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CAPITULO |
INTRODUCCION

1.1 GENERALIDADES

La relacién que guardan la madre y el feto, desde el punto de vista
inmunolégico, es extraordinaria y singular en biologla. Desde las
primeras semanas de la vida y durante todo el periodo gestacional, el
feto posee antigenos de la madre, del padre y embrionarios propios,
que constituyen una (carga) o estimulo antigénico diverso para la
madre inumocompetente.

A pesar de todo, el feto sobrevive a este medio que le puede ser
hostil: El propio feto muestra madurez inumunolégica sélo después del
parto, antes del nacimiento son deficientes la actividad fagocitica y fa
produccién de anticuerpos. En el dltimo trimestre el feto es capaz de
producir sélo una inmunoglobulina "M" en respuesta a la estimulacién
antigénica en el dtero y a infecciones como las causadas por
citomegalovirus, virus de la rubeola y Toxoplasma gondii, a partir de la
semana 20.

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

El trofoblasto efectia el gobierno en la produccion de hormonas
inmunosupresoras relacionadas con el embarazo y probablemente la



proteccién del feto "antigénicamente extrafio” contra el rechazo por
parte del sistema inmunitario de su madre.

Algunos anticuerpos cruzan la barrera trofoblastica por difusién,
pero casi todos interactian con receptores en la superficie de las
células trofoblasticas 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 cordén, que la
circulacion de la mujer. Los receptores se unen a la porcién Fc de la
inmunoglobulina G tnicamente y no de la M o A y esto es
independiente de la especificidad antigénica. En ocasiones estos
anticuerpos pueden ser dafiinos para el feto como sucede en las
enfermedades mediadas por anticuerpos, en las que el bebé
presentara las mismas patologlias de la madre, pero cuyos signos y
sintomas serén ftransitorios y mostrardn regresién después del
nacimiento conforme se cataboliza la IgG de la madre.

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

CIRCULACION MATERNA

-

. Uni6n de IgG a receplores

FC del trofoblasto.

Formaci6n de la vélvula

endocitica.

Transporte a través de!

trofoblasto,

. Exocitosis en e} lado fetal
del trofoblasto.

1.2 DEFINICION

> eow




La isoinmunizacién al factor Rh es la respuesta inmunolégica
materna ocasionada por el paso de eritrocitos fetales incompatibles a la
circulacion materna, teniendo como resultado la formacién de
anticuerpos o produciran eritroblastosis fetal y enfermedad hemolitica
del recién nacido (8).

1.3 ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera descripcién data del afio de 1609 cuando una partera
francesa informé a la prensa francesa popular el nacimiento de
gemelos, una nifio y un nifio. La nifia estaba tumefacta (hidropesia) y
murié rapidamente, el nifio se puso cada vez mas ictérico (icterus
gravis) y fallecié pocos dias 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 hidropesia e icterus gravis. A
pesar del informe de aquella partera francesa, se crefa que eran
entidades separadas.

Diamond en 1932 demostré que el icterus gravis, anemia del
recién nacido e hidropesfa fetal eran diferentes aspectos del mismo
trastorno y que la presencia de eritroblastos en la circulacion era un
rasgo comtin a todos ellos,

Darrow en 1938 planteé la hipStesis de que la causa de la
eritroblastosis era la destruccion de eritrocitos fetales por el paso de
anticuerpos desde la madre, a través de !a placenta hacia el feto. Su
teoria era corrects, sin embargo, la creencia de que la madre podia
haber producido un anticuerpo contra ia hemoglobina fetal era errénea
3).

Landsteiner y Wiener en 1940, revelaron el verdadero antigeno.
Inyectaron conejos y caballos con eritrocitos de monos rhesus
produciendo sueros anfieritrocitos de monos rhesus, luego tomaron
muestras de sangre de un grupo de sujetos de raza blanca y mezclaron



cada muestra con los sueros antieritrocitos de monos rhesus. De esas
personas el 85% tenlan erotrocitos que fueron aglutinados (rhesus
positivos), 15% tenian eritrocitos que no fueron aglutinados (thesus
negativos). Asi fue posible efectuar transfusiones sanguineas (10).

Poco después, Wiener y Peters demostraron que muchas
reacciones inexplicadas por transfusiones se debfan a la transfusién de
sangre Rh positiva a individuos Rh negativos (10).

Levine, Katzin y Burham en 1941 demostraron que la inmunizacién
Rh de mujeres Rh negativas, era la causa mas comin de
eritroblastosis fetal (1).

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

En 1945, Coombs describié el suero Coombs para demostrar si
hay anti-D.

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

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

En 1957, Kleihauer demuestra un método para la deteccién de
eritracitos fetales de ia madre.

En 1961, Liley la da uso clinico a la espectrofotometria con la
introduccién de la curva de Liley (10).

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

En 1964, Freda introduce la inmunoglobulina anti-D en la practica
clinica.



En 1974, Sentles recopila la maxima experiencia en nuestro pals.
En 1978, Bowman acumula la méas grande experiencia mundial.

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

En 1985, Murata describe la fisiologia del trazo sinusoidal.

En 1986, Nicolaides introduce la cordocentestis, y en el mismo afio
Roedeck introduce la transfusién fetal intravascular (1), (3), (10).



CAPITULO 1l
SISTEMA Rh

2.1 ANTIGENOS Rh

El sistema Rh es el méas comin e importante, aunque antigenos de
otros. sistemas de grupos sangulneos son capaces de causar
inmunizacién y eritroblastosis. El sistema Rh consiste en una familia
de antigenos genéticamente determinados agrupados en tres pares:
Dd, Ccy Ee. La presencia o ausencia de un antigeno D determina si
un individuo es Rh positivo. La reciproca de D, (d), es hipotética ya que
no se ha descublerto ningtn anticuerpo con especificidad anti-d. Esla
produccién de anti-D en mujeres Rh negativas (D negativas) la que
causa la eritroblastosis en fetos Rh positivos (D positivos).

De acuerdo a la teorfa de Fisher Race, los antigenos se heredan
en dos grupos de tres, contribuyendo cada padre con un grupo. Un
sujeto Rh positivo puede ser homocigota para D hablendo heredado un
grupo de antigenos conteniendo D de ambos padres, o heterocigota
para D, habiendo heredado un grupo de antigenos conteniendo D de un
padre y un grupo de antigenos que no contienen D del oro. La
cigosidad para D del hombre Rh positivo casado con una mujer Rh
negativa, es de gran importancia. Si el es homocigota para D, todos
sus nifos seran Rh positivos (fig. 2). Si el es heterocigota para D, en
cada embarazo hay un 50% de posibllidades de que el feto sea Rh
positivo e igual posibilidades de que sea Rh negativo (fig. 2). Sélo los
fetos D-positivos pueden causar inmunizacién Rh y sdlo ellos pueden
ser afectados por la inmunizacién Rh.
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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 ia membrana eritrocitaria
ya que las personas sin antigenos Rh tienen membrana eritrocitaria
defectuosa con cierto grado de anemia hemolitica (10).



CAPITULO 111
FISIOPATOLOGIA

‘3.1 FISIOPATOLOGIA DE LA ISOINMUNIZACION

La isoinmunizacién al factor Rh es la respuesta inmunoldgica
materna ocasionada por el paso de eritrocitos fetales incompatibles a la
circulacion matema, teniendo como resultado la formacién de
anticuerpos que producirdn eritroblastosis fetal y enfermedad
hemolitica.

Los antigenos Rh aparecen en los eritrocitos del humano por la
sexta semana de vida fetal surgen en pequefio nimero en las células
eritroides inmaduras en la etapa de pronormoblasto y alcanzan su
méximo nimero en los eritrocitos maduros. En la membrana del
eritrocito el antigeno Rh estd unido a fosfolipidos y distribuido en
cumulos regulares en la supeficie celular.

Al parecer existe un nimero maximo de sitios antigénicos que
pueden expresarse por cada eritrocito, ya que se han calculado un
promedio de 155,000 sitios por célula. La expresion D es muy
compleja y la sensibilidad de los eritrocitos D positivos con anticuerpos
anti-Rh varia desde la aglutinacién con casi cualquier suero que
contenga anti-D en células D - D (por deleccion de los otros antigenos),
hasta la aglutinacién no mensurable con células d homocigotas (3),
(10), (11).



HEMORRAGIA TRANSPLACENTARIA FETOMATERNA (HTFM)

A pesar de la prohibicion de la transfusién de sangre Rh positiva a
sujetos Rh negativos, un nimero significativo de mujeres Rh negativas
que nunca hablan sido transfundidas presentan evidencias de
inmunizacién Rh. Eiener postulé que la HTFM, era la causa de
inmunizacién Rh (15). Esta teoria fue demostrada por Chown (1954)
cuando pudo evidenciar que luego de! parto de un nifio Rh positivo muy
anémico, la madre una primipara Rh negativo, presentaba un 5% de
eritrocitos fetales Rh positivos en su circulacion (5), en los 20 dias
posteriores al parto quedé fuertemente Rh inmunizada.

Aproximadamente la mitad de todas la grévidas pueden tener
evidencia de HTFM en algin momento durante el embarazo o
inmediatamente después del parto. En el 50% de estas mujeres la
HTFM es menor de 0.1 ml. de sangre fetal. Menos del 1% puede tener
mas de 30 ml. en su circulacién. Ciertos procedimientos obstétricos se
asocian con riesgo de mas y mayor HTFM; cesarea 11.5% y extraccion
manual de la placenta 20% (1).

En embarazos no complicados, se observa HTFM (menos de 0.1
ml.) 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 espontaneo como el terapéutico se asocian con
una considerable incidencia de HTFM (5 al 25%). La HTFM
habitualmente son pequefias 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
espontaneos se han relacionado con 3 a 4% de sensibilizacién y un 5%
en los inducidos (13).

No se sabe si los embarazos molares agravan el riesgo de
sensibilizacion por Rh. A pesar de que se aceptd que los trofoblastos



no contienen antigenos Rh, publicaciones de investigaciones japonesas
han sugerido que las molas hidatiformes pueden expresar antigenos
Rh (14).

El primer contacto del antigeno Rh positivo en la circulacién fetal
(Rh positiva) produce destruccién de los eritrocitos o por medio de la
fragmentacioén eritrocitaria, cambios de la membrana y fagocitosis (4).
Secundario a esto, se presentan grados variables de anemia de los
cuales 50% corresponde a afeccién leve, 30% a moderada y el resto a
severa, pero esta ultima se observa en embarazos menores de 33
semanas (2), (4), (10).

Los grados variables de anemia incrementan la eritropoyesis
medular (higado y bazo), lo que ocasiona hipertrofia de los mismos y se
traduce clinicamente en hepatoesplenomegalia fetal. La demostracién
en sangre del corddn de eritrocitos nucleados en diversos estadios de

maduracién, de donde deriva el nombre de la enfermedad, es otra
caracteristica de la eritroblastosis fetal (1).

3.2 MECANISMO DE LA HEMOLISIS
1. Alternaciones de la permeabilidad de la membrana.
2.  Eritrofagocitosis

3.  Fragmentacion de los eritrocitos (4).

- 10 -



CAPITULO IV
DETECCION Y DIAGNOSTICO DE
LA ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh

Para llevar a cabo la evaluacion de la severidad de Ila
eritroblastosis se pueden tomar en cuenta los siguientes pardmetros:

1.  Grado de enfermedad en embarazos previos.
2. Titulo de anticuerpos Rh maternos.

3. Espectrofotometria del liquido amniético.

4. Cardiotocografia.

§.  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 mas grave. Un
segundo patrén iguaimente comun es una progresiva severidad de la
enfermedad de leve a muy severa con o sin un nifio intermedio
moderadamente afectado que requiere s6lo exanguineotransfusién. Si
la mujer ha tenido un feto hidropico, el riesgo de hidropesia en un feto
posterior afectado es del 90%.



4.2 TITULOS DE ANTICUERPOS Rh MATERNOS

La titulacién de anticuerpos Rh tiene algun valor predictivo de la
severidad de la eritroblastosis fetal. Bowman reporta que un titulo 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 titulos altos de 1:128 el riesgo de muerte fetal,
aunque alto {(mayor del 75%) no llega al 100% (1). Estos titulos son
reportados para anticuerpos Rh con albimina.

Los titulos de Coombs indirecto brindan la misma informacion
recordandose que estos son 2 a 3 diluciones més elevados y que la
titulacién varfa de laboratorio, sin que sean suficientes para el manejo
apropiado de la madre Rh inmunizada y su feto, ya que reporta una
exactitud de prediccion de la severidad del 62% (2).

4.3 ESPECTROFOTOMETRIA DEL LIQUIDO AMNIOTICO

La evaluacién del estado fetal en cuanto a severidad se ha
valorado por afios (1961) indirectamente por espectofotometria del
liquido amnitico a 450 nm, cuyo resultado es extrapolado a las curvas
de Liley (1), (8), (10).

Bowman hizo las siguientes afirmaciones:

a) Un s6lo aumento de la densidad dptica a 450 nm de 0.400 o
mayor en cualquier estadio de la gestacion indica hidropesia
fetal en el momento de la amniocentesis en el 65% de los
€asos.

b) Algunas veces, puede haber hidropesia en la semana 28 con
lecturas de DO-450 de 0.200 a 0.250.

- 12 -



¢) Cuando lecturas seriadas de fa DO-450 suben al 80% superior
de la zona Il antes de la semana 28, una demora de la
transfusién fetal, hasta que una lectura posterior llegue a la
zona'lll, con frecuencia da como resultado hidropesfa fetal.

d) En raras ocasiones, una DO-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 patrén sinusoidal, este estd asociado con
una elevada morbimortalidad perinatal o inGtero. Es visto mas
frecuentemente en fetos severamente afectados por isoinmunizacion
Rh o en fetos con anemia severa de otra etiologfa, sufrimiento severo y
daflo del sistema nervioso central. También puede aparecer en
productos de madres que reciben Alphaprodine como inductor de
analgesia, en estos casos el patrén 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 inmunizacion Rh.

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

(8).



En los ulitimos afios, gracias a los grandes adelantos tecnolégicos
y basados en un mayor conocimiento de la fisiopatologla de este
problema, el manejo de las pacientes con isoinmunizaciébn Rh debe
hacerse en forma mas integral.



CAPITULO V
DESCRIPCION DEL TRABAJO REALIZADO

5.1 OBJETIVO DEL ESTUDIO

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

PLANTEAMIENTO DE LA HIPOTESIS
La isoinmunizacién al factor Rh persiste, o cual es demostrado
con ftitulos de anticuerpos 1:16, asi como ictericia, hidrops fetal,
kernicterus o muerte fetal.
Con el diagnéstico y tratamiento oportuno de estos casos,
podemos contribuir a disminuir la morbimortalidad materno-fetal para
brindar un mejor pronéstico al binomio madre-hijo.

PROPOSITO DE LA INVESTIGACION

Conocer los métodos utilizados en nuestra unidad para evaluar el
grado de sensibilizacién y severidad de la anemia fetal.

- 15 -



Evaluar el riesgo-beneficio de las medidas terapéuticas
intrauterinas y extrauterinas dependiendo de la edad gestacional y
grado de madurez pulmonar.

INCOGNITAS POR ESCLARECER

¢ Cuadles son los métodos diagnésticos utilizados en nuestra unidad
para evaluar el grado de sensibilizacién y severidad de fa anemia fetal?

¢ Cudles son las medidas terapéuticas en la isoinmunizacién al
factor Rh utilizadas en el hospital "Luis Castelazo Ayala"?

METAS POR LOGRAR

Conocer los recursos diagnosticos y terapéuticos para ofrecer un
mejor prondstico 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 Perinatologia se estudiaran en un periodo de 8 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.

6.2 CRITERIOS DE INCLUSION

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

- 16 -



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.

Captacion de pacientes Rh negativas sensibilizadas (se anexa
hoja de captacién de datos utilizada).

Determinacién de Coombs indirecto en las pacientes
captadas.

Se incluyen las pacientes con titulos de 1:16 o mas.

Realizacién de ultrasonido en busca de datos tempranos
asoclados a descompensacién como son derrame pericardico,
ascitis, presencia de hepatoesplenomegalia asf como
localizacién placentaria, espesor placentario, grado de
madurez y mediciones fetales.

Amniocentecis para obtencién de liquido envidndose a
laboratorio para espectrofotometrfa. Con técnica de asepsia
se prepara el sitio y se infiltra con anestesia local. Se
introduce una aguja de puncién lumbar calibre 18 a 20, a
través del abdomen y la pared uterina hasta la profundidad,

- 17 -



obteniendo liquido, retirando el mandril y aspirando liquido,
posteriormente se retira la aguja y se envia el liquido a
laboratorio para espectrofotometria.

6. Espectrofotometrfa.  Una vez obtenido el liquido 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 traspolaron a la curva de Liley.

7. Monitorizacién fefal.  Monitorizacién periédica para la
valoracién de bienestar fetal y vigilancia de datos como
presencia de trazo sinusoidal: FCF basal estable de 120 a
160 iatidos 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. Evaluacién y correlacion de los pardmetros mencionados para
predecir el grado de afectacion del feto y decidir manejo
conservador, interrupcion el embarazo o bien transfusién
intrauterina. -

9. Revisién 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



5.4 ORGANIGRAMA DE MANEJO EN LA ISOINMUNIZA-
CION AL FACTOR Rh

A continuacién se muestra el organigrama para el manejo en
isoinmunizacién al factor Rh utilizado en el Hospital "Luls Castelazo
Ayala".

- 19 -



ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh
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SENSIBILZACION —~——% NQ ———— COOMBS INDIRECTO CADA 4 SEMANAS

|

H]
ESPECTROFOTOMETRIA UESG* ciG™
DEL LiQUIDO AMNIOTICO
00 450 l / \‘
DATOS INICIALES ——> SIN DATOS INICIALES REGISTROS PATRON
DE HIDROPS DE HIDROPS USUALES SINUSOIDAL
GURVA DE LLEY l l Tl /‘
DOS VECES CADA SEMANA REPETIR DOS A TRES
ZONAU REPETIR 3 SEM POR SEMANA VEGES POR SEMANA
ZONA Il REPETIR 2 SEM. )
ZONA T
INCREMENTO SIN CAMBIOS
DE DATOS
P VALORACION <
1
31 SEMANAS O MENOS 32 SEMANAS O MAS
« Induccidn de maduraz putmonar - Vakorackin e mecurez puimoner
« Tranafusién Sotacteron « Intarrupcién del embarazo por
mafor via
* ULTRAECOSONOGRAFIA ** CARDIOTOCOGRAFIA



5.5 MATERIAL DE INVESTIGACION UTILIZADO Y HOJA
DE CAPTACION DE DATOS

Material de investigacion utilizado:  Expedientes clinicos.

Espectrofotémetro  Beckman
DB-GT con transductor.

Ultrasonido Rt 3000 y Rt 3600
con transductor.

Cardiotocografo Carometrics
mod. 102y 111,

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

A continuacién se muestra la hoja de captacién de datos.

- 21 -



ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh
(hoja de recoleccién de datos)

Nomb Edad: Cédula:

Grupo y Rh (esposo) [ ip

AP. Patol: A, Transf:

A. Gineco-obst. Gesta: Para; Abo; c: Fum: Pie;,
EMBARAZOS PREVIOS:

E. Gest. al TIV Resultado Perinatal GpoRh E I Adm, b
interrumplr (A, 6bito Prelerm)  del RN transfusién dias puerp, dbsis

Complicaclones de neonatos previos:

Titulo de Gtimo Coombs Ind. en el previo:
EMBARAZO ACTUAL:
Fecha y edad gest. de 6 _.SEM. Gpo. y Rh (matemq)
fecha Sem.gest. Result. fecha Sem.gest. Result,
Coombs Ind. Inicio Poster.
Otros exd de lab i
VIGILANCIA FETAL
MONITORIZACION AMNIOCENTESIS

R NR  Sinusoldal Observaciones E.gest. D.0.450 Perf. madurez. Ind. mad.

BRERBEEBRREERRE




ULTRASONIDO

E.Gest, DBP CA UF Espes. plac.  Sitiopuncién Grado D.P, Ascitis Otros
T on | b i No. —
Edad gest. Cant. sangre fundi Complicac Observaciones
INTERRUPCION DEL EMBARAZO
Edad g lonal Parto, Cesdrea idic.,
R.N. Sexo:, Peso, Apgar, AH:
Sangre de cordon. HB: Hto.: Gpo. Rh:, C. Direct
Bilimubina Totat Indirecta Directa
Iniclal
g i6n Sl No: Nam.:, Hicacié
ADO.
zoo]
20 Lectura espectrofctometria
del tiquido amnidtico. A.D.O,
S 450 por el método de Liley (9).
2 e
o T
ad Tl -
L L L L4 L4 T - 1
700 650 600 550 500 450 400 350  Long.deonda
24 26 28 30 32 M 3B 33 Semgest



CAPITULO VI
ISOINMUNIZACION AL FACTOR Rh

Nimero de pacientes estudiadas: 55
Periodo de estudio: 1985 a 1990

Factores de inclusion: Titulos de 1:16

6.1 ANALISIS DE LOS CASOS
Espectrofotometria del liquido amni6tico.
Ultrasonido

Cardiotocograffa.

6.2 TRATAMIENTO

Transfusién intrauterina

Interrupcién del embarazo.
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6.3 ESPECTROFOTOMETRIA A 450 nm

Se realizd en 23 pacientes:

Curva de Liley:
Zonal = 20 - = 57.1%
Zona ll = 12 = 34,2%
Zona lll = 3 = 8.5%"
ESPECTROFOTOMETRIA

Se realiz6 en 23 pacientes

Zona Ill

Zonall

Zonal



6.3 ESPECTRQFOTOMETRIA A 450 nm B
Se realizd en 23 pacientes: ' e

Curva de Liley:

Zonal = 20

Zonall ~  c=rq2 34.2%

Zonall ~ = 3 = 85%

Zona t Zona ll Zona Il
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HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA No. 4
DEPARTAMENTO DE PERINATOLOGIA

041 3840 My Peak

TRANSFUSION INTRAUTER)

NACIMIENTD,
INMEDIATO

-~
it REPETIR \ S~a
~ K
N EN | SEMANA -~
[ S~
0] LIMITE SUPERIOR DE 1.0 NORMAL RN gt

NLCIMIENTO
REPETIR EN lm INMEDIATO

na

4\\\\ 1o%s | NACIMERTE ]

01 [ ENTRE 3$5.37 \;o:

003 \ SEmanas - o,

] \ REPETIR €N 2 SEMANAS \ 2 - 008
CINIENT

NACIMIENTO

o 4 Las 37 1nheoiare |
004} 38 SEMANAS |- 004
~ 2 T -
v 30,3
r o o &
002 7} REPETIR EN 3 SEMANAi s 4« 2 [~ 002
2
NACIMIENTO AL TERMIND
L4 .19
43 30 3
4 ' L 4 . 1 [ ] l 1 L] [ ) } - 3
001 T u et + 1 + > 4 -+ Y 4 (1
13 2 » .} 3t b b4 «
SEMANAS DE EMBARAZO

HOOWICADO B LEAY. Am 4 Custnl Opancont &Z (38, 9081
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Hb. fetal al nacimiento (3):

Zona | = 750134 di.” =
~Zona lla =T g dl
Zona llb =038 gH dl

Zona lll =

co89gidl.

Hb FETAL AL NACIMIENTO (x)

Zona

Zonal

Zonalla



Hb. fetal al nacimiento (x):

Zona i = 1349 / d.
Zona la = 13.1g / d.
Zona llb = 13.6¢g / dl.
Zonalll = 6.9g / dl.
Hb FETAL AL NACIMIENTO (x)

gl

i

Zonal Zona lla Zona llb Zona lll




6.4~ ULTRASONIDO = -

Normal = 14.6 g/dl.

ULTRASONIDO
No. de Pacientes: 45

Bl:jarsfrol: “ichsteriieellnge

H& VA e
RSCINS

St i N

A

y
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6.4 ULTRASONIDO

Numero de pacientes: 45
Ascitis = 9= 20% = Hbx = 17.0 gWd.
Doble halo = 8 = 17.7% = Hbx = 10.1 gl
Derrame pericardico = 16 = 35%

1 - 1l = 152g/

m - v = 12.3g/dl

V - VI = 1059/l
Normal = 14.6 g/dl.

ULTRASONIDO

No. de pacientes: 45

Ascitis Doble Halo Derrame
Pericardico



' 6.5  CARDIOTOCOGRAFIA

PSS n

- Sin'registro n
PSS reactiva =
- PSS noreactiva - =
Sinusoidal =

Pseudosinusoidal

CARDIOTOCOGRAFIA
PSS (n = 34)

. . R Pseudo-
No reactiva  Sinusoidat X s
. " - sinusoidal

]
v Wﬂﬁ’%& A
7 uL///é,/»@

Y I



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
n=34

25+
20
151

101

4 1 P ’
Reactiva No Sinusoidal Pseudo-
reactiva sinusoidal



,.6‘.6. : INTERRUPCION DEL EMBARAZO

Antes de la semana 31 =

~De 31a 34 semanas =

u

De 352 37 semanas

n

De 38 a 42 semanas

INTERRUPCION DEL EMBARAZO
Semanas

1.3%
-31 sem.

-P . 31-34 sem.

38-42 sem.

35-37 sem.



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

70%
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6.7  VIA DEL NACIMIENTO

. Cesirea . =  63%

Pato = 3%

VIA DEL NACIMIENTO

Parto

Cesdrea



6.7 - VIA DEL NACIMIENTO

Cesarea = 63% ’
Parto = 3%
VIA DEL. NACIMIENTO

Cesarea Parto
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6.8 RESULTADO PERINATAL

Exanguineotransfusion 36 = 654%
Fototerapia = 11 o= 20%

Muerte neonatal

= 3‘ o=

RESULTADO PERINATAL

36%

Muerte neonatal

Dor g odir bbb

e



BETR

i
SiLIBTERA

BSTA TS B
Sl B L B

6.8. RESULTADO PERINATAL

Exanguineotransfusibn = 36 65.4%

Fototerapia = 11 = 20%

Muerte neonatal = 3 =  36%
RESULTADO PERINATAL

Exangui- Fototerapia Muerte
neotransfusion neonatal
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CAPITULO VII
COMENTARIOS FINALES

7.1 RESULTADOS

1.

La espectrofofometria del liquido amnidtico, mostré el mayor
porcentaje en la zona | (57.1%) de la curva de Liley, con los
mejores resultados perinatales; a la zona Il correspondié el
34.2% con resultado perinatal similar, mientras que a la zona
Il correspondieron 3 casos (8.5%) en dos de los cuales se
registrd muerte neonatal post transfusién intrauterina 2 la
semana 27 y 31 de gestacion.

El ultrasonido realizado en 45 pacientes, mostr6 cambios de
descompensacion fetal en 33 de los casos; correspondiendo
35% a derrame pericardico, 20% a ascitis y 17.7% a doble
halo.

Cardiotocografla. La prueba sin stress se realizé en 34
pacientes, reportandose reactiva en el 70.5% de los casos,
correspondiendo en su mayoria a la zona | y Il de la curva de
Liley; el trazo sinusoidal se encontré en 4 de los casos, dos de
los cuales correspondieron a las muertes neonatales
mencionadas.

Interrupcion del embarazo. Los métodos diagnésticos
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. Via del nacimiento. Se realizd cesarea en el 63% de los
casos, cuya indicacion principal  correspondid a
isoinmunizacién materno-fetal, vy en segundo lugar a
indicaci6n obstétrica.

6. Resultado perinatal. Se realiz6 exanguineotransfusién en 38
casos (65.4%), fototerapia en 11 casos (20%) y tres muertes
neonatales, dos posterior a transfusi6n intrauterina y un tercer
caso correspondié a un embarazo de 31 semanas que fallecié
al cuarto dia por hidrops secundario a iscinmunizacién,
anemia, insuficiencia cardiaca y desequilibrio acido/basico.

7.2. CONCLUSIONES

« Los métodos diagndsticos utilizados en el Hospital de

Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Ayala", son:
espectrofotometria del liquido amniftico, ultrasonido y
cardiotocografia.

« Los métodos terapéuticos utilizados en la isoinmunizacién al
factor Rh, son el tratamiento conservador con vigilancia,
transfusién intrauterina o bien la interrupcion del embarazo.

7.3 COMENTARIO FINAL

Con los resultados obtenidos se puede concluir que con los
métodos diagndsticos con que contamos en el hospital de
Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Ayala" para isoinmunizacion al factor
Rh, se puede intuir el estado y grado de afectacién del feto para decidir
un manejo conservador con vigilancia, o bien cuando sea necesaria la
transfusién intrauterina, o la interrupcién del embarazo y/o tratamiento

- -



neonatal, contribuyendo asf a disminuir fa morbimortalidad matemo-
fetal y asf brindar un mejor pronéstico al binomio madre-hijo con lo que
se cumple el objetivo de este estudio.
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