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SUMMARY

Eritroblastosis fetalis

A revision. of Eritroblastosis fetalis with special attention to the

immunological aspects.

Anomenem aixi la forma mes greu d'afectaci6 en la malaltia hemo­

Utica neonatal deguda a un conflicte immunologic que trenca la toleran­

cia materna en l'organisme fetal.
En aquesta breu exposici6 solament intentem donar als biolegs una

posada al dia del problema bo i ressaltant els aspectes que creiem que
els poden interessar meso

La historia del descobriment i guariment d'aquest trastorn es ben

curta i recent, pero res saltern que el descobriment de TURR6 i GONzALEZ
no es esmentat en la bibliografia, com, per exemple, als llibres complets
dedicats als tema, FRIEDMAN (1969) i MUXI (1973), aquest darrer publicat
a Barcelona.

Tot i que el fenomen anafilactic era conegut des de molt abans, no

es descobreix el factor Rh, responsable de la majoria dels casos greus
de malaltia hemolitica, fins l'any 1940. Els seus descobridors foren

LANDESTEINER i WIENER, el segon dels quals I'identifica immediatament

(com tambe PETER i LEVINE) com a causant de l'eritroblastosi fetal. Vint­

i-cinc anys despres, FREDA i CLARK (1964) proporcionaren un mitja profi­
lactic eficac: l'administraci6 de globulina anti-D.

L'antigen Rh en l'eritrocit huma consta de sis gens aHelomorfs

C-c, D-d iE-e. EI 63 % de les sensibilitzacions es presenten enfront del

D, i la resta en aquells altres gens (35 %) i en subgrups com el Kell,
Lewis i Duff'i, que causen un 2 % de les isoimmunitzacions. lEI grup ABO

tarnbe es comporta com antigen sensibilitzador quan la mare es 0 i el
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fill A 0 B, be que amb menys frequencia i, sobretot, amb un caracter
sensibilitzador mes Ileu,

A la nostra terra, un 10 % de gestacions es desenrotllen amb un Rh

incompatible perque ellS % de les dones son Rh negatives i entre el
85 % d'homes Rh positius hi ha heterozigots que tenen fills Rh positius
i negatius.

En el Pais Base, la proporcio de Rh negatiu es doble; per contra,
entre els rnongoloides es mes baixa que ales races leucodermes en

general.
Abans de la profilaxi postnatal, un 5 % dels fetus Rh positius nas­

cuts de mares Rh negatives estaven afectats per la malaltia hemolitica

perinatal. Una de cada 30 gestacions de mare 0 amb fill A 0 B presenta
tambe el problema.

Nosaltres recollirem, l'any 1970, l'estadistica de les isoimmunitza­
cions en els ultims 6.000 parts de la Clinioa Dexeus. N'hi hague 70 casos,

La resposta immunitaria precisa de la presencia de l'antigen, en

aquest cas l'eritrocit a la circulacio materna. Sortosament, van desapa­
reixent les dones sensibilitzades amb transfusions incompatibles; les
que ho foren per aquella moda de la injeccio intramuscular de sang,
com a imrnunoterapia inespecifica, i que foren un turment a causa de
les formes greus de sensibilitzacio que tingueren d'atendre els obstetres
de la generacio segiient. Assenyalem que sovint desenrotllaven casos mes
greus d'hernolisis neonatals que en el cas de la transfusio Rh incompa­
tible. Hi ha, doncs, un factor de resposta immunologica materna.

Pero hi ba sobretot un pas d'eritrocits fetals a la circulacio mater­

na, rarament durant l'embaras, mes freqiientment durant el part, espe­
cialment si es per cesaria 0 es practica un deslliurament placentari
manual 0 un part de bessonada. Tarnbe es pot provocar en un raspat,
sobretot si es consegiient a un avortament despres dels tres mesos. EI
pas de nomes 0,4 ml. de sang ja pot provocar una sensibilitzacio i cal
no oblidar que en el 14 % de parteres hi ha un pas de sang superior
als 50 ml. Els eritrocits, que s'identifiquen per la prova de Kleimauer,
poden sobreviure en la mare fins a 90 dies.

La incompatibilitat AiBO es protectora del conflicte Rh perque el
fetge i la melsa maternes destrueixen rapidament els eritrocits de grup
incompatible. lEI conflicte es presenta 8 vegades mes freqiientment en el
grup de mares i fills tA>BO compatibles i R:h incompatibles.

Es produeixen immunoglobulines MiG i aquestes ultimes, que son
de molecula petita, travessen la placenta en una gestacio ulterior, des­
trueixen els eritrocits fetals i provoquen el trastorn hemolitic amb l'ane­
mia i la gran proporcio d'eritroblasts que ha donat nom al complex
sindromic,

En la incompatibilitat ABO les aglutinines anti-A, anti-B i anti-M ja
es troben de forma natural ales persones del grup 0 i aixi s'explica que
una mare d'aquest grup pugui infantar un nen sensibilitzat ja a la pri­
mera gestacio (a part que en aquest cas no seria indispensable el pas
d'hematies perque l'antigen ,A podria ser a tots els fluids corporals i
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passar del fetus al liquid amniotic i d'aquest a Ira circulaci6 materna).
Quan passen eritrocits A 0 B a la circulaci6 materna es formen, gene­

ralment, macroglobulines anti-A 0 anti-B, que no s6n capaces de traves­

sar Ira placenta; solament quan es Iorrnen gammaglobulines anti-A 0

anti-B (tal vegada pel mecanisme abans descrit) hi ha sensibilitzacio,
pero aquesta es mes Ileu que en el cas del factor Rh, perque I'afinitat

antigenica es ad molt menor.

Cap dona no infanta avui en cap centre acreditat de Catalunya sense

que el seu grup i el seu factor Rh no siguin coneguts, pero en pocs casos

s'exigeix, com fern nosaltres, el coneixement sisternatic del grup i el

factor Rh de l'home. Amb aquesta mesura es dona el primer pas profi­
lactic.

El segon pas ja es diagnostic i consisteix en la determinaci6 de la

presencia d'anticossos a la sang materna mitjancant la prova de Coombs,

que te valor orientatiu i d'indicaci6 de contlicte hemolitic a la diluci6
de 1/32 0 meso En els casos que, be per la historia 0 be pels resultats

del Iaboratori, sospitem el problema, practiquem arnniocentesi a fi de

coneixer la proporci6 de bilirrubina en el liquid amniotic a partir de la

setmana 26. La radiologia ens pot denunciar un fetus hidropic a causa

de la tipica actitud de Buda, i les proves hormonals i enzimatiques ens

poden indicar el seu grau de vitalitat.

Quan sabem que el fetus morira 0 es fara hidropic a la setmana 32,
ens avancem al fet inexorable i, a partir de la 26, practiquem una

transfusi6 intrauterina injectant a l'abdomen fetal un 10 % del seu pes
de sang Rh negativa 0 i demostrada compatible amb la mare per proves
encreuades previes; aixi podem salvar un 50 % dels fetus abans irrecu­

perables i que neixien amb un quadre hidropic sempre mortal. En aquests
casos es fa necessaria la inducci6 a partir de la setmana 32, pero, si es

possible, cal arribar a la setmana 37 i, en casos mes Ileus, quasi al terme.

Si el nad6 no es tractat, tara una hepatosplenomegalia i una ictericia
afectadora deIs centres cerebrals. El control de les bilirrubinemies i les

exsanguinotransfusions ens eviten aquell terrible perill, mentre la bilirru­
binernia no passi de 14 mg.

La .mortalitat perinatal per isoimmunitzaci6 es redui a una quarta

part amb les transfusions intrauterines, amb les exsanguinotransfusions
iamb la induccio, pero fins l'any 1970 encara morien al nostre servei
un 11,4 % dels isoimmunitzats. La isoimmunitzaci6 era, aixi, la causa

d'un 10 % de Ia mortalitat perinatal total.
Sortosament per als joves, l'administracio profilactica de y-globulinra

anti-D ha periclitat aquesta historia. Cal donar 250 miligammes de la
citada y-globulina a tota mare Rh negrativa no sensibilitzada que infanta
un nen Rh positiu 0 en tot raspat en Rh negativa despres de les 12 set­

manes.




