematies habfan sido destruidos y que £os que quedaban ha-
bian sido recubientos por el sueno anti-D, que Los héze incapaces

para producin una densibilizacifn.

2.- Clarke, en Lugan de utilizar sueho anti-D, empled un plasma con un
alto contenido en IgG, con Exito; cuando el plasma contenis anti-
cuenpos IgM, La respuestfa immunitaria era aln meforada. Tenlendo
en cuenta el niimero de hematfes fefales detectado en La sangre ma-
terna, se ha ensayado La adninistracibn de diferentes desds, segdn

el riesgo materno de sensibilizacidn.

TRATAMIENTO CURATIVO.

lna vez establecida La enfermedad hemolifica neonatal, a condecuencia de
una Lsodlnmundizacibn contra alguno de Los jactores sanguineos estudiados,
deberd hacerse un pronéstico de fa misma parte para poder sentar La indi-

cacldn teraplutica mds opontuna para cada caso.

TRATAMIENTO DE, LOS CASOS BENIGNOS,

In estos casos procticaremos una terapéutica expectante y esperaremos ef
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parto a téumino. Para catalegar a wi case deteaminado como benigno, de-

bord hacense bajfo fas canactenisticad sLguientes:

En au histonia clinica no debe existir ningdn antecedente de exan-
guinotrans fusibn de un reedlln nacide, ni de muerte neonatal por
feternicdia, en el caso de que fa gestacidn actuaf no sea La primera

que cuwise con uaa LaolwnundzaciOn.

Todas Las isoimnunizaciones de grupe ABO sendn consdideradzs como

benignas, a efectos del tratamiento a segudir en Las mismas.

S{ no se dispone de otha aosa, utilizanemos como prémer paso ef ti-
tulo de anticuenpos pana Ldentiflcar a un caso deferminade como be-
igno. Se consdidera como tales a Las gestaciones que CuiSUL COR

un test de Coombs inferion a 1/12§.

Cugruo Los titulos de anticuenrpos vayan acompariades de un candefer
cigbiico tipo heteroeigdiico en el marnido, podrd esperarse una evo-
Lucifn espontdnea del caso, 44 ademds £os antecedentes obstfirnicos

son negativos.

Actualmente Lo que nos puede dar un fndice de pronlstico exacto es
el examen espectrofotomEtiico def Liquideo amnibtico. Se censide-
ran como fetes no agectados ¢ Rh negativos, a todos aguellcs que
cutsan con una especthogotometiia del Ligquido amnidtico de vafores

{nferiones a un {ndice de desviacién dotica de 0.05 milimictas.
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Cuando no podemos disponer de Los exdmenes del Liguide amnifiico,
nos ayudardn a {dentificar fa bendgnidad del case clinico Loé resul-
Lados de fa exploracibn obstétrica. Lla ausencia de polihidrwunios y
una buena percepeidn de Los movimientos fefales, tanto por pante
del exploradon como por parte de £a madne, sumados a La  presencia

de wn tftufo bajo de anticueapos, son un buen indice de un caso be-

nigno.

La expectaciSn en Los casos benignos nunca debe sobrepasar £a fecha
probable del parto, ya que existe La posibilidad del paso de anti-
cuenpos al feto cuando fa placenta estd envejecida.

TRATAMIENTO DE LOS CASOS SEVEROS.

Dividiremos su estudio en:

A.~  Tnatamiento dukante el embarazo.
B.- Tratamiento despufs del nacimiento.

TRATAMIENTO DURANTE EL EMBARAZOD.

Desde el momento en que se conocid el mecanismo de produce{fn de fa
enfenmedad hemolitica, se pronudo Pa teminacdbn prematura def emba-
razo para conseguin una disminucibn del efecto perjudicial de Los
anticuerpos Aobre el feto. Lod resultados no fueron muy buenos,
debido a que no se habfa LLegado a un acuendo undnime sobre ef tiem-
po ptimo de La provocacidn sobre el métode de induccibn y sobne
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Las indicaciones precisas.

AE mefonarn Los procedimientos de induceifn, asi como Los cuidados a
208 prematuros, se volvid a plantear fa indicacifn de una {nternrup-
eibn prematuna del embarazo, aceptdndose ya plenamente pon todoa
como el d@nico medio de salvar a muchos fetos afectados de erdtro-
beastosis.

Interupeidn del embarazo Leniendo en cuenta fa hisfonda obst&ini-

ca anterion.

En gestantes con una historia obstétrnica anterion de niios mediana-
mente afectados, dade que el nieago de obtener un nacdido muento es
despreciable, no se creln indicada La provocacifn del parto prema-

tuwro y se peanditla en prinednio gue ef parto Llegase a férmine.

Ante una histornia obstéinica anterlon de uno o mds naeidos muertes,
¢ ante ef nacinlento de nirios muy severamente afectados, fa induc-
eion prematuna estond indicada en aquellfol casos que ef padre es
homoedigético. E& tiempo exacto para efectuarfa dependerd de La his-

tornda previa.

Se intentard siempre Lo induccibn antes de que se aleance el tiem-
po aproximade en el que &¢ produjo £a muerte del feto anterdion, con

un Limite inferion a 37 semanas.
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Siguiendo este criterndio, que s6Lo tiene en cuenia fa hisforia obs-

tethica antenion, nos quedarian sdin sofucionan:

a).- Aquellos fetcs primeramente agectados, enirne L0s que hay un

10% de nacdidos muentos.

b).- Aqueflos embarazos que siguen a parntos de fetos moderadamen-

te afectados, que se asocian a un 40% de nacidos muertos.

cl.- Aquelfos cados de padre heterocigbtico con antecedentes de
fetos muertos o muy severamente &5actad04, y que Lienen un

riesgo de un 30 a 40% de nacdidos mucrtos.

Cuando se encuentran anticuerpos desde Los primeros Liempos de em-
barazo y no exiasten antecedentes de fetos eju&tfwbm/toucm, 8620
habrf aproximadamente un 7% de riesgo de muerte fetal perinatal;

a menudo con necesidad de una intervencibn activa, pero sin La de

una trans fusidn {ntrhauterina.

La cesdnea es ranamente fustificable muchas semanas antes de L8umi-
ne, ya que con esta pauia, ademds de exponer a un riesgo a £a madre,
s¢ expone uno a obtenes un fexo eritroblastbsico y tambifn {nmaduro
0 prematuro. La induccibn al parnto cerea de téwmino no expone a La

madre a ningdn hiesgo.

EL parnto antes de término es, sobre todo, aconsejable cuando se ha
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practicado una transfusidn {ntrauterina, Antes de fa semana 32 es-
4 contraindicado por tratarse de jetos demasiaco prematurcs. Sc
cree (ndicada La necesdidad de provocar el parte antes de témino por

fas nazonas sigulentos:

a).- Existencia de una histonia anterion de feltos con una enitho- -

bPastosis indiacutible.

b) .- Exdistencia de un £Ltulo altfo de anticuerpos durante La mayor
parte del embarazo actual.

c) .- Una evidencin nazonable de que el marido sea homoelgbiico.

d).- Una progresiva elevacibn del titulo de anticuerpos durante el
dltimo tnimestre del embaraze. ‘
e}~ Una evidencia de afectacién fetal, demostrada pon ef examen

def Liquido amniftico.

La eleceidn del métode del parto mds adecuado dependerd del fulcio
clinico de cada tocdlogo. Cuando s¢ trate de una primipara sendi-
bilizada con un cérvix desfavorable para €a induccién, estard indi-
cada £a prdetica de una operacidn cesdreq thes ¢ cuatro demanas an-
Zes de téumino. Sdiempne es preciso teneh en cuenta que para tomar
una deetaddn de dntevwpeddn prematura, es precise disponer de fa-

cllidades pana el tratamiento de prematunos, asl como para podex
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practicar una exanguinothans fusisn.

Intervwpedlbn del embarazo teniende en cuenta el test de Coombs,

Empleando el tltulo de anticuerpos que deferwminan cada semana des-
de La 26 semana def embarazo, se adopid £a comprobacidn de un £i-
tulo superiorn al de 1/128 como standand y tope para inducin el
parto en fa 35-36 semana. Encontraron que casi todas Las muentes
fetales ocwmnieron cuande el titulfo de ant&_;lébw&ém ra dupeiior
a 1/512.

EL pelignro de montalidad fetal neonataf es i{nversamente proporcio-
nal af veso fetal. No obdtante, a pesar de fodo el peligho que
tiene La prematurnidad, 2a tasa de montalidad fetal de Los fetos
sensibilizados y nacidos bajfo una induccibn, cuyos pesos oscifaban
entre 2 kilos g medio o0 menos, e muy Lnferiorn a Ld montalidad glo-
bat de o8 nifios nacidos espontdneamente de una madne con un titu-

L0 de anticuerpos de 1/128 o mds bajfos.

La paciente isoinmunizada deberd terminan su embarazo abrededon
de La fecha esperada para el varto, ya que existe La posibilidad
de un mayor paso de anticuenpos al feto cuando La placenta eszd
envejecida. S se requiere de una induccdiln temprana, JLndicada
por el examen del Liquido ampiftico, preconiza fa rofura artifi-
cial de fas membranas y La administracién de un goteo occitbeica,
sdiempre que no exdstan contraindicaciones de tipo obstétrico pa-
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na el parto vaginal y fa mufen 4 haile entre La 35 y La 40 sema-
na de au embarazo. Antes de £a 35 semana practica siempre una c.
adnes y antes de fa 32-33 semana practica una trandfusidn Lntra-

utesina.

Allen, en un estudio sobre {ntentos pawwa prevenin £a muerte
{ntrautenina en La enitroblastosds fetaf, concluye que ef
tinico método de valon es La Lnducelbn del parto ¢ La cesd-

nea prematund.

Interwpeddn del embarazo feniomdo en cuentn fos resubtados del

examen especthofotombinice del Llguide amnibftico.

En La actualidad, ef fndice pronfstico cbtenido mediante ef exa-
men del Liquido amnibtico es el dnico que nos informa sobre el es-

tado fetal en tode momento.

Freda, con valores de desvineidn 6ptica fguafes a 1 (entre 0.0 y
0.2}, espera el parto a t&amino, &4 no se produce variacidn a £os
10 dias despubs. Cuando ef Indice de desviacibn Sptica cae en {a
zona 2 (entre 0.2 y 0.35 mn3), nepite £as punciones cada semana,
pero 8L Los antecedentes obstétnicos no son malos, precondza el

parto entre fa 37 y La 3§ semana def embarazo.

Schulman y cols. ras dan £a siguiente tabla de tratamiento:



Dens Ldad Optica mdxima a {a
28-34 semana+

Conducta a seguin

Guwpo A O - 0.025

Ghupe B 0.026-0.10++

Grupo € 0.11 - 0.24++

Grupo D 0.25 6 mds

Nacimiento a té’/tm,(',m’.

Repetin La amniocentesis a Los
15 dias. S4i el valor obtenido
es mds bajo, parto a Las 37-40
semanas.

Repetin La amniocentesis a Los
7 dias. Si el valor obtenido
es m&s bajo, parto a fas 34-36
semanads .,

Nacimiento <nmediato o thans fu-
846n Lntrnauterina.

+ En pacientes con titulos alios o con fetos nacidos muentos ante-
riores, deben empezanse Las amniocentesis en fa 20-12 semana.

++ las pacientes con fndices de desviacibn fptica mds alios deben
dar a luz en La prnimerna de Las wmanas necomendadas. Las que Los
Lienen mds bajos, en La GLLtima semana de Las recomendadas.

TRATAMIENT() DESPUES DEL NACIMTENTO.

Una vez que se ha producide el naciniento de un nifo vivo, ed pai-

mei objetive pana ef tratamiento de fa enfermedad hemolltica es

neemplazar sus hematfes Rh positivos, hecubiertos de anticuerpos,

por hematfes Rh negativos, que no son susceptibles de sufnin fa ac-




78

cibn de Los anticuerpos Rh, y ademds, cxthaen dichos anticuerpes

Rh cinculantes. E€Le se cumple mediante La prdetica de una exan-
guinotnansfusdibn con sangre adecudda, Este procediniente terapéu-
tico es tambifn eficazr para Las otrnas eritroblastosis dependientes

de una Lncompatibilidad grupal o por otrnoes factores sangufnecs.
INDICACTONES.

Se admite que para tomar €a deciridn de una exanguinotiansfusibn,
se debe tenen en cuenta algunos aspectos de La histordin obstétni-
ca materna; por ejfempfo, cuando existan antecedentes de nifos na-
eidos muentos porn enitroblastosdis o de niilos vives pero ghravemente
afectados y el nédo actual presenta un tesl de Coombs directo posi-
tivo.

Muchos autores defienden £a prdctica fnmmediata de La exanguino-
buans fusidn, a pesar de que sea noumal el niveld inicial de hemo-
globina fetal. Mientras que en £os casos de niios a téumino vivoes,
no hidrbpdcod, Rh positives y sdn una mala histornia obstétrnica an-
tendon, habrid que valorar Los datos de Laboratorio para Llegat a
una decisdidn; en Los cases de fetos prematuros bajo estas condd-
clones, dada fa alta propereldn de kewiicterus que entre ELRos se

produce, habrd que transfjundin rdpidamente.

Los dates de Laboratonic a fenen en cuenta son: Lasdeterménaciones

seniadas de hemoglobina y de bilinwubina durante Las primenas 24
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hones . Lla hemoglobina serfa el dnico y ef mefor indice para vafo-
nan La gravedad de trastonno, mientras que el nivel de bilinubina
nos ayudaria a toman una decdsf6n; cuando Esta excede de 3mg. du-

nante Las primeras 24 honas, probabfemente send preeisa una thans-

{usidn.

Et nivel de bilirubina es tan eflcaz como Indice pronbstice que
se admite como axiomdtico que: cuando se produce una {cterdicda pre-
coz y progresdva, e¢s obfigada La prdetica de una exanguinofrans fu-~
84i6n. La hemoglobina puede mantenerse en wios niveles satdisgacto-
ri0s, no obstante, fa bLlirrubina puede' elevarse hasta aleanzar
unos 14 mg. dunante fas primeras 24 horas; en estos casos estard
tambidn indicada La exanguinothrans fusidn cuando se afeanzan nive-
Les de bitinwubina de unos 20 mg. por 100.

La difusidn de La téanica de transfusifn en La vena umbilical y et
empleo de un equipo pliatico han hecho un procediméento relativa-
mente sencillo, Zzumque sigue siendo una operaciln mayor y tiene
una montaldidad def 1.5%, vaniable segdn £a ghravedad del proceso y
degdn La habilidad operatondia.

FUNDAMENTOS.
La exangwinoinans fusitn previene La hipenbilinrubinemia pon Las na-

zones sLgudlentes:
a).- Elimina hasta el 85% de Los hematles sensibilizados de La cin-
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culaeibn del nifo.. Con eflo disminuye La hemfeisis y La pro-
duecidn de bitirwubina.

b} .- Extrae La bilinvubina eirculante.

¢}~ Aponta una cantdidad de albdmina no saturada exidtente en ef
plasma del donadon, que tiene fa {facultad de poden conjugarse
con Lo biliuvuwbina no conjugada cdrcudante; en consecuencia,

disminuye su difusiin hacia Los tejidos y el cenebro.

Existen dos tipos de exanguinotrans fusidn:

1,- la que conduce a una extraceibn de £a bilivwubing circulante,
que precisa un volwmnen de sangre igual al doble vofumen san-

gulneo que se cafewla en el nifio,

2.~ la que se practica como "necambio circulatonio®.

TIPO DE SANGRE A UTTLIZAR.

La sangre empleada para £a thansfusifn debe sen facsca, de un tiem-
po de tecogida no superion a ung semana, del ghupe O y de facton
Rh negative. Sdiampre se proband mediante una prucha chuzada antes
de fa transfusifn su compatibilidad con ¢f suerc de £a madre.

Puede empleanse {ndistintamente sangre fresca o conseivada, aungue
es prefenible £a primena. Lla conservada puede ser citratada o he-
patinizads, En ef caso de emplear sangre estabilizada mediante £a
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sofucibn ACD (deddo cltiico, citrato y dextrosal, como Eata diluye
2a sangre, conviene aspinan ded frasco que tlene separados el plas-
ma y Los hematies una cantidad de plasma {gual a una vez y meddia La
cantidad de s0fuclifn estab.lizadora que se puso en el frasco. Con
eBlo La sangre tendnd un hamatoernito del 48-50%, Lo equivalente a
un contenddo de 5-51/7 millones de homatfes por ml.. Cuando de ad-
miustia La sangre cithatada deberd adninistrarse gluconato cdleico
af 10%. La sangire heparinizada tiene el Linconveniente de su difi-
cil conservacidn y de que precisa una centilfugaciin para poder selt
concentrada. También ha sido empleada La sangre extralda direcita-
mente del donadox, que Tiene fa uantaj& de no Zenen que ser comie-
gida, ni fa concentracidn, ni £a femperaturn, y ademds, no existen
inconvendientes de fLas altenaciones elfectroliticas y de fa coagulfa-
cldn que comportan a veces Las mezelas anticoagulantes.

CANTIDAD DE SANGRE A EMPLEAR.

Se ha preconizado una cantidad de 100 mf. por Libra de peso fetal,
pero en La prdetica 500 me. de sanghe son en genenal suficlentes
para s fundin a niios de 2,500-3,600 g.. Hay que teneren cuen-
in que La masa sanguinea def necdién nacido osctla entre 1/11-1/112
del peso coaponal, debido principalmente a La existencia de un ma-

yor hematocrito en relacién con el adulto.

Dada 2a imposibilidad de reemplazan el 100% de Los hematies feta-
Les, hasta que a6Lo constituyan el 5% del valor hematocrito que
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obtengamos despuds de practicada La thans jusddn,
VARIEDADES DE EXANGUINOTRANSFUSTON.

Exanguinotransfusién de ungencia. Es La que se puetica a niilos
gravemesnte afectados, que han tendde que sen Lnducidos entre La 34
y La 37 semana, Se ndela {nmediatamente despuls del nacdmiento,
por Lo que el médico thansfuson deband estar preparado en la sa-
La de partos para poder efectuarla tan pronto nazea el nifio y a Lla
vez que se procede a efectuan fas mandobras de reanimacidn fetal
84 fueran necesanias. En esfos cases de wrgencia no se practica
ninguna paueha de Laboratondlo antes de {niclarn La exanguinotrand fu-

s46n, que send def tipo que conduce a un recambio circulatorrio.

Exanguinotrans fus.i6n Lamediata. Es {a que se practica en fas pri-
mehas howas de £a vida extrauterdina. Estard <indicada en aqueffos
nifigs en 204 que es probabfe que se produzea una hiperbllinaubine-

min peligrosa. Las caracteristicas de estos nifios sonm:

Una hipernbilinrubinemia en La sangire ded condén de 5 mg. ponr

106 6 mds.
- Una concentraeidn de hemoglob.ina inferion a 15 mg. pon 100 m.

- Extsten antecedentes de montinates o de hendcterus en otnosd

hewmanos.

- Presencda de un tfiulo de anticuerpos mateano de 1/64 6 mds
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- - Un necuento de neticulocitos superiones al 15%.

De Las Lndicaciones menclonadas, £a concentracibn de bilinmwubinz

del coadbn es La m&s {mportante.

Exanguinotrans jusifn tardia., E3 fa que se practica en ef perfodo
neonatal inmediato, tanto de "recambio de biLinmubina”, Se deten-
mina £a concentracidn de La bilirviubina no conjugada en el suero

det nifio a intervalos de 4-12 hota ', seglin La hapidez deld aumento.

Exanguinotrans {usibn repetida. La indicaciones para ella son £as
mismas que £as preclsas para e4ec - n £a primena, AL blen despuds
de una exanguinoirans fusidn ase puec  Aer mds conservadorn, pues ¢4
probable que La hemélisis haya disr wido, que se haya eliminado
bastante bilirtubina y que haya awr ntado £a capacidad de combina-
cibn de La albdmina.,

TECNICA DE LA EXANGUINOTRANSFUSION.

Esta se practica a thavés de La vena umbilical y su realizacidn es’
como sigue: Se coloca al ndiic sobire el dorso, en una mesa-cuna ca-
Liente ¢ se Le Lamovilizan sus extremidades. Se desinfecta La re-
gibn umbilical y se defimita €sta mediante paiios esténiles. Se con-
ia el conddén compfetamente a 1-2 om., a ras de La pief, Se cofoea
una Ligaduna en fa pante mds proximal del muiln, que nos servind
pata sujetan el catéten primero v para Ligan el condén despuds. Se
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cogen Los bordes del conddn mediante unas pinzas de mosco y con
otna pinza se coge La vena umbilical, que send atraida hacia afue-
ha.  Se cateterdiza Esta mediante un catéten de pldstico do politeno
de Imm. de difimetro, en cuyo extremo distal se coloca un adaptadorn
de Tuohi de 2 vias, en el cual se  conectand pon un Lado La botelfa
de sangre y por el otho una botella vacia que recibind La sangne
desechada. £ catéten es introduclido hasta unos 6-7 cm. de su
Longitud, S& al inthoducin el catlter se encontrara una obsthuc-
cibn casd a nivel de piel, se tinand def muibn umbilical hacla aba~
jo el publs.

Cuando £a presibn venosa def ndiio es efevada, fa sangre puede ascen-
den a Lo Largo del catdten; en Los casos de feto hididpico se ha su-
gendido que previamente 4e exthaigan 50 mf, de sangre pana buscan una
mejonia del encharcamiento cerdfaco, at {gual que mejora un edena
de pulmén mediante una sangrfa. Como nosmna es necesario ejeficen una
Sueclfn entrgica con La jerdinga para obtener sanghe; A4 no aparece
sangre el fafllo puede sern debide a 2a presencia de un coagulo cate-
ternczado; en tales casos, con fLa extraccdidn de La cdnula mientras e

va aspinando con £a jerdinga Logramos £a permmeabilizacidn del misma,

Se administrand oxfgeno bajo mdscarna dunante todo el tratamiento y
¢ practicandn frecuentes aspiraciones para mantener Libre de muco-
sidacdes. AL finafizar 2a transfusibn se acabarnd de adninistrarn Lo
que quede de Los 10 me. de Lo ampolla de gluconato cdlelco.
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ASISTEMCTA DEL NIZO DURANTE LA TRANSFUSION.

al).

bl.

el.

dj.

e).

§) -

al.

hl.

Mantener fas vias abreas despe jadas.

Oxigenacibn adzcuada,

Mantenen £a temperatura corypornal ded nifo.

Manefo del condén umbifical.

Admindstracifn onal de glucosa y agud.

Admindistracidn de cafeio.

Administracibn de digital (Cedclamid).

Antibibfticos.

PELIGROS DE LA EXANGUINOTRANSFUSION.

al
bl.

cl.

d).

el.

§).

.~ Hipotermia porn §nialdad de L& sangre o del medio ambiente.

Peligro de shock por hipovolemia.

Presentacifn de trastonnos cardiacos por sobrecanga circula-

toria.
Acclbn t6xica sobre el miocardio producida por el citrato.

EL empleo de sangre heparninizada pone en peligho de hemorra-

g9ia al nifo.

Pengoracisn del colon.
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TRATAMIENTO DE LOS CMQS GRAVES,
En estos casod, dado que £os fetos fallecen antes de su viabifi-
dad, habrd que hecunrir a una  ransfusibn {ntrautenina de anti-

btdsticos desde una €poca temprana del embarazo.

Thatamiento con antibfdaticos.

Se estudia La posibilidad de profilaxis y teraplutica de La iso0in-

munizacidn Rh, mediante el empleo de {dxmacos {nmunodepresores.

Los antifblicos {ametopterina) y mfs ain, Los antipurinicos (6-men-
captorina), son capaces de Lnducin, mediante opontunos ciclos de
Bratamiento, una verdadera tolerancia inmunitarnia en el adulto.

En La actualidad Los antifflicos susitituyen a Los antipwrindcos

por su mayon eflcacia {mmunodepresona y poi Lenet una menor loxi-
cidad; se emplean dosds de 50-100-200 mg. diarios, segdn £a Zole-
naneda individual y La tasa de anticuerpos; estas dosis demostra-
non, en 10 cases thatados, sen (dbneas para mantenen La producediln
de antficuerpos maternvs en Bimites muy bajfos, o por afadidura, ate-

nudindola con una sens.ible reduceidn en La tasa de anticuenpos.

La administracibn profildctica de {nmunodepresores tebricamente
podila estan Limitada a Las 3 semanas previas y a Las 4 a 6 sema-
nas sigulentes del parnto, con dosis nelativamente modestas (50 mg.

de é-mercaptopwrina) diaria dnicamente en aquellos casos gaupo-com-
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patibles con Lncompatibilidad Rh, padre homocigdtico y un test de
Kbeihaues positivo con grados altos de microtransfusidn.

TRATAMIENT( ODONTOLOGICO.

Para eliminan Las alteraciones de cofon de Los dientes, no existe
otrno thatomiento mds que Los procedimientos de nrestauracibn opro~
t8sic0s, como seria €a colocacibn de coronas de policarboxifato o
de acero cromo, para mejornar La funcibn estética del nisfio; ademds
de que Los (indcod dientes ajectados son £os caducos, no se dconae-

fa ninguna intervencibn.
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CONCLUSTONES

Como consecuencia L6gica de un trabajo realizado, habrd de §ormarse una
ldea conereta de Lo que se pretenddd analizan, es por ello que se men-

clonan a contiwacidn £as siguientes conclusiones:

Cabe mencionan que no sofamente el sistema ABO y el factorn Rh, son La
anica causa de Erctroblastosis Fetal, sino que exislen otnos sdistemas co-
co el Keil, Duffy, Lewis, Kidd, Luthenan, etc., que Zambién desencadenan
esta alteracidn, no pudiendo sen fdcibmente seconocidas; asf como tam-
bifn se especifica que La fesdidn es mds sevena cuando fenemos una incom-
patibifidad Rh que no se manifesiand en el primern hijo sino en o8 8i-
gulentes; en contraste con fa que se orndgina pon el sistema ABC que, alin
sdendo menos severa, La manifestacidn se presenta en forma mds regufanr

en ef padmen hifo.

Una rujen primeniza con Rh negativo no deberd sen inquietada con andli-
448 de Eaboratorio hasta que haya nacido su primer hijo, siempre y cuan-
do ne haya necibido tratamiento hematolfgico, realizdndose el miamo trha-
tamiento en paciented con incompatibifidad ABO.

Debemos meconocen que La Enitnoblastosdis Fetal se presenta dnicamente
cuande {a madre es Rh negativa y el feto es Rh positivo, ya que en el
caso contranio no ocuwrnind £a isoinmunizacibn porque ef mecanismo forma-

don de anticuerpos de un aifio no madura hasta Los seis meses de nacer.
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Toda mujer en edad gendtal, que ha adquirido La {nmunizacibn, deberd te-
net conccdmiento de que Esta es (rrevensible, ya que esto Le {mpedind te-

et un (o dano.

Se teconocendn como caractenidticas mds Lmportantes de estfa enfermedad La
hevato-esanlenomegalia y a nivel micnosclpico se observarnd La fomacibn de

foces de hematovoyesis en Los ndiones, gldndulas suprarnenales y placenta.

En fa relacibn de cata enfeumedad con el campo Odontolbgico, hacemos de
su conecdmiento que es muy frecuente que Los padres de nifios que padecen
Enitroblastosis Fetal, af empezar a muemg oy mandfestaciones buca-
Les no Bas nelacionen con el padecimiento, obvidando comunicarfo af Odon-
t68ogo; pon Lo cual, &ste deberd realizar un internpgatonio amplio paia
descartan todas aquellas posibles Lesiones que provocan pigmentacidn den-

taf, dindose aaf un diagndsitico certero y un tratamiento adecuado.

Hemos de neconocen que no tode fue fdcil; que tuvimos problemas desda ef
momente en que deseamos inscribir ef tema, puesto que no es netamente
odonzolbgico; ase nos preguntd el iporn qué? y fa nrespuesta es que deseaba-
mos algo diferente, ya que hay clentos de Libros sobre prbtesis, endodon-
cda, cte., y quisimos hacen un trabajo distinto. Quizfs ustedes piensen
que ne se ha apontado un gran conocimiento, pero para nosotnas ha sdido

un aprendizage y una nueva y grata experiencia que ha reaflunado nuestros
deseos de conocer temas que noamafmente se abordan de una manera muy su-

perficéal dunante el estudio de fa €icencintuna de Odontofogia.
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Por £o tanto, iy esperando que este twutbajo aporte un conocimiento mds a
Los ya adquinidos por el estudiante o el Ciuwujance Dentista interesade en
el tema, tes nrogamos atentamente de siwan disculpar £as {allas gque 8ste

tuviena.

LAS SUSTENTANTES.
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