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1.- CONSIDERACIONES GENERALES. 

TRASTORNOS UEMATOLOGICOS DURANTE EL EMBARAZO. 

Los trastornos hematológicos contribuyen con más de -

la mitad de las complicaciones médicas que se diagnóstican du-

rante el embarazo. Bajo circunstancias normales la cantidad y 

calidad de células sanguíneas circulantes, plaquetas y proteí-

nas plasmáticas, se mantienen dentro de un límite fisiológico-

relativamente estrecho. Cualquier trastorno puede producir una 

variedad de enfermedades clínicas, desde la anemia por defi- -

ciencia de hierro apenas detectable sin consecuencias, hasta -

alteraciones hemodinámicas graves que producen efectos adver - 

sos para la madre y el hijo. (1) 

Las concentraciones de hemoglobina inferiores a - - 

12gr/d1 y los valores de hematócrito menores del 36%, que son 

los que definen la anemia en la población general, no son indi 

cadores de anemia en las gestantes, debido al cambio fisiológi 

co denominado "hemodilución del embarazo". Este fenómeno se de 

be a la expansión del voldmen intravascular que se inicia de -

las 8 a 10 semanas de la gestación y alcanza su máximo durante 

el segundo trimestre. 

La mayoría de los autores consideran que existe anemia 

cuando la concentración de hemoglobina desciende por debajo de 

lgr/d1 o cuando el hematócrito cae por debajo del 30$. 
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La expansión del volómen plasmático y el consumo por -

parte del feto de los sustratos necesarios para la síntesis de 

hemoglobina agravan cualquier tipo de anemia preexistente. (2) 

Nos motivo a la presente revisión el caso de una pa- - 

ciente que durante el embarazo curso con cifras anormalmente -

bajas de hemoglobina hasta de 3.5 gr/dl, diagnósticada como - 

drepanocitemia megaloblastica en fase aplásica nodular, persis 

tiendo con cifras muy bajas de hemoglobina a pesar de mdlti- - 

ples transfuciones. Con reporte en medio extrainstitucional de 

etiología viral (Parvovirus B19), una variedad poco pensada en 

patología hematológica durante el embarazo. 

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS 

A diferencia de la anemia relativa del embarazo, las -

anemias absolutas se caracterizan por una disminución real de 

la concentración de hemoglobina. Las anemias pueden clasificar 

se como dependientes de una menor producción, pérdida acelera-

da o mayor destrucción eritrocitica. Las anemias más frecuen -

tes quo se presentan durante el embarazo se muestran en el si-

guiente cuadro. (1) 
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CUADRO No. 1 	CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS 

ANEMIAS HIPOPROLIFERATIVAS 	 ANEMIAS HEMOLITICAS 

- Anemia por defiencia de 
	

Hemoglobinopatias 

hierro 
	

Drenanocíticas (11bS C, 

HbS S, libS-Thal). 
Anemia por enfermedad cr6 

nica (SIDA, Neoplasias, 	 Talasemias (alfa y beta) 

alcoholismo, trastornos - 	 Sintesis limitada de 

del tejido conectivo, en- 	 cadenas de globina, 

dodrinos, hepáticos y re- 

nales) 	 - Otras: 

. Deficiencia de Glucosa 

- Anemia aplásica (radiacio 	 6-fosfato deshidrogena 

nes, infecciones, a gente: 	 sa. 

químicos y farmacos). 
. Deficiencia de Piruva- 

. Aplasia pura de eritro- 	
tocinasa. 

citos. 

ANEMIAS MEGALOBLASTICAS 

- Deficiencia de folato 

- Deficiencia de vitamina 

B12. 

. Esferocitosis heredita 

ria 

. Anemia hemolítica ex - 

trínseca. 
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2.- ANTECEDENTES H1STORICOS 

La anemia por enfermedades sistómicas crónicas suele -

ser leve y no progresiva, los trastornos vinculados con esta - 

anemia incluyen alcoholismo, trastornos del tejido conectivo, -. 

neoplasias, alteraciones hepáticas, renales y endocrinas, infec 

ciones virales como en el caso que nos ocupa y el SIDA. 

La anemia aparece en un período de varios meses y pue-

de acentuarse por hemorragia y deficiencia nutricional o hemoli 

sis por la enfermedad subyacente. (1) 

En 1975, Cossart descubrió el parvovirus 819 en Ingla-

terra, mientras estudiaba muestras sóricas de donadores de san-

gre con un nuevo análisis para hepatitis B. Sin embargo, no se-

reconoció la naturaleza nat6geila de 819 hasta el decenio de - -

1980. 

Esta infección se ha vinculado con una amplia variedad 

de enfermedades. La primera en detectarse fue una crisis aplósi 

ca transitoria en pacientes con anemias hemolíticas. Pronto se-

relacionó con el eritema infeccioso (quinta enfermedad). Se mos 

tro una asociación entre el virus y la muerte fetal por primera 

vez en 1984. Se han agregado a la lista artropatias, anemias -

crónicas e inmunodeficiencia. 

En 1987-1988 se demostró que el virus presenta tropis-

mo para precursores eritroides y que la infección y lisis de 

las células juegan un papel importante en el desarrollo de ane- 
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mia fetal, hidropesia y muerte. 

La infecci6n del feto, la madre y el recien nacido, -

puede ser diagn6sticada por m6todos serol6gicos y moleculares - 

seleccionados para comparar la etapa de la infecci6n. (3, 1). 



3.- DESCRIPC1ON DEL AGENTE ETIOLOGICO 

El Parvovirus B19 es un miembro de la familia Parvovi-

ridae, virus de DNA de una sola cadena. Son pequeños (20 a 25nm), 

con cubierta protefnica icosaédrica. Ocurre replicación viral -

en el núcleo cólular y requiere funciones celulares expresadas-

durante la fase S, de síntesis activa de DNA, Infecta preferen-

temente a aquellas células con división activa. 

Para 019, el tipo celular casi exclusivo es el eritro-

blasto. El ciclo vital es lítico, ya que la única forma de libe 

rar progenie viral es la lisis. Ocurre amplificación de 50 a -

200 veces con la lisis celular. 

Los efectos virales pueden ser estimulados con eritro-

poyetina y detenidos con suero de convalecientes. (4) 

Los parvovirus autónomos, se han vinculado durante mu-

cho tiempo con morbilidad y mortalidad gestacionales en sus es-

pecies respectivas. En mamiferos, ocurren infecciones por Parvo 

virus fetales a través de la vía transplacentaria, por viremia-

en animales no inmunes. El óvulo y el embrión en etapas previas 

a la implantación parecen resistentes a la infección. Se han -

aislado de testículos y semen, lo que sugiere transmisión se - 

xual. 

Los Parvovirus autónomos al parecen producen anomalias 

fetales y neonatales por destrucción de grupos celulares especí 



7 

ficos, Una infección tardía produce síndrome como hipoplasia 

cerebelosa, hidrocefalia, miocarditis, hepatitis y anomalias 

del crecimiento oseo. 

Los cambios en el patr6n de enfermedad durante el pe 

ríodo gestacional son tal vez debidos a la variabilidad de teji 

dos susceptibles y el desarrollo de respuesta inmunitaria del -

embarazo. (5) 
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4.- CARACTERISTiCAS H1STOPATOLOGICAS. 

La necropsia sistemática, con estudio hi.stol6gico y - 

placentario, suele ser diagnóstica. El feto afectado, suele ser• 

un 6bito hidrópico, con evidencias de maceraci6n y edemas subcu 

táneo masivos. Es raro encontrar características dismorficas, -

pero se han encontrado fetos con frente prominente, nariz en -

forma de pico con puente nasal hundido, lengua protuberante y -

pliegues palmares transversos bilateralmente, (3) 

Los hallazgos encontrados en la placenta incluyen: 

placentomegalia, vasculitis que afecta capilares y en algunos -

casos arterias mayores. Las venas afectadas exhiben inflamací6n 

de las células endoteliales, fragmentación de núcleos celulares 

endoteliales y trombos de fibrina. 

Pueden ocurrir derrames, dilatación cardiaca y hepato-

megalia. Puede haber hipopinsia pulmonar por compresión debida-

a los derrames o el crecimiento hepático. 

Histoldgicamente, los eritroblastos llenan los capila-

res en el feto y la placenta. Muchos tienen las inclusiones in-

tranucleares típicas, que constan de una zona central clara a - 

eosin6flIa y condensación periférica de la cromatina. 

Se puede hacer rápidamente el diagnóstico en el examen 

placentarío cuando hay edema y retraso de la maduración, asf co 

mo muchos eritroblastos característicos. Hay depósito abundante 

de hierro como resultado de hem6lisis en el hígado. Puede haber 
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metaplasia adiposa suprarrenal, un signo de estrés característi 

co de fetos hidrópicos con isoinmunización Rh. (4) 

Se han encontrado en algunos fetos el timo con desarro 

llo de corpúsculos de Hassall con apariencia avanzada para la -

edad gestacional. Se ha observado disminución linfocítica corti 

cal, característica sugerente de estrés intrauterino severo. En 

el tejido del cerebro se ha encontrado infiltración celular de-

las leptomeninges y hemorragias petequiales dispersas. (3) 
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5.- MANIFESTACIONES CLIN1CAS Y METODO DIAGNOSTICO. 

Desde la identificación del Parvovirus B19, se le han-

atribuido varios sindromes clínicos, que en la infancia es tan-

representados por el Eritema Infeccioso (E. I.). (5) Además la 

artritis es un síntoma frecuente en el proceso patológico. En -

pacientes con anemias hemolíticas crónicas, la enfermedad suele 

presentarse como crisis hemolíticas crónicas, la enfermedad sue 

le presentarse como crisis aplásica transitoria (TAC). 

Dado que el virus tiene predilección por la línea eri-

troide, la infección causa reticulocitopenia e hipoplasia de la 

serie eritroide en médula ósea. Por tanto, la aplasia critrocí-

tica es una característica constante del proceso infeccioso. 

La crisis resultante de la infección suele durar de 

siete a diez días y puede requerir transfusión en ese período, 

También se han encontrado anomalias en el número de leucocitos-

y plaquetas. 

La artritis es similar a la que ocurre en la rubéola,-

por lo general simétrica y que afecta a las articulaciones peri 

fónicas (manos, muñecas y rodillas). (4) 

Se presenta un exantema típico de una de las enfermeda 

des de la infancia que conserva el nombre de quinta enfermedad, 

caracterizado por eritema indurado y confluente sobre las meji-

llas (aspecto de "cara abofeteada"). (5) 
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Se han identificado grupos específicos de riesgo para-

las consecuencias más graves de la infección e incluyen a aque-

llos con anemias hemolíticas crónicas, (anemia de células falci 

formes, esferocitosis hereditaria) y los que padecen inmunodefi 

ciencias congénitas o adquiridas. Las embarazadas renresentan - 

un tercer grupo de riesgo como consecuencia de los efectos feta 

les de B19. (4) 

Hl Parvovirus B19 puede transmitirse a través de la -

placenta y, como consecuencia infectar al feto. Puede ocurrir - 

hidropesia no inmunitaria y muerte fetal, como consecuencia de-

infecCión intrauterina. 

La tasa de pérdidas fetales en presencia de infección 

es de casi 5% antes de la semana 19 de gestación y el riesgo -

calculado de muerte fetal es de casi 1.5t. (4) 

Han habido varios reportes &infección por Parvovirus 

asociados con productos fetales normales, aún cuando solo en -

unos cuantos hubo evidencia serológica de transmisión viral al 

feto. (3) 

Algunas pacientes presentan como complicación reconocí 

da de hidropsia fetal, un sindrome parecido a la preeclampsia. 

Los mecanismos subyacentes al desarrollo de esta condición -

son obscuros. (6) 

Los mecanismos para el desarrollo de hidropsia fetal-

incluyen, 1) anemia crónica severa, provocando fallas cardia - 

cas y daño hipóxico a la red capilar produciendo una mayor per 
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meabilidad, 2) hipoalbuminemia, resultando en presión osmóti-

ca reducida que permite el escape de fluido en le compartimien-

to extravascular, 3) falla cardiaca congestiva intrauterina se 

cundaria a el daño miocárdico directo, llevando a una mayor pre 

sic% hidrostática capilar y 4) regreso de la placenta debido-

a obstrucciones venosas. 

La fuga de proteínas a través de las barreras endotelia 

les y placentarias dañadas por hipoxia pueden componerse por hi 

poalbuminemia secundaria al daño hepático. La obstrucción por -

ascitis masiva, edema placentario extremo y ensanchamiento hepá 

tico debido a hemopoyesis extramedular excesiva pueden llevar a 

una descompensación cardiaca y por lo tanto contribuir al esta-

do hidrópico. (7, 8). 

La gran mayoría de las infecciones fetales demostradas-

hanocurrido en el segundo trimestre o en etapa posterior. La or 

ganog6nesis está esencialmente completa entonces y no son de es 

perar malformaciones gruesas, aunque puede haber lesiones des 

tructivas. 

Dentro de los métodos diagnósticos con que se cuentan -

se encuentra la ultrasonografía. Los siglos ultrasonográficos -

de infección fetal incluyen ascitis, derrames, edema cutáneo, - 

polihidramnios, cardiomegalia, placentomegalia y movimientos fe 

tales disminuidos. Se ha encontrado retraso en el crecimiento -

durante la fase aguda, simétrico o asimetrico. (6, 8). 
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El alfa-feto proteína en suero materno (MSAPP) también-

puede ser un indicador de infección. Pudiera estar elevada des-

de etapas tan tempranas como cuatro semanas antes del inicio de 

los cambios hidrópicos y seis semanas antes de muerte fetal. La 

elevación puede ser resultado de daño hepático o placentario. 

El diagnóstico se confirma por contrainmunoelectrofore-

sis o radioinmunoensayo de 10 al parvovirus 1119 en suero mater 

no. La microscopia electrónica sólo es útil si existen particu-

las viriles en tejido sanguíneo. (9, 10). 

El método de detección por reacción en cadena de la po-

limerasa, es un método sensible nara detectar la presencia del-

DNA del parvovirus 019 humano, basada en la ampliación del DNA-

de secuencia específica. Este método se ha usado en muestras de 

sangre fetal y líquido amniotico. (11, 12, 13, 14) 

La combinación de hibridación in situ no isotopica pa-

ra ácido nucléico viral, con inmunohistologia para antígenos ce 

lulares provee una poderosa herramienta para determinar exacta 

mente donde se localizan las células infectadas, y que tipos ce 

lulares están involucrados en cada órgano. (15) 
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6.- FLUJOGRAMA DE MANEJO 

El problema más frecuente que debe enfrentar el obste - 

tra en relación con el parvovirus DO es valorar el riesgo de -

que una mujer embarazada, se haya infectado tras la exposicidn-

real o potencial a niños infectados durante un brote de quinta-

enfermedad. (2) 

Los pasados tratamientos han inclufdo transfusión fetal. 

in útero, digitalizacién directa fetal y toracocentesis o para 

centesis seriada, combinándose con frecuente reevaluacién por - 

ultrasonograffa, pruebas no estresantes (PSS) 6 registro de los 

movimientos fetales. (11, 17, 18) 

El hallazgo de que muchos casos se resuelven espontánea 

mente, obteniéndose fetos normales por parto vaginal, ha modifi 

cado el manejo de estas pacientes. (7, 16) 

A continuación se presenta un diagrama de flujo como un 

enfoque alternativo en el manejo. (111 



CUADRO No. 2 DIAGRAMA DE FLUJO DE MANEJO DE 
INFECCION POR PARVOVIRUS Y EMBARAZO 

EXICtilCION A ERITEMA INITCCID90 
POLIARTRALGIA SIME IRICA 
PANCTEOPENIA 
MSAFP ELEVADA INEXII.ICABLE. 
MENTE 

RIN.ouv 
—4 

INIECCION 

IgM e IgG PARA PAR VOVI RUS 1119 
ACUDO Y LYINVAIEsernrte  

I 	A 
FE I Al 
INEXELICAIII E 
ASCII IS 
IX)L11111)1(ASINI(E 

IgM 
IRM ~101 

Ige, EN AUMENTO 

1 

101 • 
IgM SIN ELEVACION 

INVISTRIAR OTRAS 
CAUSAS DE l'ATOLOCI A 

MSAFPSEIMANAL 

1 
ISTABLII 	 EIEVADO 

USC ORSTETRICO 
SEMANAL. 

IIIDROPS FETAL 
E01.1111DRAMNIO6 

ASCII h 

SI NO 

DESCONTINUAR 
El. MONITORE° 
DESPUll DE I.A 

SEMANA 14 

_.4 umssoNtlx) DIRIGIDO 
MUESTREO SANKIUINE0 

FETAL 

CON11NUAR 
SELIUIMITINIO 

IIAS1 A LA SEMANA 14 

SIN ANORMALIDADES 
VISIBLES 

IgM. 113, DNA PARA 
PARVOVIRUS B19 

I IFIklOCLOBINA, LEUCOCIICS, 
rinutrrns,cARrarwo. 

Ph13 DOS VECES POR SEMANA 
RFLIISTRO DIARIO DE 

MOVIMIENTO6 FETAILIS 

ANORMALIDADES 
FETALES 

MAYOR INVISTIGACION 

111DROIS PROGRESIVO 
ARRITMIA, PATRON DE FRECUENCIA 

CARDIACA ANORMAL 

RESOLUCION 

ESPERAR PARTO 
I1  

A TERMINO 

< 32 SEMANAS 	 > 32 SEMANAS 

CORTXXINVESLS Y 
1RANSELMON FETAI 
POR ANEMIA SEVERA 

CONSIDERAR INTERRUPCION 
DEL EMBARAZO 
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7.- REPORTE DEL CASO 

Se trata de femenino de 27 años enviada sor médico par-

ticular con diagnóstico de embarazo de 31 semanas y anemia de -

origen a determinar, con último reporte de 111) de 3.5gr/d1. Abue 

la paterna cardiopata y asmática. Originaria de Pinotena Nacio-

nal, Oaxaca; radicada en Puebla; escolaridad normal primaria; -

unión libre; dedicada a labores del hogar; toxicomanias negadas. 

Grupo sanguíneo y Rh, B positivo. Antecedente de anemia aguda -

durante el primer embarazo, sin requerir hemotransfusión. Con 

antecedentes obstétricos de 4enarca 14 años, ciclos 30x3, eume-

norreica, IVSA 21 años, 1 compañero sexual no circuncidado; G3, 

P2; FIP1 9/09/92, PPP 16/06/93; contracención con preservativos; 

DOC negativo II. 

El padecimiento actual inicia una semana antes con aste 

nia, adinamia, vertigo, lipotimia, palpitaciones, acufenos, dis 

nea de medianos esfuerzos e hiporexia. 

Ingresa al IIGR No. 36 el 14 de Abril de 1993 con estu -

dios realizados en laboratorio particular. Se hospitaliza, se 

solicitan nuevos examenes e interconsulta a hematologia. A la 

exploración física se encuentra paciente de edad aparente a la 

cronológica, conciente, orientada, tranquila, con palidez de te 

gumentos (+++), hidratada, sin injurgitación yugular. Con TA de 

120/70, temperatura 36 CC, FR 20X; FC SOX: ruidos cardiacos rít 

micos, campos pulmonares bien ventilados, abdomen globoso por - 
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utero gestante, con PRI, cefalico, dorso a la izquierda, sin -

trabajo de parto. Se difiere tacto. No se palpan adenomegalias, 

extremidades sin edema. 

EVOLUCION 

Los estudios de laboratorio reportan nuevamente cifras-

bajas de hemoglobina y hematócrito (5.1gr/d1 y 15%). La pacien-

te es valorada por hematologia y se inicia manejo con ácido f6-

lico, vitamina 1112 y homotransfusión. 

El 16 de abril de 1993, la naciente es enviada al Hospi 

tal de Especialidades (Hematologia), en donde permanece por va-

rios días. Se realizan nuevamente estudios de laboratorio: I11 -

con diferencial, determinación de saturación de transferrina, -

hierro sérico, electroforesis de hierro sérico y proteínas. Se 

integra diagnóstico de probable drepanocitemia, megaloblastosis 

en fase aplásica regenerativa nodular. Se inicia manejo con eri 

tropoyetina y es transfundida nuevamente. Se egresa el 14 de ma 

yo de 1993 con mejoria de su sintomatología y del estado gene - 

ral, para continuar control por consulta externa. 

El 17 de mayo de 1993, ingresa al IIGR No. 36 con diag 

nóstico de embarazo de 36 semanas y hemoglobinopatia. Durante 

su estancia la paciente refiere hipomotilidad fetal, acufenos Y 

dolor en hipogástrico. Se realiza USG que reporta embarazo de 
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32-33 semanas, placenta grado III, líquido amniotico en canti -

dad normal. Se intenta amniecentesis para determinación de madu 

rez pulmonar fetal, con punción roja en dos ocasiones. 

Se decide interrumpir el embarazo, considerando que el-

problema de fondo persistira y que las oportunidades para el -

producto son mayores extrauterinamente. Las, cifras de hemoglobi 

na persisten bajas a pesar de las transfusiones, 5.5gr/d1. 

Se programa para cesárea el 21 de mayo con diagn6stico-

de embarazo de 34 semanas, retardo fetal en el crecimiento in - 

trauterino, SPC, talasemia y naridad satisfecha. Se realiza ce- 

sárea tipo Kerr 	OTII, bajo BPD. Se obtiene producto femenino 

de 2,120 gr, con apgar de 7/8, y talla de 46 cm. 

Se envía placenta a estudio histopatol6gico con reporte 

de placenta monoamniotica, monocorial, con infartos antiguos y 

microcalcificaciones. 

Se egreso a la paciente con buen estado general, último 

control de Nb de 10.8 (25 mayo 1993). 

La persistencia de cifras anormales de hemoglobina sugi 

rió la necesidad de explicación etioldgica diferente, por lo - 

que acudid a Servicio Médico particular, Laboratorios Clfnicos-

de Pueblo en donde se investigó por frotis de sangre y médula - 

6sea, llegándose a el diagnóstico de Aplasia Pura de Serie Roja 

(APSR) por parvovirus 819, 



ESTUDIOS DE LABORATORIO 

06 de 	Abril 	93' 

FORMULA ROJA 

Velocidad 	critrosedimentación 

Eritrocitos 
Hemoglobina 

40mm/hora 

0.8 	x 	1006 
3.Sgr /d1 

Hcmatocrito 10.1% 
Volómen Globular medio 126.2 	fl 
Concentración Media HB 43.7 	pg 
Conc. media HB corpuscular 34.6 gr/dl 
Plaquetas 322 x 	1003 
Volumen Plaquetario 9.2 	fl 

FORMULA BLANCA 

Leucocitos 9.5 x 	1003 
Ensinofilos 0% 
Basofilos 2% 
Neutrofilos 69% 
Linfocitos 25% 
Monocitos 4% 
Miclocitos 0% 
Metamiclocitos 0% 
En banda 3% 
Segmentados 66% 

08 de Abril 93' 

ELECTROFORESIS DE HEMOGLOBINA 

Hemoglobina "A" 	 81.5 
Hemoglobina "A"2 	 18.5 
Hemoglobina "F" 	 1 
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HIERRO SERICO 	 26Oug/100m1 
TRANSFERR1NA 	 199 mg/100m1 

ELECTROFORESIS DE PROTEINAS 

Proteínas Sericas Totales: 
	

Gg/100m1 
ALBUMIMA 
	

2.5g/100ml 

GLOBULINAS: 

Alfa - 1: 	 0.3g/100m1 
Alfa - 2: 	 0.7g/100m1 
BETA 	: 	 1.1g/100m1 
GAMMA 	 1.4g/100m1 

RELACION A/G 	 0.7 

FERRITINA 	 275 ng/ml 

CAPTAC1ON LIBRE DE F1JACION DE HIERRO 175 ug/100m1 

TRANSFERR1NA 	 199mg/100m1 

INDUCCION 	 NEGATIVA 

GRADO DE SAT. DE TRANSFERR1NA 	 27ug/100m1 

CAPACIDAD TOTAL DE FIJ. DE F 	 310 ug/100m1 

14 de Abril 93' 

Ilematocrite 
Hemoglobina 
C.M.H.G. 
Leucocitos 

15 
5.1 gik11 
33 '1 
9,100 mm3 
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Linfocitos 

Monocitos 
Eosinofilos 
Ilas6filos 
Segmentados 

Plaquetas 

07 de Mayo 93' 

Hemoglobina 
Hematocrito 
Plaquetas 

26% 

14% 
0% 
2% 
58% 

250 000 mm3 

7.1 g/d1 
20.9% 

321. K/ul 
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COPROPARASITOSCOPICÚ (Necator Americano) 

Negativo. 

18 de Mayo 93' 

Hemoglobina 
	

5.5 g/d1 
Hematocrito 
	

15.6 t. 
PlaqUetas 
	

283. K/ul 

20 de Mayo 93' 

Hemoglobina 
Hematocrito 
C.M.H.G. 
Leucocitos 

21 de Mayo 93' 

Hemoglobina 
Hematocrito 
Plaquetas 

8.1 g/dl 
24 % 
33 
9 900 mm3 

9.1 g/dl 
26.5 % 
251. K/uL 



22 de Mayo 93' 

Hemoglobina 
Hematocrito 
CMHB 
Leucocitos 
Linfocitos 
Monocitos 

10.80d1 
33 % 
32 
11 350 mm3 
20% 
15% 
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ANALIS1S DE EXAMENES DE LABORATORIO 

En todos los examenes de laboratorio podemos observar -

cifras bajas de hemoglobina y hematdcrito, con algunas altera - 

ciones en la fórmula blanca traduciéndose en ANEMIA MACROCIT1CA 

NORMOCROMICA GRADO IV con anisocitosis (+++), poiquilocitosis - 

(+++), 

También se detectaron cifras elevadas de lib A2, con ni-

veles elevados de hierro sérico, ferritina y alteración en la -

relación albumina globulina (hipoalbuminemia), lo que hizo pen-

sar en Pb drepanocitosis o talasemia, sin embargo, no se encon-

traron formas anormales de hemoglobina. Se reporto inducción de 

drepanociots negativa. 

También se realizó coproparasitoscopico, con búsqueda - 

intensionada de Necator Americano como posible causa de la ane-

mia, resultando negativa; por lo que no fue posible integrar un 

diagnóstico de certeza. 
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S.- COMENTARE() 

Los mecanismos de inmunidad contra las infecciones bac- 

terianas, parasitarias y virales son extremadamente complejos -. 

y tienen como principal función la eliminación de los microorga 

nismos patógenos. No podemos negar que, las enfermedades infec - 

ciosas siguen siendo una de las principales causas de morbimor- 

talidad materna y perinatal. 

Cada uno de los componentes del sistema inmune está di-

rigido contra agentes que infectan un sitio en el cuerpo humano. 

Las proteínas inmunológicas llamadas anticuerpos, por ejemplo -

son especialmente efectivas para destruir bacterias que viven -

fuera de la célula. 

Las células blancas de la sangre conocidas como linfoci 

tos T CD4 son de importancia central por su actividad en contra 

de bacterias y otros parásitos intracelulares, especialmente -

los que se encuentran en los organelos que son su camino de en-

trada a la célula. Otra clase de linfocitos son los T CD8 que 

actuan en contra de patógenos de tipo viral. Los linfocitos 

T CD4 secretan substancias que amplifican y virtualmente centro 

lan todos los aspectos de la inmunidad. (19) 

En el caso de los patógenos que pueden establecer una 

infección dentro de la chula, la respuesta inmune mediada por-

anticuerpos y el complemento no pueden actuar de manera oficien 

te. Sin embargo los anticuerpos pueden controlar la infección - 
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antes de que el microorganismo entre a la célula. Esta respues-

ta debe ser lo bastante vigorosa para prevenir la entrada del -

patógeno; para ello el huésped debe haber estado expuesto a la-

infección con anterioridad y contar con una memoria inmunolégi-

ca. 

Las infecciones intracelulares se pueden clasificar de-

dos formas. Una de ellas es cuando los microorganismos se en- • 

cuentran unidos a la membrana de organelos (endosomas y lisoso-

mas); este mecanismo, es el tipo de infección producido por bac 

terias tales como: Mycobactorium tuberculosis y Micobacterium - 

leprae, y en la otra forma, los microorganismos ganan el acceso 

a In-parte líquida de la célula (citoplasma) y al núcleo celu -

lar. Los virus son el ejemplo más común de estos patógenos in - 

tracelulares. 

Los virus al igual que muchas bacterias y parásitos se-

mejantes, viven en el citoplasma de la célula y no dentro de va 

cuolas. Los virus interactuan libremente con muchos de los com-

ponentes celulares, utilizando el aparato Sintetizador de pro -

taínas de la célula, nara elaboración de sus propias proteínas-

estas proteínas se entremezclan con las de las células para per 

conocer dentro de las vacuolas y no ser blanco fácil para las -

moléculas del sistema inmunológico. El control de la infección-

viral es a través de la destrucción de estas células, a conse • 

cuencia de la acción de las células T cito tóxicas. 
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Diversos ejemplos ilustran la equivocación de la respue; 

ta inmunológica, por lo que, muchos de los mecanismos que pro - 

veen protección en contra de ciertos tipos de enfermedades pue-

den al mismo tiempo alterar la patología de otras. Un ejemplo -

cruel de este principio es cuando la infección viral se disemi-

na debido a la interacción del sistema inmune con la célula in-

fectada. 

La existencia de procesos patológicos como el SIDA son 

una advertencia sobre la complejidad de estos fenómenos. La - -

gran adversidad y mutabilidad de los agentes infecciosos encie-

rra el reto de lo que nos puede abatir. De esta manera la conti 

nuidad de los estudios sobre la respuesta inmunitaria pasará - 

por identificar a los determinantes antigénicos responsables de 

la respuesta inmunológica protectora. Aunque el conocimiento de 

las bases moleculares de la respuesta celular se está desarro - 

11ando rápidamente y promete un nuevo camino para disminuir el 

daño a tejidos y el control de infecciones, aún no se tienen 

los conocimientos suficientes de la respuesta inmunológica que 

nos permitan decidir el tratamiento adecuado de las enfermada -

des infecciosas actuales. (19) 

Nuestro caso es un ejemplo de una infección de tipo vi-

ral en el cual tal vez el estado inmunológico se encontraba al-

terado de manera importante, ya que, llevo a la paciente de --

una aplasia de la serie roja, hasta ocasionar daño severo en mé 

dula ósea con leucemia aguda. 
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LA APLASIA PURA DE SERIE ROJA es una forma de insuficiui 

cia de la médula ósea caracterizada por reticulocitopenia en la 

sangre perifdrica y eritroblastopenia en la médula ósea, que -

es normal en celularidad y producción de globulos blancos y de-

plaquetas. (20) 

La APSR puede ser congónita o adquirida y en cualquiera 

de las dos variedades el defecto se localiza en los precursores 

eritroides. La aplasia adquirida puede ser aguda y crónica. 

La eritroblastopenia aguda causada por algún proceso in 

feccioso es particularmente peligrosa en pacientes con eritropo 

yesis acelerada por hemolisis crónica u otras causas. El parvo 

virus B19, es el responsable de la mayoria de las APSR adquiri-

das agudas en sujetos con eritropoyesis acelerada. Una vez que 

infecta al humano, causa depresión de la médula ósea aproximada 

mente en 7 días y dura otros tantos. 

En individuos con supervivencia eritrocítica normal - -

(120 días), la infección puede pasar inadvertida; sin embargo -

en individuos con acortamiento de la supervivencia eritrocítica 

por cualquier padecimiento hemolítico (10 a 15 días) la infec - 

ción puede condicionar una crisis aplásica, caracterizada por -

un descenso brusco en las cifras de hemoglobina y en el contaje 

de reticulocitos. Aproximadamente uno de cada tres pacientes -

con "crisis aplásicas" o de eritroblastopenia pura por parvovi-

rus B19 desarrolla granulocitopenia y/o trombocitopenia. Se ha 

encontrado inhibición humoral o celular de la diferenciación - 
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eritroide. La respuesta a diversos tratamientos inmunosupreso-

res que se observa en la APSR apoya el origen inmunológico de -

la enfermedad. Se ha señalado que la etiopatogenia de la APSR -

es un caleidoscopio de fenómenos auto inmunes que conducen final 

mente a la inhibición del crecimiento de los precursores eritroi 

des. 

La mayoría de pacientes con formas agudas de APSR se re 

cuperan de manera espontánea en periodos menores a dos meses, -

por lo que se justifica un periodo de observación. Deben de eli 

minarse todos los farmacos capaces de causar APSR. La adminis - 

tración de suplementos de folatos puede ser de utilidad, sobre-

todo en fases de recuperación eritroide, es conveniente recu- - 

rrir a la transfusión de concentrados de hematies y es posible-

que el empleo de eritropoyetina humana recombinante sea de uti-

lidad. Si se demuestra que la eritroblastopenia es causada por 

parvovirus B19, la inyección intravenosa de gamaglobulina huma 

na que contiene anticuerpos contra el parvovirus B19 puede ser-

útil, aunque este tratamiento se encuentra aún en fase experi -

mental. Si a lo largo del periodo de observación no hay recupe-

ración eritroide, es muy probable que el paciente tenga una - 

APSR adquirida crónica. Los esteroides pueden emplearse de dife 

rentes maneras: la prednisona puede producir respuesta en el -

35% de pacientes, combinada con medicamentos citot6xicos incre-

menta la respuesta hasta el 60%. La ciclofosfamida puede causar 

remisión hasta en el 50% de los pacientes resistentes a prodni- 
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sena. Algunos enfermos pueden también responder a plasmaf6resis 

o a infusi6n intravenosa de IgG humana. En términos generales,-

se acepta que el 66% de los pacientes con APSR se benefician cm 

los tratamientos inmunosupresores y que la inedia en la duraci6n 

de la respuesta es de aproximadamente 24 meses. Alrededor 50-60% 

de pacientes que responden a inmunosupresores sufren una recai-

da. Algunos autores han considerado la necesidad de tratamiento 

inmunosupresor de mantenimiento, a pesar de los riesgos de la 

administración cr6nica. Una tercera parto de los enfermos tie 

nen remisiones completas duraderas. En los pacientes refracta 

ríos a cualquiera de las formas de tratamiento, se ha empleado-

el trasplante alogénico de médula ósea con algunos resultados -

favorables. Las causas de muerte de pacientes con formas cróni-

cas de APSR están en relación a otros fenómenos autoinmunes que 

en ocasiones progresan hasta hacerse más generalizados o a so - 

brecarga de hierro derivada de las transfusiones repetidas. (20) 

La revisión exhaustiva de este tema nos demuestra una 

vez más, que cada tipo de naciente puede tener distintas mani 

festaciones, por lo que hay que individualizar nuestro manejo 

en cada caso tratando de ser más acusioso con este tipo de pa 

cientes intentando manejo multidisciplinario. 
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9.- RESUMEN 

El propósito del presente estudio fue realizar una revi 

sión de la literatura, dentro de los trastornos hematológicos 

asociados al embarazo de una variable poco frecuente de etiolo-

gía viril, que es la infección por parvovirus 1119. La cual se -

presentó en una paciente que acudio cursando con embarazo de 32 

semanas y síndrome anemico agudo, al servicio de prenatal de la 

unidad del Centro Médico Nacional, "Manuel Avila Camacho" del - 

IMSS, Puebla. En la que se establecieron como posibles diagnós-

ticos, después de haber practicado examenes pertinentes al al -

canee en esta unidad de: probable talasemia, probable drepanoci 

tenla, megaloblastosis en fase aplásica regenerativa nodular. 

Manejandose con ácido Mico, eritropoyctina y alrededor de 12 

transfusiones en conjunto con hematologia y ginecoobstetrícia. 

A las 36 semanas de gestación se decide interrupción del embara 

zo por la via abdominal. Encontrando como única alteración en el 

recien nacido manifestaciones evidentes de retardo fetal en el-

crecimiento intrauterino. Por desconocer en el puerperio el fac 

tor causal, no se Investigó infección neonatal, de igual forma-

que no se reportó en el estudio histopatológico de la placenta-

datos que evidenciaran infección por parvovirus 1319. 

La paciente continuo estudiandose en forma particular -

en el Centro de Hematologia de Puebla, en donde se realizaron -

estudios de: Cariotipo normal, mielogramas con hipoplasia cri 
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troide, médula 'ósea con atrofia de la serie roja y de los maga-

cariocitos avanzada y, determinación por método de ELISA de - - 

IgG - e IgM + para parvovirus R19. Estableciéndose diagnóstico-

de certeza de APLASIA PURA DE SERIE ROJA (APSR) por parvovirus-

1119. La paciente se manejo con piasmaferesis, transfusión de pa 

queta globular cada 15 a 30 días y con ácido Eólico, prednisona, 

ciclosporina, entre otros farmacos. 

Se continuo seguimiento en dicha unidad hasta junio de-

1995, evolucionando a Leucemia Aguda Mieloblastica, secundaria 

a hipoplasia eritroide crónica con serologia positiva para par-

vovirus B19. 
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