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1o~ INTRODUCCION, -

L2 anemia no constituye una entidad nosolbgica, sino
que e3 el resultante de variadas condiciones y cir--
cunstancias an el sistema hematolbgico; es por ello-.
que se clasifican por su etiologia,

Desde un punto de vista practico, se dividen en pri-
marias y secundarias, siendo las primarias las resul
tantes de nitencimes propias de los Srganos hemato
poybticos y como secundarias las resultantes a alte-
raciones de 6rganos y tejidos no hematopoysticos.

De acuerdo a lo sefialado, la anemia hemolitica auto-
inmune corresponde al grupo con destruccidn exeesiva'
de eritrocitos que en su caso corresponde a factores
extracorpusculares,. )
Cuando dicha anemia hemol{tica autoinmune coexiste -
con la gestaciém y &sta se encuentra controlada, no-
existe repercusifn importante en el bienestar fetal,

sin embargo, hay que investigarlo; pero si dicho cua



dro es inestable, ‘de dfficil control o bien presenta
crisis de hemblisis la repercusién sobre la condi-e-
cién de salud materno-fotal es trascendental,

Existe muy poca informacifén en la literatura mundial
respecto a esta patologia asociada al embarazo, pox-
1o que consideramos de interés particular presentar-
dos casos de anemia hemolitica autoinmune y embarazo
con el propbsito de llamar la atencién sobre esta en
tidad clinica y verter el manejo preconizado por la-
mayor purt;.e de autores y el que llevamos a cnho. en -

nuestra unidad, en estos dos casos,



J1y- GENERALIDADES, -

La anemia hemolitica autoinmune recibe también el -

nombre de adguirida inmunolégica o idiop4tica, es -

un sinarome clinico caracterizado por destruccibn -

exagerada de eritrocitos producida por actividad in

munitaria aberrante dirigida contra los glbébulos ro

jos del huésped.

Su frecuencia es baja y casi siempre afecta al sexo

femenino, la literatura mundial, reporta una fracuen
cia de 1:5000 (1,2,4,14,20).

Desde que Weiner y Cols. reportaron en 1953 los ha--
llazgos serolbgicos, en un caso de anemia hemolitica
se reconocid inespecificidad a un anticuerpo del ais
tema sanguineo (10), ademfs se han descrito otros an
ticuerpos en los sistemas Rhesus, MN, Wright, y Le-=
1ly y los alo-anticuerpos del sistema sanguineo Kidd
que son muy similares a los alo-anticuerpos del sis-
tema mencionado como lo ha referido Mollison en 1979

{6,8,10),



Y

Existen otras causas de lisis }le eritrocitos que =
incluyen deficiencias enzimaticas, reaccitn famma-
colbgica y hemblisis quimicas, pero en este caso -
8610 nos importa la via hematol6gica. La anemia he
nolitica autoinmune, puede presentarse como un ---
trastorno primario (que es el que nos ocupa), sin-
enfermedad subyacente o secundaria a padecimiaentos
del tipo de la leucemia linfStica, linfama, lupus-
aritematoso ‘liaehico. virosis, sarcoidosis, salmo
nelosis, brucelosis, tuberculosis y mononhucleosis-

infecciosa (3,7,19,22),
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r Primaria o *1diop&tica® '

’causu linforeticular

(linfomas, leucemia linfo
citica).

ClSsificacitn é Socmda.:h{ Causas neoplésicas

Clinica Otros desordenes autoinmunes

(Lupus eritematoso sistémico)

Infecciones (vitoniu,nmmé
losis, etc,)

\Ingutibn de fArmacos.



AY
Se han descrito cuatro formas o tipos de anemia -

hemolitica autoinmune primaria o ideopltica;

Tipo eritrocitico,-

Es sl mks comunmente observado y es el gque repre-
senta usualmente a este sindrome, se caracteriza-
por una disminucisn de eritrocitos importante en-
la sangre periférica; y la biopsia de mfdula Ssea
reporta hiperplasia eritrocitica con o sin hiper-

celularidad de otros slementos mieloides,

Tipo sindrome de Evans,-

Donde ademfis de la anemia existente, marxcada trom
bocitopenia, y la biopsia de médula 6sea reporta-
hiperplasia eritrocitica con aumento de megacario

citos.

Tipo pancitopénica,-
Amis de la anenia y trombocitopenia, existe leu
copenia con marcada diminucion de los elamentos-

formes sanguineos periféricos, la biopsia de nédu



la &sea reporta varios grados de hiperplasia,

Tipo lpltuticn.-

nporu todos los cambios de la pancitopenia ex-
cepto que la biopsia de la médula Ssea rsporta -
hipoplasia eritrocftica, trambocitica y granulo-

eitica,

Tipo aplasia eritrocitaria.-

Similar a la anteriorx s6lo que la médula Ssea rs

porta la ﬁexintonch de precursores eritmiti;

cos,

1A diferenciacitn de estos tipos es mis tedrica-

que real, ya que no es un sindrome estético, sino
que a menudo puede sufrir mGltiples modificacio--
nes (15,16,17).
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Tipo Eritrocitica.
Tipo Sindrome de Evans,
Clasificacitn .
HematolSgica < Tipo Pancitopénica,

Tipo Apl&sica,

K Tipo Apl&sica Eritrocitica,



Cuando el anticuerpo se produce contra un antfi-
geno en los eritrocitos del hubsped, los anti--
Cuerpos gue remccionaronh an caliente soh por lo
regular 1gG, aunque se han descrito anticuerpos
IgR y IgA, pero se desconoce su papel patogéni-
co. En las dos terceras partes de los casos los
nticmml IgG fijaron el complemento, cuando-
sl complemento no es fijado, es porque general-
nente el utléuorpo es especifice para el l.ocu-
Rht asi tensmos que los eritrocitos tiensn dos-
tipos principales de cubiertas proteinicas:

a).- LOs Que exhibsn en su supexficie ncoﬁto--
res para el fragmento 196 y otro que fija el ~-
complemento, por lo general, la fraccién C3 que
se le relaciona como "Coombs no gamma® (5,12,18).
Bn base a lo anteriormente expuesto, la anemia -
‘ hamolftica autoirmune se clasifica de acuerdo a-

sus caracteristicas serolégicas dentro del proce



el

et T e

- 10 -

80 autoinmune tlp(; Ay B,

1).'

2) [

Anemia hemolitica nutoimuneA tipo A.

Cuando existes la mayor actividad de auto =
anticuerpos a la temperatura corporal - -
(37°C), que son denominados anticuerpos en

caliente,

Anenia hemolitica autoinmune tipo B,
Donde la méxima actividad de los autoanti-
cuerpos se logra a temperaturas de 2 a 4°C,

denominadas anticuerpos o frio (2,23),
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/ Tipo A )
Autoanticuerpos en caliente ( 37°C )

Clasificacién
Inmunolégica

Tipo B
Criocautoanticuerpos ( 2 a 4°C )
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E- eritrocito.
Ag-antigeno.
Ac-anticuerpo.

Esquomo de la unidn antigeno-onticuerpo en la superficie d.l
eritrocito.
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Ia importancia de saber si se trata de anticuer

pos en caliente o crioanticuerpos, es debido a-

vqu. los primeros son por lo general 1gG Que fa-

vorecen la fagocitosis del eritrocito por lo --

cual las posibilidades de que el tratamiento --

tenga &xito, son altas.

Los cricanticuerpos por lo general son IgM, pre

sentandoss con menor frecuencia y el cuadro cli

nico no es tan grave,

Las manifestaciones clinicas caracteristicas de

este padecimiento incluyen decaimiento, anore--

=ia, pérdida de peso, palidex e ictericia de --

curso progresivo, hamoglobinuria, orima de co--

lor pardo obscuro y a la exploraciGn detectarse

hepatamegalia y esplenamegalia de intensidad va

riable. Con menor frecusncia se pressnta fiebdre,
tendencia hemcrrgica, disnea, taguicardia y lin
fadenopatias (2,3,4.15,16,17),



- 14 -

Los elementos diagnbsticos son:

a) .~ Cuadro clinico ya referido, en donde la ~

ansmia es un hecho contante,

b) .~ Los valores de hemoglobina y hematocrito, -
varian segGn la intensidad del fenémeno he-
molitico y el volumen corpuscular medio sue

le encontrarse elevado,

€} .~ Reticulocitosis que guar.dan relacitn directa
con la intensidad de la hemblisis y 1la capa-
cidad de la médula 6sea para su produccién,
En la mayor parte de los pacientes se encuen
tra reticulocitosis circulante por arriba --

del valor normal (0,5 a 1,5%)



d) .~
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Ademis de la macrocitosis se puede observar
en el frotis de sangre periférica policroma-
tofilia, anisocitosis e incluso esferocito--
sis hereditaria en la cual la prueba de =---

Coombs directa es negativa.

@) .- Hiperbilirrubinemia moderada ( 2-5 mg% de -

f) [ Jad

‘9, -

predominio indirecto.

Ausencia o reduccidn de los niveles séricos-
de haptoglobina que constituye uno de los in
dices mis sensibles de hemblisis ya gue se -
une en mayor proporcién con la hemoglobina -

liberada.

Aumento en la concentracidén de hemoglobina -
libre (noxmalmente no excede de 1 mg. por de

cilitro), si la proporcidn de hemoglobina 1i
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bre excede la capacidad de unitn de la hapto
globina ocurre hemoglobinuria con emisién de

orina de color rojo obscuro,

Puede ocurrir leucopenia o leucocitosis am=--

bos de grado moderado.

La cuenta de plagustas suele ser normal, pe-
ro puede cbservarse trombocitopenia al ini--
cio de la enfemedad o durante su -voluciﬁ,
en el sindrame de Evans la trombocitopenia -
es poersistente.

Se ha postulado que tanto la leucopenia como
la trombocitopenia se debe a la presencia de
anticuerpos antileucocitarios y antiplaqueta .

rios xupoctivinante.

J) .-Prueba de la anti-globulino humana (Coombs)-

tiene por objeto comprobar la existencia de-
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anticuezpos que cubzen la superficie del eritro
cito, sin embargo l.. mayoria de autores seflalan
que la comprobaci6n de anticubrpou ablo se ob--.
tiene en el 60% de los casos, y asi se ha esta-
blecido que los reactivos preparados comercial-
mente para empleo sistemfticoc dan reacciones po
sitivas cuando en 1la superficie eritrocitica se
encuentra un minimo de 100 a 500 moléculas de -
anticuexrpos; empero se ha observado que basta -
con 10 mol:lcnla- de anticuerpo anti Rh para ro-.
ducir en muchos casos la supervivencia eritroci
tica a tres dias, de lo se infiers que puede --
existir enfermedad hmmolitica grave con prueba-
de Coombs directa negativa.

2l principal diagnbstico diferencial de esta en
tidad clinica, debs hacerse con la anemia hemo-
1itica esferocitica congénita, por lo gque es in
portante sefialar las diferencias en el siguien-

te cuadro (2,4).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS ANEMIAS HEMOLITICAS CONGENITAS
ESFEROCITICA Y ADQUIRIDA "IDIOPATICA® ’

.~

I1X.~ DATOS DE LABORATORIO.

I11.~ TRATAMIENTO.

ANEMNMIA HE

MOLITICA:"

ESFEROCITICA
CONGENITA

ADQUIRIDA
* IDIOPATICA"

DATOS CLINICGS
Presentacién

Ocurrencia segfn sexo
Antecedentes familiares
Evolucibn

ocurrancia de la esplenome
galia.

Hepatomegalia,

Litianis biliar,
Pronbstico,.

Esferocitosis,

Pragilidad globular,
Demostracitn de anticuerpos,|
Sobrevida de los eritrocitos|

ordinariamente en
las sdades tempra
nas,

Igual

Positivo con freec.
czbnica, con episg
dios agudizados,

En los adultos,

Negativos
Aguda o crfnica,

. Corta en todos.

Esplenectomia.

Constanta, Frecuente pero no
constante,
derada o € F .
Muy comfin, Poco frecuente,
Relativamente buenol, Serio.

bDesigual: corta
en unos eritro-
eitos y noxmal-
en otros,

Esplenectomia,

Coxticosteroides)
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El tratamiento es l base de corticosteroides, -
aiendo el de mayor uso l'l prednisona a razén de
1 mg, por Kg. de peso por dia, en dosis dividi-
das durante la primera semana de trataziento o-
bien hasta controlar la crisis de hemolisis pa-
ra daspuds mantener la dosis a 0.3 mg. x kg. x
v du_dumu tismpo prolongado (mayor de 8 sema-
nas), debido a la actividad persistente del fe-
nlmeno hemolitico.
%o se comprendes atin la forma de accitn de la --
prednisona pero las investigaciones parecen se-
fislar cuando se administra a dosis altas des---
prenden al anticuerpo de la membrana eritrociti
ca, suprime la produccién de anticuerpos a las-
dos o tres semanas de iniciado el tratamiento y
pusde interferir con el secusstro de eritroci--
tos en el sistema reticulosndotelial,

Algunos casos resistentes a los corticosterocides



1
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requieren de inmunosupresores como la azatiopri
na 100-150 mgs, al dia, ciclofosfamida 50-100 -
mg. al aia, '

Debido a gque la nortalidad en la patologia que=- .
nos ocupa es ain del 28%, en las pacientes jove
nes se prefiere agregar al tratamiento la esple
nectomia, ya que la mayor parte de los casos se
resusiven satisfactoriamente con corticoesteroi
des y esplesnactomia y muy extraordinariamente -
conbinacién de corticosteroides, inmunosupreso-
res y esplensctomia.

En los casos en que.no haya respuesta al trata-
miento Gnico con corticosteroides no es conve--
niente la esplenectomia y sblo se agregan los -
inmunosupresores,

Hay que recordar que las indicaciones para es=-
plenectomia son: terapeGiticas, con fines de ---
diagnostico y paliativas, siendo la anemia hemo

litica autoinmune de tipo terapeQtica, debiendo
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administrarse 24 héras antes de la intervencitn -
100 mg. de hidrocortisona intravenosa cada 6 ho--
ras, suspendiéndose 24 a 36 horas después del ac-
to quirfirgico, ademas en estas pacientes debe ad-
ministrarse antimicrobianos profilacticos ya que-
dentro de las complicaciones de la esplenectomia-
figuran ademis de la trombocitosis, tromboembolia
alteraciones de la hemostasia, cambios en las in-
munoglobulinas y actividad reguladora de linfoci-
tos T, existe el absceso subfrénico y la septice-
mia fulminante causada generalmente por Diploco--
ccus pneumoniae, Haemophylus influenzae, Nelisse--
ria meningitidis, Estafilococo aurius y otros es-
treptococos,

En muchas ocasiones durante la crisis hemolitica-
se requiere de hemotransfusiones y en los casos -
en gue coexiste trombocitopenia ae debe adminis--
trar plasma fresco rico en plaguetas (1,3,4,5,12,

14,17).
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Ya seflalamos anteriormente que la coexistencia -

de anemia hemolitica y embarazo es poco frecuen-

te (115000), y si bien es cierto que la hemblisis
es potencialmente peligrosa tanto para la madre -
camo para el feto, también lo es que el diagnbsti
co y tratamiento oportuno son decisivos para dis-
minuir la morbimortalidad perinatal en estos ca--
sos. La severidad de la anemia materna, el tiempo
de aparicidn de los anticuerpos no necesariamente
se correlacionan con cambios en el producto, ya -
. Que hay que recordar que la mayoria de autoanti--
cuerpos son directos de cada antigeno (Wr, En, U,
Kps Ky3 o ¥ del JK-3 As, este Gltimo por si sblo

no desarrolla hemdlisis).

sin embargo actualmente se conoce una clase de -

anticuerpos IgG que logfm pasar al feto atraves

de la placenta y son las subclases IgG e I1g9Gys Y

el paso de estos anticuerpos van a traducir ane-



mia e hiporbillrrui:inemia en el periodo perinatal,
por lo que en muchas ocasiones apenas nhace el pro-
ducto es candidato a exanguineotxansfusiﬁn.r

Esta destruccifn antieritrocitica fetal es mis - -
acentuada de la semana 36 en adelante ya que la --
cantidad de antigenos eritrociticos es mayor en es '
ta edad gestacional, sin embargo, esto no excluye-
la i,o-ibu..i.dad de los casos ssveros en que se pre~
senta agresién fetal entre la 28 y 35 semanas; la-
reticulocitosis del feto es muy importante .y un me
canismo de compensacidn es gue la anoxia favorece-
1a produccidn de hemoglabina fetal en los reticulo
citos (Allen 1360, 10,13,20,21),

Por lo anteriommente seflalado es importante en el-
control prenatal de estas gestantes no solo el ea-
© tudio hematolégico al que noa hemos referido en --
diagnbéstico sino también el control biofisico y =~
bioguimico gque nos brinda el conocimiento de la --

condicién fetal imperante; asi debe de practicarse
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también la amni.ocu'ntesis para valorar la diferen
cial de extinsitn (densidad &ptica) 450 Nm, en -
los lugares donde se cuente con fetoscopia debe-
de anexarse la sangre del prod-u.ct:o para la cuen-
ta de reticulocitos y la prueba de Coombs direc-
ta. Desde otro punto de vista es muy importante-
Gllonr la condici6tn fetal a través de la cardipo
tocografia extema mediante la prueba sin stress
¥ en su caso 1a de tolerancia a las contraccio~--
nes, para detectar oportunamente la hipoxia fe--
tal, asi mismo el estudio Qe .lo- intexvalos sis-
tOlicos fatales para medir el periocdo de pre-eysc
cién nos brindard informacitn temprana de las al-
teraciones que puede sufrir el "caompliance" del -
miocardio fatal.

~ Muchos recién nacidos gque presentan autodnticuer-
pos circulantes que no requieren exanguineo trans
fusitn son observados peritdicamente donde dichos

titulos de anticuerpos presentan prog:llivanéﬂte—
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remisidn espintanea para desaparecer por lo gsne~

ral despuls de los cinco meses de vida,
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IXI.~ PRESENTACION DE LOS CASOS CLINICOS, -

CASO No. 1, -

Paciente femenina de 19 afios de edad, aiﬁ antece~
dentes heredofamiliazes de importancia,
Antecedentes personales patolSgicos de conjuntiv;l
tis crénica y anemia de tres afios de evolucidn «=
que ha requerido de hemotransfusién en dos ocasip
nes, Proceds de medio socioceconfmico y cultural -
medio., Antecedentes gineco=obstétricos: menarca a
los 12 aNhos de edad, ritmo meﬁstrual 45-60/5 dias,
dismenorreica, iniciacién de vida sexual activa -
a los 18 afios de edad, gesta i para 0 abortos 0 ,
Ceséreas 0, ﬁltima menstruacién el 23 de enero de
1984,

El 16 de julio de 1984 se presenta a consulta ex-
terna de priﬁera vez éursando un embarazo de 24 -
asmanas, refiriendo astenia, adinamia, disnea de

medianos esfuerzos, palpitaciones y poliartral---~
gias,
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Al examen fisico se le encuentra ictericia, no
se palpa hepatamegalia ni esplenomegalia, con-
fondo uterino a 21 om. sobre borde superior -~
del pubis, con producto 1ntrnuterin.o tnico vi-
vo en situacién longitudinal, presentacibén ce-
fdlica, doxrso a la izguierda, frecuencia car--
dfaca fetal nomal,

" Se solicitaron exémenes b&sicos prenatales in-
cluyendo ultrqecosonografla. todos se reporta-
ron dentro de la normalidad (31 junio 1984) ex
cepto, la biometria hemitica que reporta hemo-
globina de 9,8 gr/dl. hematocrito de 30, 7% y -~
C.M.H.G. de 31,9%, reticulocitos de 2,6%, leu-
cocitos 8100 ml con neutrofilia del 80%, pla--
quetas y pruebas de coagulacidn normales.

Se le trata con fumarato ferroso, &cido folico
y prednisona (5 mg cada 24 horas), y se solici
ta interconsulta a hematologi{a qguien sugiere -

nusva cuenta de reticulocitos e instaurar tra-

taniento,
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El 24 de agosto d.e 1984 presenta actividad uteri
na doloxosa e irregular ademds de la six)tomtolg
gia descrita en la nota iniéi.al, la cifra de he-
moglobina desciende a 7 gr/dl,I hematoc:ilt:o 21,5%
concentracitn media de hemoglobina globular de -
30%, hipocromia ++, reticulocitos 3,6%.

Cursando para ese entonces con 31 semanas de ges
tacibén y hospitalizandose la paciente por amena~
za da parto pretémino durante 6 dfas, transfun-
diendose dos unidades de concentrado globular, -
reposo e indometacina por vla' rectal 100 mg. ca=
da 12 horas, como inhibidor de prostaglandinas.

A las 34 semanas nuevamente regresa a la unidad

por amenaza de parto pretémrmino, el 11 de sep--

tiembre de 1984 es vista nuevamente por hemato-

logia quien refiera datos clinicos de actividad

hemolftica como son bictezicia conjuntival impor

tante, coluria, fiebre y postracién, mal estado

general de la paciente y disminucién de la ci



- 29 -

fra de hemoglobina a 7.2 gr/dl administrandosele
1200 ml. de sangre total fresca y 100 mg. de hi-
drocortisona intravenosa cada seis horas, para -
cambiar a las 24 horas a 75 mgs, de prednisona -
fraccionada en tres désis.

El 12 de septiembre de 1984, es vista en la sala
de x‘oux'va fetal encontrando los siguientes da--
tos.

Tipo de prusba: tolerancia a las contracciones -
espontAnea, tocolisis sin respuesta adecuada, Du
racién 57 min, FCF peribdica: 155/nin. Variabili
dad ;: + de 25 Motilidad fetal: no m&s de 2 en 10
min, Contracciones uterinas 3 en 12, Descelera--
ciones: tardias m&s del 20X bajando hasta 80 la-
tidos de la l{nea de base (70 latidos/min) con -
decalage mayor de 18 seg, con recuperacitn desde
.1 a 2,5 min, Hipomotilidad fetal Px, reservado.

pPlan: Baja a la unidad tocoguirGrgica para inte-



- 30 -

rrupeion Ur g en t e del embarazo por via abdo
ainal. Ya que el producto es viable,

En vista al anterior diagnéstico se realiza cess-
rea ese mizmo dfa ( 12 septiembre/1984), obtenién
dose producto Gnico vivo, masculino, con peso de
2,600 Kg. talla 48 cm, y Apgar de 6,7, no se des-
criben caracteristicas del liquido amnibtico ni -
de la placenta,

LA paciente pasa a terapia intensiva donde es ma-
nejada nuevamente con 100 mg. ;ie hidrocortisona -
intravenosa cada seis horas e indometacina 65 mgs,
oral cada ocho horas y se le trasfunden tres unida
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. leucocitocis de 11900 con ligera
duv‘ucmn a la izquierda, posteriormente es envia-
da a piso 36 horas despubds cambliandose el esteroide

a prednisona 5 mgs, cada seis horas, egresando al -
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quinto dia de operada el 17 de septiembre de_ - -
1984, asintomftica y controlandose la crisis de
hemblisis, reduciendo los reticulocitos al 1%.
Respecto a)l producto en su periodo neonatal pre-
sentb datos clfnicos ds anemia, presentando icte
ri&ia a las 24 horas de nacido y tratandose uni-
eno'nto con fototerapia, desde el punto de vista
de laboratorio llama la atencibn las siguientes-
alteraciones eritrocitarjias: macrocitocis, inic:g_
esferocitocis, anisocitosis y poiquilicitosis, =
el recién naei:do se egreso el mismo dia que la -
paciente en condicicnes de salud aparentemente -

satisfactorias,



-2 -

P 1

- - v
oy
i

e ‘i“l Iﬁyuﬁﬂﬂf o

-
)
3

'l

i

_“?} '.:_':‘ :
iiiv

\ DR M i )

CAS0 No, 1

Segmento rapresentativo del Registro Cardiotocogrdfico ,
nos muestra la taguicardia y el patrSn saltatorio con --
importante desceleracibn,
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' CASO No. 2.~

l:lld..!l-: Paciente femenina de 30 afios de edad, ain -
) lntcccdentos'hoxodo-flmularu de importancia,
VAntoccdcnto de anemia hemolitica autoinmune de 4 -
afios de evolucitn, hemotransfusiones positivas, =~
tratada con pradnisona (5Mb cada ocho horas), &ci-
do £6lico con espacios de descanso por 1-2 meses -
actualwente inactiva en control por el servicio de
hematologfa, tratada con sulfato ferroso. Medio so
cloaconbmico y cultural medio bajo.

Antecedentes gineco-cbstétricos: menarca a los 15-
afios de edad, ritmo menstrual 30-5 dias, eumenorrei
ca, iniciacifm de vida sexual activa a los 24 afios-
gesta II, ces&reas I por desproporcibn cefalopélvi-
ca (hace dos aflos, control de fertilidad con el mé-
todo del ritmo, fecha de Gltima menstruacidn el 25
de junio de 1984,

El 31 de enero de 1985 se presenta a consulta ex--
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tema de pxﬁnra veE, con embarazo de 33 semanas
sin complicaciones, unicamente refiers sintomato
logia propia del embarazo con buena motilidad fe
tal, A la exploracibn fisica se encuentra buen -
estado general sin compromiso cardiorespiratorio
abdomen con producto finico vivo intrauterino, en
sitwacitn longitudinal, dorso a la derecha, pre-
sentacibn cefalica, latido cardfaco fetal normal
fondo uterino a 27 cm. sobre borde superior de =~
sinfisis de pubis,

Se solicitan exémenes bSsicos prenatales, ElL 13-
de febrero de 1985, acude a consulta externa re-
firiendo unicaments dolor en cuadrante inferior-
dezrecho que se acentfia con los movinientos feta-
les, a la exploracitn fisica, Luen estado gene--
ral, con fondo uterino a 39 om, sobre borde supe
rior de sinfisis de plbis, producto en situacisn
longitudinal, dorso & la derecha, presentacitn -

cefdlica, latido cardfaco fetal normal.
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Exfimenes de l.nbox&orio: v
hemoglobina 10 gr/dl, hematocrito 31X C.M.H.G, -
30% leucocitos 18100 ml, neutrofilia 82%, linfo-
citopenia 12%, trombocitopenia 134 O‘OOAn]... quimi
ca sanguinea, examen general de orina y prusbas-
de coagulacitén normales,

Se inicia tratamiento con sulfato ferroso,
-Prusbas de condicién fetal de el 13,20 y 27 de -
febrero de 1985 qua reportan tratos reactivos --
con patrbén ondulatorio,

Bl dos de marzo de 1985 se pfennta 1a paciente-
con actividad uterina esporidica y embarazo de ~
35 semanas, por lo que se inicia uteroinhibicién
pero cinco horas después presenta rlGptura prema-
tura de membranas espontinea, inicisndose conduc
cifn de trabajo de parto, posteriommente se atien
de distocia por aplicacién de forcéps Simpson pro
fil&ctico por cesfizea previa, se obtiene producto

masculino con peso de 2,750 Kg, talla 47 cm. Apgar
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7.7, caput y moldeanmiento, Silverman de 1,2 y -
Usher manor ds 36 semanas, 12 horas después de-
la riptura de membranas.
ta evolucisn del puerperio es satisfactoria, --
biometria hemftica de control de 10,6 gr/4dl, ¥
hematocrito de 35.7'5. leucocitos 10600/ml.
Tanto el puerperio mediato como el perfodo neo-
natal del producto fuerbn de svolucifn satisfac
toria para el binomio, egreséndose a las 24 he-
ras después del parto.
Nota: Los dos casos que presentamos tuvieron --
Coombs directo positivo en los estudios -

realizados por el servicio de hematologfa,
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CASO Ho. 2

Segmento representativo de un trazo reactivo con un patrdn
ondulatorio gue nes traduce adecuada reserva fetal,
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IV,- DISCUSION, -

Se presentan dos casos de anemia hemolitica autoinmune
idiopfitica y embaraxo detectados en nuestra unidag - =
(€.6.0. No.3 C.M, "LA RAZA") en el afio de 1984-1985,
-llmjndo- por el Sexvicio de hematopatfas y embarazo -
W5dulo II y el Sexvicio ds Perinatologia encontrando -
una frecusncia de 1:10000 lo gus la hace una entidad -
nis rara lﬁn o nuestro wedio ya que la £recuencia i,g
portada en la literatura mundial es de 1;5000. -
Uno de los casos presentd actividad hemolitica durxante
1a gestacién y el otro se presentd como un antecsdente
e inactiva que pemitiS un manejo nks conservador,

En el primer caso la deteccitn de la anemia hemoli{tica
oeuttis & las 24 semanas de gestacitm y la evolucibn -
de la hemopatia durants la gestacién tuvo un comporta-
misnto hemolitico lo cual afects lahomecstasis materno
fetal y que conllevS al manejo hospitalario de la cri-

sis hemolitica a base de hemotransfusidn de concentra-
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do globular corticosteroides por via parenteral -
como dosis de atague y posteriomente por via oral
como ‘tratamiento de sostén.
Adends del estudio clinico de la paciente y de los
exfmenes de laboratorio, nos apoymmos en el perfil
‘ biofisico del monitoreo fetal para estudiar la cop
dicién de salud del producto ya que la ultraecoso~
nografia seriada siempre mostz$ una édad gestacio-
nal mayor de tres semanas que la gestacibm calcula
da y en ¢l momento en que se observarfm cambios en
la ecogenicidad de la textura placentaria como lo-
soh abundantes depSsitos de fibrina en sa eapesor-
la formacitn de imfgenes en anillo y el 1iquido am
ni6tico disminuido (placenta tipo III-IV de la cla
sificacibn ds Bonjilla-Musoles), se realiza wnl --- -
prueba de reserva fatal que debido a amsnaza ds -~
parto pretémino, de dificil control se efectGa un
tipo da prusba de tolerancia a las contracciones -

. espontineas, donde la frecuencia cardiaca fetal pe
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riddica fue de 155 por minuto nos habla de la =
compensacién que presenta ol mioc_ardio fatal --
por el .déficit de oxigeno que transporta la uni
dad fetoplacentaria; la variabilidad de l;l&s de-
25 latidos por minuto nos habla que bien se tra
ta de un producto prematurc y/o compromiso de -
cordén; la motilidad fetal de no mids de dos mo-
vimientos en diez minutos nos estd hablando de~
que el feto guarda energia ya que larhipoxia y-
la hipoglucemia condicionan gue recurra a la -
via anaerébica para la obtencién de energfa; --
las desceleraciones tardfas siendo mis del 20%-
con caida hasta 70 latidos por minuto, con deca
calage mayor de 18 segundos y con recuperacién -~
a la linea de base desde el minuto a dos y medio
minutos nos est& traduciendo el doble componente
de esta desceleracibn (vagal e hipoxia), es de--
cir, son manifestaciones evidentes de que la re-

serva fetal no puede soportar limites criticos =
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por abajo de 18 mmHg de PO; Y que a la menor -

contingencia de stress (actividad uterina) se-
refleja gr&ficamente comec un france estado de-
hipoxia,

Creemos que est8 deteccibn oportuna del sufri-
miento fetal crénico agudizado permitid la ex~
traccibn del producto por via ahdominal con to
da oportunidad lo cual reditub en cero la mor
talidad perinatal,

Especulamos que la ictericia neonatal temprana
pud6 deberse a una escasa cantidad de anticuer
pos que atravesardn la placenta; sin embargo -
la evoluciSn del neonato con s6lo fototerapia-
permiti6 una evolucién satisfactoria del mismo.
En el segundo caso estamos frente a la anemia -
hemolitica autoinmune ideop&tica controlada con
ciclos de corticoterapia de un mes por dos de -
do-eﬁuo, lo que permitibé que durante el embarazo

de esta paciente se nianeja:n en fomma conservado-
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ra durante el perfodo prenatal y ol perfil bio
" £isico del monitoreo fetal de estf paciente -
" siempre se encontrd dentro de los limites nor-
‘ males a su edad gestacional calculada y sola--
mante la accisn incidental de la rlptura prema
tura de membranas obligd a la interrupciSn del
embarazo por via vaginal a las 35 semanas de - .
gestacién eligiendose esta via de resolucién -
ya que la reserva fetal nunca se vi6 afectada,
Con astos dos casos uno en la fase astable y -
otro ean la fase hemolftica representamos las -
dos caras de la moneda que nos ofrece la ane--
mia hamolitica autoinmune idiopitica durante -

1la gestacién,
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- 3)e=
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L& anemia hemolitica autoinmune idiopética -
es un si{ndrome clinico caracterizado por des

truccién exagerada de eritrocitos came conse

cuencia de actividad inmunitaria aberrante -

dirigida contra los gl&bulos rojos del hubs-

ped.

La frecuencia de esta entidad asociada al eg
barazo encontrada en nuestra Unidad es de --

1:10 000

LOS casos expuestos pertenecen a anemia hemp
litica autoinmune primaria de tipo eritroci- ’
tico inmunolégicamente tipo A, que es al mis

comunmente observado.
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4) .- Las manifestaciones clinicas de este padeci
' miento son la astenia, adinamia, anorexia,-
P‘!dldl de peso, palidez e ictericia de cur
80 progresivo, hemoglobinuria, fiebre, dis-
nea, lthlm:u:tli.a. (came fue en uno de nues-

‘tros casos).

5)e~ Minguna de nuestras pacientes presentd hepa

tomegalia ni esplencmegalia,

6).~ En aste padecimisnto los valores de hemoglo
bina y hematocrito varfan segGn la intensi-
dad del fendmeno hemolitico,

7).~ La reticulocitosis guarda relacién directa -
con la intensidad de la hemSlisis,
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8).~ La presencia de hamoglobinuria es directa
. mente proporcional al auwmento sn la con--
centracitn de hemoglobina libre, excedien
dose asi la capacidad de unifn de la hap-
toglobina.

9).‘- La prueba de anti=globulina humana (Coombs)
~tisne por objeto comprobar la existancia de
lntieuaépol gue cubren la superficie .dnl -
eritrocito, siendo positiva en nuestros dos

.
Cas0os,.

10).- E1 principal diagnéstico diferancial dsbe -
bacerse con 1a anemia hemolitica esferociti

ca congbnita,



- 46 -

11),~- El tratamiento a base de corticosteroides

12’ o=

13) it

siendo el de mayor uso la prednisona y en
las crisis hemoliticas empleamos la hidro
cortiscna por via parenteral, La mortali-
dad fetal en nuestros dos casos fue de --

cero,

$510 una de nuestras pacientes amerité he

motransfusitn,

La ressrva fetal puede verse afectada por-
el abficit del transporte de oxigeno y pue
de llevar al feto a un estado de sufrimien
to fetal crénico que de agudizarse lo lle-

ve a la muerte,
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14) .- El1 diagnbstico oportuno, el control pre
natal adecuado, asi camo el tratamiento
de las crisis hemolfiticas y el estudio-
de la condicibn fetal, nos pemiten =
brindar a este tipo de pacientes el tra
taniento idSneo segfin el caso,con el ob
jeto de mejorar el prondstico materno -
fetal con cl'nuno: nGmero de sscuelas -

posibles,
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