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J,- J1!TRODUCCJOO, -

La u1111ia no constituye una entidad nosol6gica. sino 

que es •l reaultute de variadas condiciones y cir-­

c:unatancias en el aist- htllllatol6gicor es por ello­

que se clasifican por su etiologla, 

De8'1e un punto de vista pdctico. se dividen en pri­

urias y secundarias. siendo la• primarias lae reau! 

tutes de alteraciones propias de los 61:9anos hema~ 

poy6ticoa y CClllO secundarias las resultantes a alte­

raoicmes de 6rganos y tejidos no hematopoy6ticos. 

De acuerdo a lo sellalado. la anemia h•ol1tica auto­

inmane corresponde al grupo con destz:ucci6n excesiva 

de eritrocitos que en su caso corresponde a factores 

ext:racorpuaculares, 

cuando dicha u•ia h1111ol1tica autoinmuno coexiste -

cea la 9eataci6n y 6sta se 1111cuentra controlada, no­

aiBte repercu1i6n importante en el bienestar fetal, 

sin •bargo. bay que inveatigarlor pero si dicho c~ 
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dro ea inestable. de d1ficil control o bien presenta 

crisis de hem6liaia la repercuai6n sobre la condi--­

ci6n de salud materno-fetal es trascendental. 

EXiate muy peca info1:11&ci6n en la literatura mundial 

re•pecto a esta patologia asociada al embaraao. por­

lo que consideramos de inter6a particular pre•entar­

do• casos de an .. i& hemol1tica autoinmune y .. baraao 

con el prop6aito de llamar la atenci6n sobre esta en 
tidad cl1nica y verter el manejo preconizado pcr la­

mayor parte de autores y el que llevamos a calx> en -

nuestra unidad. en estos dos 'casos. 
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JI,- GENERALIDADES, -

La an1111ia h11110l1tica autoinmune recibe tambi6n el -

nambre de adquirida inmunol6qica o idiop6tica, es -

un s1narane cl1nico caracterizado por destrucci6n -

sxagerada de eritrocitos producida por actividad in 

aunitaria aberrante dirigida contra los gl6bulos r,g 

jo• del hu6sped, 

su frecuencia es baja y casi siempre afecta al sexo 

ft111enino, la literatura mundial, reporta una f recUB;!l 

cia de 115000 (l,2,4,14,20), 

Desde que1feiner y Cols, reportaron en 1953 los ha-­

llazgos serol6gicos, en un caso de anemia hanol1tica 

•e reconoci6 inespecificidad a un anticuerpo del si.!! 

ttllla sangu1neo (10), adenla se han descrito otros 11!! 

ticuerpoa en loa sistemas Rhesus, MN, 1fright, y Le-­

lly y loa ala-anticuerpos del sistema sangu1neo Kidd 

que son muy similares a los alo-anticuerpos del sis­

tt111a mencionado cano lo ha referido Mollison en 1979 

(6,8,10), 
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Baisten otras causas de lisia de eritrocitos que -

incluyen deficiencias enzimaticas. reacci6n fa1111a­

col6gica y h11116li•i• qulmicas. pero en este caso -

•6lo no1 illlporta la vS.a h-tol6gica. La anmia h,! 

-is.tica autoimllune. puede presentarse ceno un -­

trastorno primario (que es el que nos ocupa), sin­

enfemedad •ubyacente o secundaria a padecimientos 

4111 tipo de la leuc-14 linfltica. linf111111, lupu•­

eri~toao aist .. ico, virosis. aarcoidosiB. salm,g 

nelo•b• brllceloai•• tuberculosis y manonucleo•ill­

infeccioaa (3.7.19.22). 
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Primaria o "Idiopltica" 

causa linforeticular 
(linfcnas, leucaaia linfo 

c1tica). -

secundaria causas neoplAsicas 

Otros desordenes autoinmunes 
(Lupus eritanatoso sist61!1ico) 

Infecciones (virosis,salizlcn.! 
losis, etc.) 

Ingesti6n de fArmacos 0 
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se han descrito cuatro f omas o tipos de uiemia -

1Mllol1tica autoimnune primaria o ideop6tic.., 

Tipo eritroc1tico.-

B• el mla acaunmente observado y es el que npn­

menta uaualmente • este s1ndrcae, se caracteriza­

por una dimninucien de eritrocito• importante en­

la •angn perif6ricar y la biopsia de m6dula 6sea 

reporta biperplaaia eritroc1tica con o sin hiper­

celularidad de otros elementos •ieloidea. 

'l'ipo a1ndrcae de EVana.-

Dandll ..S..ta de la anemia existente, .. rcada trD!! 

boc:itopenia, y la biopsia de midula 6aea reporta­

hiperplaaia eritroc1tica con amento de megacari.2 

citos. 

'l'ipo pancitop6nica.-

Admla de la anemia y ti:anboc:itopenia, existe leJ! 

c:openia con urc:ada diminuc.iCln de loa el•mto•­

fo111aa aangu1neoa perif6ric:oa, la biopsia de •'4.!! 
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la 6Ha reporta varios 9radoa da hiperplash. 

Tipo aplAstica.-

Mporta todos loa clUllbioa de la pancitopenia a­

cepto que la biopsia da la m6dula os.. reporta -

hipopla•i• eritroc1tica, trcmaboc1tica y granulo­

cltica. 

Tipo aplaaia •ritrocitaria.-

Similar a la uterior •6lo que la m64ula 6sea r!. 

porta la inexi•tencia de pracur•ores eritroc1ti­

coa. 

La 4iferanciaci6n de Hto• tipo• e• llA• te6rica­

que real, ya que no •• un dndrcme ••tAtico, •ino 

que a llBRUdo puede aufrir m6ltiple• aodificacio-­

ne• (15,16,17). 



C1Hificaci6n 
Jlmato16gica 
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Tipo Eritroc1tica. 

Tipo Sindraae de !vana. 

Tipo Pancitop6nica. 

Tipo Apl6sica. 

Tipo Ap16aica Eritrocitica. 
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CIMlldo el anticuerpo H produce contra un antl­

geo en loa eritrocitos 4e1 hulaped. los anti--

cuerpo• que naccia11arm en caliente san por lo 

regular 1g0. aunque •• han dHcrito anticuerpo• 

Igll y I9A. pero H dHccnoc• au papel pat096ni-

co. En la• do• tercena partea de 1011 cHo• loa 

•tic•r:po• IgG fi:lann el cmpl•ento. cuando­

el _,¡-to no •• fijado. •• porque 9-ral-

aeta el utic:uerpo •• Hpeclfico para el locua 

llar aal tmmoa que loa eritrocito• timan do•-

tipoa principal•• de culliertaa prote!Jlica•• 

a).- Lo• que eabibm 111 au auperficie recepto-­

na para •1 fra911nto IgG y otr:o que fija el --

-pl•mto. por lo 9a•nl. la fracci&I C3 que 

.. le nlaciana ccmo "e-be no v-• (5.12.18). 

1111 beu a lo ant:ario-t:e apuaato. la u•ia -

bmolltica auto:ballll• ae claaUica de -rdo a­

aaa caraaterlaticaa aerol&gic:aa datro del Proa.! 
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•o autoinmune tipo A y a. 

11.- Ant111ia hemo11tica autoinmune tipo A. 

Cuando existe la mayor actividad de auto -

anticuerpo• a la t•peratura corporal - -

(37ºCI, que aCXI dencninadoa anticuerpos en 

caliente. 

21 .- An•ia hmo11tica autoinmune tipo a. 

Donde la .axima actividad de loa autoanti­

cuerpoa .. logra a temperaturH de 2 a 4•c, 

deDC111inada• anticuerpo• en fr1o (2,231. 



C1Hificaci6n 
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Tipo A 
Alltolllticiierpo• m caliente ( 37ºC ) 

Tipo B 
CrioaDtoanticuerpo• ( 2 a 4°c l 
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E- eritrocito. 
Ag-ontigeno. 
Ac-ont1cu1rpo. 

Esquema ele la unión ontfgeno·antlcuvpo en la 1up1rf1c11 del 
eritrocito. 

1 
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La illportucia de Hber •i ae trata de anticue~ 

po• en cali.nte o crioanticuerpos, ea debido a­

c¡ue loa primero• •on por lo general IgG c¡ue fa­

YOr9Cell la fagocito•i• del eritrocito por lo -­

caal. las podbilidadH de que el trat11111iento -­

tmga bito, •an alta•. 

LOs'criomiticuerpo• por lo general son IgM, pr.!!. 

smtandose con aenor frecuencia y el cuadro el! 

Dico no es tan grave • 

... aanifHtaciones cl1nicH cancterl•ticaa de 

esta padacilliento incluyen decaimi.nto, anore-­

aia, pirdida de pe•o, palidH e ictericia de -­

cur•o progresivo, bemoglobinuria, orina de co-­

lor pudo ollscuro y a la aploraci6n d•tectarse 

bepatmeglllie y e•plenmeglllia de intenddad V.! 

ria!Jleo C0D lllllOr frecuencia 8e present8 fiebre, 

tendacill bmordgica, dian, taquicardia y lin 

fad9Dopat1as (2,3,4,15,16,17). 
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LO• elementos diagn6sticoa son: 

a).- Caadro cllnico ya referido, en donde la -

aneia es WI hecho contante. 

b).- Los valores de hemoglobina y hematocrito, -

var!an 111196n la intensidad del fenc5meno he­

aol1tico y el volumen corpuscular medio eu.!. 

le enc011trar1e elevado. 

c).- Reticulocitoaia que gllllrdan relaci6n directa 

con la intenaidad de la hem6liaia y la capa­

cidad de la médula 6sea para su producci6n. 

En la mayor parte de los pacientes se encu9,!! 

tra reticulocitoais circulante por arriba -­

del valor normal (O.S a 1.5%) 
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d).- Ad11116s de la macrocitosis se puede observar 

m el frotia de sangre perif6rica policrana­

tofilia, anisocitosis e incluso esferocito-­

sis hereditaria en la cual la prueba de 

COallbs directa es negativa. 

e) • .:. Hipsrbilirrubin1111ia moderada ( 2-5 1119" de -

predaninio indirecto. 

f).- Ausencia o reducci6n de loa niveles s6ricos­

de haptoglobina que constituye uno de loa 1.n 

dices m6• sensible• de hem6lisia ya que se -

une en mayor proporci6n con la hemoglobina -

liberada. 

g).- Aumento en la concentraci6n de hemoglobina -

libre (nomalmente no excede de 1 mg, por d.! 

cilitro), si la proporci6n de hemoglobina l! 

... · 
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bre excede l& capacidad de uni6n de la haptg 

globina ocurre hem09lobinuria con emisi6n de 

orina de color rojo obscuro. 

h).- PUede ocurrir leucopenia o leucocito•i• 1111-­

bo• de grado moderado. 

i).- La cuenta de plaqueta• •uele ser no111al, pe­

ro puede ob1ervarme tronbocitopenia al ini-­

cio de la enfe1111edad o durante •u evoluci6n, 

en el dndrCllle de Evans la trmbocitopenia -

ee pereistente. 

Se ha postulado que tanto la leucopenia cmo 

l• trombocitopenia 1e debe a la pre1encia de 

anticuerpos antileucocitarios y &ntiplaquet.! 

rioe reepectiv1111ente. 

j).-Prueba de la anti-globlllino hwaana (COCllb•)­

tiene por objeto cmprobar la eximtencia de-
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anticuerpo• que cubren la superficie del eritr,!!. 

cito, •in embar<JO l .. mayoria de autor•• aeft1lan 

que la.comprobaci6n de anticuerpo• e6lo se ob-­

tiene en el 6°" de lo• CHO•, 'y ae1 se ha Hta­

bl.cido que lo• reactivo• preparado• cCllllercial­

eente para e11pleo •iat..atico dan reaccione• P.i 

•itiv•• cuando en la auperficie eritrocitic• •• 

encuentra un elniao de 100 a 500 mol(lculH de -

anticuerpoar e11pero ae ha ob•ervado que ba•ta -

con 10 mol6c:ulam de anticuerpo anti Rh para re­

dlMlir en mucho• cH01 la •upervivencia eritroc! 

tica a trea dia1, de lo •e infiere que puede -­

exi•tir enfe111edld hlllD11tica grave con prueba­

de Coolllb• directa negativa. 

11 principal dilgn6•tico diferencial de Hta e.!!. 

tidld cl1nica, debe hacerse con la anemia ha1110-

lltica e•ferocitica conglnita, por lo que e• ia 

portante aeftalar la1 diferencia• en el •iguien­

te cuadro (2,4), 
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DIAGllOS1'1CO DIFERENCIAL DE LAS ANEMIAS llEllOLITICAS COllGENITAS 

l!lSFEROCITICll Y ADQUIRIOll 'IDIOPATICA' 

ANEMIA HEMOLITICA· 

l!lSFEROCITICJ\ ADQUIRIOll 
COllGEHITA "IDlOPATICA" 

l.· DATOS CLINICOS 

Pr•1entaci6n ordinari•ente en 
la• edades tmpr,! En los adultas. 
na1. 

ocurrencia aegdn sexo Igual 
Antecedente• familiares Po1itivo con free. Negativos 
Evoluci6n Cr6nica, con epia.2 Aguda o cr6nica. 

dio• agudizados. 
ocurrencia de la eaplencm,! Constante. Frecuente pero no 
galia. constante. 
Hepatcxaegalia. Moderada o auamte. Frecuente. 
Litiaaia biliar. Huy c:anQn, Poco frecuente. 
Pron6atico. Relativamente bu.ene Serio. 

llo• DATOS DE LABORATORIO. 
Eaferocitoaia. 
Fragilidad globular. 
neoat.raci6n de anticuerpos. 
SObrevida de 101 eritrocitos. Corta en todo•. D•• igual t corta 

en uno• eritro-
cito• y nonnal-
en otros. 

!U,• TRATJ\Mil!llTO, Eaplenect0111la. corticoateroidea 
Esplenectomla. 
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11 tratlmiento ee a liaH de cortic:o1teroidH, -

mimdo el de .. yor uso la prednisona a ra&6n de 

1 119• por Kg. de pHo por dla, en do•is dividi­

dH dllnnte la prillera •-• de tratamiento o­

bien baata CODtrolar 1• criiiil de h•olili• pa­

ra dl1pat1 mant-r la do•b a o.3 mg. x kg. x 

dla durante ti•po prolongado (mayor de 8 •ema­
nu) • debido a 1• actividad perli•tente del fe­

nlllleno hmolltiao. 

llo ee ca.prende aan la forma de acci6n de la -­

~i•ona pero la• inveatigacione• parecen ae­

llalar aaando 1e ~iniatra a do1i• alta• de•--­

pnadell al anticuerpo de la mmbrana eritroclt.! 

ca, eupr:Uae 1• producci6n de anticuerpo• a l••­

do• o tre• •-H de iniciado el tratamimto y 

paecle interferir con el aecueatro de eritroci-­

to• en el •i•tma retic:aJ.oendotelial. 

AlCJllllo• cHoa reaiatentH a 101 c:ortico1teroidH 
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req11ieren de i11111wioa11presores como la azatiopr! 

na 100-150 mgs. al d1a. ciclofosfamida 50-100 -

•9· al.dla. 

Debido a q11e la mortalidad en la patologla que­

noa ocupa H aÍln del 28". en las pacientes jov_! 

nea se prefiere agregar al tratamiento la esplJ! 

nectm1a. ya que la mayor parte de los casos •• 

reauelven satisfactoriamente con corticoeetero! 

de• y eaplenectomla y muy extraordinariamente -

OGll))inaci6n de corticosteroidea. inm11nosupreso­

rea y e•plenectomla. 

Bn loa caso• en que.no haya respuesta al trata­

aiento IUlico con corticosteroides no ea conve-­

niente la esplenectom1a y sblo se agregan los -

iJlmunosupresorea. 

Hay que recordar que las indicaciones para es-­

plenectomla aon1 terapeaticas. con fines de --­

diagnostico y paliativas. aiendo la an1111ia hem,g 

lltica autoinmune de tipo terapeatica. debiendo 
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acininistrarse 24 horas antes de la intervencibn -

100 1119. de hidrocortisona intravenosa cada 6 ha-­

ras. suspendi&ndose 24 a 36 horas despu6s del ac­

to quiñrgico, adamlls en estas pacientes debe ad­

ainistrarse antimicrobianos profilacticos ya que­

dentro de las complicaciones de la esplenectan1a­

figuran ademAs de la trombocitosis, tromboembolia 

alteracione• de la h11111ostasia. cambios en las in­

mun09lobulinas y actividad reguladora de linfoci­

tos T. existe el absceso subfr6nico y la septice­

mia fulminante causada generalmente por Diploco-­

ccua pnewnoniae, Haamophylus influensae, Neisse-­

ria meningitidia, Estafilococo aurius y otros es­

treptococos. 

En muchas ocasiones durante la crisis hemol1tica­

•e requiere de hamotransfusionea y en los casos -

en que coexiste trombocitopenia se debe adminis-­

trar plasma fresco rico en plaquetas (l,3,4,5,12, 

14,17). 
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Ya •eftalamos anteriormente que la coexistencia -

de anemia hmnoUtica y embarazo es poco frecuen­

te (115000), y si bien es cierto que la hem6lisis 

e• potencialmente peligrosa tanto para la madre -

camo para el feto, tambi6n lo es 11ue el diagn6st! 

co y tratamiento oportuno son decisivos para dis­

minuir la morbimortalidad perinatal en estos ca-­

so•. La severidad de la anmnia matexna, el timnpo 

de aparici6n de los anticuerpos no necesariamente 

•e correlacionan con cambios en el producto, ya -

que hay que recordar que la mayorla de autoanti-­

cuerpos son directo• de cada antlgeno (Wr, En, u, 

Rp, R13 , y del JR-3 AS, este ültimo por si s6lo 

no desarrolla hem6lisis). 

Sin mnbargo actualmente se concice una clase de -

anticuerpos IgG que logran pasar al feto atravee 

de la placenta y son las subclases IgG e IgG3r Y 

el paso de esto1 anticuerpos van a traducir ane-
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mia e hiperbilirrubinemia en el periodo perinatal, 

por lo que en muchas ocasiones apenas nace el pro­

ducto es candidato a exanguineotransfusi6n. 

Esta destrucci6n antieritroc1tica fetal es m4s 

acentuada de la semana 36 en adelante ya que la -­

cantidad de ant1genos eritroc1ticos es mayor en e_!! 

ta edad gestacional, sin embargo, esto no excluye-

1• posibilidad de los casos severos en que se pre­

•enta agrHi6n fetal entre la 28 y 35 semanas 1 la­

reticulocitosis del feto es muy importante y un m.! 

canismo de ccnpensacicm es que la anoxia favorece-

1• producciCln de hemoglobina fetal en los reticul2 

cito• (Allen 1960, 10,13,20,21). 

Por lo anterior:mente seftaledo H importante en el­

control prenatal de estas geetantes no solo el es­

tudio hematol6gico al que nos hmmos referido en -­

diagn6s tico eino tambi6n el control biof1sico y -­

bioqulmico que nos brinda el conocimiento de la -­

condici6n fetal imperanter as1 debe de practicarse 
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ttmbi6n la amnioc~tesis para valorar la difere,!! 

cial 4e extinsi6n (densidad 6ptica) 450 ~. en -

loa lugar•• donde se cuent• con f etoscopia debe-

4e misxane la sangre del producto para la cuen­

ta de reticulocito• y la prueba de Cocmb• direc­

ta. Deed• otro punto de vista e• muy iir.portmite­

valorar la condtci6n fetal a trav6s de la cardi.51 

tocografla atema mediante la prueba •in atreH 

y en •u caso la de tolerancia a lae contraccio-­

nea. para detectar oportunamente la hipaxia fe-­

tal. ae1 mismo el e•tudio de 10• intervalo• •i•­

t6U.co• f•tale• para medir el periodo d• pre-eye.!! 

ci6n noa brindarl infomaci6n tcprana de lH al­

teracian•• que puede aufrir el •campliance• del -

•iocardio fetal. 

lllUcho• reci&n nacidos que preaentan autoanticuar­

poa circulante• que no requieren exanguf.neo tru.1 

fuai6n aon observados peri6dicamente donde dicho• 

t1tu1os de anticuerpo• presentan progrHivamente-
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-biOa ••pllntanu para dHaparecer por lo gene­

ral de•pu .. de loa cinco ..... de vida. 
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III.- PRESENTACION DE LOS CASOS CLINICOS. -

CASO No. 1. -

Paciente femenina de 19 aftoa de edad, sin antece­

d.ntaa haredofamiliares de importancia. 

Antecedentes personales patol6gicos de conjuntivj. 

tia cr6nica y anemia de tres aftos de evoluci6n -­

que ha requerido de hemotransfuai6n en dos ocasi~ 

nea. Procede de medio socioecon6mico y cultural -

•adio. Antecedentes gineco-obat6tricos: menares a 

loa 12 allos de edad, ritmo menstrual 45•60/5 dlaa, 

dimnenorreica, iniciaci6n de vida aeJ1:ual activa -

a loa 18 alloa de edad, gesta i para O abortos O , 

Cea6reas O, CUtilna menstruaci6n el 23 de enero de 

1984. 

El 16 de julio de 1984 se presenta a consulta ex­

tema de primera vez cursando un embarazo de 24 -

a.nanas, refiriendo astenia, adinillllia, disnea de 

medianos esfuerzos, palpitaciones y poliartral--­

gias. 
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Al excnen flsico •e le encuentra ictericia, no 

•• palpa hepatamegalia ni esplenanegalia, con­

fondo uterino a 21 cm. sobre borde superior -­

del pubi1, con producto intrauterino llnico vi­

vo en 1itueci6n longitudinal, presentaci6n ce­

fllica, dorao a le i&quierde, frecuencia car-­

dle~e fetal normal. 

Se aoliciteron u6menes blsico1 prenatales in­

cluyendo ultraecosonogref1a, todo• ae reporta­

ran dentro de le normalidad (31 junio 1984) 81! 

cepto, le biometrla hemAtica que reporta hemo­

globina de 9.8 9r/dl. haaatocr1to de 30.7" y -

C,M,U,G, de 31.9%, reticulocitos de 2.6%, leu­

cocitos 8100 ml can neutrofilia del 80%, pla-­

quetae y pruebas de coagUlaciOn normales. 

se le trata con fumarato ferroso, Acido f6lico 

y predni•ona (5 mg cada 24 hora•), y se aolic.! 

ta interconaulta a hema.tolog1a quien sugiere -

nueva cuenta de reticulocitoa e instaurar tra­

tamiento. 
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Bl 24 de agosto de 1984 presenta actividad uter.! 

na dolorosa e irregular adem~s de la sintanatol,g 

gla descrita en la nota ini~ial, la cifra de he­

llOIJlobina desciende a 7 gr/dl, hematocr1to 21.5% 

canc:entraci6n media de hemoglobina globular de -

3°"• hipocromia ++, reticulocitos 3.6%. 

Cursando para ese entonces con 31 semanas de ge.! 

taci6n y hospitalizandose la paciente por amena• 

.. de parto pret6rmino durante 6 d1as, transfun­

diendose do• unidades de concentrado globular, -

reposo e indcmetacina por v1a rectal 100 mg. ca• 

da 12 horas, cano inhibidor de prostaglandinas. 

A las 34 semanas nuevamente regresa a la unidad 

por amenaza de parto pretl!rmino, el 11 de sep-­

tiembre de 1984 es vista nuevamente por hemato­

logla quien refiere datos cl1nicoa de actividad 

haaolltica como son ictericia conjuntival impo.!: 

tanta, coluria, fiebre y postraci6n, mal estado 

general de la paciente y disminuci6n de la c.! 
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fra de hem09lobina a 7.2 qr/dl administrandoHle 

1200 ml. de sangre total fresca y 100 mg. de hi­

drocortieona intravenosa cada seis horas, p¡ara -

clllbiar a la• 24 horas a 75 mgs. de prednisona -

fraccionada en tres d6aia. 

Bl 12 de aeptiembre de 1984, ea vista en la sala 

de reserva fetal encontrando loa siguientes da--

to•. 
Tipo de prueba: tolerancia a las contracciones -

Hpontanea, tocoliais •in respuesta adecuada. llJ! 

raci6n 57 111in. FCF peri6dica: 155/lnin. Variabil.! 

dad : + de 25 Motilidad fetal 1 no 1116s de 2 en 10 

111in. contracciane• uterinas 3 en 12. Descelera-­

cionea: tard1as m6• del 2°" bajando hasta 80 la­

tido• de la 11nea de base (70 latidoa¡!nin) con -

decalage mayor de le seg. con recuperaci6n desde 

.1 a 2.5 min. Bipcnotilidad fetal Px. reservado. 

Plan: Baja a la unidad tocoquirlirgica para inte-
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rrupciOn u r g e n t e del embarazo por v1a abdg 

minal. Ya que el producto es viable. 

En viei<l al anterior diagn6stico se reali1a ces~­

rea ese miamo d1a ( 12 septiembre/1984), obtenién 

doee prodw:to Cínico vivo, masculino, con peso de 

2,600 Kg. talla 48 c:m. y Apgar de 6,7, no sa des­

criben caracterlsticaa del 11quido amni6tico ni -

de la placenta. 

La paciente pasa a terapia intensiva donde es ma­

nejada nuevamente con 100 mg. de hidrocortisona -

intravenosa cada seis horas e indanetacina 65 mgs. 

oral cada ocho horas y •e le trasfunden tres unid.! 

des de concentrado globular, mejorando las cifras­

de hemoglobina a 9,7 gr/dl y las bilirrubinas se -

encuentran elevadas, la indirecta 3,1 mg./dl. y la 

directa 7,1 mg/dl. leucocitocia de 11900 con ligera 

deeviaci6n a la izquierda, posterio1111ente ea envia­

da a piso 36 horas después cambiandose el asteroide 

a predniaona 5 mgs, cada seis horas, egresando al -
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quinto dta de operada el 17 de aepti.abre de - -

1984, aaintClllAtica y controlando•• la cri•i• de 

hllll&lisis, reduciendo los reticulocitos al 1%. 

Re•pecto al producto en •u periodo neonatal pre­

•ent6 dato• cltnico11 de ancia, prHentando ict,! 

ricia a la• 24 horas de nacido y tratandose uni­

cmaente con fototerapia, de•de el punto de vista 

de laboratorio llama la atenci6n las •iguientes­

alteracione11 eritrocitariaa1 macrocitocia, micrg 

••ferocitoci•• anisocitoais y poiquilicitosis, -

el reci6n nacido se eqreso el miamo dta que la -

paciente en condicione• de salud aparentemente -

•ati11factorias. 
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CASO 80 0 1 

Se9a•to representativo del Registro Cardiotocogrlfico • 
nos muestra la taquicardia y el patr6n aaltetorio con -­
iaportante deaceleraci6n. 
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CASO No. 2.-

P.N.B. Paciente femenina de 30 anos de edad, ain -

antmcedentes heredo-familiares de importancia, 

Antecedente de an1111ia hemolltica autoinmwie de 4 -

.iloa de eYoluci6n, hemotranafuaiones positiyas, ~­

tratada coa prednisona (5Mb cada ocho horas), lei­

do f61ico con eapacios de descanso por 1-2 meaes -

actwalaente inactiYa en control por el HrYicio de 

IM!latolog1a, tratada con sulfato ferroso. Medio s2 

cioecon&nico y cultural medio bajo. 

Antecedantea gineco-obat6tricoa1 menarca a loa 15-

llfto• de .Ud, ritmo menstrual 30-5 d1aa, eumenorre_! 

ca, iniciacilln de Yida aexual actiya a loa 24 anos­

gesta II, ces&reaa I por de1proporci6n cefalop6lvi­

ca (hace do• alloa, central de fertilidad con el 116-

todo del ritao, fmcha de al.tima menstruaci6n el 25 

4e junio da 198'. 

B1 31 de enero de 1985 •• preaenta a con•lllta a--
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tema de pri.Íaera VH, con 1111bara110 de 33 a1111&nas 

•in caaplicacione1, unicmnente refiere sintanat~ 

logia propia del 1111bara110 con buena motilidad f~ 

tal. A la uploraci6n flaica se encuentra buen -

••tado general •in ca11pzaaiao cardiore•piratorio 

abda11en con producto Clnico vivo intra11tarino, en 

•it~ i6n lmgitudinal, dor•o a la derecha, pre­

•entaci6n cef&lica, latido cardiaco fetal nol:llllll 

fondo uterino a 27 ca. •cmn borde superior da -

•lnfiaia de pubi•. 

Se •olicitan ..a.enea blaicos prenatal••· El 13-

de febrero de 1985, acude á caa1ulta ..tema re­

firiendo unic .. ente dolor en cuadrante inferior­

derecho que •e acentlla can lo• movimiento• feta-

19•, a la uploracilla flaica, buen Htado gene-­

nJ., con fondo uterino a 39 m. 1obre borde IUP.!!. 

rior de alnfi•i• de p4bi•, producto en 1ituaci6n 

lm9itudinal, dorso a la derecha, prHentaci6n -

cefUica, latido cardiaco fetal normal. 
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!116111enea de laboratorio1 

hemoglobina 10 gr/dl, hmatocrito. 31" c:M·:·a:·a: -

3°" leucocito• 18100 1111. neutrofilia 82", linfo­

citopenia 12~, trombocitopenia 134 000/!Dl. qullll! 

ca •angulnea, -en general de orina y prueba1-

da coagulaci6n no1111ale1, 

se inicia tratamiento con sulfato ferroao. 

Prueba• de candici6n fetal de el 13, 20 y 27 de -

febrero de 1985 que raportan tra&o• reactivos -­

con patr6n ondulatorio, 

Bl do1 de marso de 1985 ea presenta la paciente­

con actividad uterina e1porAdica y .. bara10 de -

35 a .. anaa, por lo que •e inicia uteroinhibici6n 

pero cinco horas despuls presenta r6ptura pr11111a­

tura de 11mbr1111as Hpontlnea, inicilndoae condus 

c16n de trabajo de parto, posteriozmante se ati8Jl 

de distocia por aplicaci6n de forc6p1 Simp1on pr~ 

fillctico por ceslrea previa, ae obtiene producto 

usculino con peso de 2,750 Kg. talla 47 cm. Apgar 
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1.1. caput y moldeamiento, SilveE!lllln de 1,2 y -

Ueher IUllOr de 36 ae1111as. 12 horae despuls de­

la rdptura de aembrana1. 

La evoluci6n del puerperio ee aatiafactoria. -­

biaaetrla blll&tica de control de 10.6 9r/d1. y 

lllaatocrlto de 35.7", leucocito• 10600/inl. 

'l'lllto el puerperio mediato ccao el periodo neo­

natal del producto fuer6n de evoluci6n satilfas 

toria para el 'bin1:1aio, egndndoae a lH 24 bo­

n1 cleepu6e del parto. 

Wota1 Loe doe caeos que pneentamoe tuvieron -­

Combe directo positivo en loa eetudioa -

realisado• por el servicio de bmatologla. 
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Segmento representativo de un trazo reactivo con un patr6n 
ondulatorio que noe traduce adecuada reserva fetal. 
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lV,- DI§CUSim, -

se pn•ant:an do• CHO• de an•ia h..oUt.ica aut:oinlllune 

idiopltica y ..i.raao deuctado• en nuHtra llllidad - -

(H,G.o. •o,3 c.11. "LA RAZA') ., el afio de 1984-1985, 

-jado• por •1 servicio de h-topat1a1 y ~raso -

116cllllo l1 y •1 Servicio da Mr.inatolog1a encontrando -

ma frecuencia de 1110000 lo que la hace una entidll4 -

.a. rara aeln • nue1t:ro lledio ya que la frecuencia r.1 

poitada 1n lAI literatura aundial .. de 115000, 

Glo de lo. c .. o• pn•-t:6 actividad h-llt:ica dllftnte 

la 9Htaci.Oll y el otro H prHent6 como un 1ntece41nte 

• Ulact:i.va que perait:i6 llll manejo lll• conHrvador, 

Bn el priMr ca•o la deteoci6n el• la an•ia bmio11t:ica 

ocurri6 a la• 24 •-a• de geataci6n y la evoluci611 -

de la h-patta dumnt:e la 9e1taci6n tuvo un cmport:a­

aiant:o bmolltico lo cual afect:6 labcaeo1t:aaia .. temo 

fetal y que con11•Y6 al aane:lo ho1pit:alado de la cri.­

•i• b9ol1tica a ba•• de btDOtrua•fuaion d• c:cncent:ra-
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40 globular c:orticoateroides por vf.a pannteral -

ccmo doah de ataque y poateriomente por v1a oral 

cmo tratuiimto de aoat6n. 

Allml• del Htwlio cUnic:o de la p11ci111te y de loa 

edaenH da laboratorio. no• apoymoa en el perfil 

biofbico del •aaitoreo fetal para Htudiar la COQ 

dici&a de Allld del producto ya que la llltraec:o•o­

nograf1a Hriada ai•pn -•tr6 una ildad gHtacio­

nal IBAYDr de tna amana• qua la 9eataci6n calclllA 

da y en el -to en que H obaervar&l mabio• en 

la ecogenicidd da la tatllft placentaria c:mo lo­

- abllndlnte• dep6aitoa da fibrina en 8Q aapeaor­

la fomaci6D de migan•• en anillo y al Uquido 11! 

ni6tico cli-.inuido (placenta tipo III-lV de la c1.1. 

aificaci&a de llaailla-llUaole•I • se naliu una -- · 

pnabll de raHl:Yll fetal que debido a amenasa da -­

pano pratllllino. da 41ficil caatrol ae efect6a un 

tipo de pra'la de tolerancia a laa caatraccionH -

eapantanaaa. donde la frBC11mcia car41aca fatal P.! 



- 40 -

ri6dica fue de 155 por minuto nos habla de la -

ccapensaci6n que presenta el mioc~rdio fatal -­

por el.déficit de oxlgeno que transporta la un_! 

dad fetoplacentaria: la variabilidad de mAs de-

25 latidos por 111!Í.nuto nos habla qua bien se tr_! 

ta de un producto prematuro y/o compromiso de -

cord6n; la motilidad fetal de no mAs de dos mo­

vimientos en diez minutos nos esta hablando de­

que el feto guarda energla ya que la>hipoxia y­

la hipoglucemia condicionan que recurra a la 

vla anaer6bica para la obtenci6n de energlar 

las desceleraciones tard1as siendo mAs dol 20%­

con calda hasta 70 latidos por minuto, con dec.!! 

calage mayor de 18 segundos y con recuperaci6n -

a la 11nea do base desde el minuto a dos y medio 

minutos nos estA traduciendo el doble componente 

de esta desceleraci6n (vagal e hipoxia), es de-­

cir, son manifestaciones evidentes de que la re­

serva fetal no puede soportar 11mites cr1ticos - ...... _.,. 
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por abajo de 18 mmHg de P02 y que a la menor -

contingencia de stress (actividad uterina) se­

refleja grlficamente ceno un franco estado de­

hipoxia. 

cre1111os que estl detecci6n oportuna del sufri­

miento fetal cr6nico agudizado pormiti6 la ex­

trac:ci6n del prod11cto por v!a abdolllinal con t~ 

da oportunidad lo cllal reditu6 en cero la mo.i;: 

talidad perinatal. 

Bspeclllamos que la ictericia neonatal temprana 

pud6 deberse a una escasa cantidad de anticue.i;: 

pos que atravesar6n la placenta1 sin embargo -

la evol11ci6n del neonato con s6lo fototerapia­

pez:miti6 una ovoluci6n satisfactoria del mismo. 

Bn el segundo caso estamos frente a la anemia -

htmol!tica autoinmune ideopltica controlada con 

ciclos de corticoterapia de un mes por dos de -

deecaneo, lo que permiti6 que durante el embarazo 

de esta paciente se manejara en fozma conservado-
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ra dunnte el per1odo prenatal y 111 perfil bi,2 

fl•ico del monitoreo fetal de ••tl p&ciente -­

d•pre •• encontr6 dmtro de los l1111itH nor­

aal•• a •u edad ge•tacional calculada y aola-­

••t• la acci&I incidental da la r6ptura pr-. 

t11ra de 111mbnnH oblig6 a la interrupc:i6n del 

..-raao por vla vaginal a lH 35 •-H de -

ge•taci6n eligiand.oae esta vla de reaoluci6n -

ya c¡ue la reserva fetal nunca •• vi6 afectada. 

con ••to• do• caso• uno en la fase •atable y -

otro en la faH h•olltica repreaantaaoa las -

doa caras de la 111011eda qua noa ofrece la uie-­

aia h ... olltica autoinlllune idiopltica durante -

la gHtaci6no 
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y,- CQNCLUSict!ES, -

1) .- La anmnia hemol1tica autoinmune idiop6tica -

•• un slncSrcme cUnico caracterizado por d•.! 

trucci6n exagerada de eritrocito• ccmo cona.! 

-cuancia de actividad inmunitaria aberrante -

dirigida contra lo• 9l6bulo• rojos del hu6•­

ped. 

2) .- La frecuencia de esta entidad asociada al ID 

bara110 encontrada en nuestra Ulidad •• de --

1110 000 

·3) .- LOs ca•o• expuestos pertenecen a an•ia hem~ 

11tica autoinlllune primaria de tipo eritroc1-

tico inmunol6qic11111ente tipo A, que es el ml• 

ccm1111111ante observado. 
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4) .- La• manifestaciones cl1nicaa de este padec,! 

aiento son la ••tenia, adinllÍllia, anorexia1,. 

p6rdida de peso, palidH .e ictericia de cu.r. 

80 progrHivo, hmnoqlobinuria, fiebre, di•-

n .. , taquicardia, (como fue en uno de nuH­
l 

troa caaoa). 

5).- •inguna de nueatra• paciente• preaent6 h•P.l 

tmegalia ni Hplenmegalia. 

6).- En este padecimiento loa valore• de h .. D'Jl.2 

bina y h1111atocrito varf.an aeglln la intenai-

da4 del fen&ileno h•ol1tico. 

7).- La reticulocitosis guarda relación directa -

con la inten•idad de la hmn6lisis. 
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1) .- La pn•encia de hmoglobinuria ea dire~ 

a.nte proporcional al a1111t111to tlll la con-­

c.ntraci6n da hmoqlobina libre, excedien 

doH ad la capacidad de uni6n da la haP­

toglobina. 

t) .- La prueba de anti-qlobulina h111111111a (COOllba) 

ti.ne por objeto ccmprobllr la uiltmcia d• 

anticuerpo• que cubr9D la superficie d•l -­

eritrocito, ai1ndo po•itiva en nuaatroa dos 

ca•o•. 

10).- Bl principal diagn6•tico diferencial debe -

bacerse can la anmia i-olltica ••feroclt.i 

ca cang6nita. 
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11).- El tratamiento a base de corticoateroides 

~iendo el de mayor uso la predniaona y en 

la• crillia luao11ticas empleamo• la hid'!?, 

aorti11ona por vla parenteral. r.. mortali­

dad fetal en nuestros do• casos fue de --

cero. 

12) .- S61o una da nuestras pacientes amerit6 h.! 

110tranafusi6n. 

13) .- La reHrva fetal puede verae afectada por­

el d6ficit del .tranaporte de oxigeno y pu,1 

de l:lavar al feto a un eatado de eufdmien 

to fetal cr6nico que de agudizarse lo lle­

ve a la muerte. 
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141.- El diagn6stico oportwio, el control pr,! 

natal adecuado, ad ceno el tratallliento 

de la• crisis hmollticH y el eatudio­

de la cc:111dici6n fetal, no• pezmiten -­

brindar a Hte tipo de pacientes el trA 

tui.-nto id6neo •1196n el ca•o,con el ol! 

jeto de ujorar el pran6•tico matemo -

fetal can el menor na.ero de •ecuela• -

po•ible•. 

., 
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