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RESUMEN

La predicción prenatal de la enfermedad hemolítica del feto y el recién nacido (EHFRN)
y la severidad de esta, por métodos no invasivos, es de gran importancia para la
adopción temprana de medidas que eviten o minimicen el daño fetal. Se realizó un
estudio retrospectivo de datos de las historias clínicas y resultados de laboratorio de
14 mujeres Rh D negativas, en el que se analizó la relación entre los títulos de anticuerpos
IgG anti D séricos, determinados por la prueba de anti-inmunoglobulina indirecta durante
los 3 trimestres del embarazo y la afectación del feto-neonato por EHFRN. Se introdujo
un método inmunoenzimático para medir la concentración de IgG anti D en los sueros
conservados en el laboratorio, correspondientes al final del último trimestre del embarazo.
Se concluyó que las variaciones de los títulos de anticuerpos entre los trimestres I-II y
I-III son valiosas para la predicción de afectación fetal-neonatal. La concentración de
IgG anti D fue mayor de 4 Ul/mL en todos los casos con afectación clínica y aumentó de
acuerdo con la severidad de la enfermedad.  Se propone introducir este método en el
seguimiento de embarazadas Rh D negativas.

Descriptores DeCS: ERITROBLASTOSIS FETAL/prevención y control; GLOBULINA
INMUNE RHO(D); TEST DE ELISA.
La enfermedad hemolítica del feto 
el recién nacido (EHFRN) es un
condición en la cual se reduce la vida med
y
a
ia

de los eritrocitos del feto o el neonato
debido a la acción de aloanticuerpos
(aloAcs) eritrocitarios maternos que
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atraviesan la barrera placentaria. 
EHFRN comienza durante la vid
intrauterina, puede ser severa y cau
anemia intensa en el feto, la cual pue
llevar  a  hidropis y óbito fetal o 
hiperbilirrubinemia, íctero y aú
kerníctero en el recién nacido.1-3

La patogenia de la EHFRN consta 
3 estadios: aloinmunización matern
transferencia de inmunoglobulina G (Ig
al feto y destrucción de los hematíe
fetales.

La aloinmunización por antígeno
(Ags) eritrocitarios se produce com
consecuencia del contacto del siste
inmune de un individuo con antígen
presentes en los hematíes de otro individ
de los cuales él carece.4,5

La transferencia de Acs maternos a
circulación fetal ocurre a través de 
placenta; la única Ig capaz de atravesa
barrera placentaria es la IgG, de la cual s
se transfieren pequeñas cantidades dur
el primer trimestre de gestación.

Aproximadamente un tercio  de la
embarazadas con aloAcs anti Rh D conti
solo IgG, la mayor parte de las restan
contiene una mezcla de IgG

1
 + IgG

3
 anti D.6

Esta última combinación se asocia  c
frecuencia a EHFRN severa.1,7,8

Los aloAcs responsables de la EHFR
pueden estar dirigidos contra antígenos
varios sistemas de grupos sanguíne
entre ellos ABO, Rh, Kell, Duffy, Kidd y
MNSs. En Europa y Norteamerica, inclui
Cuba, el  aloAc más comúnmente asoci
con EHFRN severa es el anti Rh D, segu
por anti c y anti K, y es además la cau
más común de muerte por dicha patolog
Muestra de ello es que el 60 % de 
infantes con prueba de antiglobulin
directa (PAD) positiva debido a anti D
necesitan  exanguinotransfusión, mient
que  sólo el 30 % de los que presentan  a
requieren de este proceder.1,3,9-12
10
En toda mujer embarazada Rh D
negativa, se debe investigar la presencia d
aloAcs anti Rh (D) durante la captación de
embarazo (entre las 12 y 16 semanas). D
detectarse aloAcs se debe determinar s
especificidad, así como el título y/o
concentración sérica. En estos casos, 
debe determinar el grupo sanguíneo a 
pareja para determinar si posee el A
eritrocitario contra el que la embarazada
está sensibilizada. En caso de detectar
aloAc anti D, se debe repetir el título y/o
concentración durante los 3 trimestres de
embarazo, mensualmente hasta las 2
semanas y posteriormente cada 15 día
incluso en mujeres primíparas se puede
detectar ocasionalmente anticuerpo
producto de abortos o transfusione
previas.2

En los niños nacidos de mujeres qu
presentan aloAcs eritrocitarios de
importancia clínica, se debe realizar e
diagnóstico de EHFRN, mediante la PAD
Si la prueba es positiva, se deben
determinar los niveles de Hb y
bilirrubina.1,2,13 En la práctica es difícil
definir sólo por el íctero y la anemia si
existe hemólisis inmune, ya que en la
mayoría de los recién nacidos hay un
aumento de la concentración de bilirrubina
sérica en los 2 ó 3 primeros días de vida 
existe una progresiva disminución de la
concentración de hemoglobina que
continúa por un período de 2 a 3 meses2

Algunos autores consideran las cifras
elevadas de bilirrubina indirecta por encima
de 342 mmol/L como un buen criterio para
practicar exanguinotransfusión en infante
con PAD positivas.14

La inmunoprofilaxis con anti D, los
avances en la medicina fetal, y el alto nive
del manejo obstétrico, así como de lo
cuidados intensivos neonatales, ha
permitido lograr una reducción signi-
ficativa de la mortalidad por esta enfer-
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medad en las últimas 3 décadas en
mundo desarrollado.1,15,16

No existe un método único capaz 
predecir el 100 % de los casos de EHFR
por lo que el nivel de aloAcs y su variació
así como los antecedentes de EHFR
anterior, suelen ser elementos predictiv
útiles. Existen varias técnicas no invasiv
que miden y/o caracterizan los anticuerp
séricos maternos y son útiles para prede
la severidad de la EHFRN, entre las que
encuentran técnicas serológicas tales co
la prueba de antiglobulina indirecta (PAI)
la cuantificación de anti D con el empleo 
un analizador automatizado, ensa
inmunoenzimático (ELISA) y la citometrí
de flujo. Todas ellas tienen un valo
predictivo limitado. Otros ensayos in vitro
intentan mimetizar las condiciones en q
se produce la hemólisis de los glóbulos ro
fetales en la EHFRN. Entre ellos s
encuentran el ensayo monocític
macrofágico y la prueba de citotoxicida
celular dependiente de Acs (ADCC).17-22

Otros métodos diagnósticos em
pleados son los estudios fetales p
ultrasonografía, amniocentesis o a trav
de tomas de muestras de sangre fetal. Lo
últimos tienen la desventaja de s
invasivos, y por lo tanto, pueden aumen
el riesgo fetal.2,16,21,22

Algunos autores señalan que l
pruebas cuantitativas se correlacion
mejor con la severidad de la enfermed
que los títulos de anticuerpos. En estud
realizados en países como el Reino Uni
se ha encontrado correlación entre l
niveles de anti D materno cuantificado
por el autoanalizador y la severidad d
la enfermedad. Un nivel de anti D may
de 4 UI/mL es considerado significativ
para provocar la destrucción mediada p
células, cuando se ha utilizado 
autoanalizador.3,7,23 Sin embargo, se ha
encontrado altos niveles de aloAcs 
10
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algunos casos de EHFRN leves y nive
de aloAcs relativamente bajos en casos c
afectación severa, lo que sugiere que
severidad de la afectación está asocia
con otros factores en adición al de 
concentración de Ac.22

Los ensayos inmunoenzimáticos 
han utilizado para la detección d
numerosas reacciones Ag-Ac y se emple
en nuestro país en numerosos centros
salud con múltiples fines. Su sensibilidad
comparable con la del radioinmunoensay
los reactivos empleados por lo gener
tienen una conservación prolongada, 
lectura es fácil y los resultados se pued
medir en microgramos por mililitros
Mediante esta técnica se puede determi
la concentración de aloAcs anti D en sue
por lo que se puede emplear co
propósitos clínicos en el monitoreo de 
inmunización feto-materna.24,25

En Cuba nunca se han aplicad
métodos para cuantificar la concentraci
de IgG anti D en el suero materno, por 
que el seguimiento de la embaraza
aloinmunizada se realiza a través del títu
de anticuerpos por PAI; tampoco contam
con estudios en los que se relacionen 
títulos de anticuerpo o la variación de es
con el desarrollo de signos de enfermed
hemolítica en el feto y recién nacido, p
lo que se decidió la realización de  es
trabajo.

MÉTODOS

Se revisaron las historias clínicas d
14 puérperas Rh D negativas con pare
Rh D positivas, a las que previamente 
les había realizado el estudio inmun
hematológico de seguimiento durante 
7
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embarazo en el Laboratorio de Inmuno
hematología del Instituto de Hematologí
e Inmunología.

En el laboratorio se recogieron los
datos siguientes:

− Nombre y apellidos.
− Número de historia clínica.
− Grupo ABO y Rh.
− Resultados de la PAI en los 3 trimestre

de embarazo.
− Título de IgG anti D por PAI.

De las historias clínicas se
recolectaron los datos siguientes:

− Antecedentes obstétricos (embarazo
partos y abortos).

− Antecedentes de fetos/niños anterior
mente afectados por EHFRN.

− Trastornos en el curso del embarazo.
− Signos de afectación por EHFRN de

feto/niño del último embarazo, tales
como: disminución de la cifra de Hb,
aumento de las cifras de bilirrubina
indirecta, hepatoesplenomegalia, PAD
positiva, necesidad de fototerapia
necesidad de transfusión intraútero 
exanguinotransfusión, hidropis fetal
muerte fetal/neonatal.

−  Grupo sanguíneo del niño.

Según el grado de afectación del feto
niño, se dividieron los casos en 4 grupos:15

1. Afectados severos: casos en qu
ocurrió muerte fetal/neonatal o
hidropis fetal.

2. Afectados moderados: casos con algú
grado de hepatoesplenomegalia, anem
moderada, ictericia severa con riesg
de kerníctero si no se efectúa
tratamiento; estos casos necesitaro
transfusión intraútero o exanguino
transfusión.

3. Afectados leves: casos con anem
leve (> 100 g/dL), bilirrubina infe-
rior a 340 µmol/L, que no requirieron
10
,

/

n
a

tratamiento o solo requirieron
fototerapia o transfusión sencilla.

4. No afectados: casos sin signos clínic
o de laboratorio de EHFRN.

Se cuantificó la concentración de IgG
anti D empleando un método de ELISA e
todos los sueros maternos del últim
trimestre del embarazo.

Método de ELISA para la cuantificación
de IgG anti D24

Se emplearon microplacas de polie
tireno con 96 pozos de fondo en U
recubiertas previamente con albúmin
sérica bovina al 2 % en solución
amortiguadora de fosfato de sodio (SAF
ASB al 2 %)  incubadas durante toda la
noche a 4 °C. La solución  se eliminó ant
del uso de la placa en el ensayo.

Fase de sensibilización: en cada pozo
se depositaron 20 µL de eritrocito
humanos Rh D positivos al 4 % en SAF
pH 7,3; posteriormente en 8 de los poz
se añadieron 40  µL de diluciones dobl
del estándar internacional de anti D
(lote 68/419), con una concentración d
anti D de 1,2  µg/mL; en otro pozo un suero
control con una concentración de anti D de
10 µg/mL y en los restantes triplicados d
cada una de las muestras de suero de
embarazadas obtenidas durante el ter
trimestre, diluidas 1/200 en SAF. Se utiliz
como control negativo un suero AB d
donante masculino sano. La placa 
incubó a 37 °C durante 30 minutos.

Después de la incubación, todos lo
pozos se lavaron 3 veces con SAF  y  
centrifugaron cada vez a 1 000 rev/m
durante 2 min a 20  °C.

Reacción antiglobulínica: se aña-
dieron en cada pozo 50 µL de suero 
carnero anti IgG humana conjugado co
fosfatasa alcalina (Sigma), diluido 1/600 e
8
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SAF-ASB al 2 %. Después de incuba
durante 30 minutos a 37 °C, se lavaron l
pozos de la forma antes descrita.

Reacción enzimática: se añadieron 50  µL
de solución de sustrato p nitrofenil fosfat
de sodio (Sigma) a cada pozo, disuelto
una concentración de 1 mg/mL en solució
amortiguadora de carbonato/bicarbona
0,05 M (Na

2
 CO

3
 /NaHCO

3
) con  2mM

MgCl
2
; pH 9,8 y se incubó la placa durant

20 minutos a 37  °C.
Se centrifugó a 1 000 rev/min durant

5 minutos a 20 °C, y se transfirieron 40 µ
de sobrenadante de cada pozo a l
correspondientes pozos de una nue
placa que contenía 40 µL de formaldehíd
al 10 %.

Se midió la densidad óptica (DO) a
405 nm en cada uno de los pocillos d
esta nueva placa, en un espe
trofotómetro ANTHOS.

Con el uso de las diluciones del estánd
internacional de anti D se determinaron la
concentraciones de IgG anti D. Se realizó u
regresión lineal y se determinó el cálculo d
la correlación, mediante la recta de mej
ajuste para los puntos obtenidos, en la q
los valores de y correspondían con los de la
DO y los de x con los del  logaritmo  de  la
concentración  de  Ac. La  concentració
obtenida  en   µg/mL  se  convirtió a UI/mL
considerando que 1 µg = 5 UI.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Para aplicar las pruebas estadísticas
llevaron los valores a comparar a logaritm
neperiano (de base 2).

Para las comparaciones entre 2 grup
se empleó el estadígrafo t de Student y pa
las comparaciones entre 3 o más grupos
análisis de varianza (ANOVA), en ambo
casos para un intervalo de confianza α = 0,05.

Para evaluar la correspondencia ent
los valores de títulos y cuantificación d
anticuerpos se realizó una correlación lineal
10
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y posteriormente se aplicó la t de Stude
para n-1 grados de libertad, para verifica
si era significativo el valor de r obtenido.

RESULTADOS

De los 14 casos estudiados, 10 pre
sentaron afectación clínica neonatal o fet
(2 leve, 4 moderada y 4 severa) y 4 n
presentaron afectación (tabla 1).

No se encontraron diferencias estadí
ticamente significativas entre los antece
dentes obstétricos de embarazos, partos
abortos en los casos con afectació
neonatal/fetal y los casos no afectados.

Se encontraron diferencias estadís
ticamente significativas (p<0,02) entre lo
antecedentes de embarazo en el grupo c
afectación moderada y el grupo co
afectación severa, no así entre lo
antecedentes de partos y abortos p
separado.

No se observaron diferencias signi
ficativas entre los títulos de anticuerpos an
D del primer trimestre de embarazo en lo
casos afectados y no afectados (tabla 2
Sin embargo, se observaron diferencia
significativas (p<0,004) entre los títulos de
anti D del tercer trimestre de embarazo en l
casos afectados y no afectados (tabla 2).

También se encontraron diferencia
significativas (p< 0,01) en la variación entre
el título final e inicial de anti D, en los caso
afectados y no afectados (tabla 3).

No se observaron diferencias signi
ficativas entre la variación del título final de
anti D en relación con el inicial, en los grupo
con diferente grado de afectación clínica.

Se observaron diferencias altament
significativas (p<0,006) entre la variación
del título de anti D del segundo trimestr
con relación al primero, en los caso
afectados y no afectados (tabla 3) y ent
los grupos con diferente grado de
afectación.
9



TABLA 1. Antecedentes obstétricos, título y concentración de la Ig G anti D en los casos estudiados

Caso No.           Grado de severidad               Antecedentes obstétricos            Título de Ig G anti D                        Concentración
                                                                            (trimestres)                   UI/mL
                                        E         P         A           I        II         III

2 Leve 3 1 1 0 64 256 4,65
9 Leve 8 4 3 0 32 32 6,00
3 Moderada 3 2 0 4 8 64 12,00
4 Moderada 4 1 2 64 256 512 5,00
6 Moderada 3 1 2 64 128 512 7,50

         10 Moderada 3 1 1 1 8                64 512
1 Severa 5 1 3 8 32 256 23,00
5 Severa 4 0 3 64 64 128 36,40
7 Severa 5 2 2 16 16 256 17,90

14 Severa 4 1 2 64 128 512 120,50
8 No afectado 4 1 2 Puro Puro Puro 98,55

11 No afectado 4 1 2 8 8 16 3,00
12 No afectado 4 0 3 64 64 64 2,00
13 No afectado 4 1 2 2 2 2 3,50

E: embarazos; P: partos; A: abortos.
r

o
n

a
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e
s

TABLA 2. Comparación en los títulos de IgG anti D en
los trimestres I y III entre el grupo de afectados y no
afectados

Grado de                        Título de IgG anti D
afectación                             (trimestres)
                                           I (X ± DS)                 III ( X ± DS)

No afectados 18,75 ± 30,17 20,75 ± 29,48
Afectados 29,2 ± 30,13 304 ± 194,10

Significación NS P < 0,003

TABLA 3.  Comparación de la variación del título de Ig G anti
D en el grupo de afectados y no afectados

                                                            Variación del título
Grado de                                           de IgG anti D
afectación                                        (trimestres)
                                           III-I                                             II-I
                                      ( X ± DS)                              ( X ± DS)

No afectados 2 ± 3,81 0
Afectados 274,8 ± 179,9 50 ± 56,38
Significación P < 0,006 P < 0,01

No se observaron diferencias
significativas entre los valores de la
concentración de anticuerpos anti D
determinados por ELISA en el terce
11
trimestre, en casos afectados y n
afectados, así como  entre los grupos co
diferente grado de severidad.

Todos los casos con afectación clínic
presentaron concentraciones de IgG anti 
mayores que 4 UI/mL.

Se observa un incremento en los
valores de la concentración a medida qu
aumenta la severidad clínica de los caso
estudiados (tablas 1 y 4).

No existió correlación entre el título
de anticuerpo anti D determinado por la
PAI en el tercer trimestre y la cuanti-
ficación de este por ELISA.

TABLA 4. Valores centrales y de dispersión de la
concentración de IgG anti D materna según la severidad de
la EHFRN

Grado de                               Concentración de IgG anti-D
severidad                                     (UI/mL)             (X ±DS)

Leve 5,325 ± 0,9545
Moderada 8,5 ± 4,11
Severa 29,5 ± 48,04
0
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DISCUSIÓN

La predicción prenatal de la EHFRN
y su severidad, a través del estudio de lo
aloAcs séricos maternos, es de gra
importancia para el éxito en el manejo
clínico de esta enfermedad y permite l
adopción temprana de medida
encaminadas a disminuir la morbiletalida
en el feto o el recién nacido. Un fallo en
la predicción de la EHFRN a través de lo
estudios in vitro de los aloAcs del suero
materno, puede conducir al empleo d
procedimientos invasivos en fetos no
afectados o con EHFRN leve, con e
consiguiente aumento de los riesgos d
embarazo como la hemorragia
transplacentaria, que conduce a l
exacerbación de la aloinmunización
materna y el peligro de anemia fetal.22

En nuestro medio sólo contamos co
los antecedentes de afectación d
embarazos previos y los títulos de Acs an
D, determinados por la prueba de
antiglobulina indirecta, para la predicción
de la severidad de la EHFRN, previo a
empleo de la ultrasonografía o de prueba
invasivas fetales. No conocemos
antecedentes en la literatura científic
cubana de investigaciones en las que 
estudie la relación entre los títulos de Ac
maternos y las manifestaciones clínicas d
EHFRN, por lo que no es posible compara
los resultados de este estudio con otra
experiencias nacionales.

Los antecedentes obstétricos ge
nerales no resultaron de valor en el anális
de la muestra seleccionada. Dos de la
mujeres estudiadas presentaban antec
dentes de embarazos anteriores co
fetos/niños afectados por EHFRN, un
de ellas tuvo un niño con afectación severa
y la otra uno no afectado, el cual result
ser Rh D negativo. Debido al pequeñ
número de la muestra, no se pudo realiz
un análisis estadístico de este facto
predictivo.
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El título de Ac anti D materno por PAI
se emplea como una medida de la respue
de Ig G materna. El título  crítico se defin
como aquel en el cual existe riesg
importante de desarrollar hidropis feta
muchos centros usan un valor del títu
entre 8 y 32 para su definición de valo
crítico, a partir del cual indican técnica
invasivas.26 El título de aloAcs anti Rh D
determinado al inicio del embarazo no fu
útil para la predicción de la afectación 
grado de severidad, ya que se comportó
forma similar en los grupos con afectació
y sin ella; los casos de afectació
moderada y severa tuvieron título
iniciales que fluctuaron entre 4 y 64. E
valor del título de aloAcs en el terce
trimestre del embarazo fue significa
tivamente más alto en los casos afectad
en relación con los no afectados, por 
que se decidió analizar la influencia de 
variación entre los títulos en los diferente
trimestres de embarazo en la predicció
de la EHFRN y su grado de severidad. 
incremento en el título de aloAcs en e
tercer  trimestre en relación con e
primero, fue significativamente mayor e
los casos con afectación clínica, e
comparación con los no afectados (tab
2), pero se comportó de manera simil
en los grupos con diferente grado d
afectación, lo que refleja la utilidad de es
parámetro en la presencia o no de 
enfermedad, pero no en el grado d
severidad de esta. La diferencia fu
también significativa cuando se analizó 
incremento de los títulos de anti D en 
segundo trimestre en relación con 
primero (tabla 2), tanto entre los grupo
con afectación y sin ella, como entre lo
de diverso grado de afectación. Es
resultado permite proponer la diferenc
entre el título de anti D del segundo 
primer trimestre como un elemento de valor
predictivo de la EHFRN y el grado de
severidad de esta, útil además porq
permite hacer una estimación en un perío
poco avanzado del embarazo. Estos hallaz-
gos coinciden con otros informes.2
1
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En  Cuba no se aplicaba ningun
técnica de cuantificación de Acs anti R
D para el seguimiento de las embaraza
Rh D negativas; estas técnicas suelen te
una mejor correspondencia con el cur
clínico de la enfermedad que los métod
serológicos,3 por lo que se cumplió con e
objetivo de introducir un ensayo inmun
enzimático para la determinación de 
concentración sérica de IgG anti D e
embarazadas Rh D negativas, como pa
del desarrollo del programa de prevenci
de la EHFRN. El ensayo inmunoenzimáti
es un método ampliamente utilizado 
nuestro sistema de salud con fin
diagnósticos, los reactivos y equipamien
necesarios para su ejecución en 
cuantificación de anti D están disponible
con la única excepción del estánd
internacional de anti D. Lo anterior, suma
a la relativa economía del método, ha
factible su generalización para estos fin
Otros métodos empleados para 
cuantificación de anti D tienen varia
dificultades para su aplicación en nues
medio. La cuantificación de anti D po
analizador automático, a pesar de ser la m
ampliamente utilizada, tiene la desventa
de su alto costo y de ser una técnica
hemaglutinación que detecta tanto Acs Ig
como Ig M, estos últimos sin valor clínic
en la EHFRN, porque no son capaces
atravesar la barrera placentaria. El méto
de citometría de flujo, que al igual que el 
ELISA detecta sólo los Acs IgG, tiene u
alto grado de sensibilidad y seguridad, pe
tiene la desventaja de su alto costo.20

Se cuantificó la concentración de Ig
anti D en las muestras obtenidas en el ter
trimestre del embarazo. No se encontra
diferencias estadísticamente significativ
entre los valores de concentración de I
anti D en el grupo sin afectación clínica
en el grupo afectado (tabla 4), porque u
de los casos no afectados presentó un valor
1
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de concentración muy elevado, sin
embargo, en el resto de los casos, la
concentraciones de IgG anti D fueron
inferiores a 3,50 UI/mL (tabla 1). La presencia
de altas concentraciones de Acs en mujeres
que tienen niños sin manifestaciones
clínicas, e incluso Rh D negativos, se h
observado por otros autores;27 en esta
casuística el caso con concentració
elevada fue el único de los no afectado
en que el niño era del grupo Rh D positivo, lo
que puede explicar el valor de concentración
a pesar de no haber daño fetal, ya que pue
haber coexistido un aumento en la
producción de aloAc con un fallo en el paso
transplacentario de la IgG materna. El fallo
en el paso transplacentario se puede deb
a trastornos en el mecanismo de transport
características genéticas del R Fc gamm
presencia de  Acs HLA inhibitorios o a las
subclase de Ig producida, ya que sólo la
Igs IgG

3
 e IgG

1
 son capaces de atravesar l

barrera y producir daño fetal.22

Por otra parte, se observó un aument
en los valores de concentración a medid
que aumentó la severidad clínica de lo
casos, lo que se hace más apreciab
cuando se comparan los valores obtenido
en los casos leves y moderados en conjunto
con los obtenidos en los casos  severo
(tabla 4). Estos resultados evidencian qu
la concentración de Ig G determinada po
ELISA puede tener valor para el pronóstico
de la severidad de los casos.

Los valores de concentración en los
casos con afectación clínica se encuentra
todos por encima de 4,7 UI/mL, lo que se
corresponde con lo informado en la
literatura para la predicción de severida
clínica.1,2,26

Varios investigadores8,18 han observa-
do una falta de correspondencia entre lo
valores de los títulos de aloAcs  y su
concentración sérica, determinada po
métodos de cuantificación como el ELISA
o el autoanalizador; esta observació
12
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también se describe aquí, ya que no
encontró correlación entre los títulos d
Acs detectados en el tercer trimestre 
embarazo y los valores de concentrac
sérica determinados por ELISA en 
muestra estudiada.

Todos los autores coinciden en que 
existe un método infalible para la predicción
de la EHFRN. La EHFRN es un proce
complejo, en el que la severidad de ca
caso individual está determinada por 
conjunto de factores combinados, los q
se deben tener en cuenta para predec
afectación clínica a partir de ensayos q
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e

midan o caractericen los Acs en la
circulación materna. Entre estos factores
se encuentran las subclases y grado d
glicosilación de los Acs maternos; la
estructura, densidad del sitio, madurez
del desarrollo y distribución tisular de los
Ags de grupo sanguíneo; la eficiencia
del transporte de la IgG materna al feto,
la madurez funcional del bazo fetal,
polimorfismos que afectan la función
del receptor Fc y la presencia de Acs
inhibitorios relacionados con el sistema
principal de histocompatibilidad (HLA).22
SUMMARY

The prenatal prediction of the hemolytic disease of the fetus and newborn and the
severity of this disease by non-invasive methods is highly important for the early
adoption of measures that avoid or minimize fetal damage. We made a retrospective
study of medical histories data and lab results of 14 Rh D-negative women in which the
relationship between serum anti-D IgG antibodies titers, determined by indirect
antiglobulin test during the three pregnancy trimesters, and the effects of the hemolytic
disease on fetus and newborn was analyzed. An immunoenzymatic method was
introduced to measure anti-D IgG concentrations in lab-preserved sera collected at the
end of the last pregnancy trimester. It was concluded that the variations of antibody
titers from the first to the second trimester and from the first to the third trimester are
useful for the prediction of fetal-neonatal effects. Anti-D IgG concentration was higher
than 4 Ul/mL in all the cases with clinical affection and increased with the severity of
the disease.  This method is proposed to be introduced in the follow-up of RhD negative
pregnant women.

Subject headings:  ERYTHROBLASTOSIS , FETAL/ prevention and control; RHO(D)
IMMUNE GLOBULIN; ENZYME- LINKED IMMUNOSORBENT ASSAY.
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