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Potter en 1947 ( 1 ) expresó que la 
inmunización de la madre Rh negati­
va se debía al paso de eritrocitos fe­
tales Rh positivos hacia la circulación 
materna a través de pequeñas ruptu­
ras de las vellosidades. Weiner en 
1948 ( 2) manifestó hipotéticamente 
que la anemia neonatal en muchos 
casos ocurría por hemorragia fetoma­
terna. Kline en 1951, Javert y Reiss 
en 1952 ( 3-4) comprobaron las rup­
turas en las vellosidades expuestas 
inicialmente por Potter. Actualmente 
se sabe que la circulación materna es­
tá separada de la fetal: l? por la pa­
red de los capilares fetales, 2? por 
una delgada capa coriónico mesodér­
mica, 3? por una capa de células ( ci­
totrofoblastos de Langhans), esta ca­
pa desaparece al final del embarazo, 
4? por un sincitium celular (5-6). 

En 1954 Chown ( 7) demostró la 
presencia de células fetales en la cir­
culación materna y con esto probó 
claramente la hipótesis de Potter y 
de Weiner. 

La cantidad de sangre fetal que 
puede pasar a la madre está relacio-

nada con la dinámica uterina y con 
las circunstancias que se presentan 
durante el parto, tales como: el em­
pleo de ocitócicos, compresión del 
fondo uterino con maniobras exter­
nas, fórceps, vacuum, extracción ma­
nual de la placenta, abruptio placen­
ta. Todo lo enunciado anteriormente 
contribuye al paso de eritrocitos fe­
tales hacia la circulación materna por 
ruptura de espacios intravellosos y si­
nusoides maternos (8-9-10-1 l). 

En ciertos casos la hemÓ,rragia es 
de tal magnitud que produce gran 
anemia en el feto, naciendo ' éste con 
signos y síntomas de verdadero shock 
por pérdida aguda de sangre ( 12-13-
14). Algunos autores consideran que 
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a mayor hemorragia, existen más ries­
gos de sensibilización ( 15-16) . Hay 
la posibilidad en masiva transfusión 
con incompatibilidad de grupo, que 
la madre presente hemólisis intravas­
cular concomitantemente con daño 
renal. Este síndrome fue observado 
por Apley en 1961 ( 17) y posterior­
mente por Clayton y Colab. en 1964 
( 18-19). 

Levine en 1943 ( 20) observó que 
sí existía incompatibilidad de grupo 
entre el feto Rh positivo y la madre 
Rh negativa generalmente no ocurri­
ría la isoinmunización. Lo anterior 
ha sido comprobado por varios auto­
res (21-22-23-24). Esta incompatibili­
dad A.B .O. protege a la madre Rh ne­
gativa evitando que se inmunice en 
un alto porcentaje de los casos (25) . 
La explicación más razonable es que 
si existe incompatibilidad A.B.O., las 
células rojas del feto que logran pa­
sar a la circulación materna son des­
truídas por los antígenos naturales 
anti A y anti B, no dando tiempo así 
para que se formen anticuerpos anti 
Rh, parece que la eliminación de los 
fragmentos eritrocitarios fetales que 
quedan después del encuentro del an­
tígeno con el anticuerpo tiene lugar 
en el hígado. Lo expuesto anterior­
mente ha sido sostenido por el si­
guiente trabajo experimental. Se in­
yectaron células Rh positivas a hom­
bres voluntarios Rh negativos encon­
trándose en éstos posteriormente al­
tos títulos de anticuerpos anti D 
cuando la sangre que se les inyectó 
fue A.B.O. compatible ( 26). 

La idea expresada por Levine fue 
llevada a la realidad en 1958 por un 
grupo de investigadores en el Institu­
to Médico de Liverpool; los cuales 1i i­
cieron un estudio familiar con el ob­
jeto de determinar los grupos san­
guíneos y la sensibilización en ma­
dres Rh negativas y encontraron un 
alto porcentaje de isoinmunización 
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en los matrimonios con grupos san­
guíneos compatible ( 27-28 ) . El mis­
mo trabajo fue efectuado posterior­
mente en la ciudad de New York por 
Freda, Gorman y Polack (29) . 

Clark ( 26) observó que al inyec­
tar hombres voluntarios Rh negati­
vos con células Rh positivas marca­
das con anticuerpos incompletos anti 
D, no se formó suero inmune en es­
tos hombres. Esto dio origen en un 
princ1p10 a la administración del 
plasma con anticuerpos anti D prepa­
rado adecuadamente ( 30-31-32-33) en 
la mujer Rh negativa primípara con 
feto Rh positivo en el momento del 
parto con el objeto de evitarle inmu­
nización, posteriormente la escuela 
Americana (34-35) introdujo la ga­
ma globulina anti D, la cual evita que 
la madre Rh negativa primípara se 
inmunice. Este preparado tiene de 
importante que no produce hepatitis, 
se puede inyectar intramuscularmen-

. te a pequeñas dosis, hasta las 72 ho­
ras después del parto (36). El meca­
nismo preciso de protección de la 
gama globulina hiperinmune no es 
bien claro. Parece que liga el antíge­
no ( eritrocitos fetales) y lo fregmen­
ta, además el S R E se encarga de re­
tirar estos residuos eritrocitarios de 
la circulación y por tal motivo no 
hay lugar para que se formen los un­
ticuerpos ( 37). 

El presente trabajo es con el obje­
to de mostrar la frecuencia de paso 
de eritrocitos fetales a la circulación 
materna del 5? al 9? mes de gestación 
y durante el parto. Además señalar 
otros parámetros hematológicos de 
importancia. 

Material 

El estudio lo hicimos en 1.002 se­
ñoras e hijos en el servicio de obs­
tetricia de la Clínica León XIII - Ins­
tituto Colombiano de los Seguros So-
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ciales de Medellín, determinando en 
éstas la sangría feto materna durante 
el parto; además estudiamos 461 se­
ñoras del 5? al 9? mes de embarazo 
en la Clínica de Maternidad de Mede­
llín Luz Castro de Gutiérrez y en el 
Servicio de Maternidad del Hospital 
Universitario San Vicente de Paúl. 

Métodos 

En el grupo de la Clínica León XI 11 
I .C.S.S. se tomó sangre venosa ( con 
anticoagulante EDTA) en cada señora 
después de la expulsión de la placen­
ta, también se obtuvo sangre en las 
mismas condiciones del cordón umbi­
lical de cada niño, con el objeto de 
investigar células fetales en la circu­
lación materna, estudio de grupos 
sanguíneos, electroforesis de hemo­
globina, hemoglobina fetal, anticuer­
pos postpartum al 1°, 3? y 6° mes, 
hemoglobina y supervivencia de cé-
1 u las fetaless . 

En el grupo de la Clínica de Mater­
nidad de Medellín y Hospital Univer­
sitario San Vicente de ~aúl se tomó 

Con 
Mes embarazo Frecuencia 

59 2 
69 2 
79 7 
89 9 
99 21 

TOTAL: 41 

En todos los meses estudiados en­
contramos paso de eritrocitos hacia 
la circulación materna, notándose 
una mayor frecuencia del séptimo 
mes en adelante. Zipursky ( 28) ha 
encontrado paso de eritrocitos duran­
te el embarazo principalmente duran­
te el último trimestre y le ha dado 
gran importancia a esto en lo que 
respecta a la isoinmunización mater-

sangre venosa en cada paciente del 
5? al 9? mes de embarazo, buscando 
paso de eritrocitos fetales en dichos 
meses hacia la circulación de la ma­
dre . Se empleó la técnica de la pla­
ca lavada en ácido de Kleihauer mo­
dificada ( 38) con sangre venosa ma­
terna tomada con anticoagulante 
EDTA. Por este método la hemoglobi­
na de la madre es lisada del glóbulo 
rojo, en cambio la hemoglobina fetal 
permanece refráctil e intensamente 
teñida por lo cual se pueden contar 
fácilmente los glóbulos fetales al mi­
croscopio. 

Resultados 

1. Estudio de paso de células 
fetales durante el embarazo 

Se estudiaron 471 señoras a las 
cuales se les buscó células fetales 
del 5? al 9? mes de embarazo, encon­
trando hemorragia Feto-materna en 
41 casos; lo cual representa 8,87%. 
Esto se puede observar mejor en la 
tabla siguiente: 

H.F. M. 
% Hemorragia MI. 

0 ,45 0 ,31 a 0 ,75 
0,45 0 ,76 a 1,40 
1,46 0,60 a 9 ,10 
1,91 0 ,20 a 1,43 
4,50 0,20 a 1,10 

na, en aquellos casos de matrimonios 
incompatibles al Rh. 

2. Estudio durante el parto 

A) Paso de células fetales a la cir­
culación de la madre durante el par­
to. 

1? Porcentaje: De un total de 1.002 
partos se observaron células fetales 
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8RAFICA Nº 1 

171 CASOS CON H.F.M. ( 17.06 % ) 
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en la circulación materna en 171; lo 
cual corresponde a 17,06%. 

2? Cantidad de Sangre: Los valo­
res de sangre fetal en cantidades o 
fracciones en la c irculación materna 
se observan en la gráfica N? 1. En el 
83 % la sangría hacia la madre fue 
menor de 2 mi. 

3. Hemorragia foto materna 
sintomática en el niño 

En tres de los casos la sangría fe­
tal identiifcada en la madre fue de 
cifras superiores a los 100 mi. Estos 
niños al nacer presentaron signos y 
síntomas de anemia aguda. El niño 
que mostró hemorragia de 200 mi. 
presentó una hemoglobina de 7 
gms . % y necesitó tres transfusiones : 
la P de 90 mi., la 2~ de 50 mi. y la 
3~ de 40 mi. en el lapso de 30 horas . 

El niño que presentó hemorragia de 
177 mi. tenía una hemoglobina de 8 
gms. % y también requirió transfusio­
nes . El te rcer caso que sangró hacia 
la madre 136 mi. presentó moderados 
signos de anemia y necesitó una sola 
transfusión de 60 mi . Tanto las ma­
dres como sus hijos son Rh positi­
vos y solo el caso de 200 mi. pre­
sentó incompatibilidad de grupo ( ma­
dre A, hijo O) . 

A la madre que recibió la hemo­
rragia de 200 mi. se le investigó la 
supervivencia de las células fetales 
lo cual puede apreciarse en la gráfi­
ca N? 2. 

Representa la supervivencia de los 
eritrocitos fetales hecha a base de 
conteos en días suces ivos al pos tpar­
tum por medio de la técnica de Klei­
hauer y Betke. Puede observarse que 
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la vida total de estas células fue de 
48 días. 

B) Incompatibilidad de grupo san­
guíneo y factor Rh_ entre madres e hi­
jos. 

1 ) En los 1.002 casos analizados 
encontramos 345 con incompatibili­
dad de grupo lo cual representa 
34,5%. En estos 345 se presentaron 
134 madres grupo O con hijos A y 
24 madres grupo O con hijos B; lo 
cual da un total de 158 (46% ). Esto 
es importante tenerlo en cuenta en la 
enfermedad hemolítica A. B. O. 

2) Incompatibilidad de factor Rh 
( madre Rh negativa e hijo Rh positi­
vo). En total, se presentaron 76 ca­
sos lo cual representa 7,6% de éstos 
con sistema A B O incompatible 29 
casos. 

Es de gran importancia señalar que 
en las 171 señoras que presentaron 
hemorragia feto materna hubo siete 
que presentaron Rh incompatible con 
el hijo, lo cual da 4, 1 %, estos últi­
mos casos pueden observarse en la 
tabla siguiente en donde se represen­
ta: grupo y Rh, H. F. M. y presencia 
de anticuerpos en un caso al 6? mes. 

3) Inmunización con hemorragia y 
sin hemorragia. En este grupo se ana­
l izaron 23 señoras Rh negativas bus­
cando anticuerpos incompletos me­
diante las pruebas del Coombs indi­
recto y las células tripsinadas, en el 
l?, 3? y 6? mes postpartum. 

Se logró seguir completamente la 
evolución en 23 pacientes de las cua­
les 4 de ellas presentaron en su cir­
culación células fetales y 18 que no 
tuvieron H. F. M. 



41 O ALBERTO RES TREPO M. y cols. 

N9 Orden Grupo y Rh Madre Grupo 

1 o o 
2 o o 
3 o o 
4 A o 
5 A B 
6 A o 
7 A A 

En las que presentaron H. F. M. so­
lo en una se encontró anticuerpos 
positivos ( 1 : 32, coombs ++) al 6? 
mes postpartum, en las 19 restan­
tes sin H. F. M. una presentó anti­
cuerpos a I tercer mes ( 1 : 512, 
coombs + +++). Es de suponer que 
esta paciente recibió células durante 
el embarazo y esto fue la causa prin­
cipal de su inmunización. El grupo 
sanguíneo en las dos pacientes men­
cionadas con anticuerpos positivos 

Con H.F.M. Prom. 
N9 Casos Gms. 

Madres 171 11.74 ± 
Hijos 171 16 .17 ± 

El promedio de Hb. en los nmos 
que tuvieron paso de células fetales 
a circulación materna es un poco 
mayor que el otro grupo que no tu­
bo sangría fetomaterna. La diferencia 
es muy poca por lo cual es un dato 
que no tiene mucho valor, máxime 
que el 87% de los niños con H. F. M. 
presentó paso de células fetales en 
canitdad inferior a 2 mi., además la 
sangre fue tomada inmediatamente al 
nacimiento, lo cual no da valores rea­
les en los casos que presentaron san­
gría hacia la madre. 

D) Hemoglobinas Anormales y va­
lores de Hemoglobina Fetal. ( Desna­
turalización al alkali) en 1.002 niños. 

y Rh Hijo 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
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T. anticuerpos 
H.F.M. postpartum 

0 .43 Neg. 
1.31 1 :32 al 6° mes 
1.75 Neg. 
0 .38 Neg. 
0.65 Neg. 
0 .82 Neg. 

47.30 Neg. 

son compatibles con sus hijos lo cual 
contribuyó quizá a que se inmuniza­
ran . 

C) Valores de Hemoglobina en ma­
dres e hijos durante el parto. 

La sangre en el niño se tomó del 
cordón umbilical antes de salir la 
placenta. En la tabla siguiente se pue­
de observar el promedio de hemoglo­
bina en 926 casos que se analizaron . 

Hb. Sin H.F.M. Prom. Hb. 
% N9 Casos Gms. % 

1.49 755 11.91 ± 1.49 
1.82 755 15.57 ± 1.89 

l ? Se encontraron 19 casos con he­
moglobinas anormales lo cual repre­
senta 1,9%, distribuídos así: 

Con rasgo Hb. S: 14 (1,4%). 

Con rasgo Hb. C: 5 (0,5%). 

Este porcentaje es muy similar al 
encontrado por Restrepo A. y col. en 
1966 ( 39 ). 

2? El 93% de los niños presenta­
ron una hemoglobina fetal superior 
al 50% lo cual representa un dato 
de normalidad. El 7% restante pre­
sentó un índice inferior al 50% de 
Hb. fetal con un mínimo de 20%. 
Quizá la sangría feto-materna haya 
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contribuído a detectar valores infe­
riores al 50 % . 

Discusión 

El paso de eritrocitos fetales ha­
cia la madre tiene gran importancia 
en la medicina ya que por este me­
canismo se puede explicar l? las in­
munizaciones maternas bien sea por 
incompatibilidad al factor Rh o por 
incompatibilidad de grupo sanguíneo 
cuando la madre es grupo O y el hi­
jo A o B. 2? Ciertos estados de shock 
hipovolémico en el recién nacido, se 
deben a hemorr 0

· ~ l3 transplacenta­
ria . 3? En caso de hemorragia masiva 
incompatible sobre todo si la .madre 
es grupo O y recibe A o B del hijo, 
puede presentarse en ella hemóf.i sis · 
intravascular y concomitante daño re­
nal. Esto explicaría ciertos estados 
de anuria postpartum . 4? Por último 
es de gran importancia señalar que 
estos estudios de conteo de células 
fetales dieron origen a la aplicación 
de la gama globul ina hiperinmune en 
la mujer primípara Rh negativa sin 
anticuerpos con hijo Rh positivo pa­
ra protegerla de futura inmunización. 

Woodrow ( 40) dice que la hemo­
rragia feto-materna ocurre durante el 
trabajo de parto y que en el último 
trimestre del embarazo pasarían esca­
sísimas células, las cuales no ten­
drían mucha importancia en la sen­
sibilización . Estos trabajos de Woo­
drow difieren de los de Zipursky, 
Cohen, Freda y col. (41-42-43) quie­
nes sostienen que durante el embara­
zo hay paso de células rojas y que 
éstas sirven de base para que haya 
inmunización; a esto se debe que 
aparezcan anticuerpos a las pocas se­
manas o algunos meses después del 
nacimiento de un hijo en una madre 
que hasta ese momento no había te­
nido anticuerpos anti D. En nuestro 
trabajo encontramos paso de eritro­
citos del 5? al 9? mes de embarazo 

en 8,87 % de las pacientes estudia­
das, sobretodo con mayor frecuencia 
del 7? mes en adelante. Hubo un ca­
so que presentó 9, l mi. de hemorra­
gia feto-materna. Consideramos que 
el paso de sangre transplacental du­
rante el embarazo, principalmente 
en el último trimestre, juega gran pa­
pel en la isoinmunización materna . 

El segundo grupo estudiado de 
1.002 casos, encontramoss 171 seño­
ras con H. F. M. ( 17,06% ) durante 
el parto; de éstas hubo siete casos 
( 4, l % ) en donde la madre fue Rh 
negativa con hijo Rh positivo, encon­
trando una sola sensibilización al 6? 
mes postpartum. Es de anotar que 
una señora Rh negativa quien no tu­
vo hemorragia durante el parto des­
arrolló anticuerpos tres meses des­
pués; esta señora es de suponer que 
recibió sangre del hijo durante el 
embarazo. Estas dos pacientes que 
han presentado anticuerpos tienen 
grupo sanguíneo compatible con los 
hijos . 

Encontramos mayor frecuencia y 
mayor cantidad de H. F. M. durante 
el trabajo del parto; por lo cual con­
sideramos que la inmunización ma­
terna se verifica con mayor regulari ­
dad en este período. Solo hemos bus­
cado anticuerpos en el l? y 3? mes 
en 23 pacientes y en el 6? mes a 7 
de estas 23 . Es un número pequeño 
debido a las dificultades que se nos 
han presentado para conseguir a es­
tas pacientes una vez que salen de la 
clínica, a pesar de las insinuaciones 
impartidas. 

En total se presentaron 7,6 % de 
casos con incompat ibilidad al factor 
Rh entre madre e hijo . En otro tra­
bajo que verificamos en la Clínica 
León XI 11 - 1 nstituto Colombiano de 
los Seguros Sociales, hecho sobre 
21.832 señoras, 1.962 de éstas 
( 8,9) tuvieron incompatibilidad al 
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Rh con el hijo (44) . En 1965 hici­
mos una publicación en donde se ha­
lló el 12 % de madres Rh negativas 
inmunizadas con esposo Rh positivo 
( 45 ). 

1 ncompatibi I idad de grupo entre 
madre e hijo hubo 345 casos (34,-
5 % ) y de estas 134 madres grupo O 
con hijos A y 24 madres O con hijos 
B, lo cual representa 158 (15,8 % ) 
sobre un total de 1.002 casos estu­
diados . Este punto es de gran inte­
rés sobretodo en lo que respecta a la 
enfermedad hemolítica A. B. O. del 
recién nacido. 

Los tres niños que tuvieron hemo­
rragia masiva transplacentaria se re­
cuperaron satisfactoriamente con las 
transfusiones que recibieron oportu­
namente. 

Otro parámetro de interés en este 
trabajo fue el estudio electroforético 
en donde hallamos 14 niños con ras­
go Hb. S y cinco con rasgo Hb. C lo 
cual representa el 1,9 % de frecuen­
cia de hemoglobinas anormales. 

Solamente hicimos supervivencia 
de células fetales en el caso que pre­
sentó la hemorragia feto-materna de 
200 mi., en donde hallamos una su­
pervivencia de 48 días de estos eri­
trocitos fetales en circulación mater­
na. El glóbulo rojo normalmente du­
ra en circulación de 100 a 120 días. 

Este trabajo nos servirá de pauta 
para la futura aplicación de la gama 
globulina anti D en nuestro . medio y 
así prevenir la inmunización en la 
mujer Rh negativa con esposo Rh po­
sitivo que aún no haya desarrollado 
anticuerpos. 

Resumen 

Se estudiaron 1.002 señoras con 
sus respectivos hijos para valorar el 
paso de células fetales hacia la cir-
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culación materna en el momento del 
parto. Encontrándose 171 ninos que 
sangraron hacia la madre, lo cual re­
presenta 17,06 % . 

La hemorragia feto materna osci­
ló de O, 10 mi. a 200 mi. y su valora­
ción se hizo por medio de la técni­
ca de Kleihauer modificada . 

Se presentaron tres hemorragias 
de gran magnitud ( 200 mi., 177 mi . 
y 136 mi.) naciendo los niños con 
verdaderos signos y síntomas de 
shock por anemia aguda; los cuales 
se recuperaron con tratamiento a ba­
se de transfusiones. La paciente que 
recibió la sangría de 200 mi . presen­
tó en su circulación una superviven­
cia de- células fetales de 48 días. 

Se analizaron 23 señoras Rh nega­
tivas (con hijo Rh positivo) en las 
cuales se buscaron anticuerpos en el 
l ?, 3? y 6? mes postpartum. Cuatro de 
ellas presentaron en su circulación 
células fetales y en las 19 restantes 
no se encontraron. En las que tuvie­
ron paso de eritrocitos una desarro­
lló anticuerpos anti Rh al 6? mes; y 
en las que no tuvieron hemorragia 
feto materna una también desarrolló 
anticuerpos al tercer mes postpar­
tum. 

Total de madres Rh negativas con 
hijos Rh positivos en los 1.002 casos 
estudiados 76 (7,6%) . Con incompa­
tibilidad de grupo entre madre e hi-
jo 345 (34,5% ) . · 

El análisis electroforético de hemo­
globina en 1.002 niños arrojó 1,9 % 
de hemoglobinas anormales: 14 ni­
ños con rasgo Bb. S y 5 con rasgo 
Hb. C. El promedio de Hb. en las ma­
dres con H. F. M. fue de 11,74 ± 
1,49 gms. % y en los hijos 16,71 ± 
1,82 gms.%. 

Se estudiaron a la vez 471 señoras 
del 5? al 9? mes de embarazo encon­
trando H.F.M. en 41 (8,87%). 
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Summary 

One thousand and two women with 
their children were studied to evalua­
te passage of fetal ce.lis into mater­
nal circulation during delivery. One 
hundred and seventy-one children, or 
17.06%, that bled into the mother 
were found. 

Faeto-maternal hemorrhage range 
from 0.10 mi. to 200 mi., it was mea­
sured by the modified Kleihauer tech­
nique. 

Three important haemorrhages 
(200 mi., 177 mi. and 136 mi.) oc­
curred, the children were born with 
true shock signs and symptoms due 
to . acute anemia, improving after 
treqtment with transfusions. The pa­
tient that suffered the 200 mi. bleed­
ing had a fetal cells survival in her 
circulation of 48 days. 

Twenty-three Rh negative women 
were studied (with Rh positive child) 
looking for antibodies in the first, 
third and sixth postpartum months. 
Four of them had fetal cells in their 
circulation, there were none in the 
remaining nineteen. Among those 
that received erythrocytes, one deve­
loped antibodies anti Rh at the sixth 
month; among those that did not ha­
ve feto-maternal haemorrhage, there 
was also one that presented antibo­
dies th ree months after del ivery. 

The total of Rh negative mothers 
with positive Rh babies amongst the 
one thousand and two cases studied 
was 76 ( 7,6% ). Three hundred and 
forty-five ( 34.5%) presented group 
incompatibility betweenmother and 
child. 

The hemoglobine electrophoretic 
analysis in 1.002 children showed 
1.9% with abnormal hemoglobine: 
14 children with Hb. S trait and five 
with Hb. C. The average hemoglobine 

was 11.74 ± 1.49 gms. % among mo­
thers with feto-maternal hemorrhage 
and of 16.71 ± 1.82 gms. % among 
the children. 

Four hundred and seventy-one wo­
men between the fifth and the ninth 
month of pregnancy were studied at 
the same time, finding feto-maternal 
hemorrhage in forty-one of them 
( 8,87% ). 
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