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CAPITULO 1 
INTRODUCCION 

1.1 GENERALIDADES 

La relación que guardan la madre y el feto, desde el punto de vista 
lnmunológlco, es extraordinaria y singular en biología. Desde las 
primeras semanas de la vida y durante todo el periodo geslacional, el 
feto posee anlfgenos de la madre, del padre y embrionarios propios, 
que constituyen una (carga) o eslfmulo anligénico diverso para la 
madre lnumocompetenle. 

A pesar de todo, el feto sobrevive a este medio que le puede ser 
hostil; El propio feto muestra madurez inumunológica sólo después del 
parto, antes del nacimiento son deficientes la actividad fagocftica y la 
producción de anticuerpos. En el último trimestre el feto es capaz de 
producir sólo una inmunoglobulina "M" en respuesta a la estimulaclón 
antigénica en el útero y a infecciones como las causadas por 
citomegalovlrus, virus de la rubeola y Toxoplasma gondii, a partir de la 
semana 20. 

El feto para protegerse contra los agentes Infecciosos dentro del 
propio útero y en los primeros meses de su vida extrauterina, cuenta 
con un sistema que facilita el paso de anticuerpos protectores que la 
madre le envla y que pasan a la circulaclón fetal. La placenta 
constituye la barrera que deben atravesar las inmunoglobuiinas de la 
embarazada para llegar al feto a través de la sangre del cordón 
umbilical. 

El trofoblasto efectúa el gobierno en la producción de hormonas 
inmunosupresoras relacionadas con el embarazo y probablemente la 
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protección del feto "antigénicamente extraño" contra el rechazo por 
parte del sistema inmunitario de su madre. 

Algunos anticuerpos cruzan la barrera trofoblástica por difusión, 
pero casi todos interactúan con receptores en la superficie de las 
células trofoblásticas y son transportadas en forma activa a través de 
dicha célula y liberados por exocitosis en el lado fetal (fig. 1), lo que 
ocasiona un titulo mayor de anticuerpos en la sangre del cordón, que la 
circulación de la mujer. Los receptores se unen a la porción Fe de la 
inmunoglobulina G únicamente y no de la M o A y esto es 
independiente de la especificidad antigénica. En ocasiones estos 
anticuerpos pueden ser dañinos para el feto como sucede en las 
enfermedades mediadas por anticuerpos, en las que el bebé 
presentará las mismas patologlas de la madre, pero cuyos signos y 
slntomas serán transitorios y mostrarán regresión después del 
nacimiento conforme se cataboliza la lgG de la madre. 

En la isoinmunización por Rh se observa un fenómeno similar. La 
mujer Rh negativa produce anticuerpos contra el Rh de un producto Rh 
positivo, estos cruzan la placenta ocasionando anemia hemolltica en el 
feto, sin embargo al nacimiento del bebé si este sobrevive, también es 
transitoria en lo que se mataboliza la lgG materna (3). 

CIRCUIACION MATERNA 

1.2 DEFINICION 

Figura 1 
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La isoinmunización al factor Rh es la respuesta inmunológica 
materna ocasionada por el paso de eritrocitos fetales incompatibles a la 
circulación materna, teniendo como resultado la formación de 
anticuerpos o producirán eritroblastosis fetal y enfermedad hemolítica 
del recién nacido (8). 

1.3 ANTECEDENTES HISTORICOS 

La primera descripción data del año de 1609 cuando una partera 
francesa informó a la prensa francesa popular el nacimiento de 
gemelos, una niño y un niño. La niña estaba tumefacta (hidropesla) y 
murió rápidamente, el niño se puso cada vez mas ictérico (icterus 
gravls) y falleció pocos dlas después del parto. A fines del siglo XIX y 
comienzos del siglo XX se Informaron muchos casos similares. Se 
desconocla totalmente la causa de la hidropesla e icterus gravis. A 
pesar del informe de aquella partera francesa, se crela que eran 
entidades separadas. 

Diamond en 1932 demostró que el icterus gravis, anemia del 
recién nacido e hidropesla fetal eran diferentes aspectos del mismo 
trastorno y que la presencia de eritroblastos en la circulación era un 
rasgo común a todos ellos. 

Darrow en 1938 planteó la hipótesis de que la causa de la 
eritroblastosis era la destrucción de eritrocitos fetales por el paso de 
anticuerpos desde la madre, a través de la placenta hacia el feto. Su 
teorfa era correcl3, sin embargo, la creencia de que la madre podla 
haber producido un anticuerpo contra la hemoglobina fetal era errónea 
(3). 

Landstelner y Wiener en 1940, revelaron el verdadero antlgeno. 
Inyectaron conejos y caballos con eritrocitos de monos rhesus 
produciendo sueros antieritrocitos de monos rhesus, luego tomaron 
muestras de sangre de un grupo de sujetos de raza blanca y mezclaron 
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cada muestra con los sueros antieritrocitos de monos rhesus. De esas 
personas el 85% tenían erotrocitos que fueron aglutinados (rhesus 
positivos), 15% tenían eritrocitos que no fueron aglutinados (rhesus 
negativos). Así fue posible efectuar transfusiones sanguíneas (1 O). 

Poco después, Wiener y Peters demostraron que muchas 
reacciones inexplicadas por transfusiones se debían a la transfusión de 
sangre Rh positiva a individuos Rh negativos (1 O). 

Levine, Katzin y Burham en 1941 demostraron que la Inmunización 
Rh de mujeres Rh negativas, era la causa más común de 
eritroblastosls fetal (1). 

En 1950, Race y Sanger demuestran que la incompatibilidad ABO 
podría actuar como protector de la inmunización Rh. 

En 1945, Coombs describió el suero Coombs para demostrar si 
hay anti-O. 

En 1948, Wiener emite el concepto de un solo locus ocupado por 
un par de aglutinógenos (1). 

En 1956, Bevis introduce el estudio espectrofotométrico del liquido 
amniótico. 

En 1957, Kleihauer demuestra un método para la detección de 
eritrocitos fetales de la madre. 

En 1961, Liley ra da uso clínico a la espectrofotometrfa con la 
Introducción de la curva de Liley (1 O). 

En 1964, Fisher y Race describen antígenos genéticamente 
determinados y agrupados en tres pares: Dd, Ce, Ee. 

En 1964, Freda introduce la inmunoglobulina anti-O en la práctica 
clínica. 
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En 1974, Sentres recopila la máxima experiencia en nuestro pals. 

En 1978, Bowman acumula Ja más grande experiencia mundial. 

En 1980, Frigoleto introduce nuevas formas de evaluación y 
tratamiento. 

En 1985, Murata describe la fisiologla del trazo sinusoidal. 

En 1986, Nicolaides introduce la cordocentesis, y en el mismo ano 
Roedeck Introduce la transfusión fetal intravascular (1), (3), (10). 
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CAPITULO 11 
SISTEMARh 

2.1 ANTIGENOS Rh 

El sistema Rh es el más común e importante, aunque antígenos de 
otros . sistemas de grupos sanguíneos son capaces de causar 
Inmunización y eritroblastosis. El sistema Rh consiste en una familia 
de antígenos genéticamente determinados agrupados en tres pares: 
Dd, Ce y Ee. La presencia o ausencia de un antlgeno O determina si 
un individuo es Rh positivo. La recíproca de D, (d), es hipotética ya que 
no se ha descubierto ningún anticuerpo con especificidad antl-d. Es la 
producción de anti-O en mujeres Rh negativas (O negativas) la que 
causa la eritroblastosis en fetos Rh positivos (D positivos). 

De acuerdo a la teoría de Fisher Race, los antígenos se heredan 
en dos grupos de tres, contribuyendo cada padre con un grupo. Un 
sujeto Rh positivo puede ser homoclgota para D habiendo heredado un 
grupo de antlgenos conteniendo D de ambos padres, o heteroclgota 
para O, habiendo heredado un grupo de antígenos conteniendo D de un 
padre y un grupo de antígenos que no contienen D del otro. La 
clgosidad para D del hombre Rh positivo casado con una mujer Rh 
negativa, es de gran importancia. SI el es homoclgota para O, todos 
sus niños serán Rh positivos (fig. 2). Si el es heteroclgota para O, en 
cada embarazo hay un 50% de posibilidades de que el feto sea Rh 
positivo e Igual posibilidades de que. sea Rh negativo (fig. 2). Sólo los 
fetos O-positivos pueden causar Inmunización Rh y sólo ellos pueden 
ser afectados por la inmunización Rh. 
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marido mujer 
D D d d 

Gametos de los padres l X l >< l X l Genotipo de los niños 

Dd Dd Dd Dd 

marido mujer 
D d d d 

Gametosdelospadres !X l >< !X l Genotipo de los niños 

Dd dd Dd cid 

Figura 2 

2.2 ESTRUCTURA Y DISTRIBUCION CELULAR DE LOS 
ANTIGENOS Rh 

Aun no se comprende totalmente su estructura, pueden ser de 
naturaleza lipoprotéica y parecen estar limitados a la membrana de los 
eritrocitos siendo un componente esencial de la membrana eritrocitaria 
ya que las personas sin antígenos Rh tienen membrana eritrocltaria 
defectuosa con cierto grado de anemia hemolítica (10): 
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CAPITULO 111 
FISIOPATOLOGIA 

3.1 FISIOPATOLOGIA DE LA ISOINMUNIZACION 

La lsolnmunlzación al factor Rh es la respuesta inmunológica 
materna ocasionada por el paso de eritrocitos fetales incompatibles a la 
circulación materna, teniendo como resultado la formación de 
anticuerpos que producirán eritroblastosis fetal y enfermedad 
hemolítica. 

Los antlgenos Rh aparecen en los eritrocitos del humano por la 
sexta semana de vida fetal surgen en pequeno número en las células 
eritroides Inmaduras en la etapa de pronormoblasto y alcanzan su 
máximo número en los eritrocitos maduros. En la membrana del 
eritrocito el antígeno Rh está unido a fosfollpidos y distribuido en 
cúmulos regulares en la superficie celular. 

Al parecer existe un número máximo de sitios antigénicos que 
pueden expresarse por cada eritrocito, ya que se han calculado un 
promedio de 155,000 sitios por célula. La expresión O es muy 
compleja y la sensibilidad de los eritrocitos o positivos con anticuerpos 
anti-Rh varia desde la aglutinación con casi cualquier suero que 
contenga anti-O en células D - O (por delección de los otros antlgenos), 
hasta la aglutinación no mensurable con células d homocigotas (3), 
(10), (11). 
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HEMORRAGIA TRANSPLACENTARIA FETOMATERNA (HTFM) 

A pesar de la prohibición de la transfusión de sangre Rh positiva a 
sujetos Rh negativos, un número significativo de mujeres Rh negativas 
que nunca hab!an sido transfundidas presentan evidencias de 
inmunización Rh. Eiener postuló que la HTFM, era la causa de 
Inmunización Rh (15). Esta teorra fue demostrada por Chown (1954) 
cuando pudo evidenciar que luego del parto de un niño Rh positivo muy 
anémico, la madre una prim!para Rh negativo, presentaba un 5% de 
eritrocitos fetales Rh positivos en su circulación (5), en los 20 d!as 
posteriores al parto quedó fuertemente Rh inmunizada. 

Aproximadamente la mitad de todas la grávidas pueden tener 
evidencia de HTFM en algún momento durante el embarazo o 
inmediatamente después del parto. En el 50% de estas mujeres la 
HTFM es menor de 0.1 mi. de sangre fetal. Menos del 1 % puede tener 
més de 30 mi. en su circulación. Ciertos procedimientos obstétricos se 
asocian con riesgo de más y mayor HTFM; cesárea 11.5% y extracción 
manual de la placenta 20% (1). 

En embarazos no complicados, se observa HTFM (menos de 0.1 
mi.) en el 7% de los embarazos durante el primer trimestre, en 16% en 
el segundo trimestre, y en el 29% en el tercer trimestre (3). 

Tanto el aborto espontáneo como el terapéutico se asocian con 
una considerable incidencia de HTFM (5 al 25%). La HTFM 
habitualmente son pequenas pero no siempre. Luego de aborto 
terapéutico, la Incidencia de HTFM puede ser hasta un 20%, y en un 
4% puede ser mayor de 0.2 mi. de sangre fetal (1). Los abortos 
espontáneos se han relacionado con 3 a 4% de sensibilización y un 5% 
en los inducidos (13). 

No se sabe si los embarazos molares agravan el riesgo de 
sensibilización por Rh. A pesar de que se aceptó que los trofoblastos 
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no contienen antígenos Rh, publii:aciones de investigaciones japonesas 
han sugerido que las molas hidatiformes pueden expresar antígenos 
Rh (14). 

El primer contacto del antigeno Rh positivo en la circulación fetal 
{Rh positiva) produce destrucción de los eritrocitos o por medio de la 
fragmentación eritrocitaria, cambios de la membrana y fagocitosis (4). 
Secundario a esto, se presentan grados variables de anemia de los 
cuales 50% corresponde a afección leve, 30% a moderada y el resto a 
severa, pero esta última se observa en embarazos menores de 33 
semanas (2), (4), (1 O). 

Los grados variables de anemia incrementan la eritropoyesis 
medular {hígado y bazo), lo que ocasiona hipertrofia de los mismos y se 
traduce clínicamente en hepatoesplenomegalia fetal. La demostración 
en sangre del cordón de eritrocitos nucleados en diversos estadios de 
maduración, de donde deriva el nombre de la enfermedad, es otra 
característica de la eritroblastosis fetal (1). 

3.2 MECANISMO DE LA HEMOLISIS 

1. Alternaciones de la permeabilidad de la membrana. 

2. Eritrofagocitosis 

3. Fragmentación de los eritrocitos (4). 
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CAPITULO IV 
DETECCION Y DIAGNOSTICO DE 

LA ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh 

Para llevar a cabo la evaluación de la severidad de la 
eritroblastosis se pueden tomar en cuenta los siguientes parámetros: 

1. Grado de enfermedad en embarazos previos. 

2. Título de anticuerpos Rh maternos. 

3. Espectrofotometría del líquido amniótico. 

4. Cardiotocografía. 

5. Ultrasonido. 

4.1 GRADO DE ENFERMEDAD EN EMBARAZOS 
PREVIOS 

Existen dos patrones de severidad de la eritroblastosis fetal en 
embarazos posteriores. Puede continuar aproximadamente el mismo 
grado de severidad o hacerse progresivamente más grave. Un 
segundo patrón igualmente común es una progresiva severidad de la 
enfermedad de leve a muy severa con o sin un niño Intermedio 
moderadamente afectado que requiere sólo exanguineotransfusión. Si 
la mujer ha tenido un feto hidrópico, el riesgo de hidropesía en un feto 
posterior afectado es del 90%. 

- 11 -



4.2 TITULOS DE ANTICUERPOS Rh MATERNOS 

La titulación de anticuerpos Rh tiene algún valor predictivo de la 
severidad de la eritroblastosis fetal. Bowman reporta que un título de 
anticuerpos Rh 1:16 o menor en ausencia de antecedentes de feto 
muerto o severamente afectado, no se asocia con feto muerto antes del 
término. Incluso con lftulos altos de 1:128 el riesgo de muerte fetal, 
aunque alto (mayor del 75%) no llega al 100% (1). Estos títulos son 
reportados para anticuerpos Rh con albúmina. 

Los titulos de Coombs indirecto brindan la misma información 
recordándose que estos son 2 a 3 diluciones más elevados y que la 
titulación varía de laboratorio, sin que sean suficientes para el manejo 
apropiado de la madre Rh inmunizada y su feto, ya que reporta una 
exactitud de predicción de la severidad del 62% (2). 

4.3 ESPECTROFOTOMETRIA DEL LIQUIDO AMNIOTICO 

La evaluación del estado fetal en cuanto a severidad se ha 
valorado por años (1961) indirectamente por espectofotometría del 
líquido amniótico a 450 nm, cuyo resultado es extrapolado a las curvas 
de Liley (1), (8), (10). 

Bowman hizo las siguientes afirmaciones: 

a) Un sólo aumento de la densidad óptica a 450 nm de 0.400 o 
mayor en cualquier estadía de la gestación indica hidropesía 
fetal en el momento de la amniocentesis en el 65% de los 
casos. 

b) Algunas veces, puede haber hidropesía en la semana 28 con 
lecturas de D0-450 de 0.200 a 0.250. 
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c) Cuando lecturas seriadas de la 00-450 suben al 80% superior 
de la zona 11 antes de la semana 28, una demora de la 
transfusión fetal, hasta que una lectura posterior llegue a la 
zona 111, con frecuencia da como resultado hidropesía fetal. 

d) En raras ocasiones, una 00-450 inicial, en la semana 22 a 24 
de 0.200 a 0.250 puede asociarse con un feto Rh negativo. 

4.4 CARDIOTOCOGRAFIA 

Cuando se encuentra un patrón sinusoidal, este está asociado con 
una elevada morbimortalidad perinatal o inútero. Es visto más 
frecuentemente en fetos severamente afectados por isoinmunización 
Rh o en fetos con anemia severa de otra etiología, sufrimiento severo y 
dai\o del sistema nervioso central. También puede aparecer en 
productos de madres que reciben Alphaprodine como inductor de 
analgesia, en estos casos el patrón no tiene significado en cuanto a 
morbimortalidad (9). 

4.5 ULTRASONIDO 

El advenimiento del ultrasonido representa un gran avance en el 
manejo del feto con inmunización Rh. 

Existen signos tempranos asociados a descompensación de feto 
entre los que tenemos: Ascitis, derrame pericardiaco, doble halo, 
presencia de hepatoesplenomegalia (datos iniciales de hidrops fetal) 
(8). 

- 13 -



En los últimos años, gracias a los grandes adelantos tecnológicos 
y basados en un mayor conocimiento de la fisiopatologfa de este 
problema, el manejo de las pacientes con isoinmunización Rh debe 
hacerse en forma más Integral. 
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CAPITULO V 
DESCRIPCION DEL TRABAJO REALIZADO 

5.1 OBJETIVO DEL ESTUDIO 

Demostrar que los métodos diagnósticos con los que contamos en 
el hospital de ginecoobstetricia No. 4, "Luis Castelazo Ayala", se puede 
intuir el estado y grado de afectación del feto para decidir un manejo 
conservador únicamente con vigilancia, o bien cuando sea necesaria la 
transfusión intrauterina (TIU) o la interrupción del embarazo y/o 
tratamiento neonatal. 

PLANTEAMIENTO DE LA HIPOTESIS 

La isoinmunización al factor Rh persiste, lo cual es demostrado 
con títulos de anticuerpos 1:16, así como ictericia, hidrops fetal, 
kemicterus o muerte fetal. 

Con el diagnóstico y tratamiento oportuno de estos casos, 
podemos contribuir a disminuir la morblmortalidad materno-fetal para 
brindar un mejor pronóstico al binomio madre-hijo. 

PROPOSITO DE LA INVESTIGACION 

Conocer los métodos utilizados en nuestra unidad para evaluar el 
grado de sensibilización y severidad de la anemia fetal. 
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Evaluar el riesgo-beneficio de las medidas terapéuticas 
intrauterinas y extrauterinas dependiendo de la edad gestacional y 
grado de madurez pulmonar. 

INCOGNITAS POR ESCLARECER 

¿Cuáles son los métodos diagnósticos utilizados en nuestra unidad 
para evaluar el grado de sensibilización y severidad de la anemia fetal? 

¿Cuáles son las medidas terapéuticas en la isoinmunización al 
factor Rh utilizadas en el hospital "Luis Castelazo Ayala"? 

METAS POR LOGRAR 

Conocer los recursos diagnósticos y terapéuticos para ofrecer un 
mejor pronóstico al binomio madre-hijo. 

DESCRIPCION DE LOS METODOS, TECNICAS 
Y PROCEDIMIENTOS A SEGUIR EN EL 

DESARROLLO DEL PROYECTO 

En el Hospital de Ginecoobstetricia No. 4 "Luis Castelazo Ayala", 
en el servicio de Perinatología se estudiarán en un periodo de B meses 
(1° de Marzo al 31 de Octubre de 1990) las pacientes Rh negativas 
sensibilizadas detectadas del 1° de Enero de 1985 al 31 de Octubre de 
1990. 

5.2 CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes sensibilizadas con títulos de Coombs indirecto de 1:16, 
durante el tiempo comprendido de enero de 1985 a Octubre de 1990. 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes Rh negativas sensibilizadas con hijos Rh negativos. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

Pacientes Rh negativo no sensibilizadas. 

Pacientes Rh positivas. 

5.3 METODOLOGIA 

1. Captación de pacientes Rh negativas sensibilizadas (se anexa 
hoja de captación de datos utilizada). 

2. Determinación de Coombs indirecto en las pacientes 
captadas. 

3. Se incluyen las pacientes con títulos de 1:16 o más. 

4. Realización de ultrasonido en busca de datos tempranos 
asociados a descompensación como son derrame pericárdico, 
ascitis, presencia de hepatoesplenomegalia asf como 
localización placentaria, espesor placentario, grado de 
madurez y mediciones fetales. 

5. Amniocentecis para obtención de líquido enviándose a 
laboratorio para espectrofotometrfa. Con técnica de asepsia 
se prepara el sitio y se infiltra con anestesia local. Se 
introduce una aguja de punción lumbar calibre 18 a 20, a 
través del abdomen y la pared uterina hasta la profundidad, 
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obteniendo líquido, retirando el mandril y aspirando líquido, 
posteriormente se retira la aguja y se envía el líquido a 
laboratorio para espectrofotometría. 

6. Espectrofotometrfa. Una vez obtenido el líquido por 
amniocentecis se protege de la luz, se centrifuga y se filtra. 
Se realizan lecturas de la DO a 450 nm y los resultados 
obtenidos se traspalaron a la curva de Liley. 

7. Monitorización fetal. Monitorización periódica para la 
valoración de bienestar fetal y vigilancia de datos como 
presencia de trazo sinusoidal: FCF basal estable de 120 a 
160 latidos por minuto con oscilaciones regulares . 

• amplitud de 5 a 15 latidos por minuto. 
• frecuencia de 2 a 5 ciclos por minuto. 
• oscilaciones de trazo sinusoidal por encima y abajo de la 

basal. 

8. Evaluación y correlación de los parámetros mencionados para 
predecir el grado de afectación del feto y decidir manejo 
conservador, interrupción el embarazo o bien transfusión 
intrauterina. 

9. Revisión de expedientes de pacientes Rh negativas de Enero 
de 1985 hasta antes del inicio de este estudio (1° de Marzo 
'90) en forma retrospectiva. 

El estudio realizado fue: Observacional 
Retrospectivo 
Descriptivo 
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5.4 ORGANIGRAMA DE MANEJO EN LA ISOINMUNIZA
CION AL FACTOR Rh 

A continuación se muestra el organigrama para el manejo en 
isoinmunización al factor Rh utilizado en el Hospital "Luis Castelazo 
Ayala". 
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ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh 

PACIENTE Rll NEGATIVO GRUPO, Rh Y CIGOCIDAO DE lA PAREJA 

! 
SENSIBll.IZACION --+ liQ _., COOMBS INDIRECTO CADA 4 SEW.NAS 

! 
}! r -- ---i--····- - ---i 

ESPECTROFOTOMETR1A 
DEL LIQUIDO AMNIOTICO 

00"50 

UESGº CTG"º 

l 
! /\ 

CURVA DE l!LEY 

ZONA 1 REPETIR 3 SEM 
ZONA 11 REPETIR 2 SEM. 
ZONAlll 

DATOS INICIALES---+ SIN DATOS INICIALES DE ¡IDROPS ~rlDROPS 
DOS VECES :l CADA SEMANA /ORSEMAN\ 

INCREMENTO 
DE DATOS 

SIN CAMBIOS 

REGISTROS 
USUALES 

PATRON 
SINUSOIDAL 

i! I 
REPETIR DOS A TRES 
VECES POR SEMANA 

~----------- VALORACION INTEGRAL...---------------' 

31 SEMANAS O MENOS 

·Jnduccl6ndema.nzpulrTIOIW" 
·Trw.l'usl6n~ 

• ULTRAECOSONOGRAFIA •• CARDIOTOCOGRAFlA 
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5.5 MATERIAL DE lNVESTIGACION UTILIZADO Y HOJA 
DE CAPTACION DE DATOS 

Material de investigación utilizado: Expedientes clínicos. 

Espectrofotómetro Beckman 
DB-GT con transductor. 

Ultrasonido Rt 3000 y Rt 3600 
con transductor. 

Cardiotocógrafo Carometrics 
mod. 102y111. 

Los servicios que colaboraron en el estudio fue Perlnatologfa, 
laboratorio y archivo. 

A éontinuación se muestra la hoja de captación de datos. 
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ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh 
(hoja de recolección de datos) 

Nombl8: Edad: Cédula:-----
Grupo y Rh (espoS<J) Genotipo __________ _ 
A.P. Palol: A. Transr: __________ _ 
A. Glneco-obst. Ges1a: ___ Para: ___ Abo: __ c: ___ Fum: __ Pla: __ _ 

EMBARAZOS PREVIOS: 

E. Ges1. al TIU ResuHado Perlnalal Gpo Rh Exangulneo- Adm. Gamaglobullna 
lnlenrumplr (Ab. óbllo Pl81enm) del RN lransluslón dlas puerp. d6Sls 

Complicaciones de neonalos previos:------------------
Tllulo de ~IUmo Coombs lnd. en el embarazo previo: _____________ _ 

EMBARAZO ACTUAL: 

Fecha y edad gest. de captación: SEM Gpo. y Rh (materno) __ _,,,_,,.. 
fecha Sem. ges1. Resull. fecha Sem. ges!. Ruull. 

Coombs lnd. Inicio Pos1er. 

Olrosexllmenesde laboralorlo: ___________________ _ 

VIGILANCIA FETAL 

MONITORIZACION AMNIOCENTESIS 
R NR Sinusoidal Observaciones E. ges1. O.O. 450 Peri. madurez. lnd. mm. 
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ULTRASONIDO 
E. Gest OBP CA UF Espes. pise. Sitio punción Grado O.P. Ascitis otros 

Transfusión Intrauterina SI,_____ No, ___ _ 
lntraperi1onea1,______ Intramuscular______ Indicación, _____ _ 

Edadgest. Cant. sangre transfundida Complicaciones 

INTERRUPCION DEL EMBARAZO 

Ed8d gestacional Pano____ Ces6rea___ !dic.: _____ _ 
R.N. Sexo:___ Peso__ Apgar Otr.s AH:. ______ _ 
S1ngre di con!On. Hll:___ Hto.:___ Gpo. Rh:___ c. Oliect__ 

Jnlclal 
Subse!:uenta 

Blllnublna Tolll lndlrecl.I 

Exangulneotransfuslón SI:___ No:___ Núm.:__ lndlclcl6n:. ___ _ 

Evolución neonalll: -----------------------

A.O.O. 

2.00 

.llO, 

• <O 
.20 ....................... .. 

............... ................... _____ , 

..................................... 
.................. _ .. _ 

.10 

.04 

100 eso 600 sso llOO ..so «JO )SO 
24 28 28 30 32 34 30 30 
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CAPITULO VI 
ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh 

Número de pacientes estudiadas: 55 

Periodo de estudio: 

Factores de inclusión: 

6.1 ANALISIS DE LOS CASOS 

Espectrofotometr!a del líquido amniótico. 

Ultrasonido 

Cardiotocograf!a. 

6.2 TRATAMIENTO 

Transfusión intrauterina 

Interrupción del embarazo. 

1985 a 1990 

Tftulos de 1:16 



6.3 ESPECTROFOTOMETRIA A 450 nm 

Se realizó en 23 pacientes: 

Curva de Liley: 

Zona 1 
Zona 11 
Zona 111 

= 20 
12 
3 

= 
= 

57c1% 
34.2% 

8.5% 

ESPECTROFOTOMETRIA 
Se realizó en 23 pacientes 
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6.3 ESPECTROFOTOMETRIA A 450 nm 

Se realizó en 23 pacientes: 

Curva de Liley: 

60 

so 

40 

30 

20 

10 

o 

Zona 1 

Zona 11 

Zona 111 

= 

= 

= 

.12 

3 = 

ESPECTROFOTOMETRIA 

3ú% 

8.5% 

Zona 1 Zona 11 Zona 111 
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ºº' 

n.i .i'dMu r"·'~ 

HOSPIT Al DE GIN ECO OBSTETRICIA No. 4 
DEPARTAMENTO DE PERINATOLOGIA 

"h~~~~~~~~~~~--~~~~~~~~~...-~~~....-~~~~-.-~'--~~r10 

~ . .. 
l?[PEflR EN l SEMANi;¡ 

'º 

NACIMl(Nra 

INM[DIAro 

.. 
06 

~ 
.. 

-----
- --- ¡...02 --NLCIMl[NTO 

NACIMl(NTO Al T(R1,11NO 

01 

º°' 
º"" 

º"' 

002 
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001 ' 1 1 ' 1 1 1 1 1 ' 1 f 1 1 T 1 T 1 " 1 1 1 º°' 

~ n 3 ~ ~ ~ ~ ~ 

SEMANAS DE EllBARAZO 
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Hb. fetal al nacimiento (x): 

Zona 1 
Zona lla 
Zona llb 
Zona 111 

= 
= 

13.4 g I di. 
··13:19/df 

13;6 g I dt 
6.9 g l di. 

Hb FETAL AL NACIMIENTO (x) 

Zona 111 

\ :W·~!1~:?~ 
-~-

.' •· ·~tío'.I __ ,J 
·~·-cj··--. . .. 

' 
1 

.. ---~ 

Zona lla 
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Hb. fetal al nacimiento (x): 

14 

12 

10 

8 

6 

. 4 

2 

o 

Zona 1 
Zona lla 
Zona llb 
Zona 111 

Zona 1 

= 
= 
= 
= 

13.4 g I di. 
13.1 g I di. 
13.6 g I di. 

6.9 g / di. 

Hb FETAL AL NACIMIENTO (x) 

Zona lla Zona llb Zonalll 
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6.4 ULTRASONIDO 

Número de p¿~ier1t~s;' • · 45·· 

g:~~~í~i~~~,,~~~¡;~li~[~{i~f ~:~,f Vi;:r~: 
i ' .. 11 

111 IV 
V VI 

Normal= 14.6 g/dl. 

.. ·-:.>'--' .. •-. -'\·,.'-'.' ~ 

1s.2gtd1 .... i. _ 
12;3:g/dL: 
10.5 g/dl' 

ULTRASONIDO 
No. de Pacientes: 45 
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6.4 ULTRASONIDO 

Número de pacientes: 45 

Ascitis = 9 20% = Hbx 17.0 gl/dl. 
Doble halo 8 = 17.7% Hbx = 10.1 gl/dl. 
Derrame pericárdico = 16 = 35% 

1 11 = 15.2 g/dl 
111 IV = 12.3 g/dl 
V VI = 10.5 g/dl 

Normal= 14.6 g/dl. 

ULTRASONIDO 
No. de pacientes: 45 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 
Ascitis Doble Halo Derrame 

Pericárdico 
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6.5 CARDIOTOCOGRAFIA 

PSS n 34 
Sin registro n = 21 

PSS reactiva = 24 . 70.5% 
PSS no reactiva 4 7.2% 
Sinusoidal 4 7;2% 
Pseudosinusoidal 2 3.6% 

CARDIOTOCOGRAFIA 
PSS (n = 34) 

No reactiva Sinusoidal 

.. 32 -
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6.5 CARDIOTOCOG RAFIA 

PSS n 
Sin registro n 

PSS reactiva 
PSS no reactiva 
Sinusoidal 
Pseudosinusoidal 

25 

20 

15 

10 

5 

o 
Reactiva 

= 34 
21 

24 70.5% 
4 7.2% 

= 4 7.2% 
2 3.6% 

CARDIOTOCOGRAFIA 

No 
reactiva 

n= 34 

Sinusoidal 
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Pseudo
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6.6 INTERRUPCION DEL EMBARAZO 

Antes de la semana 31 = 1.8% 

·De 31 a 34 semanas 11.3%. 

De 35 a 37 semanas = 28;3% 

De 38 a 42 semanas = 58.4% 

INTERRUPCION DEL EMBARAZO 
Semanas 



6.6 INTERRUPCION DEL EMBARAZO 

Antes de la semana 31 

De 31 a 34 semanas 

De 35 a 37 semanas 

De 38 a 42 semanas 

= 

= 

1.8% 

11.3% 

28.3% 

58.4% 

INTERRUPCION DEL EMBARAZO 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
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6.7 VIA DEL NACIMIENTO 

Cesárea 

.Parto 

= 63% 

37% 

VIA DEL NACIMIENTO 

Parto 

Cesárea 
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6.7 VIA DEL NACIMIENTO 

Cesárea 63% 

Parto = 37% 

VIA DEL NACIMIENTO 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 
Cesárea Parto 
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6.8 RESULTADO PERINATAL 

Exanguineotransfusión 

Fototerapia 

Muerte neonatal 

36 65.4% 

11 20% 

3 = 3.6% 

RESULTADO PERINATAL 
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6.8 RESULTADO PERINATAL 

Exanguineotransfus ión 36 = 65.4% 

Fototerapia = 11 = 20% 

Muerte neonatal = 3 3.6% 

RESULTADO PERINATAL 

% 

40 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

o 
Exangui

neotransfusión 
Fototerapia 
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CAPITULO VII 
COMENTARIOS FINALES 

7.1 RESULTADOS 

1. La espectrofotometrfa del llquido amniótico, mostró el mayor 
porcentaje en la zona 1 (57.1%} de la curva de Liley, con los 
mejores resultados perinatales; a la zona JI correspondió el 
34.2% con resultado perinatal similar, mientras que a la zona 
111 correspondieron 3 casos (8.5%) en dos de los cuales se 
registró muerte neonatal post transfusión intrauterina a la 
semana 27 y 31 de gestación. 

2. El ultrasonido realizado en 45 pacientes, mostró cambios de 
descompensación fetal en 33 de los casos: correspondiendo 
35% a derrame pericárdico, 20% a ascitis y 17.7% a doble 
halo. 

3. Cardiotocograffa. La prueba sin stress se realizó en 34 
pacientes, reportándose reactiva en el 70.5% de Jos casos, 
correspondiendo en su mayoría a la zona 1 y 11 de la curva de 
Liley; el trazo sinusoidal se encontró en 4 de los casos, dos de 
los cuales correspondieron a las muertes neonatales 
mencionadas. 

4. Interrupción del embarazo. Los métodos diagnósticos 
utilizados, en forma seriada, permitieron que esta se llevara a 
cabo en su mayor porcentaje en embarazos a término 38-42 
semanas (58.4%} de los casos; 35-37 (28.3%}; 31-34 (11.3%); 
menos de 32 semanas (1.3%}. 
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5. Vfa del nacimiento. Se realizó cesárea en el 63% de los 
casos, cuya indicación principal correspondió a 
lsoinmunizaclón materno-fetal, y en segundo lugar a 
Indicación obstétrica. 

6. Resultado perinatal. Se realizó exanguineotransfusión en 36 
casos (65.4%), fototerapia en 11 casos (20%) y tres muertes 
neonatales, dos posterior a transfusión Intrauterina y un tercer 
caso correspondió a un embarazo de 31 semanas que falleció 
al cuarto dla por hidrops secundario a isoinmunlzación, 
anemia, insuficiencia cardiaca y desequilibrio ácido/básico. 

7.2. CONCLUSIONES 

Los métodos diagnósticos utilizados en el Hospital de 
Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Aya la", son: 
espectrofotometrla del lfquido amniótico, ultrasonido y 
cardiotocografla. 

Los métodos terapéuticos utilizados en la isoinmunización al 
factor Rh, son el tratamiento conservador con vigilancia, 
transfusión intrauterina o bien la interrupción del embarazo. 

7.3 COMENTARIO FINAL 

Con los resultados obtenidos se puede concluir que con los 
métodos diagnósticos con que contamos en el hospital de 
Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Ayala" para isoinmunizaclón al factor 
Rh, se puede intuir el estado y grado de afectación del feto para decidir 
un manejo conservador con vigilancia, o bien cuando sea necesaria la 
transfusión intrauterina, o la interrupción del embarazo y/o tratamiento 
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neonatal, contribuyendo as! a disminuir la morbimortalidad matemo
fetal y asl brindar un mejor pronóstico al binomio madre-hijo con lo que 
se cumple el objetivo de este estudio. 
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