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Enfermedad hemolitica perinatal por incompatibilidad RhD:
Diagndstico de laboratorio y avances en el manejo.

Por: Karen Maritza Chica Del Cid
Universidad de El Salvador
cd16009@ues.edu.com 05 octubre,2024

INTRODUCCION.

La enfermedad hemolitica perinatal conocida también como eritroblastosis fetal o
enfermedad hemolitica del recién nacido, es una afeccion critica que ocurre cuando
los anticuerpos maternos destruyen a los glébulos rojos del feto o del recién nacido,
causando complicaciones graves como anemia hemolitica, eritroblastosis, ictericia,
hepatoesplenomegalia, Hydrop fetalis y en casos severos la muerte neonatal. Esta
complicacion se desarrolla cuando existe una incompatibilidad sanguinea entre la
madre y el feto, especificamente cuando la madre es RhD negativo y el feto RhD
positivo; la madre puede sensibilizarse por diversas causas y su sistema inmunitario
identifica los glébulos rojos del bebé como extrafios, la madre desarrolla una
respuesta inmunitaria produciendo anticuerpos anti-D de tipo IgG que tienen la
capacidad de atravesar la placenta y alcanzar la circulacion fetal donde atacan y

destruyen a los globulos rojos del bebé.

Con el paso del tiempo y el avance de la medicina, el diagndstico de laboratorio
también ha evolucionado permitiendo una deteccidn mas temprana; estos avances
no solamente permiten un diagndstico mas efectivo, sino también permiten un
manejo mas oportuno de la enfermedad. Este ensayo tiene como objetivo sintetizar
las diversas pruebas del diagnostico de laboratorio y los avances en el manejo de
la enfermedad, destacando la importancia de la prevenciény el tratamiento oportuno

para proteger la salud de la madre y del bebé.



ANTECEDENTES.

Las primeras descripciones de la enfermedad remontan al afio 1,609, por parte de
una partera francesa llamada Louge Bourgeois; quien describe la asistencia de un
parto gemelar en la que el primer gemelo presentd un cuadro hidrépico y fallecié en
el momento del parto, mientras que el segundo gemelo rdpidamente desarroll6 un
cuadro de ictericia y fallecié a los tres dias. Para ese entonces no se sabia, pero
dicho cuadro clinico correspondia a una enfermedad hemolitica del recién nacido
(EHRN). Posteriormente, se fueron describiendo muchas enfermedades neonatales
gue correspondian a los mismos cuadros clinicos, pero sin conocer la respectiva
causa. Fue hasta el afio 1,938 cuando Ruth Darrow una patéloga estadounidense
publicé la hipdtesis de que los hallazgos fisiopatologicos de los fetos y recién

nacidos muertos por EHRN podian ser debido a una reaccion antigeno-anticuerpo.

Dos afios mas tarde, Karl Landsteiner y Alexander Solomon Wiener, en sus estudios
de laboratorio inmunizando conejos y cobayos con los glébulos rojos del mono
Macacus rhesus detectaron que estos animales desarrollaban un anticuerpo que
aglutinaba no sélo los glébulos rojos del mono, sino también a los hematies de las
personas de raza blanca en el estado de New York, aproximadamente al 85% de
estas. Desde ese entonces a los individuos cuyos glébulos rojos aglutinaron con el
suero anti-Rhesus los clasificaron como RhD positivo y al 15% restante como RhD
negativo. Debido a estas similitudes de los anticuerpos se establecié que el antigeno

Rh era el causante de la EHRN.

Antes de 1945, alrededor del 50% de los fetos con EHRN fallecian a consecuencia
de kerknicterus y/o de hydrops fetalis. En los paises desarrollados la mortalidad se
redujo al 2% - 3% adn cuando algunos autores no dan datos referentes a este
descenso debido a la falta de estadisticas fiables en sus respectivos paises (Vega,
et al 2014, p.374).

Durante las décadas siguientes, la investigacion fue avanzando poco a poco, se
desarrollaron pruebas serolégicas que permitieron detectar la presencia de

anticuerpos anti-RhD en las madres, ademas, la aplicacion de la inmunoglobulina



anti-D revoluciond el manejo para prevenir la enfermedad y asi poder evitar casos

Severos.
Sistema Rh

En la medicina transfusional, el sistema Rh es el sistema sanguineo mas importante
solo después del sistema ABO; este sistema es altamente inmunogénico, bastante
complejo y muy polimérfico que actualmente incluye un total de 52 antigenos, de los
cuales cinco son los de mayor importancia clinica: D, C, E, c, e. El principal antigeno
es el D, si éste esta presente en el individuo es clasificado como “Rh positivo” y si

esta ausente como “Rh negativo”.

El antigeno D es la causa mas frecuente de isoinmunizacion, debido a que posee
una inmunogenicidad de hasta 50 veces mayor a comparacion de los otros
antigenos. Los antigenos que conforman este sistema se originan de una pareja de
proteinas transmembrana: RhD y RhCE, que se expresan Unicamente en la
membrana de los eritrocitos, tienen un rol estructural y también pueden
desempeiarse como canal proteico, facilitador de transporte de gases y de cationes

monovalentes hacia el interior del eritrocito.

La carencia de la proteina RhD en los individuos Rh negativos, aunada a su extenso
polimorfismo, la hacen muy inmunogénica para éstos, y se estima que hasta un 85%
- 90% de quienes se exponen al contacto con glébulos rojos Rh positivo desarrollan
una respuesta inmunitaria produciendo aloanticuerpos anti-RhD, principalmente de

los isotipos de inmunoglobulina I9gG: e 1gGs. (Montafio, et al. 2014, p.378)

En la tipificacion de rutina no resulta extrafio encontrar glébulos rojos con una
expresion disminuida del antigeno D. Estas variaciones fenotipicas pueden ser
cuantitativas (fenotipo D débil) y/o cualitativas (fenotipo D parcial). Se ha
demostrado que los pacientes portadores de ciertas variantes D no son susceptibles
de desarrollar una aloinmunizacién frente al antigeno D, por lo que pueden ser
considerados D positivo. Los fenotipos D parcial fueron inicialmente clasificados en
categorias en funcion de la presencia o ausencia de nueve epitopos en la proteina

RhD. Asi, se caracterizaron los fenotipos D parcial categoria DIl hasta DVII con



subdivisiones en algunos de ellos basadas en diferencias serolégicas muy sutiles.
(Muhiz-Diaz, et al. 2014, p.118)

La determinacion del fenotipo DVI es de gran importancia, ya que los individuos
con esta variante se inmunizan facilmente al tener contacto con eritrocitos D
positivos; estos individuos pueden tener reacciones hemoliticas transfusionales y
en el caso de una mujer embarazada llegar a provocar una enfermedad hemolitica
perinatal. Por esta razén es que las mujeres embarazadas con este fenotipo también

deben recibir la profilaxis con gammaglobulina anti-D.
Enfermedad hemolitica perinatal.

La enfermedad hemolitica perinatal ocurre cuando hay una incompatibilidad entre
el grupo sanguineo de la madre y el del feto, puede estar causada por anticuerpos
de tipo ABO, Rh u otros anticuerpos de diferentes sistemas sanguineos (Kell, Duffy,
Lewis, Kidd o MNS, por ejemplo). Pero mas comunmente se presenta cuando la
madre tiene el factor RhD negativo y el feto RhD positivo, heredado de su padre.
Estos anticuerpos de tipo IgG pueden originar una destruccién de los glébulos rojos
por dos mecanismos: lisis inducida por activacién del complemento o lisis citotoxica
por células fagociticas realizada especificamente en el bazo por el sistema

fagocitico mononuclear.

La destruccion de los eritrocitos fetales, produce un cuadro de anemia hemolitica
con presencia de eritroblastos en sangre periférica, por tanto, el catabolismo de las
grandes cantidades de hemoglobina conlleva al aumento de los niveles de
bilirrubina no conjugada provocando una grave ictericia; el cuadro clinico también
incluye hepatoesplenomegalia debido a que el higado comienza a encargarse de
producir Unicamente eritrocitos, dando lugar a la reduccién de la sintesis de
albamina (hipoalbuminemia), esto hace que disminuya la presién oncética en el
plasma y por ende un desarrollo de hydrops (acumulacién excesiva de liquidos en
el espacio extravascular); ademas, a nivel cardiovascular la hemolisis también
provoca una disminucion en la capacidad de transporte de oxigeno por parte de los
eritrocitos, ésta hipoxia causa a un aumento del ritmo cardiaco provocando una falla

cardiaca y la muerte del bebé, en el peor de los casos.



La sensibilizacién materna, puede presentarse en aquellos casos en donde se ha
realizado cualquiera de estos procesos: una transfusion de hemocomponentes
incompatibles, trasplantes de 6rganos y tejidos, hemoterapia intramuscular o
intercambio de sangre y jeringas; causas obstétricas como hemorragias
transplacentarias, el parto, aborto, embarazo ectdpico, cesarea, sangrado
transvaginal y la amniocentesis; diversas patologias como la hipertensién arterial,
preeclampsia y la placenta previa también pueden llegar a producir una lesién
placentaria; dado cualquiera de estos casos el sistema inmunolégico de la madre
reconoce los eritrocitos fetales como extrafios y comienza a producir anticuerpos

contra ellos.

Durante los primeros meses de embarazo, existe un grado minimo de transfusion
feto-materna de manera espontanea que no llega a ser relevante clinicamente y, es
insuficiente para estimular el sistema inmunolégico materno, sin embargo, al existir
una hemorragia de mayor cantidad como en el parto u otras situaciones invasivas,
los linfocitos B de la madre inician la produccion de anticuerpos IgM, pero estos no
atraviesan la placenta por su gran peso molecular. En el 90% de los casos la
sensibilizacion primaria se produce en el parto, por lo tanto, los bebés primogénitos
no suelen verse afectados. Al existir una nueva exposicion al antigeno como en el
caso de un segundo embarazo (sensibilizaciéon secundaria), rapidamente habra
respuesta de anticuerpos de tipo IgG contra el bebé en gestacion. Estos anticuerpos
IgG se dividen en cuatro subclases, cada una con diferente potencial hemolitico, los
mas abundantes son de tipo IgG1 e IgG3; las subclases 1gG2 e IgG4 sensibilizan a
los eritrocitos fetales, pero no disminuyen su vida media debido a la poca union de
los receptores Fc de los macréfagos y a la incapacidad de activar el sistema de
complemento. Los IgG1 comienzas a pasar a la circulacion fetal a las 18 semanas
de embarazo aproximadamente, tienen bajo poder hemolitico, pero se acumula en
el feto causando los casos mas graves de enfermedad hemolitica; en cambio los
IgG3 inician su pasaje a las 28 semanas, tiene un alto poder hemolitico y son los

responsables de las hemolisis postnatales.



En el laboratorio y en la clinica obstétrica se ha generado recientemente un progreso
significativo en cuanto al diagnéstico, el tratamiento y la prevencién de la
enfermedad hemolitica perinatal. Conocer el genotipo RhD fetal por medio del
plasma materno, y en el plano obstétrico, la ecografiay el doppler con determinacion
del pico sistolico de velocidad de la arteria cerebral media se han afianzado como
las herramientas mas utiles para el control del feto y la valoracién del grado de
afectacion fetal que creemos justifican la revision de los protocolos de actuacion

ante la isoinmunizacion en el embarazo. (Oyonarte, et al. 2014, p.414)

Es de suma importancia que toda mujer embarazada tenga una hemoclasificacion
desde su primer control prenatal, este debe ser durante el primer trimestre de
embarazo y lo mas pronto posible; la importancia de la deteccion oportuna de una
incompatibilidad en el embarazo es debido al riesgo que representa principalmente
para el feto y el recién nacido, y asi poder evitar significativamente casos graves de
la enfermedad. Es por ello que se realiza una serie de pruebas serologicas

prenatales, pruebas de seguimiento durante el embarazo y después del parto.

Diagnostico de laboratorio.
e Estudios prenatales

A todas las embarazadas se le deben realizar las siguientes pruebas analiticas:
grupo sanguineo ABO y RhD, en caso que el resultado para el factor RhD sea
negativo, se debe confirmar este resultado haciendo la identificacion de la variante
del antigeno RhD, al confirmar que la paciente realmente posee la ausencia del
antigeno RhD, se debe realizar una prueba de rastreo de anticuerpos irregulares
también llamando Coombs indirecto; esta prueba se realiza para determinar si hay
anticuerpos IgG contra el factor RhD en el plasma materno. En este caso, un test
de Coombs indirecto negativo indica la ausencia de aloinmunizacion materna, pero
si este resultado es positivo se procedera a realizar una identificacion del
aloanticuerpo presente en la sangre de la madre, para luego evaluar si el anticuerpo

tiene la capacidad de causar una enfermedad hemolitica perinatal y luego poder ser



referida a un centro especializado de mayor nivel en donde puede recibir el
tratamiento oportuno y evitar un posible cuadro de la enfermedad. Por el contrario,
si no existe isoinmunizacion, es conveniente repetir las pruebas entre las 24 a 34

semanas de embarazo.

Ademas, el laboratorio debe tener todos los antecedentes clinicos, transfusionales
y obstétricos de la gestante. A este nivel es necesario llevar una serie de estudios
complementarios que ayuden a predecir la gravedad del problema generado por la
incompatibilidad; tales pruebas son la titulacion de anticuerpos maternos, un estudio
del fenotipo del padre para determinar el grado de cigosidad del antigeno problema
y la estudiar la probabilidad de que el feto herede o no el antigeno, analisis del
genotipo fetal para confirmar la incompatibilidad y pruebas para predecir el grado

de afectacion.

La posibilidad de conocer el genotipo RhD fetal a partir de una muestra de plasma
materno constituye probablemente el avance mas importante en la historia de esta
enfermedad después de la introduccion de la profilaxis con IgG anti-D. El empleo
ordinario de esta técnica ya es unarealidad y en muchos paises se sigue avanzando
hacia la implantacion sistematica de la prueba dentro del programa profilactico, de
tal manera que la administracion de la IgG anti-D se limite exclusivamente a las
gestantes inequivocamente portadoras de un feto Rh(D) positivo. Las técnicas
moleculares también nos permiten determinar de forma exacta el grado de cigosidad
RhD, diferenciando a los individuos homocigotos (D/D) de los heterocigotos (D/-), y
proporcionar un consejo genético mas seguro del que posibilitaba, hasta ahora, el

célculo del genotipo mas probable. (Mufiz-Diaz, et al 2014, p.400)
e Seguimiento durante el embarazo.

Titulacidon de anticuerpos maternos

Actualmente, la titulacion de anticuerpos sigue siendo la técnica mas sencilla y de

alcance para estudiar la evolucion del anticuerpo materno.

En la isoinmunizacién se ha definido el concepto de “titulo critico”, que senala el

titulo que se asocia con un riesgo elevado de desarrollo de hidrops fetalisl. Este



titulo puede variar entre instituciones, con base en la correlacion con los resultados
de EHP (Enfermedad hemolitica perinatal) de cada centro, aunque se ha
recomendado un punto de corte de 1/128 (15 Ul/ml) para indicar la realizacion de
técnicas invasivas en la isoinmunizacion antiD, ya que por debajo de este nivel sélo
suelen producirse afectaciones leves. El estudio del titulo debe repetirse cada cuatro
semanas hasta la semana 28 de embarazo y cada dos semanas después de las 28
semanas; si el titulo se ha mantenido por debajo de 128 la gestante podra tener un
parto espontaneo. Si el titulo es igual o superior a 128 se finalizara la gestacion
alrededor de las 34 o0 36 semanas, ya que en esta fase es cuando existe mayor

riesgo de inmunizacién materna y dafio fetal. (Oyonarte, 2014, p.417)

Cuantificacion de hemorragia feto-materna

Existe la posibilidad de determinar el volumen de la hemorragia materno-fetal con
el fin de aplicar la dosis de gammaglobulina anti-D necesaria para evitar la
sensibilizacion de la madre. Las técnicas mas utilizadas para la cuantificacion son
la citometria de flujo y el test de Kleihauer-Betke por medio de elucion acida. Este
método de la elucion acida se basa en las diferencias que existen entre la
hemoglobina F de los hematies fetales y la hemoglobina A de los hematies
maternos. La citometria de flujo detecta en la circulacion materna una poblacion
minoritaria de hematies Rh(D) positivo fetales marcados con un fluorocromo

conjugado con un anticuerpo monoclonal IgG anti-D. (Molina, et al., 2014, p.441)

Es importante mencionar que, el test de Kleihauer-Betke se usa como prueba de
tamizaje y la citometria de flujo como método de referencia y confirmacion ante un

tamizaje positivo.

Estudio de antigenos fetales

La evolucion del estudio de los antigenos fetales para prevenir la enfermedad
hemolitica perinatal ha sido muy significativa con el paso del tiempo; se ha podido
llevar a cabo de manera directa con técnicas como la cordocentesis, la

amniocentesis y con muestras obtenidas por biopsia corial, pero estas técnicas se



realizan de manera invasiva y por lo tanto, pueden provocar una hemorragia feto

materna que incrementen el nivel de anticuerpos maternos.

Actualmente, es posible detectar, en el segundo trimestre, células fetales RhD
positivas en la sangre de madres RhD negativas mediante técnicas de Reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR) o citometria de flujo. También se han podido
localizar, mediante PCR, secuencias de los genes que codifican los antigenos Rh(D)
positivos en el ADN fetal libre en el plasma o suero materno. Todas estas técnicas
permiten determinar de forma no invasiva el estado antigénico fetal. (Oyonarte,
2014, p. 418)

e Diagnéstico en el postparto

La enfermedad se puede diagnosticar durante el embarazo o posterior del parto con
la realizacion de pruebas de laboratorio tras sospechas clinicas del personal de
pediatria. El pediatra puede detectar un proceso hemolitico al evaluar la palidez,

ictericia y hemoglobina baja asociada a una bilirrubina elevada del neonato.

El proceso hemolitico varia desde una forma grave de hemoalisis intradtero que se
inicia en fases tempranas de la gestacion y que puede producir la muerte fetal (por
hipoxemia y fallo multiorganico), hasta un proceso leve que no se detecta hasta el
momento del parto o dias después. Tras el nacimiento es posible que aparezca
anemia (en ocasiones grave y requiere soporte transfusional) e ictericia que en los
casos mas graves puede producir un cuadro de afectacién del sistema nervioso
central (Kernicterus). (Molina, et al., 2014, p.432)

Un diagndstico temprano para un tratamiento oportuno es clave para evitar
complicaciones graves y asi poder asegurar el bienestar del bebé. Es por eso que
nuevamente se procede a realizar el tipaje de los grupos sanguineos ABOy Rh ala
madre, al padre y al recién nacido; en el caso de la madre se recomienda utilizar un

reactivo que no detecte la variante DVI.

Los eritrocitos con fenotipo DVI no reaccionan generalmente con anticuerpos anti-
D policlonales en pruebas directas debido, probablemente, a la presencia en estas

células de solamente 3 epitopes del antigeno D. Este patron de reaccion es



caracteristico del fenotipo D débil. Por otro lado, dependiendo de la especificidad
del anticuerpo monoclonal utilizado para la tipificacion, algunos fenotipos DVI
pueden reaccionar como los eritrocitos D positivo normales. Para una correcta
identificacion del fenotipo DVI se deben utilizar 2 antisueros distintos, un anti-D que
reaccione con eritrocitos DVI en pruebas directas y un anti-D que no detecte esta
variante pero que reaccione con los glébulos rojos con fenotipo D débil. (Cotorruelo,
et al., 2012, p.40)

Al recién nacido también se le realiza una prueba de Coombs directa para
determinar la presencia de anticuerpos adheridos en la membrana del glébulo rojo;
esta prueba se basa en utilizar el reactivo antiglobulina humana, el cual facilita la
aglutinacion de los glébulos rojos recubiertos de anticuerpos de la clase I1gG. Esta
es una prueba esencial para el diagnostico de la enfermedad, pero debe ir
acompafada de otras pruebas clinicas ya que un resultado positivo orienta a que el
proceso hemolitico que se sospecha sea de causa inmunoldgica y un resultado
negativo sugiere que el bebé no esta afectado; sin embargo, este resultado no se
debe descartar por completo ya que pueden existir casos en los que el nimero de
IgG adheridos a la membrana del eritrocito es pequefio e indetectable, o en casos

graves la hemolisis es muy intensa y no permite detectar los anticuerpos.

Se manejan técnicas que son utiles para confirmar o descartar la presencia de
anticuerpos en caso de un Coombs directo negativo. Estas técnicas son bajo
métodos de elusion y se fundamentan en la capacidad de deshacer la union

antigeno-anticuerpo utilizando métodos fisicos o quimicos para su posterior analisis.

Existen diferentes técnicas de elucion: congelacién/descongelacion, calor,
cloroquina, éter, EDTA-glicina (éstas dependeran de la finalidad del procedimiento:
preservar los antigenos o anticuerpos para un estudio posterior) esta Ultima es la
técnica de eleccién para estudiar hematies recubiertos de IgG. (Molina, et al., 2014,
p.438).

Consiguientemente, se realiza una prueba de escrutinio de anticuerpos irregulares
para detectar la presencia de anticuerpos irregulares en muestra de suero, plasma

o eluido. Si la prueba es positiva se procede a identificar el anticuerpo especifico.
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Se plantea que hay tener en cuenta una serie de consideraciones:

- No todos los anticuerpos que se detectan tienen significado clinico.

- En casos de madres Rh(D) negativo, que han recibido la gammaglobulina
anti-D durante la gestacion, encontramos un estudio compatible con un
anticuerpo de especificidad anti-D. La evaluacion de los antecedentes nos
permitird diferenciar entre un anticuerpo pasivo y una aloinmunizacion,
informacion necesaria para decidir la administracion de la gammaglobulina
anti-D en las 72 horas después del parto (si el RN es Rh(D) negativo).

- Si el estudio de anticuerpos irregulares es negativo, con las técnicas
convencionales, se deben utilizar técnicas complementarias para asegurar el
diagnostico (descartar un anticuerpo contra un antigeno privado o de baja
incidencia). Es util trabajar con los hematies del padre.

- En casos en los que se sospecha la presencia de multiples anticuerpos o
bien de un anticuerpo contra un antigeno publico o de alta frecuencia, se
deben utilizar técnicas complementarias para llegar al diagndstico
(adsorciones, fenotipo y/o genotipo eritrocitario, pruebas cruzadas con
hematies carentes de antigenos publicos, entre otros.). (Molina, et al., 2014,
p.440).

Prevencion de la enfermedad

Desde mediados del siglo XX se conoce que la administraciéon de IgG humana
enriquecidas en anticuerpos anti-RhD (IgRh) a individuos Rh negativo cuando son
expuestos a eritrocitos Rh positivos previenen la sensibilizacion a RhD y también la
produccidon de anticuerpos anti-RhD. Se administra a madres RhD negativas

durante el embarazo y después del parto para prevenir la sensibilizacion.

La materia prima utilizada para la preparacién de IgRh es una mezcla de plasmas
humanos obtenidos mediante plasmaféresis de donantes inmunizados a RhD que
poseen altos titulos de aloanticuerpos especificos. En el caso de una mujer RhD(-)
con un embarazo RhD(+) a la cual se le administré IgRh, la eliminacion de los

eritrocitos fetales es tan rapida y completa que no da oportunidad para que ocurra
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contacto alguno entre estos y los linfocitos B RhD- especificos de la madre, y evitar
asi su activacion y posterior diferenciacion a células plasméaticas productoras de
anticuerpos anti-RhD, lograndose entonces el efecto profilactico. (Montafio, et al.,
2014, p.384-385).

Las indicaciones pueden resumirse de la siguiente manera: toda madre RhD
negativo no sensibilizada, debe recibir profilaxis en la semana 28 y en las primeras
72 horas después del parto. También después de un aborto y cualquier otro
procedimiento intrauterino. En el cuadro 1, se describe algunas opciones de
tratamiento aplicado a los neonatos tras la exposicion a los anticuerpos anti-D

maternos como se da en la EHRN.

Cuadro 1: Tratamientos neonatales en casos de enfermedad hemolitica:

Transfusion Intrauterina

Para sustituir los glébulos rojos fetales que
estdn siendo destruidos por el sistema
inmunitario de la madre. Tiene como objetivo
mantener sano al feto hasta que esté lo
suficientemente maduro y no tenga peligro al

nacer.

Fototerapia Neonatal

Se realiza para tratar la ictericia en el recién

nacido, ayudando a descomponer la bilirrubina

Transfusion de sangre neonatal

En casos de anemia severa es necesaria para

poder estabilizar al bebé.

Exanguinotransfusion.

Se utiliza a veces cuando las concentraciones
de bilirrubina no conjugada son muy elevadas

y la fototerapia no es lo suficientemente eficaz.

En los casos en los que se

indica una transfusion sanguinea o una

exanguinotransfusion, se deben realizar las siguientes pruebas de compatibilidad

pretransfusional:

— Muestra de sangre anticoagulada con EDTA (acido etilendiaminotetraacético) del

recién nacido y si es posible de la madre.

12




— Informacion sobre el tipaje ABO y Rh(D) de ambos, y estudio de anticuerpos
irregulares de la madre (también se puede realizar en el plasma del recién nacido).
— Los glébulos rojos a transfundir deben ser compatibles ABO con el plasma del
recién nacido y carentes del antigeno contra el que va dirigido al anticuerpo
materno.

— Prueba cruzada entre los hematies a transfundir y plasma del recién nacido

(también se puede realizar con el plasma de la madre)

En la exanguinotransfusién se siguen los mismos pasos que en la transfusion
convencional, pero teniendo en cuenta que se debe infundir sangre total; por tanto,
es necesario que el plasma sea también compatible con los hematies del recién
nacido. Tener en cuenta que, si se realiza transfusion intra-utero previamente, el

componente sanguineo debe ser irradiado. (Molina, et al., 2014, p.442)

Contribucion de las técnicas moleculares.

Las técnicas de tipificacion molecular han sido sin duda de gran relevancia y
contribucion al diagnostico prenatal. Actualmente la determinacion del genotipo fetal
es posible para poder especificar los grupos sanguineos que pueden estar
asociados a una enfermedad hemolitica perinatal. En un inicio el genotipo fetal se
estudiaba con procedimientos de caracter invasivo, como la biopsia corial o la
amniocentesis; tiempo después se descubrid la presencia del ADN fetal en el
plasma de la madre, lo que hoy en dia permite la identificacion de manera no

invasiva.

Mediante pruebas moleculares se puede obtener una asignacion objetiva del grupo
RhD en la gestante, un analisis completo del genotipo fetal y el estudio de la
cigosidad RhD; contribuyendo significativamente en el diagnostico, prevencion y

tratamiento de la enfermedad.
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Conclusiones.

La enfermedad hemolitica perinatal sigue siendo una afeccién muy compleja, pero
afortunadamente gracias a la serie de avances tecnoldgicos y al manejo de técnicas
moleculares han permitido resolver las limitaciones de la tipificaciébn seroldgica,
obteniendo un diagnostico cada vez mas precoz y exacto, logrando un mejor manejo

y evitando casos graves de la enfermedad.

Sin embargo, a pesar de todos los avances logrados es importante seguir
investigando y promoviendo la conciencia sobre la incompatibilidad RhD, con el fin
de crear estrategias para la prevencion y evitar complicaciones. La prevencion y
diagnéstico temprano son aspectos fundamentales para identificar y monitorear a
las madres en riesgo, asi como para proporcionar el tratamiento y manejo necesario,
ya que al fortalecer la prevencion se podra reducir el impacto de esta afeccion en la

salud perinatal.
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