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Introduccion

El uso de la profilaxis con inmunoglobulina anti-D, hadis-
minuido drésticamente la aparicion de hidrops fetal por enfer-
medad hemolitica Rh(®.

Como consecuenciade ello, y a pesar de su rareza, se han
puesto de manifiesto otras etiologias de hidrops fetal inmune, y
entre éllas, lamas frecuente es la debida a i soinmunizacion por
anticuerpos anti-Kell/Cellano®@.

Presentamos el caso de un neonato con hidrops inmune se-
cundario aincompatibilidad del antigeno Kell/Cellano.

Caso clinico

Recién nacido varon de 33 semanas de gestacidn, que in-
gresapor hidropsfeta y anemia. En los antecedentes familiares
destaca madre de 37 afios, grupo sanguineo A Rh positivo, dos
gestaciones anteriores, no abortos ni transfusiones previas; dos
hermanos sanos.

La gestacion fue controlada, sin incidencias, con estudios
ecogréficos seriados desde € 4° mes, deformarutinaria. Tres di-
as antes del nacimiento se practica ecografia de control apre-
cidndose acitis, hidrotérax y derrame pericardico. Posteriormente
serediza cordocentesis en la que se detecta anemiaintensa (he-
matécrito 16,3%), resultando normal € cariotipo y la serologia
Torch. Seindica cesarea urgente, observandose a nacimiento par
lidez intensa e importante anasarca. El Apgar a minuto esde 1,
se procede ala reanimacion con ventilacion y compresiones to-
réacicas, precisando paracentesis por la ascitis a tension; tras
ello setrasiada ala Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal es.

A laexploracién presenta un peso de 2.740 g, talla44 cm,
perimetro craneal 33 cm, frecuencia cardiaca 145 |pm, frecuen-
ciarespiratoria50 rpm, temperatura 36°C, tension arterial 62/30
mmHg. Palidez cutaneomucosa marcada. Edemas generaliza-
dos intensos. No malformaciones externas. Auscultacion car-
diopulmonar normal (ventilacion asistida). Distension abdo-
minal, hepatomegalia de 4 cm, no esplenomegalia
Neurol 8gicamente: ausencia de respuesta a estimul os, hipotonia
generalizada, pupilas reactivas, fontanela anterior normotensa.
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Examenes complementarios: 890.000 hematies'mm3, hemo-
globina4,2 g/dl, hematécrito 13,6%, 45.400 leucocitos/mm? (seg-
mentados 35%, linfocitos 65%), 250% eritroblastos, plaquetas
173.000. Grupo A Rh positivo. Test de Coombs directo positivo.
Pruebas de coagulacién normales. Bioquimica: proteinastotales
3,8 mg/dl, bilirrubinatotal 4 mg/dl; glucosa, cacio, Na, K, Cl y
BUN normales. Gasometriaarterial: pH 7,31, pCO, 45,7, pO. 81,
HCO; 23,2, EB -2,2 (Fi0, 0,6). Radiologia: en térax minimo de-
rrame pleurd bilateral, parénquima pulmonar, silueta cardiacay
partes 6seas normales; abdomen compatible con ascitisy edema
de partes blandas. Ecografia abdominal; ascitis. Serologia Torch
negativa. Hemocultivo y cultivos periféricos negativos.
Electrocardiograma normal. Estudio hematol 6gico: se detectan
anticuerpos anti-Kell positivos a atas titulaciones.

Ante el cuadro clinico, la presencia de anemiay €l test de
Coombs directo positivo, con ausencia de incompatibilidad de
grupos mayores, serealizad estudio de anticuerpos paralos gru-
pos menores. Al hallar anticuerpos anti-Kell positivos se pro-
cede al estudio hematol égico de la madre, encontrando un test
de Coombs indirecto positivo y altos titulos de anticuerpos an-
ti-Kell, con antigeno Kell negativo. Los dos hermanos del pa-
ciente presentaron antigeno Kell positivo. El estudio paterno no
pudo realizarse.

Tras la confirmacion diagnostica, se administra concentra-
do de hematies y posteriormente se realiza exanguinotransfu-
sion. Tras ésta el hematdcrito es de 50,6% y la hemoglobina de
13 g/dl, manteniéndose al alta estos dos parametros dentro de
los limites normales. La evolucidn clinica fue favorable, con
buenadiuresisy constantes vitales estables, extubandose al 10°
dia de vida con buena tolerancia. Neurol dgicamente, a pesar
de haber mostrado discretas alteraciones el ectroencefal ogréafi-
cas, evolucion6 de formaaceptable. En el momento actual, con
4 meses de edad, €l estado neuroldgico y hematol 6gico del ni-
fio se halla dentro de la normalidad.

Discusion

El grupo antigénico Kell/Cellano fue descubierto en 1946
por Coombs, a encontrar anticuerpos séricos en lamadre (Mrs.
Kell) de un recién nacido con enfermedad hemolitica (y test de
Coombs positivo) no explicada por sensibilizacion Rh®,

Este grupo se compone de tres aelos, entre los que solo uno
(Kell/Cellano) tiene significacién clinica. Lafrecuencia genoti-
pica estimada en la raza blanca es la siguiente®:
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- kk: 91,2% (Kell negativo, Cellano positivo)

- Kk: 8,6% (Kéell positivo, Cellano positivo)

- KK: 0,2% (Kell positivo, Cellano negativo)

K es el antigeno Kell, k es € antigeno Cellano. Cada anti-
geno es una proteina diferente, capaz de estimular laproduccion
de un anticuerpo que puede identificarse usando sueros anti-K
0 anti-k@.

La presencia de anticuerpos anti-Kell maternos es rara, va-
riando entre el 0,1-0,2% de las mujeres embarazadas®59, y en-
tre el 1,5-3,9% de los recién nacidos y fetos de estas madres
inmunizadas®?.

En lagran mayoria de los casos (aproximadamente un 80%)
existe historia previa de transfusiones sanguineas y/o abortos6#
9, aunque con menor frecuencia, por ladébil intensidad del es-
timulo, también pueden sensibilizarse las madres con partos nor-
males anteriores, como debid ocurrir en nuestro caso. En lali-
teratura se han descrito casos de produccion natural de anti-
Cuerpos en nifios con enterocolitis por Escherichia coli®1),

Cuando en la historia materna no hallamos antecedentes de
hijos afectos de hidrops o enfermedad hemoliticafetal, lalnica
determinacion de facil disponibilidad en la gestante que puede
orientarnos hacialainvestigacion de grupos menoresy en par-
ticular del grupo Kell, es un test de Coombs indirecto positivo
materno, no debido a aoinmunizacion Rh o ABO. Trasello es
posible practicar aglutinaciones anti-K el (1214),

Si sellegaa diagnostico de isoinmunizacion anti-Kell, la
vigilanciafetal debe estrecharse. El seguimiento de lastitula-
cionesanti-Kell seriadas enlamadrey la determinacion del he-
matdcrito fetal por cordocentesis, son las Unicas técnicas que
pueden evitar laaparicion de hidropsfetal, recurriendo si es pre-
ciso alatransfusién intralitero. El control ecografico detectaria
los casos de hidrops ya instaurados:19),

Lamedida de ladensidad 6pticade liquido amniético a450
nm (OD 450) paradeterminar bilirrubinaen el mismo, no hasi-
do eficaz en los casos descritos en la literatura, y, por tanto, no
indicativa del momento del parto®214),

En €l caso que exponemos fue la aparicidn ecogréaficade hi-
drops la que puso en marcha los pasos diagndsticos mediante
cordocentesisy posterior determinacion de anti-Kell maternos,
dada la existencia de test de Coombs positivos en madre € hi-
jo, apesar de que la historia obstétricano revelaba antecedentes
de isoinmunizacién o hidrops previos.
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Ante el hallazgo prenatal de hidropsfetal se debe redlizar un
test de Coombs indirecto a la madre para descartar i soinmuni-
zacion.

El mangjo perinatal de estos pacientes es similar a aquellos
que padecen enfermedad hemolitica Rh 0 ABO, seglin la seve-
ridad de la afectacion.
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