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capitulo |

enfermedad hemolitica perinatal por el factor Rh.

La enfermedad hemolitica perinatal por e factor Rh suele ser severa, en
particular por el antigeno D.Es muy comun eéncontrar el anti-D asociado con
otros anticuerpos Rh (C, E) de menor titulo, el anti-C por si solo puede producir
enfermedad hemolitica perinatal severa. Los avances en la prevencién de la
inmunizacion con gammaglobulina anti-D han disminuido la incidencia de esta
enfermedad. La variabilidad en la intensidad de la enfermedad y su ocurrencia
actual obedece a:

1. Inmunizacion producida durante el embarazo.

2. No administracién de gammaglobulina anti-D profil4ctica después del
parto de un hijo Rh (+), después de un aborto u otro evento inmunizante
(en caso que exista el factor Rh diferente).

3. Administracion de una dosis insuficiente de gammaglobulina anti-D para

cubrir un gran estimulo antigénico.
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JUSTIFICACION

el presente trabajo se realizd con la finalidad de conocer los aspectos
jacionado o las EHPN asi como profundizar los conocimientos sobre el
aneio e la enfermedad hemolitica perinatal, lo que se pretende proporcionar
permitan mejorar la calidad del conocimiento cientifico-

datos valiosos que

ycnico de los analisis del laboratorio.

este trabajo se pretende brindar informaciones importantes, ademas

con
ostrar 1a necesidad de la realizacion de examenes de laboratorio que

dem
ntribuyan al diagnéstico (bilirrubinas, tipo y Rh, Coombs directo € indirecto,

hematocrito), para el mejoramiento del conocimiento que presentan esta
enferrnedad y asi dar aportes de informacion a estudiantes, maestros Yy

profesionales que quieran informarse de este tema.

Los Microbidlogos Quimicos clinicos, juegan un papel importante en la

realizacion de estas pruebas de laboratorio para diagnéstico que orienta al

médico a aplicar un tratamiento adecuado.




,Como podra ayudar a solucionar |g incompatibilidad de madre y recién nacido

por factores y Qrupo sanguineo mediante |a aplicacién de examenes de
Jaboratorio?

¢ Cuales son los examenes que se aplican en la

P boratori g
las Enfermedades Hemoliticas Perinatales? R



o Describir el proceso para la realizacion ¢
" Coombs Indirecto, Bilirrubinas, Grupo y Rh
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g| avance de la ciencia médica ha sido y es constante y firme. Hay
gescubrimientos que condicionan un salto cualitativo en nuestro quehacer tal
os €l caso del sistema ABO por Landsteiner en 1900 — 1902. Kart Landsteiner
gn 1900, probando su propia sangre y la de sus colaboradores descubri6 que el
suero de algunos individuos aglutinaba los eritrocitos de otros; identifico asi los
aloantigenos designados A'y B y denoming los grupos sanguineos A, B y O el
nombre de este ultimo proviene del vocablo aleman Ohne que significa sin o
ausente de ya que estos eritrocitos no eran aglutinados por los sueros, por lo
que concluyé que no tenian algo que los otros si poseian. Dos afios después
sturli y Von Decastello, descubrieron el cuarto grupo designado como AB,
desde entonces este sistema que impulsé el avance de la transfusion, ha sido
un tema apasionante para muchas areas de la medicina. En la actualidad se
conoce ya la estructura molecular genética base por base que codifica para la

sintesis de estos antigenos.
Estructura fundamental del sistema ABO.

Los antigenos de los sistemas de grupos sanguineos y las caracteristicas de
los anticuerpos comrespondientes son una pieza fundamental en el buen
manejo de los presentes que requieren transfusion o trasplante ya que estan
presentes no solo en los eritrocitos sino también en muchas otras células entre

ellas las endoteliales de los vasos sanguineos.



antigencs eritrocitarios se han clasificado » ones
rupos gl sistema ABO encabeza | dw;m’ i I “Yl
g ,onalmente para la identificacion de

estos sistemas de Qrupos

neOS.

ntucuerpos del sistema ABO son de gran oA
g 108 individuos desde el momento en que son ca a:s'm existen en
eSfa inmunoloégica. Los anticuerpos se producenpcontra:"leos:mo::i‘r e
cuales carece el individuo (anticuerpos antitéticos), son v:"d:':::

ABO de 108
partir de los 4 a 6 me
ses de edad ya que antes de ese tiempo, 10S

oducldOS a
circulan
antic cuerpos tes en los bebes provienen de la madre, pues le han sido
ran nsferidos @ través de la placenta.

Los anticuer pos anti-B en realidad son xenoanticuerpos porque su produccion
obedece al estimulo de estructuras bioquimica de gran semejanza con los
az0icares inmunodominantes humanos con otros ampliamente distribuidos en la

naturaleza como son los de las bacterias.

erpos antitéticos correspondientes del sistema ABO perduran por

por ello se les ha denominado anticuerpos naturales regulares, su
(de 4

Los anticu

linica radica en que son activos en un amplio rango térmico

na mezcla de 1gG, IgM e IgA. Cuando son IgM al entrar en
por su

significancia C

g 37° C) son U
contacto con eritrocitos incompatibles, producen hemélisis intravascular

capacidad de activar el complemento hasta Co.

ineos AB no producen anticuerpos antiteticos,

Los individuos de grupos sanguin
sto que conocen ambos antigenos.

Los de grupo O producen un

erpo anti-AB, qué no es la suma de Anti-A mas anti-B, ya que es capaz
tanto células A como Bysu actividad no puede ser separada por
icuerpo reacciona con mayor

al con globulos A 0 B. Este antic
intensidad que los anti-A Y anti-B  provenientes de individuos B Yy A

pue
anticu
de aglutinar
adsorcion diferenci

respectivamente




AB cis:

L0S antigenos del sistema ABO se heredan 0
el AY el B son dominantes sobre el grupo O ; Zda |a‘s O S
heredan ambos, durante el proceso de meiosis h: cun ominantes cuando se
cmmosomas intercambian  materia| genétic: a etapa en la cual ?os
entrecruzamiento. Para que este proceso se dé ::ef se denomina
cromosomas deben alinearse perfectamente por medio d piaosiriins
sinaptonémiCO- el llamado aparato

puede darse el caso en que en las células germinales de un individuo de grupo
AB, estos genes queden en un solo cromosoma por un entrecruzamiento
desigual, por lo que este cromosoma podra heredar a su progenie el grupo AB
que en este caso se denomina AB cis, expresen antigenos A,B débiles, no se;
ha descrito un A1B cis. Otra aplicaciéon que se ha dado para el feném:eno AB
is es su produccion por mutuacion del gen A o B para la produccién de

C

enzimas capaces de transferir ambos azlcares a la sustancia H

Antigenos AB Débiles.

en grupos de expresion débil que se caracterizan por

En el sistema ABO exist
en el caso de secretores, son de

e en los antigenos celulares y €n la saliva

qu
por ello su reactividad con los anticuerpos especificos €s

menor cuantia,

variable.

n mas frecuentes en el grupo A, la mas comun €s la
ponden 2 los grupos débile
condiciona que sean menos

Las variantes débiles sO

variante A2. Las enzimas qué corres
lo que posiblemente

n menor cantidad de sust

s son de

moléculas mas largas,
ancia precursora, en

activas, por lo tanto convierte

sustancia de grupo A




s

r,ctef'z“'é" de los grupos ABO.

ol cacién por norma debe hacerse de |os antigenos eritrocitarios (prueba

La i
) Y de los anticuerpos presentes en el suero de la misma muestra de

¢ prueba inversa).

aimenté S€ usan anticuerpos monoclonales anti-A y anti-B de excelente
especmddad frecuentemente en la clasificacion de los antigenos de los
itr0 citos, $€ utilizan solamente estos dos sueros (anti-A y anti-B), el suero
oti-A g de origen humano es policlonal y frecuentemente reacciona contra los

rupos A débil, por eso es recomendable su empleo rutinario.

REACClONES OBTENIDAS EN LA PRUEBA GLOBULAR Y SERICA PARA LA
DETERMINACION D ELOS GRUPOS SANGUINEOS ABO.

prueba Globular Prueba Inversa
Grupo

AntiB | AntiAB | A1l A2 B O | Autocontrol ¢
Sanguineo

Anti A
/ + =
- e & 3 S A
g + + + + - - - B
1 A + + + : 5 (@)
rnad & + 3 - - - - AB




INCOMPATIBILIDAD ABO DE GRUPOS SANGUINEOS

i ncompatibi”dad ABO, conocida también como incompatibilidad de grupos
neos, €s un problema ocasionado por el suero de la madre, cuando este
ticuerpos que actuan contra la sangre del bebé

La

sangul’
contiene an

cosas, puede causar un colapso eritrocitario (de los glébulos rojos 0

si como ictericia después del nacimiento

No es tan grave como la enfermedad Rh, ya que por lo general deriva en
gnemia dé leve a moderada en el bebé, se estima que menos de 1% de l0s
pebés con incompatibilidad ABO, requieren de una transfusién. Asi como, la

mcompatibilidad ABO se produce entre el 20 y 25% de los embarazos.

La enfermedad hemolitica perinatal por incompatibilidad ABO reviste

caracteristicas muy particulares que las diferencia de otras formas de

enfermedades del recién nacido y ello es debido a que los Acs anti-A, anti-B

anti-AB. estan presente en el suero de casi todas las personas que no poseen

en sus glébulos rojos el antigeno correspondiente.

La presencia de estos Acs: tanto IgM como IgG, no es independiente de

s exposiciones al antigeno. Las personas del grupo O, en comparacion

previa

con las del grupo A © B, son mas aptas para formar IgG anti-A, anti-B y anti-AB.
Esto explica porquée el primer hijo (A 0 B) puede ser a menudo afectado hasta
en el 50%.
Factor RH

Karl Landsteiner, Alexander S, Wiener y Philip Levine, sin duda son figuras

trascendentes en el desarrollo de la inmunohematologia; gracias a su ingenio y
poder de observacion se caracterizaron los sistemas grupo ABO vyel factor Rh.

En los ultimos afios se ha precisado que los diferentes fenotipos son definidos

primero origina el

por dos genes estrechamente ligados: RHD y RHCE. El




genos del factor Rh.

Anti

Los eitrocitos humanos se clasifican con Rh positivo o Rk negativo segun si e
la membrana celular esté presente o ng g antigeno D. |a pre:::cia c'> l:
ausencia del antigeno D se determinan poniendo €n contacto los eritrocitos con

o suero anti-D, ya que en suero de persona D negativo (Rh negativo)
qormaimente no estan presente anticuerpos anti-D, no es posible realizar un
fest indirecto de verificacion del tipo Rh como se hace por el grupo ABO.

cuando el suero de una persona Rh negativo se encuentra un anticuerpo anti-
p se debeé pensar que seguramente esta persona ha sido en contacto con
eritrocitos Rh positivo.  Esto se puede dar por una transfusién Rh positivo a
personas Rh negativo 0 por un embarazo madre Rh negativo, hijo Rh positivo
ademas del antigeno D que permite distinguir entre sujetos Rh positivos y Rh
negativos del sistema Rhesus esta constituido por otros antigenos los mas

importantes son C, ¢, E e

Los antigenos del factor Rh son codificados por dos genes ubicados en el
cromosoma numero uno; en gen RHD es responsable de la sintesis de una
proteina que atraviesa la membrana lipidica del eritrocito 12 a 13 veces y
conforman las determinantes correspondientes al antigeno D. Las personas
con D negativo no poseen la informacion correspondiente a este gen por lo que
se considera deleido. El segundo gen, denominado RHC comprende cuatro
alelos CE, ce, Ce; cE. Estas determinantes se encuentran ubicadas en una

sola proteina que al igual que la del antigeno D, entra y sale a través de la

membrana 12 veces y posee 417 aminoacidos.




rsonas con D+ que hacen anticuerpos anti-D poseen antigenos D

Algunas pe
r falta de alguno de los determinantes antigénicos de éste, se les

piles PO

E actualmente D parciales débiles, los antigenos D débiles en general

enomin
el empleo de la técnica de la antiglobulina humana.

se getectan "

g orirmer caso fue descrito por Vos. Puede ser resultado de la inhibicién de oS
de un gen regulador segun Race y Sanger o de un gen silencioso.

l fenotip0 Rh nulo es muy raro. Las personas con Rh nulo presentan cierto
los

grado de anemia
0j0S marcados con is6topos radiactivos para su comprobacién. Estas pueden

cierto grado de estomatocitosis. A este cuadro clinico sé le ha

tenel
denominado sindrome o enfermedad de Rh nulo.

hemolitica que requiere estudio de sobrevida de glébu

AnticuefP°s contra antigenos del factor Rh.
s IgG que no activan el complemento, €s

La mayor parte son anticuerpo
el anti-E frecuentemente es considerado como

importante mencionar qué

natural irregular.
anejado el término variante Du; actualmente es
onjunto de expresiones débiles del antigeno D (D
ransfusionales se comportan como individuos con
es débiles resultan de tres formas de herencia

Por muchos afios fue m
obsoleto, en tanto es un C

parcial débil) que para fines t

Rh positivo. Estas expresion
diferentes.
Efecto de posicion: Los antigenos D Y C en posicion trans que debilita la

expresion del antigeno D.
Codificacion genética para menor numero de sitios antigénicos, llamado Rh.

na con lo epitopes que conforman el

Antigeno D incompleto que S€ relacio
identificados con sueros

se han descrito nueve epitopes

antigeno Rh




c,tegoria tres, se identifican |og Nueve gp

[topes'

otros sistemas de grupos sanguineos

gl descubrimiento del sistema ABQ, |5 transfusién y la identificaci

anticuerpo anti-D, como causante de reaccién transfusiotmal ;e:‘tlﬁcac'on del
hemolitica perinatal, propiciaron la identificacion de variosydeech‘senfermedad
sistemas polimérficos de los grupos sanguineos eritrocitarios e

o Sistema MNSs.

o Sistema P.

o Sistema Kell.

o Sistema Duffy.

o Sistema Kidd.

o Sistema Lutheran.

Los antigenos y anticuerpos de estos sistemas pueden causar enfermedad

hemolitica perinatal.



Capitulo 1]

ENFERMEDAD HEMOLjTicA PERINATAL

4 gnfermedad Hemolitica Perinatal conocida comq enfermedad h i

ecién nacido es 'un paqec:lmiento fetal y neonatal, derivado del c:r:;::'::can:re '
o5 gTUPOS sanguineos incompatibles de una gestante y sy homigénito o eor |:

diferencia del factor Rh, donde los anticuerpos maternos ya sean natur::es 0
roducidos Por contacto con un antigeno extrario (de origen paterno) atacan los

grtrocitos del feto y del recién nacido, que dependiendo de Ia cantidad de

anticuerpos que atraviesen la placenta asi va a ser la severidad de la

enfermedad :

Eﬁopatogenia de la Enfermedad Hemolitica Perinatal.

La etiopatogenia de esta enfermedad est4 basada en la incompatibilidad de
grupos sanguineos materno-fetal, cuando los eritrocitos fetales poseen
antigenos de origen paterno carentes en los glébulos rojos de la madre. Esto
origina el desarrollo de una respuesta inmunitaria en la madre y paso de
anticuerpos (Acs) del tipo 1gG a través de la placenta. Estos Acs se unen a la
membrana del hematie fetal y facilitan su hemolisis (excepto en la enfermedad

hemolitica perinatal por ABO donde los Acs esta preformados).

Mecanismo de produccion.

En la EHPN, el mecanismo de produccion implica la formacion de anticuerpos

por el aparato inmunolégico materno contra antigeno de los eritrocitos fetales
E| estimulo antigénico ocurre en un numero
(alrededor de 10%); en ello

heredados del padre.
relativamente menor en las mujeres primiparas




i onsiderarse algunos factores como son: a tolerancia inmunolégica, los
de::;e gentes de transfusiones previas y la especificidad del antigeno m‘
an :
(abe que 12 EHPN secundaria a anticuerpos contra el antigeno D puede ser
5¢ gndstico grave: es probable que, hasta antes del descubrimiento del factor
:: :nf" genos Rh, la transfusion de sangre incompatible por antigeno D haya
5800 muchos mortinatos con hidrops fetalis. Aunque el antigeno D sigue
reconocido como el mas inmunogénico, el empleo preventivo post

a inmunoglobulina hiperinmune anti-D ha sido un factor atenuante

"l trecuecia de 12 observacion de estos casos.
é

" gHPN por anticuerpos contra antigenos A, B tiene una prevalecia muy alta

en COm

paracion con la producida por el antigeno D y de otros sistemas, no sé
e uNa explicacion clara al respecto, en tanto en muy pocos casos requiere

tien
tratamiento, de hecho, en los que es necesario la mayor parte ceden con

helioterapia-

Las personas S€ sensibilizan a antigenos incompatibles segun el volumen de
eritrocitos transfundidos. En voluntarios se ha demostrado que 0.1 ml de
eritrocitos con suficientes para sensibilizar el antigeno D; 30% de personas con

RhD negativo no sé sensibilizan aun con volimenes grandes de sangre con

RhD positivo.

Gestacion.

El estimulo antigénico puede producirse por gestacion, utilizando la prueba de
resistencia a la elusién acida de la hemoglobina fetal, se ha demostrado que
ocurre hemorragia feto materna (HFM) en el 3% de las embarazadas en el
primer trimestre, el 12% durante el segundo, el 45% en el tercer trimestre y en
el 64% inmediatamente después del parto y es mayor si el nacimiento es por
cesdrea. Con el desarrollo de la tecnologia, especificamente con el uso de la

 citometria de flujo, se han encontrado progenitores de células rojas nucleadas

tales en la circulacion materna desde épocas tempranas de la gestacion.

Cie i : : -
rtas situaciones obstétricas incrementan el riesgo de HFM, como son:

BIBLIOT!
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arterial cronica, etc.

nes anormales: embarazo ectpico
Ges ,, coriosarcoma, corioangioma, 6bito fetg| lacenta previa, placenta

goreté

" anestesia general, parto distécico, férceps, cesareas, maniobra
\va, remocion manual de la placenta Y Uso de la oxitocina para favorecer

e - amica del trabajo de parto.

la

otras: trauma abdominal cerrado, sobre todo en el tercer trimestre y

ombarazos gemelares.

Los antigenos Rh estan bien desarrollados entre 30 y 45 de la gestacion.
Después de un aborto provocado o terapéutico, alrededor del 4% de las
mujeres tienen HFM de mas de 0.2 ml o més de sangre fetal pasan a la madre
y que después de un aborto espontaneo el paso de sangre fetal nunca excede

los 0.05 ml.
(Extraldo de Clovis P. enfermedad Hemolitica Perinatal. En: Lopez Borrasca A. Enciclopedia

Iberoamericana de hematologia 79?_12.)

HEMOTERAPIA

También produce estimulo antigénico. Basado en estudio con voluntarios
sanos Rh negativos, las cantidades de sangre D-positivas requeridas para
producir inmunizacion Rh pueden ser muy pequefias, concluyéndose por o
tanto que las transfusiones de sangre incompatible consituyen. eventon, M

aloinmunizantes.




ul.,izacién

Naiﬂm

| ' .
ostrado que el genotipo paterno influye en la inmunizacién materna

dem
lison, Engelfriet y Contreras en 1987 probaron que los

e h?
? e antigen® e
P:fvidu s con haplotipos R
ind!
rimaria sé produce a continuacién de la primera exposicion a un

espuesta p
a0. es una respuesta debil y lenta. El estimulo para producirla

lo suﬂcnentemente intenso y mayor como para producir una respuesta

g ser
ia a dicho antigeno. En esta etapa de la respuesta inmuné los

; e se produc ;
antlcuerpos qu producen son de tipo IgM y pueden aparecer fan
mpranamen mente la

respuesta oscila €

te como a las 4 semanas después del estimulo; usual
ntre 8 v 9 semanas. El anticuerpo IgM no atraviesa la

nta, por €so en el caso del primer embarazo con feto D-positivo y sin

place

evento aloinmunizante anterior, el nifio no se afecta.

Una veZ que la respuesta primaria se ha desarrollado, basta con un pequeno

estimulo para que s€ desencadene la respuesta secundaria. Esta puede
0.03 ml de

ir después de la exposicion de cantidades pequefias como

ocurt

sangre D-positiva. El titulo de anticuerpos S€ eleva a las 48 horas y alcanza su

punto maximo a los 6 dias Generalmente los anticuerpos producidos en esta
n la placenta, sé unen a las

etapa son de tipo 19G, los cuales si atraviesa

células rojas fetales y las destruyen por 2 mecanismos:

lemento hasta la fase de lisis celular

1) Activando el sistema del comp

(hemolisis intravascular).
on del anticuerpo anti-D a

se a nivel del bazo la lisi

los receptores FcC de los

2) A través de la uni
s de los eritrocitos

macrofagos, produciéndo

(hemolisis extravascular).

uffy, Kell y otros, los hematies
de avidez del anticuerpo

pos del sistema Rh, D

En el caso de los anticuer
El grado

son destruidos por €l segundo mecanismo.

s

A ———— 4




or €l antigeno Rh es el responsabje o
e

jtica del recién nacido 3 Séveridad de Ia enfermedad
0

¥ ||azg°5 serologicos en la madre,
a

t rmina el titulo de lgb allti-A‘ anti-B Mmediante Pr
y lante la ueba de antiglobuﬁ
na

: n el reactivo de Coo ;
ndirecta: co ' mbs monoespecifico anti-lgG. Esta técni
Jliza €N nuestro pais. case

grouwer Y otros demostraron la presencia de |as 4 subclases de IgG en el
cuero € 39 madres. El mecanismo hemolitico en este tipo de enfermedad
osté encuadrado en el de lisis citotoxica inducida por celulas fagociticas
realizada particularmente en el bazo. Brouwer demostré que el complementt;
n0 €5 activado por los anticuerpos IgG anti-A o anti-B en esta enfermedad.

Hallazgos seroldgicos en el nifio.

Son bien conocidos los resultados discrepantes de la Prueba de antiglobulina
directa (PAD), como diagnostico de EHPN por incompabilidad ABO, ya que
esta puede ser positiva débil o moderada y aun negativa en nifios que
presentan Enfermedad hemolitica severa. En 1973, Romano y otros
demostraron que este fenomeno es debido a que existen pocas moléculas de
IgG anti-A 0 anti-B sensibilizando los eritrocitos del recién nacido (menos de

220 moléculas de IgG por hematies).

Hallazgos hematolégicos.

Existe un incremento de los reticulocitos y los valores pueden variar entre 10y

hasta el 30% como evidencia de un proceso hemolitico compensado. En

relacion con el recuento de eritroblastos, se citan cifras variables, entre 8 y

15%. La presencia de microesferocitosis (80%) €s igualmente un hallazgo

Prominente en los extendidos de sangre periferica, se observan los cambios en




de fragilidad osmética, los cuales pueden persistic hasta 2 6 3

a
o del nacimiento.

1o despues
nas

”ma

Maﬂ”o #

p80:

|a enfermedad hemolitica perinatal por Ia incompatibilidad

: mpatibilidad ABO no reviste la severidad y progresion de la observada
L8 'ncmcompatibilidad por Rh, por lo que no hay indicacién para la realizacién
4 IarUebas predictivas en la madre, a menos que exista una historia previa de

fermedad hemolitica perinatal por incompatibilidad ABO. Después del parto,
o € recién nacido No presenta una anemia severa por lo general, el
e los niveles de bilirrubina puede tratarse con fototerapia, si el recién

ento d

gum : .
esenta anemia severa y amerita una exanguinotransfusion, esta debe

nacido 4 - :
realilarse utilizando glébulos rojos de grupo O, suspendidos en plasma de

upo AB: preferiblemente de donante AB.
g

Enfermedad Hemolitica debido a incompatibilidad Rh.
paso de anticuerpos maternos al feto.

Los anticuerpos IgG pasan activamente a traves del trofoblasto a la circulacién
fetal, puesto que este tejido posee receptores para la fraccion Fc de esta
inmunoglobulina. Una vez reconocida la molécula de IgG, esta es transportada
al interior del trofoblasto en una vesicula endocitica y llevada hasta el lado fetal,
donde se produce |a exocitosis de la 1gG a la circulacion fetal. En el primer
timestre del embarazo el paso €s lento y pequefio. Solo es significativo
cuando la concentracion de anticuerpos anti-Rh es alta. Esto fue demostrado
por Chowns (1955) y Mollison (1951) en fetos de 6 a 10 semanas, que

presentaban una prueba de antiglobulina directa positiva.

Hay pruebas que, debido a |a intensidad del estimulo antigénico y la modalidad
de la aloinmunizacion condicionan la produccion de subclases de |gG pero son

Predominantes las IgG y las 1gG3. Las 1gG2 y las 1gG4 sensibilizan a los




G i iperbiiubinemia en el recién nacido,

idad de 18 IgG3 de unirse a los receplores.
S FC de m
macréfagos es

ca

2 .

L que 12 de los anticuerpos 19G1. En experi
penmentos in vitro se ha

i opado aue 12 IgG3 es més potente y letal que la laG1-
5 que © aclaramiento de células Rh positivas :ft probablemente se
jgs de 1gG3 anti-D que de IgG1 anti-D. La en;:i| 5 <
inatal causada por IgG3 sola, se observa con menor ﬁaand ad s
gnticuerPos ant-D son mas bajos y el cuadro c":‘” y los titulos
.7ado por anemia tardia e hiperbilirrubinemia en el rec:r: '::::m’
cof“bi"adon de estas dos subclases produce una enfennedadnhemc;litil-c:

perinata| mas severa.

(Extraido de es.wikipedia org/Wiki)

Acciones derivadas de la union de los anticuerpos maternos sobre los

hematies fetales.

Las células rojas fetales recubiertas de IgG1 actuan como opsoninas para las
células efectoras (monocitos y lo macrofago) a la fagocitosis 0 provocando la
activacion del sistema de complemento. La fagocitosis puede ser parcial 0
completa. En el caso de la fagocitosis parcial, los eritrocitos fetales recubiertos

por anticuerpos pierden fragmentos de membrana y S€ produce una

disminucion de la relacion entre 1a superficie de Ia célula y el volumen, s€
érdida de la deformabilidad y no pueden

convierten en esferocitos con P
sta zona son

oteliales del bazo; retenidos en €
itosis completa se realiza

s concentrada y circula

a . o
travesar los espacios interend

Arapados por los macréfagos ¥ fagocitados. La fagoc
® Ia puipa roja del bazo donde la sangre esté mé




g ntamente. Esto OcCasiong

deg
- xtracorpuscularmente, o que &xplica |
videncia de que la destruccign oH
e

» mostro al encontrar hemosiderina e

caracteristicas clinicas ge la enferme

dag hemomica perlnatal

Las manifestaciones clinjcag de |
resultado del grado de hemoligig y
del feto. En general mienty,
manifestaciones clinicas y
hiperbilirrubinemi.

4 ®nfermedag he
%8 produccion g

|ctericia.

ucoroniltransferasa. En los recién
nacidos y prematuros la actividad de esta enzima es baja.

El desarrollo de medidas terapéuticas como la exangunotransfusién y
profilacticas como el uso de la globulina inmune anti Rh para prevenir la
sensibilidad materna ha conducido a un espectacular descenso en su
incidencia. Sin embargo, la neurotoxicidad de la bilirrubina sigue siendo una
menaza en la practica asistencial neonatal, aunque extraordinariamente
infrecuente a pesar de la elevada frecuencia de la ictericia neonatal, ya que el




ge 10s recién nacidos a térming pres
en

irrubinemia fisiolégica.

iperd!

gl nv t
‘ ar en | ;
ermino hasta un maximo de 6-8 My/d a los 3 s o 0S recién nacidos a
4 vid :
gis minuye encontrandose dentro de |og limites Faioksgy a'y posteriormente
Cos hasta 12 mg/d
al

dl sin ninguna anomali -
3 15 M9/ a especifica del m .
etabolismo de Ia bilirrubi

ilirrubina.

Hiperbilirrubinemia no fisiolégica.

iquientes  signo i :
;;z,é;ia: gnos 'y sintomas sugieren una hiperbilirrubinemia no
a) Ictericia en las primeras 36 horas de vida.
p) Bilirrubina serica total mayor de 12 mg/dl.
c) Ictericia que persiste después del octavo dia.
d) Bilirrubina directa superior a 1.5 mg/dl.
g) Incremento de la bilirrubina sérica mayor de 5 mg/dl.

Ictericia y lactancia materna.

Para establecer firmemente el diagnéstico, lo que es necesario cuando el nivel
de bilirrubina esta por encima de 16 mg/dl durante mas de 24 horas, debe

medirse la bilirubina tras una mamada y suspender la lactancia materna
alimentado con leche

durante al menos 12 horas mientras el recién nacido es
artificial  Tras al menos 12 horas, mientras el recién naci
leche artificial Tras al menos 12 horas sin tomar leche ma

medir el nivel de bilirrubina Si se ha producido un descenso

do es alimentado con
terna se vuelve a
significativo de




dg/m. el diagnostico se confirma
e -+ Si la bilirrubina
::Uﬂdmc.ennacodonotomlemgm.h sérica se eleva
investigar otras caus ; : evidentemente
hay que inves as de ictericia no
05 o |
searchmedica es)

enido lipidico de las membranas del tejido nervioso es superior
_ s
16jid0S: lo que explica la alta afinidad de la bilirrubina indirecta i
otr0® raciones en la funci S,
Odspna alte ncion de las mitocondrias neuronales y por
_iente muerte neuronal. La acumulacién de bilirubina en el tejido
ios? da lugar al kernicterus. En los pacientes con enfermedad hemolitica
.mer hallazgo fisico consiste en un reflejo de Moro débil con ﬂexiér;

el :
- mpleta de las extremidades y posicion de los opistotonos. La succion se

gebilta ¥y ol amamantamiento es dificil.

, medida que la enfermedad progresa, el reflejo del moro desaparece y sé
opservan vomitos y llantos agudos. Con frecuencia hay hiperpirexia y
s. En las fases terminales de la enfermedad suele haber rigidez

irada ascendente, crisis oculogicas perioédicas y

tos pueden morir con espuma sanguinolenta
resultado de Ia hemorragia pulmonar.
cidos que nacen con estos sintomas

convulsioné
muscular, paralisis de lam
respiracion imegular, y los neona
en narz Y faringe Ccomo

Aproximadamente el 50% de los recién na
Los que sobreviven presentan el sindrome de Kemnicterus, que
e alta frecuencia, paralisis cerebral
omunmente retardo

mueren.
consiste en sordera nerviosa d

coreoatetosica, displasia del esmalte dentario y, menos C
mental. En estos niflos qué sobreviven, por [0 general disminuye la
espasticidad hacia el final de la primera semana de vida, lo queé puede sugerir

incorectamente que se ha recuperado de la injuria neurolégica habitualmente,
las secuelas neurologicas reaparecen a las 6 semanas de vida, con evidencia

Ge espasticidad que evolucion
a .
Normalidades neurologicas aparen

Aun los neonatos Sin

a a coreoatetosis.
do neonatal pueden

tes durante €l perio




nte, la poblacién con :
Ctua'me méleo rie
Sgo de

4turos pequenios, patologicos, en remicterus. pueden
estos lactantes, =

ha sido posible obseryar

Ker!
nsiderado antes cOmMo “seguro”.

ha postulado que en estos casos el Kernicterys

enciacion. 4ue actuan afectando la unién a Ia album-Obede.ce a factores de
a captacion tisular de bilirrubina. Los factores poten:a sérica o aumentando
so de nacimiento .menor de 1,500 graos, hipote::mes pro.puestosson
hipoalbuminemla, sepsis, meningitis y diversos agentes far:;caj:;::; acidosis,

s.

gabe destacar que 1o todos los recién nacidos presentan Kernicter
us adn

cuando 1as concentraciones de bilirrubina alca
nza valores de 30 a 40
mg/dl.

Se ha demostrado repetidamente, que las exanguinotransfusiones en recié
ién

nacidos de término que presentan enfermedad hemolitica, destinadas a imped
, impedir

lirubina sérica supere los 20 mg/dl, eliminan practicamente el ries

erus. Otros estudios han aportado evidencia de que el riesgo es mtglo
natos que pesan mas de 1,500 gramos con hiperbilirrubinemia nZ
pre que las concentraciones séricas se mantengan por debajo

que la bi
de Kernict
bajo en neo
hemolitica, siem
de 24 mg/dl.

Se presume que la bilirrubina libre accede al cerebro debido a Sus
caracteristicas lipofilicas, mientras
ingreso de la bilirrubina unida a albumi
que actualmente sabemos acerca de la t

observaciones son compatibles con estas

que la barrera hematoencefalica impide el
na libre explica de hecho mucho de [0
oxicidad por bilirrubina, no todas las
hipotesis. La hipotesis alternativa
esion cerebral por hiperbilirrubina
a al encéfalo como consecuencia
Levine (1988)

més predominante acerca de la génesis € 1 l
e A . : A A .
$ que la bilirrubina unida a la albumina ingres
de ; b
la hiperpermeabilidad de la barrera hem

demostr¢ - ~ '
ostré convincentemente esta hipotesis en ani

atoencefélica.

males.




‘n.mia.
4o de anemia depende de la capacidad de la médui

aties €M respuesta al proceso hemolitico. A| nacera ‘;’”‘ gy
s nacidos se ven relativamente normales con anema; : ".'m"' de los
awesplenomegalia. Entre el 45 y 50% de los recién na cZImma y discreta
ren tratamientos, SUS cifras de hemoglobina de cordén 0s m no
y 130 g/L las cifras séricas de bilirubina indirectam;b“m p
s 340U mol/L (200 mg/L). e cordén no

gl

uie
gntre 110
e,«,eden lo

e n 25-30% de los recién nacidos donde la anemia es moderad
ayla

eritFOPOYeSiS
fetal, € ictero es severo con riesgo de Kernictero, menos en los tratados antes

del nacimiento.
ros y € desarrolla el hidrops fetal.

es insuficiente para manten
er un adecuado ni
nivel de hemoglobina

Cuando | '
a anemia es severa, aparecen fallos organicos

seve

gntre € 20 y 25% de los fetos en estas condiciones desarrolla un hidrops fetal

in utero. del 10 al 12

pues de esta fech
| fallo cardiaco; hoy se conoce qué no €S del todo asi

s severa, se produce una eritropoyesis extramedular
bazo, riién Yy glandulas

o antes de las 34 semanas de gestacion y la otra mitad

des a. Originalmente se pensaba que el hidrops fetal estaba
causado solo por €
Debido @ la _hemodlisi
asumiendo este papel el higado,

extensa,

suprarrenales.

Los cordones hepaticos y la circulacion hepatica estan afectados por los islotes
portal y

ecuencia de esto ocurre una obstrucciéon

de eritropoyesis y como cons
Todo lo anterior provoca

umbilical que origina hipertension portal.

el hepatocito. La produccion de albumina

e la presion coloidosmética plasmatica, que
grrame pre

atogénesis
grado de
idropicos

interferencias en la funcion d
disminuye, lo cual percute sobr
desciende y da lugar al desarrollo
cardiaco y pleural (anasarca). Lat
del hidrops fetal explica la Inconsist
anemia de algunos fetos. AunNqué I

prese : i
nta una anemia severa, algunos ti

de edema generalizado, ascitis, d
eoria del dano hepatico en la p
ente relacion entre hidrops Y €l
a mayor parté de los fetos h
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DIAGNOST'CO DE LA ENFERMEDAD HEMOLITicA
PERINATA
L
N juz de los conocimientos actuales, el diagnés
puede ofectuarse €oN precision, seguridad y precozﬁco de esta enf
imi mente; :
do antes del nacimiento, por lo tanto, existen dos ﬁpos: :Wble
iagnéstico: el

natal y el postnatal.

Diag,,éstico prenatal.

gs importa'® que se realice lo mas pronto posible, para segui .
. enfermedad Se debe proceder a: guir la evolucion de

1) Recogida del historial precedente.

storia obstétrica'y hemoterapéutica: Historias de partos previas

a. Hi
a en las primeras 24 horas

co
des

embarazo.

r si la gestante ha sido transf
o, asi como Si presento reaccion

n recién nacidos hidropicos, icterici
pues del parto, asi como abortos en el primer trimestre del

En cuando a la historia hemoterapéutica, se debe

recoge undida con anterioridad y si se
conocia su condicién de Rh negativ

ala transfuson.

ria de las formas graves
que otros sistemas con

a Neonatal (anticuerpo

icuerpo es valida solo
En

s del anticuerpo: La mayo
r anticuerpos anti-D, aun
Enfermedad Hemolitic
). La titulacion del ant
n donde aparece el

osteriores, si el titul
puede aumentar m

b. Caracteristica
estan causadas po
capaces de producir

ek S, s P P1, Pk

anticuerpo.

o de anticuerpo es

4s aun, disminuir

las pacientes

anti
en la primera gestacio

embarazadas inmunizadas P

sde el comienzo, este

elevado de
Por

esta razobn, €n

o permanecer \nalterado.

= Seree—




ovi amente inmunizadas, los titulos seriados de anticuerpos no son

étodo confiable para evaluar el estado del feto. En estos casos
e el liquido amniético.

debe gvaiuers
cacion del anticuerpo presenta més correlacién con la
ever'd IR el titulo; si es < 45 u/ml, el recién nacido tendrd
" it superior a 100 g/l la bilirrubina menor de 85 umolL y
|ame”te el 4% de ellos requieren exanguinotransfusion. Sies > de
5w, el 75% de ellos necesitaran una exanguinotransfusién y
4 una hemoglobina inferior a 100 g/l.

ntifi

4 -
tend

Estudio del Liquido Amniético: Un buen indice de la hemélisis

intrauterina ¥ de bienestar fetal es el nivel de pigmento biliar en el

liquido amniotico obtenido por amniocentesis.  El método de

spectrofotometrla
n de bilirrubina en el liquido amnidtico, y por

predice la severidad de la enfermedad sobre fetos de

dispuesto por Liley, permite determinar la

concentracxo

cons|gwente
mas de 27 6 28 semanas de gestacion, por lo tanto no debe ser

extrapolado hacia atras.

_ Ultrasonografia' Permite evaluar la funcién cardiaca, hepatica,
esplénica, de la placenta y el volumen de liquido amniético, que se

incrementa  con
progresiva. La técnica puede indicar la pre

la hematopoyesis extramedular y la anemia
sencia de hidrops fetal.

_ Extraccion percutanea de sangre de cordén: Permite establecer

un diagnostico de seguridad y gravedad, pues evalua directamente

variables hematologicas y bioquimicas del feto.

. Toma muestras de vellosidades coriénicas: Se realiza bajo

Ultrasonografia. Puede obtenerse una muestra de vellosidades

corionica a las 8-9 semanas de gestacion; al romper las vellosidades

se obtienen globulos rojos fetales y sé puede efectuar la tipificacion

antigénica. Esta prueba presenta riesgo de aumento del titulo de




e debe indicarse profilaxis con gammaglobuli
| na
esta aloinmunizada. La indicacién de est
| a
para mujeres con pareja heterocigoto para el

gnticuerPo: P
anti—D' s la mujer no
yeba estd reservada
antigeno problema. s§veramente inmunizadas, con antecedentes de
goferme Hemolitica del recien nacido severa y muerte

itrauterin®
on de la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) para

el Rh fetal: La técnica PCR permite amplificar
N o ARN, produce grandes

»

ytilizacl

mente secuencias de AD

s de ADNy consecuencias definidas a partir de pequefias
Arce, Rossiter y otros

selectiv@
canﬂdade

cantidade

estudiaron células
Rh del e La determinacion del antigeno

puede realizarse en vellosidades corionicas o en liquido

s de un complejo templado. Bennet,
fetales de liquidos amniéticos y determinaron el
D con métodos

moleculares
amniotico:
uncionales que

e inmunidad celular: Los ensayos f
y las células

Estudios d
miden 12 inte
mononucleare

raccién entre eritrocitos sensibilizados

s humanas parecen ser Utiles en predecir la evolucion

ad hemolitica. Lo mas ampliamente conocidos son:

de la enfermed

onocapa de monolitos (MM).

& Prueba dem
otoxicidad celular dependient

& Prueba de cit e de anticuerpos
(ADCC).

que predice la significacion clinica de los

s de enfermedad hemolitica.
ritrocitos fetales.

La prueba MM se demostré
Servira como

anticuerpos en casos potenciale
ticuerpo materno por los €
% se asocia con
prueba de ADCC

adre anticuerpos

prugba in Vitro de la afinidad del an

Cuando la reactividad de esta prueb
e requiere trans

a es mayor 0 igual al 20
enfermedad hemolitica perinatal qu fusion la

puede arrojar falsos positivos, CU

boqueadores para el receptor FC

ando existen en la m
presentes en segundos embarazos Y




incompatibihdad sanguinea entre los
‘ tigar los

a de
y Rh de los progenitores.

n
as ABO

ma ABO: cuando la gestante es del grupo O y la pareja A 6 B

<ten posibilidades de enfermedad hemolitica del recién nacido

exis

a) Siste

0 Factor Rh: Las posibilidades son:

_La mujer Rh negativo y esposo Rh positivo. Es la condicion clasica de

Levine y 12 causa mas frecuente de enfermedad hemolitica perinatal

_ La mujer Rh positivo y el esposo Rh negativo. Es la situacién inversa a

¢ Los antigenos que la provocan son el c y el e y para que la

|a anterio
pilidad sé€ manifieste es necesario que la mujer sea

incompati

homocigota para los antigenos C 0 E y su pareja posea € de.

dres son Rh positivos 0 Rh negativos. Hay que proceder al

- Los pa
Puede ocurrir que la mujer sea

estudio del genotipo de la pareja.

ocigoto para un antigeno Y
Fuera del sistema distinto.  Generalmente estan

d. Duffy y Diego.

hom la pareja posea el alelo

correspondiente.
implicados 10S sistemas Kell, Kid

ativa o positiva s€ le deben investigar
de pruebas de pesquisaje

y cuando el resultado sea positivo, S€

el titulo. Cuando el titulo de anti-D sea
dades de muerte

Evidencia de aloinmunizacion: Rh neg

los anticuerpos irregulares. inicialmente a traves

(prueba de antiglobulina indirecta)

debera investigar la especificidad y

inferior a 1/16 hasta el final de la gestacion, hay pocas posibili
fetal 0 neonatal. La enfermedad hemolitica perinatal sera, por lo regular, leve 0
moderada. Cuando la investigacion de anticuerpos irregulares significativos

sea negativa, es necesario repetirla 2 las semanas 12, 00, 28, 32 y alos 15

dia
s antes de la fecha probable del nacimiento.




camente: @ partir del aspecto fisico del re;:ié
N nacido

lidez, taquicardia y taquipnea debido a a g 3
nemia. La

taquipnea
monar; |a

y la hematopoyesis extramedular; petequia hemélisis
' S Y plrpuras

ode deDErse también @ derrames pleurales o hipop|
asia pul

omegalia secundaria al
atoesplen al fallo cardiaco
0 debido
ala

extravaSCUIar
seden estar presentes por la_trombocitopenia, ictero y ad
: ademas pued
en

' neurol6gi
oonstatarse signos olégicos de la encefalopatia bilirrubini
Inica (leargo

nipotO”ia)* otros signos incluyen vémito, llanto de to
no alto, fiebre

hipertonia y opistotonos.
_mmunohematolégicamente: €s muy com
pleto porque ¢
onfirma el

diagnostico, evalua la gravedad y establece la conducta a segui
uir.

Existen pruebas de confirmacioén y pruebas de valoracion de la gravedad en |
enla

enfermedad hemolitica neonatal para la madre y el recién nacido

pruebas de confirmacion: se emplean. En la madre y en el nifio. En |
: a

madre se realiza el tiraje ABO y Rh, que incluye prueba de determinacion de

variantes débiles del antigeno D (coombs). Los pacientes con antigenos D

débil son considerados Rh positivos y tratados como tal, prueba de

anti ina indi -
iglobulina indirecta para determinar aloanticuerpos maternos y Su
eterminar si hubo 0 no paso de

prueba de Kleihauer Betke, para

rculacion materna y la citometria a

especificidad; prueba de rosetas para d
hematies fetales a la circulacion materna;

gantifioar la cantidad de sangre fetal en la Ci
fljo de precisar si ocurrio o no HFM y cuantificarla. El nifio se realiza el tiraje

ABO :
’ Y Rh; la prueba de antiglobulina directa
eritrocito: ; A
cito; hemoglobina y hematocrito de cordon de bilirrubina i

para demostrar anticuerpos sobre
ndirecta de

atal puede

Cordén
. conte : ‘ molitica peri
nteo de reticulocitos, en la enfermedad hemolitica P rin
rterial,

Superi
Ser n
Oral 6% y tan alto como del 30 al 40%,; gasometria de sangre @




o5

",n‘“‘ i) oracion de la gravedad:

5 pa?
mina sérica y la relacion albuminal bilirrubina

8

i naci(’" de albu

L4 l
. carboxihemoglobi
nacion d€ obina (COH6). Los niveles de COH6

m
, De® & mentados en neonatos con hemoélisis.

Procedimientos

tometria
tr,,fommetria es el método de anlisis Optico mas usado en las
as. El es ectrofotometro es un instrumento que permite

L ::"‘.gaciones piologicas- =X =
inv! adiacion absorbida 0 transmitida por una solucion que contiene
a que contiene una cantidad conocida

rlaradid==— "
comPa;aﬁdad desconOCIda de soluto, y un

ca .
ugala misma sustancia.

d
ias pueden absorb

Todas 128 sustancid
ser completamente transpare
ctro visible; el agua

er energia radiante, aun el vidrio que

nte absorbe longitud de ondas que
absorbe fuertemente en la region del

p
pertenecen al espé
litravioleta, visibles e infrarrojas depende de la
uimica.

La absorcion de las radiaciones L
oléculas, y €S caracteristica para cada sustancia q

estructura de las m
e de la energia €s absorbida; la

auna sustancia, part
fecto sin ser absorbida.

Cuando la luz atravies
ede producir ningun €

gnergia radiante no pu
as se debe a qué éstas absorben ciertas longitudes c_ie
e incide sobre ellas y solo dejan pasar a nuestros 0J0S

dano absorbidas.

El color de las sustanci
onda de la luz blanca qu
aquellas longitudes de on

roveniente del sol, es decir la

80 ectro electromagnético ¥ radiacionés del car
3 880400 nm, principalmente de 200 a 400 nm y usa haces de Iuz Vis!
nm , por lo que es de gran utilidad para caracterizar 1as solucion

region ultravioleta y visible del espectro.

ble de 400

La espectrofotometria p
es enla

visible usa haces del esp:




de!

;z"xmwmnwm?mmmdmum

magnetico de la luz wsut?b. de 400 a 800 nm. A este tipo de técnicas se
°'e$; on conjunto como técnicas fisico-bioquimicas , en relacién a la
cono”" sotometria se tiene una ley muy importante la ecuacion de beer-
r-‘;ﬂp"“beﬂ”ww‘”caonae it es la intensidad de luz que sale de la cubeta y que
am’ egar ala celda fotoeléctrica o detector donde es captada, medida y
vaalled" o en unidades de absorbancia o de densidad optica, o s la
oS ad incidente , k es la capacidad de la muesira para a captacien del haz
in ™ electromagneético, I es |a longitud de la cubeta de espectrofotometria
del & rre la radiacion, y ¢ es la concentracion de la muestra ya ubicada en la

L a ecuacion simplificada de la ley de Beer-Lamber comprende a la minima
cuacion que relaciona la concentracion, la absorbancia de la muestra y el
rde calibracion. El factor de calibracion relaciona la concentracion y la

;absorbancia de los estandares.

o de espectrofotometria y fotocolorimetria se tiene los

arte del métod
fugacion diferencial , radioimnue., electroforesis, analisis de

métodos de centri
sedimentacién, etc.

(Extraido de €s wikipedia.org)




CONCLUSION

nfermedades hemoliticas

tro pais. Esto esta relacionado con
pos maternos queé pasan por la
origen paterno presentes
frecuente los del sistema

ancia de las €

impo
. quda sobrlidafeto}?neonatal de nues
se at inea accion de anticuer
iidad sand cificos contra antigenos de
ido, mas

s 3
son €SP s y del recien nac

miento de |a calidad del

udando al mejora ! :
diagnosticar 1as

a .
e 10S analisis dé |aboratorio para

nta cuando una madre es

enfeﬂ“
.14 del factor
e atlblhdfaeto Rh(+). pequefia tidades de sangre fetal
arto y algunas madres

0 ala
Deb'do . g deU
Rn(-) €° P d.oru|aci()n materna @l momento del .
Bia im ortantés de aglutininas anti Rh durante el periodo
|

Rh se presé
s can

r embarazadas por

desa rt
0.
posP? , ]
onsejar |as mujeres que deadgn quedar |
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ULTRASONOGRAFIA EN PERINATOLOGIA

ografia prenatal es el procedimiento de a ;
i, ot i1 bersr s
f;rgo i deﬁa;‘r::%‘o rendimiento de est e
obtener © e este procedimien
reaqr:ie n.equos de avangada tecnologiq, sino también ?den g,s:;‘;,‘;zor
los imientos de embriologia, anatomia y fisiologia fetal indispensablgs%ea
par3 un adecuad_a adquugncuén e interpretacion de las imagenes necesari
ca un correcto dl:\gnOStlco. arias
ces en este campo se producen con tanta rapidez y han alca
& desarrollo tan asombrosos, que exi Icanzado
parte del especialista. Que exigen permancrts GeSEEE
que el ultrasonografista no puede ser un afici
de ética. No debemos olvidar, entonces, que la eficacia d(e)?zg:ﬁ\z?\ o
sitrasonogréfico depende tanto de la calidad del equipo como de la idoneidad
del operador.
controversia entre el examen sonografico de rutina versus Ia ecografia
selectiva durante el embarazo, ha quedado atras definitivamente. El embarazo
or si S0I0, tiene indicacion de evaluacion ultrasonografica. Toda embarazada ;
aun aquella de bajo riesgo, amerita un examen lo mas completoy esmerado :

osible, que permita una evaluacion minuciosa de su hijo en gestacion. Es

gste, precisamente, el objetivo del examen ecografico rutinario y periédico

durante €l embarazo y es, por consiguiente, una de [as metas a la que debe
aspirar todo aquel qué desee otorgar una atencion perinatal de excelencia.
Con el fin de optimizar el rendimiento asistencial y académico, hemos
establecido res niveles en 1a ultrasonografia prenatal en nuestro Servicio:
Nivel 1: corresponde a la ultrasonografia rutinaria de 1a embarazada normal de

bajo riesgo- Sus objetivos principales son:

- diagnosticar 12 edad gestacional,
- diagnosticar 12 normalidad anatomica del feto y placenta,

- diagnosticar 1a normalidad del desarrollo ponderal fetal,

- evaluar el perfil biofisico fetal (PBF),y
- pesquisar cualquiera anomalia anatomica del feto.

E| examen de Nivel 110 efectua, por lo general, la Enfermera-Matrona

Sonografista, debidamente calificada.
Nivel 2: se realiza en las em .esqo materno-fetal de
cualquier causa y en las pacientes derivadas del Nivel 1 en las que $€ ha
pesquisado 0 sospechado alguna anomalia fetal. Su finalidad es efectuar el
diagnéstico y €l seguimiento sonografico de la anomalia. Lo realiza el medico
ultrasonografista especializado.

d del médico ultraso

Nivel 3: es también de responsabilida
a la Ecocardiografia fetal y @ diversos procedimientos inva

ultrasonografia. _
Esta division de los examenes ultrasonograficos en niveles solo tiené por

finalidad un mejor aprovechamiento de los recursos humanos, posipilitando asi,
una mejor cobertura. En ningun caso significa una diferencia en calidad. El

nografista y S€ refiere
sivos guiados por
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aliza la sangre fetal para detectar ciertas

Su médico puede sugerir el MPS
muesireo de vellosidades corionic
sobre la condicion del feto. Con =

_Esta prueba también an

cromosoémico
infecciones Y trastormnos sanguineos.

des cromosémicas.
hemofilia y 1a anemia.

Anormalida
sanguineos como la

Trastornos
Algunos trastornos metabdlicos.
0 toxoplasmosis y rubéola.
rdoen el desarrollo

Infecciones com
Algunas causas de problemas estructurales 0 de reta
intrauterino.

nto también € utiliza para realizar transfusiones sanguineas al
entos directamente en el suministro de sangre del

Este procedimie
medicam

feto y administrar
feto.




Transductor de

ultrasonido
! Pl

W

p/

HADAM,

el MPSCU es similar a'la.amniocente'sis, pero en lugar de utilizar como

yestra el liquido amniético que contiene las células fetales, un médico
M alizado extrae sangre fetal. Este procedimiento lo realiza insertando una
fina agujay @ través del abdomen de la mujer, en la vena fetal del cordén
umbilical. Al igual que con la amniocentesis, el médico utiliza el ultrasonido

para guiarse en este procedimiento. Todo el procedimiento tarda de 45 minutos
a una hora.

(Extraido de www.umm.edu)

Muestreo de vellosidades coridnicas

EI CVS se le sugiere a las mujeres que corren un mayor riesgo de anomalias
cromosoémicas o que tienen antecedentes familiares de algun defecto genético
que pueda identificarse a partir de la membrana placentaria. Este examen
generalmente se practica entre las semanas 10 y 12 de embarazo. Si bien los
métodos exactos pueden variar, el procedimiento consiste en la introduccion de
un pequefio tubo (catéter) a través de la vagina y dentro del cuello uterino; los

pasos usuales son los siguientes:
. Se recurre a la ecografia para colocar el catéter cerca de la placenta.

+ Se extrae tejido utilizando una jeringa que sé encuentra en el otro
extremo del catéter.

. Qtro método posible es el CVS transabdominal, que consiste en la
insercion de una aguja a través del abdomen de la embarazada para
llegar al utero, donde se toma una muestra de las células placentarias.

« En algunos casos, puede ocurrir que se sientan contracciones durante el
procedimiento o después del mismo.
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Las muestras qe tejido se envian a un laboratorio de genética, para
analizar el cultivo de las células. Segun el laboratorio, los resultados
suelen estar listos en un plazo de 10 dias a dos semanas.

£n el caso de mujeres con embarazos generales o multiples suele ser
necesario tomar muestras de cada placenta. Sin embargo, dada la complejidad
del procedimlento y segun la ubicacion de las placentas, el CVS no siempre
puede hacerse ni tiene éxito en el caso de los embarazos multiples.

Algunas mujeres pueden no ser candidatas ideales para el CVS o también
uede ocurrir que los resultados obtenidos no tengan una exactitud del 100 por
ciento; en esos Casos, sé requiere una amniocentesis de seguimiento. Si existe
infeccion vaginal activa, como herpes o gonorrea, es imposible efectuar el
rocedimiento. En otras ocasiones, se obtienen muestras que no tienen
suficiente tejido como para realizar un cultivo en el laboratorio, con resultados
incompletos 0 que no son definitivos.




