
ERITROBLASTOSl5

Por Jf\ VIER ISAZ/\

Es un sindrome que se caracteriza por la persistencia 0 reV1VI-
.mento de centres hernatopoyeticos ernbrionarios e n la medula osea
roja, en el higado y en el bazo, focos que se forman como reaccion
de defensa a la destruccion exagerada de e ritrocitos provocada por
una reaccion feto.materna. Con proliferacion intensa de la serie roja
ernbrionaria y production de eritrocitos nucleados, acompaiiada de
hernolisis, anemia, ictericia, hepatomegalia y esplenomegalia de inten-
sidad variables, y reaccion mieloide.

Este sindrorne puede presentarse en el teto, en el recien naeido
y aun en la primera infancia, con un grado variable de intensidad, segun
la prese neia cle toclos 0 de una parte de los signos mencionados,

Descle el punto de vista de las manitestaciones clinicas, se consi-

deran las siguientes entidades:

1) Muerte fetal y aborto s criptogeneticos que no pueden incul-
parse a una causa diferente a la reaccion fetornaterna, en presencia cle
la cual la madre es capaz cle producir anticue rpos que actuan sobre el
feto provocando su muerte 0 su destruccion : reaccion que puede ser
tan violenta que el feto muerto presenta la tipica forma de "el saco

de nueces".

Puecle aparecer en cualquier epoca del emba razo, pero con mayor
irecuencia durante los cuatro 0 cinco primeros meses, Puede repetirse
en los ernbarazos siguientes, 0 tornar 1a eritroblastosis otra cualquiera

cle sus formas clinicas,
En la sangre fetal se encuentran, 10 misl1lo que en sus organ os,

las earaeteristieas clel si ncl rome eri troblclstico, y en el si ste l11a nervioso,
impregnaciones siderofilas especial mente 10ca1izaclas en los tuberculos

cuaclrigemelos, que no siempre son constantes.
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.
2) Edema [etoplacentario de Shricle 0 Hidrops Fetalis, tarnbien

llarnado Edema generalizado clel feto, que se caracteriza clinicamente
por intenso eclema fetal, eon anasarca y ascitis : hepatomegalia y esple-
nornegalia : ictericia mas 0 menos intensa ; y gran edema placenta rio
con au men to de su espesor.

El feto muere generalmente entre el sexto y el septirno mes de
vida intrauterina, y puecle llegar a terrnino para perecer po eo tiernpo
despues de naeido.

En la sangre se eneuentran las caracteristicas cle la eritroblas-
tosis; con leucocitosis, mielocitos y mieloblastos; norrnablastos y mega-
loblastos. EI examen anatomopatologico muestra la presencia de ceu-
tros hematopoyeticos embrionarios aberrantes, en easi toclos los orga-
nos; degeneracion marcada del hepatocito.

3) I ctericia grave fanu:tiar del reqien nacido cle Pfannenstiel"
eonoeida tam bien con el nombre de Icterus Gravis Neonatorum 0 sim-
plemente de Icterieia Grave del Recien Nacido, Se caracteriza per
la aparicion de ictericia aguda en un nino aparenternente sano nacido
de padres sanos y normales, que va acompafiada cle postracion gene-
ral, anorexia rebelde, alteraciones graves cle su estado general, falta
cle reaccion a los estimulos exteriores y aspecto doloroso; con hepa-
tomegaiia y esplenomegalia marcadas, Puede agregarse a estos sinto-
mas la aparicion cle hernorragias 0 purpuras y alteraciones nerviosas.

La muerte sobreviene en forma rapida al cabo cle dos '0 tres ella".,
En la sangre se encuentra intensa eritroblastosis, anemia que

oscila entre uno y tres millones de eritroeitos, cor hernoglobina propor-
cionalmente alta. Hay leucocitosis elevacla, cle cerca de 30.000 por
mm3; aurnento cle la bilirrubina sanguinea con reaccion de Hymman
Van Den Bergh inclirecta positiva, 0 bifasica : pero con resistencia glo-
bular normal y ausencia de esferocitosis. En la orina se encuentra uro-
bilinuria.

EI exarnen anatornopatologico muestra 1a presencia de focos feta-
les hernatopoyeticos (11 casi todos ' los organ os, pero en especial en
el higado y el bazo. Con nodules de eritroblastos y recargo marcial:
cle las celulas de Kupffer en el primero ; y con metaplasia mieloi?e en
el segundo.

Aparece en una familia que presenta hijos sanos, pero en 1a cual
no es raro que haya habido otras manifestaeiones de eritroblastosis.

4) Ane111ia grave eritrobl6stica del recien 1wcido 0 Anemia Con-
genita clel Recien Naciclo. Es una cle las manifestaciones mas tardias
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de la eritroblastosis y quiza mas benigna. Se presenta en nifios apa-
rente mente sanos que han tenido un desarrollo normal, hasta que
sin causa establecida se clesencadena en ellos una anemia intensa que
rapidamente se agrava y que se caracteriza por la falta de trastornos
alimenticios concomitantes. La anemia se acompafia de ictericia apa-
rente 0 subc1inica, palidez y trastornos funcionales organicos por
anorexia tisular, con esplenomegalia y hepatomegalia de la intensiclad
variable.

El examen sanguineo muestra una anemia notoria, con uno 0 clos
millones de eritrocitos; con reticulocitosis y eritroblastosis moderadas,
y con una leucocitosis alta pero inestable, con la presencia de leucoci-
tos juveniles.

EI examen po~tmortem muestra la existencia de centros hernato-
poyeticos embrionarios, de localizacion diversa.

E tiologia de la eriiroblastosis

Hasta hace poco tiempo, se la atribuia a enfermeclades familia res
de la sangre 0 a malforrnaciones sanguineas, para citar solarnente las
teorias que tuvieron mas acogida. A algunas de sus formas se las
considero como pseuc1oleucemias, pero nunca se les ..establecio una
etiologia bien clefinicla.

Levine y sus colaboradores encontraron en 1941 una 'Iiemaglu-
tinina anorrnal en el suero de las mad res cuyo feto presentaba mani-
Iestaciones eritroblastosicas, Este anticuerpo tenia la propiedad cle
aglutinar los eritrocitos clel nino y del paclre cle este,

Actualmente esta cornprobado que tocla causa capaz de ocasionar
una reaccion antigeno-anticuerpo entre el feto y la madre, puede clar
origen a manifestaciones cle eritroblastosis que seran tanto mas graves.
cuanto .mas intensa sea la reaccion, La mas importante y cligna cle
tenerse en cuenta es la ocasionada por el factor Rh, pues se ha com-
probado que el 90% cle las mujeres cuyos productos concepcionales
padecen eritroblastosis, son Rh negativas y los padres Rh positivos;
aunque, por otra parte, si un 12% cle los matrimonios blancos tienen
padre Rh positive y madre Rh negativa, solo en uno cle cad a cin-
cuenta casos aparecen manifestaciones de eritroblastosis.

Factor Rh (Rhessus)

Es un polisacarido descubierto por Landsteiner y Wiener en 1940,
que se encuentra en las euglobulinas clel eritrocito en un 85% cle los
inclividuos de raza blanca, constituyenclo un aglutinogeno especial con
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caracteres mendelianos, que ha recibido el nornbre de Factor Rhessus
por encontrarse en los eritrocitos clel rnacacus rhesus con las caracte-
ristica s que po see en la especie humana y en una incidencia semejante.

Es irnportante clescle el punto cle vista clinico por ser capaz de
provocar en la sangre que no 10 posee, la formaci on de anticuerpos
que clestruyen el eritrocito con factor Rh positivo.

En efecto, el aglutinogeno clel eritrocito Rh positivo actua como
. antigeno en el organismo receptor y hace que este produzca un anti-

cuerpo anti-Rh positive que reacciona provocanclo una hernolisis. Un
fenome no semejante puede producirse durante el ernbarazo cuanclo el
padre es Rh positivo y la maclre Rh negativa. Por los caracteres men-
delianos clel Factor Rhesus el proclucto de la concepcion puecle ser: 0

Rh negativo, en cuyo caso no hay problema fisiopatologico ; 0 Rh
positivo, en cuyo caso el aglutinogeno fetal atraviesa la placenta y
penetra a la circulacion materna doncle actuanclo como antigeno, pro-
voca la forrnacion de un anticuerpo anti.Rh positivo, el cual atraviesa
nueva mente la placenta, pasa a la sangre fetal y produce en ella una
reaccion antigeno-anticuerpo que se tracluce en hemolisis y anemia de
gravedacl variable, segun la intensidacl cle la reaccion,

Patoqenia die la eritroblastosis

La patogenia y la sintomatologia clinica cle la eritroblastosis
pueclen ,explicarse partiendo cle los Ienomenos basicos de hernolisis,
anemia, produccion atipica cle elementos sanguineos y formaci on anor-
mal cle centros cle eritropoyesis con alteraciones de la fisiologia de
organos tales como el higaclo, el bazo y la medula osea, que se desen-
cadenan como 'resultante cle la reaccion fetomaterna antigeno-anticuerpo,

Cuando la reaccion es violenta, se produce la muerte fetal 0 la
destruccion clel huevo con aborto, destruccion que puede llegar hasta
la forrnacion del "saco de nueces",

La anemia es causa de anoxemia tisular, de degeneracion clel
hepatocito y cle aumento cle Ia perrneabilidad capilar en el mesenquima
organico. Si al aumento cle la perrneabilidad capilar se agrega la hipo-
proteinemia por degeneracion clel hepatocito, se· encuentra Ia causa del
edema fetal generalizado 0 hidrops fetalis.

Los focos hematopoyeticos ernbrionarios de localizacion hepatica
perturban la circulacion intrahep;itica por cOlllpresion ;Ia hemolisis
exagera la procluccion pigmentaria con formacion de trOlllbos y obs-
truccion cle los canaliculos biliares. Esto, uniclo a la degeneracion del
hepatocito porIa anoxemia, explica la patogenia de la ictericia grave:
hemoJisis, obstruccion canalicular y clegeneracion cle la celula hepatica
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La degeneracion hepatica y los trastornos de los Endotelios capt-
lares puede explicar las purpuras y las hemorragias que aparecen en
algunas de las Iormas clinicas de .la eritroblastosis.

La hemolisis intensa reduce rapidamente el numero de eritro-
citos; el organismo reacciona con la formacion de focos hematopoye;
ticos embrionarios y celulas sanguineas de este tipo. Pero prima 1a
destruccion sobre la produccion ; los trastornos funcionales que la
hernolisis y la anemia ocasionan no pueden compensarse y el organis-
mo sucumbe con el. cuadro clinico de anemia grave eritroblastica,

Pronostico

Es malo; hay un 80% de mortalidad. EI feto perece general-
mente antes de la viabilidad ; si \lega a terrnino muere frecuentemente
durante los dos primeros dias de vida extrauterina.

Para muchos auto res, el peligro solo desaparece despues de los
cuatro meses, cuando los eritrocitos y la hemoglobina han a1canzado
un nivel normal.

En cuanto a la descendencia, el pronostico es aun mas sombrio,
a causa de la sensibilizacion materna que es definitiva. POl' esta razon,
y mientra's el progenitor sea Rh positivo, los embarazos de la madre
sensibilizada con feto Rh positive, estaran acornpafiados de manifesta-
ciones de eri troblastosi s.

Tratamiento

EI tratamiento debe orientarse haria el manteriimiento de un nivel
sanguineo satisfactorio hasta cuando se norma lice la hematopoyesis,
por media de transfusiones de sangre total Rh negativa, por via veno-
sa en Ia fontanels anterior, en cantidades acordes con el grado de
anemia y las condiciones generales del enfermo. La aplicacion de
pequefias cantidades de sangre por via intramuscular, no es satisfac-
toria y los resultados inciertos. E! empleo de suero 0 plasma en carnbio

de la sangre total Rh negativa, es muy discutible.

Los extractos hepaticos, en todas sus forrnas, son de efectos muy
dudosos en el periodo inicial, aunque actuan satisfactoriamente en la
convalescencia. La adrninistracion de hierro medicinal es util y ace1era
la me j oria.
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