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INTRODUCe ION 

En el mundo no existen dos individuos idénticos, esta -­

distinción se debe a las caracter!sticas tanto internas 

como externas que cada individuo posee. Las .caracter!s­

ticas externas son fácilmente notorias: la complexi6n,-­

las facciones, color de pelo, de ojos, etc. Loe deter-­

minantes antigénicos, en cambio, son los que constituyen 

las · caracter!sticas internas y loe que, por consiguiente 

permit$n distinguir interiormente un ser de otro. 

La Genética, ciencia de la herencia, estudia las carac-­

ter!eticas transmitidas de padres a hijos; las cuales 

hacen a cada individuo diferente y especial. 
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Dentro de las características que un ser hereda de sus -

progenitores, tenemos a los isoant"!genos 6 ant!genos ho­

m6logos, éstos se encuentran en los tejidos del cuerpo, 

en las plaquetas, en los gl6bulos blancos y en los eri-­

trocitos constituyendo el factor principal de diferencia 

ci6n entre individuos de la misma especie. (2) 

Los antígenos o inmun6genos son usualmente mol~culas or­

génicae que poseen una estructura rígida y en general -­

pueden ser proteínas o polisacaridos y raramente lípidos; 

algunos pued~n sin embargo, estar formados por una combi 

naci6n de las tres substancias químicas. Estas mol~cu-­

las al ser introducidas a un organismo que no las reco-­

noce como propia·s, inducen una respuesta inmune especí-­

fica, es decir, estimulan la producci6n de los anticuer-

pos. 

Se conoce con el nombre de anticuerpos a las proteínas -

séricas espec~ficas producidas por el tejido linfoide -­

como resultado de un estímulo con un antígeno. Los anti 

cuerpos tienen la capacidad de unirse tanto '..!in vivo" -­

como ''in vitro.., con el antígeno responsable de su produ~ 

ción. (14) Existen dos clases de anticuerpos: los natu­

rales y loe de origen inmunológico. Los naturales son -

aquellos que aparecen en el suero sin ningún estímulo -­

antigénico aparente; esto no significa que sean pr~uci­

dos espontáneamente ya que es muy posible . que deban su-
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existencia a substancias extrañas como bacterias y plan­

tas que puedan contener ant!genos semejantes en estruct~ 

ra a los sangu!neos. Los de origen inmunol6gico son a-­

quellos que aparecen debido al estimulo recibido por par 

te de una substancia extraña o 1nmun6geno. (1) 

Antígenos en los Eritrocitos.- En la membrana de los e­

ritrocitos o gl6bulos rojos, existen una gran cantidad -

de ant!genos siendo los más importantes tanto por su po­

der inmunogénico como por su frecuencia en la poblaci6n 

los que constituyen los sistemas ABO y el Rh • 

. En 1900 Karl Landsteiner fue el primero en notar dife--~ 

rancias en los eritrocitos de los individuos. El obser­

v6 que al mezclar sangres de distintas personas, en oca­

siones se produc!a una . aglutinaci6n, es decir, aparec!an 

acdmulos burdos debido a la uni6n de antígenos celulares 

con anticuerpos específicos contenidos en el suero san-­

guineo; g·racias a estas observaciones se distinguieron -

tres grupos sanguíneos a los que denomin6 A, B y o. M~s 

tarde en 1906, se descubri6 el tipo AB •· 

nespu~s del descubrimiento del sistema ABO, Landsteiner 

y Weiner en 1939, traba.jando con gl6b~los rojos del mono 

Rhesus, notaron un nuevo antígeno en la membrana del erJ 

trocito al que llamaron Rh; de esta manera se establec16 

lo que hoy en d!a se conoce como sistem~ Rh. 
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Para explicar como s~ transmiten genéticamente las cara~ 

terísticas respecto al sistema Rh, se postularon dos te­

orías: la primera conocida como la de Fisher-Race y la -

segunda como la teoría de Wetner. 

Segdn Fisher-Race la herencia del antígeno Rh se debe a 

tres pares de genes al~licos muy íntimamente ligados: 

Ce, Ee y ~d. Los padres contribuyen cada uno con tres -

genes: C 6 e, E 6 e y l!l 6 d, para formar el sistema Rh -

del hijo. (12) Según esta teoría el alelo » sería el que 

regularía la producci6n del antígeno Rh, por lo que se -

considera importante en muchos casos conocer gen~ticame~ 

te a los padres. Por ejemplo, en el caso de una madre -

Rh negativa y un padre Rh positivo, seria de mucha utill 

dad clínica y médica, conocer si el padre es heterocigo­

to (Dd) u homoc!goto (DD) para el factor Rh, de esta ma­

nera se podría predecir el tipo Rh de la descendencia y 

evitar problemas relacionados con el embarazo como es el 

caso de la er!troblastos!s fetal. 

La segunda teoría propuesta por Weiner, se basa en el con 

cepto de alelos complejos múltiples, seg~ el cual, un -

mismo foco sobre el cromosoma regularía la producci6n -­

del antígeno Rh. Los determinantes antig~n!cos propues­

tos por Weiner son Rho, rh', rh'', hr' ·y hr''. (2) 

Para poder separar a los individuos en Rh positivoá 6 Rh 
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neeativos, se hace uso de guero anti-Rh que contiene ~n-

ttcuerpos contra el f~ctor Rh, los cuales al ponerse en 

contgcto con sangre Rh positiva, dArán lug3r e un~ ~glu­

tinaci6n, es decir habrá uni6n ant!geno-anticuerpo; en -

el c~so de que no aparezca aglutin<3ci6n ~lguna, se consi 

derar!a la ausenciA del ~ntigeno Rh y por lo t~nto el in 

d tviduo ser!a Rh negatiYo. 

Anticuerpos contr~ Antígenos Sanguíneos.- Los anticuer­

pos contra el ent!geno Rh difieren de los del sistem8 -­

ABO considerándose como principales 0.iferencias las si--

guientes: 

1.- Los anticuerpos anti-Rh no son de tipo "natural" -­

sino que son sintetizados en respuesta a algún est1 

mulo, ya sea una transfusi6n no compntible 6 el paso 

de gl6bulos rojos Rh positivos del niño a su madre 

Rh negativa a la hora del alumbramiento. 

2.- Los anticuerpos anti-Rh son inmunoglobulin~s IgG, -

mientras que los ~nti-A y anti-B son IgM. 

3.- Los anticuerpos anti-Rh no aglutinan a lP.s células 

rojas en soluci6n salina, es decir, son anticuerpos 

.,incompletos". 

4.- Los antic11erpos anti-Rh no fij~n el complemento. (4) 

Imnortancia 8l!nica del Sistema Rh.- Debido a que se con 

sidera al ent!geno Rh como uno de los más inmunogénicos 
• 

de los factores sangu!neos, su importancia clfnica es --
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muy grande, dado que una ·enfermedad relacionada con este 

factor es la er!troblaetosis fetal 6 enfermedad hemol!ti -
ca del recién nacido. Esta enfermedad se debe al ataque 

de los anticuerpos anti-Rh producidos por una madre Rh -

negativa previamente sensibiliza.da, en contra de loe gl~ 

bulos rojos Rh positivos del feto en desarrollo. (6) 

La enfermedad hemol!tica del recifn nacido se caracterl 

za por anemia. s,eve~:~ 1 generafme1;1te con hiperplasia eri-­

troc!tica, espleno~egalia e hiperb!lirrubinemia. Esta -

enfermedad presente d~erentes grados clínicos dependien . -
do de la severidad de los s!ntoniaa, pudiendo tener un -­

rango que comprende desde una anemia d'bil difícilmente 

notoria hasta la muerte intrauterina del feto. · Se ha -­

demostrado que el dafto más importante ·que se produce en 

el nuevo ser· e• el causado ~or dep6sitos de pigmentos 

biliares en el ndcleo de las c'lulas cerebrales, esta 

oondici6n conocida c6mo encefalopat!a por bilirrubina 

puede tener como consecueneia .un dafto permanente en el -

cerebro. (15) 

Sin embargo, se ha notado que el primer hijo Rh positivo 

de una madre Rh nega.~iva no se ve afectado por esta en-­

fermedad, pero el seg~dó hijo Rh · · posit~vo e! podr!a pr! 

sentar los s!ntomas de anemia, esp~enomegalia, etc., de­

pendiendo de la sever~~ad de la enfermedad y del grado· ­

de sensibilizaci6n de la madre. Para explicar el meca--
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nismo de esta enfermeaad Levine postul6 la siguiente teo -
r!a: en el primer embarazo positivo, la madre Rh negati­

va se sensibiliza al paso de los glóbulos rojos del hijo 

a la hora del nacimiento, empezando a producir anticuer­

pos anti.-Rh y la informaci6n para la producci6n de estos 

anticuerpós permanece en la memoria del sistema inmune, 

tintetizándose en el momento en que hubiese un nuevo --­

estimulo por el ant!geno responsable de su producción, -

siendo en este caso el ant!geno Rh. Al segundo embarazo 

positivo, la madre ya sensibilizada podr!a producir in-­

mediatamente anticuerpos anti-Rh al activarse la memoria 

del sistema inmune. Estos anticuerpos tienen la capaci­

dad de atravesar la placenta, da~ndo por consiguiente -

los glóbulos rojos del nifto y originando la anemia caree 

ter!stica de la eritroblastosis teta~. (14) 

Hoy en d!a se cuenta con dos tlonicas .efectivas para pr~ 

teger al nifio contra le eritroblastosis fetal. La prime­

ra consiste en prevenir la .sensibilización de la madre -

evitando las hemorragias transplacentarias que la exponen 

a un alto riesgo de inmunización. La segunde en inhibir 

la ·producción de anticuerpos espec!ficos contra el ant!-, 

geno Rh mediante la inmun1zac16n pasiva con anticuerpos 

anti-Rh. 

Variantes del Factor Rh: :Factor Du... Es importante tanto 
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m~dica como cl!nicamente detectar las variantes del an-­

tígeno Rh. En 1944 Weiner observ6 que exist!an variaci2 

nes semicuantitativas entre los individuos respecto al -

ant!geno Rh pues muchas veces los eritrocitos Rh positi­

vos aglutinaban d~bilmente al mezclarse con anticuerpos 

anti-Rh 6 no aglutinaban hasta que se efectuaba una pru! 

ba adicional utilizando anti-globulina humana. A esta -

clase de eritrocitos se les denomina "portadores de la -

variante Du". 

La variante Du se clasifica en dos grupos principales, -

los cuales est'n controlados aparentemente por mecanismos 

gen~ticos diferentes, aunque la reacci6n serol6gica que 

.se observa es la miema para los dos. {3) Existe enton­

ces el "tipo hereditario" (dce/Duce) que se transmite -­

por el correspondiente gen al411co como D d4bil y el 

"tipo de interacci6n de genes" el cual resulta de la su­

presi6n de ~ por el gen C en el cromosoma opuesto. (4) -

Este último no es hereditario ya que el arreglo de genes 

es infrecuente. 

El factor Du no es un ant!geno distinto al ·factor Rh ya 

que no es posible separar la fracc16n del suero anti-Rh 

que reacciona con el ant!gano Rh, de aquella que reac-­

ciona con el fac-tor o variante Du, tampoco es posible -­

producir un anticuerpo especifico para el Du. 

- 8 -



En varios estudios realtzados se ha observado que son -­

mucho más frecuentes las interacciones genlticas entre -

personas de color que entre individuos blancos; por lo -

que se observan las váriantea antiglnicas más com(mmente 

en personas de raza negra. (10) 

l,ara detectar el ant!geno Du es necesario llevar a cabo 

una prueba con anti-globulina humana, haciendo uso de -­

los eritrocitos supuestamente Rh negativos sensibiliza-­

dos con suero anti-Rh y observando los acúmulos o la a-­

glutinaci6n producida por la anti-globul!na, la cual ti! 

ne la funci6n de unir a los anticuerpos incapaces de a-­

glutinar en soluci6n salina, 6 anticuerpos incompletos y 

provocar una aglutinaci6n visible. 

La importancia de detectar la variante Du, haciendo uso 

de la anti-globulina reside en el hecho de que las san­

gres Du positivas se consideran como antig~nicas al ser 

inyectadas a persones Rh negativas; por lo tanto si a -

un individuo verdaderamente negativo al Rh se le efec-­

tuara una transfusi6n con sangre aparentemente negativa, 

es ·decir no se le hubiera efectuado la prueba para la -­

variante nu y fuera Du positivo, lato provocarte inmed1~ 

tamente el estimulo del sistema inmune al reconocer un -

ant!geno extrafto en su ambiente, dando como resultado -­

una eensibilizaci6n y quedando as! el riesgo de que si -

se efectuara una segunda transfusi6n con sangre no comp~ 
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ttble, se provocarla desde una simple fiebre, escalofríos 

6 dolor lumbar hasta la muerte del individuo. Por todo 

lo antes mencionado, al individuo ~u se le considera Rh 

positivo y en una transfusi6n solament e podrá recibir -­

sangre de personas Rb negativas, ya que se ha observado 

que si recibe sangre positiva se estimula la producción 

<!.e anticuerpos contra el ant!geno Rh que contienen las -

sangres Rh positivas comunes; las personas Du positivas 

por ningún motivo podrán donar sangre a personas Rh ne-­

gativas pero s! a las Rh positivas ya que esta variante 

del Rh no produce ningún efecto estimulante o antig&ni­

co en individuos Rh positivos. 

Otra raz6n importante para determinar el factor Du es la 

relacionada con la eritroblastosis fetal 6 enfermedaii 

hemol{tica del reci~n nacido, ya que un nifto ]m positivo 

desarrollándose en 1xna madre Rh negativa ya sensibiliza­

da podr!a padecer los mismos s!ntomas de un niño Rh pos1 

tivo que naciera de una madre Rh negativa ya eensibiliz~ 

da. 

Dada la importancia del factor Du, el objetivo de esta -

investigación es determinar la frecuencia de portadores 

de este factor en personas aparentemente Rh negativas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Las muestras de sangre utilizadas en esta investigaci6n 

se obtuvieron al azar de Hospitales y Laboratorios par-­

ticulares as! como de Cl!nicas de Servicio Social y de -

personas que de antemano se sab!an Rh negativas. 

A todas las muestras obtenidas se les determin6 ~1 fac-­

tor Rh; las muestras Rh positivas se descartaron, prosi­

guiendo la investigaci6n con aquellas que resultaron Rh 

negat ivas. 

Método para determinar el factor Rh.-

a).- En una placa de aglutinación se pone una gota de-
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sangre a analizer. 

h) .- Se agrega una gota de suero anti-Rh*. 

e) .- Se mezcla con un aplicador por unos cuantos segun­

dos hasta lograr una mezcla homoglnea • 

. a ) .- Se inclina la placa hacia adelante y hacia atrás­

y se observa si se produce alguna aglutinaci6n ~u­

rente los ?. minutos siguientes. 

M~todo pAra determinar el factor Du.- Esta prueba se -­

lleva a cabo solamente con sangres Rh negativas. 

a) .- Se prepara una suspensi6n al 5% de gl6buloe rojos 

(R-2) en soluci6n salina fisiológica (R-1). 

b) .- Se agrega a un tubo de ensaye Cl.e 13 x 100 una gota 

de suero anti-Rh*. A un seg1mdo tubo, se agrega , ­

una gota de solución Albdmina Bovina al 22~* la -­

cual servirá como control. 

e) .- A cada tubo de ensaye, se agrega una gota de la SU! 

pensión al 5% de gl6bulos rojos. 

d).- Se incuban en bafto de agua ambos tubos a 37VC du-­

rante 15 minutos. 

e).- Despu's de incubAr, se lavan 3 vece.s lo~ glóbulos · 

rojos de cada tubo con solución salina fisiol6gica. 

Se decanta el sobrenadante del ~ltimo lavado. 

f).- Se agrega a cada tubo 2 gotas de suero anti-globu-

1 inA humana*. 

g) .- Se centrifuga durante 15 segundos a 3,~00 rpm. 

•· ORTHO DIAGNOOTICS 
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h).- Se agita cuidadossmfnte y se observa la aglutina-­

ción. 

Reactivos: 

R-1: Soluci6n SAlina fisiológica. 

NaCl ---------------- 0.85 g 

Agua destilada ---- 100.00 ml 

Se pesan 0.85 g de cloruro de sodio, se aisuelven en agua 

destilada y se afora a 100.00 ml •. 

R-2: Suspensión de gl6bulos rojos al 5~ en solución sa­

lina fisiológica. 

a).- Aproximadamente a 5 ml de soluci6n salina (R-1) se 

lft aftaden varias gotas de sangre completa (fresca 

o con anticoagulante). 

b).- Se centrifuga el tiempo suficiente para empaquetar 

los glóbulos .r.ojos. 

e).- Se retire el eobrenedante. 

d).- Se añaden 0.25 ml del paquete de c'lulas a un tubo 

de ensaye conteniendo 4.75 ml de sólución. salina -

fieiol6gica (R-1) y se mezcla. Se remuevftn loe -­

fragmentos de coágulo que pudieran estar presentes. 
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RESULTADOS 

~u el transcurso de la 1nvest1gac16n se analizaron 700 -

muestras sangu!neas, de las cuales 580 fueron positivas 

al fRctor Rh y 120 result8ron negativas a este factor o -

En la tabla 1 se muestra la frecuencia con que el factor 

Rh aparec16 en las muestras analizadas. 
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Tabla 1 

Frecuencia del factor Rh en las muestr~s 
analizaflas. 

Factor P.h No. de muestras % 

POS ITriO 580 82.85 

NEGA~IVO 120 17.15 

TOTAL 700 100.00 

De las ·120 muestras sangu1neas aJ'arent.emente Rh negativas, 

una resultó Du p~sitiva, por lo tanto, se obtuvieron ,ll9 

muestrHB verdar.eramente Rh negativas y 581 muestras Rh -

positivas, tomando en cuenta la muestra Du positiva. J<jn 

la tabla 2 se presenta la frecuencia con que el factor -

J)u apareció en las muestras sangu1neas Rh negativas ana­

l izaC.a s. 
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Tablfl 2 

Frecuencia del factor Du en las muestras 
Rh neg.::~tiv~s. 

Factor Rl1 No. de muestras % 

........ 
Rh NEGATIVO 119 99.16 

l.> u FOS !T IV O 1 0.84 

TOTAL 120 lOO.C8 

Debido a que se obtuvo una muestra D11 pos.itiva y ~ que -

se ~.:onsidera a los portadores oel factor r,. C'omo Rh po--

sitivos, el porcentaje presentado inicialmente de mues-­

tr~s Rh necativas y Rh positivas analizadas, se alter~ • 
. -·. 

:r;n la tabla 3 se muestra la frecuencia real C.e mtlestras 

Kh r.eGativ a s y Rh positivas que se obtuvieron en la in-­

vestigaci6n. 
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Rh 

Dl~ 

Tab.l=.~ 3 

Frec11enc .ia re a 1 de muestras R.h positivas ) Rh 
negativas en el total de muestras analizadas. 

Factor Rh No. de muestr~s i· 

Y'OSTiTIO 58~ l 581 83.00 
.POSITTVO 

Rh HEGATIVO 119 17.0\' 

TOTAL 700 100.00 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

En el transcurso de esta investigación, se analizaron 

700 muestras eangu!neas en busca de portadores de uno de 

los factores variantes del Rh, es decir, del factor Du. 

Dentro de las muestras analizadas, se encontraron 120 

Rh negativas, de las cuales una r~~ultó portadora del 

factor Du, esto noe conduce a obtener un porcentaje para 

portadores de este factor del 0.84 el cual concueroa con 

el citado en la 11teratur8 revisada al efectuar eet~ in­

vestigación. 

Es importante la determinación del factor Du en cada 
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muestr~ Rh negativa obtenida en el laboratorio, en oc~ei2 

nes debido ~ le baja frecuenci~ de portadores del Du, se 

excluyen loe m~tódos pare su determin~c16n de los m~nue­

les de tr~bejo de laboratorio sin d~r import~nci~ el he­

cho de que el f~ctor Du esté rel~cionado con enfermeda-­

des del reciln n~cido como es le anemia hemol!tica 6 la 

eritroblastosis fet~l y con les reacciones de incompatib! 

lidad que se presentan al efectuar ciertas tr~nsfusiones 

sangu!nees. 

Le eritroblastosis fetal, como se exJlic6 anteriormente, 

es una enfermedad del reciln nacido caracterizada por -­

anemia hemol!tica, esJlenomegalia, etc., la cual puede­

manifestarse en diferentes grados deJendiendo de la sen­

sibilizaci6n de la madre. En el caso de una madre Du p~ 

sitiva embarazada que da a luz a un nifto Rh positivo se 

presentaría el mismo riesgo de sensibilizaci6m que en el 

caeo de una madre Rh negativa, ya que el paso de los gl~ 

bulos rojos Rh positivos del nifto JrGVocan cierta estiro~ 

laci6B del sistema inmune dado que el ant!geno Rh comdn 

al ser introducido a un individuo ,ortador del factor Du 

es -comsiderado como extrafto por el organismo. De esta­

forma ocurre la eensib111zac16B e• la m.dre JUdiendo pr! 

sentarse la~ritreblaeteaie fetal •• ua eeguade embarazo 

Rh positivo. 

En el caeo en que la madre se• Rh negativa y el a!fie Du 
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positivo, a la hora del al.umbramiente, paear!a:n. loe gl6-

buloe rojos del hijo a la madre, lo que provocar!a su -­

eeaeibilizaci6a y como coasecuencia se Jedr!an preseatsr 

emfermedadee relacioaadae c~R el recil• aacido eD un ee­

guad~ embarazo Rh ,eeitivo o Du ,oeitivo. 

En relaci6n a las trana!ueiones, es imJortante reeliz~r 

un examen completo de cada muestra Rh negativa en busca 

de algdn factor variante cel Rh que pueda im~edir la a-­

g1Qt1aaci6:n. coa suero anti-Rh como ee el caeo de loe por 

tad~res del factor Du. Un individuo Du positivo no po-­

drá recibir sangre Rh positiva ya que se JOdr!a producir 

una eeneibilizaci6a al no reconocer el organismo al ant1 

gea~ Rh comdn como JrOJio. El individue portador del 

factor Du dnicamente JOdrá recibir ea•gre Rh negativa ya 

que estos gl6bul~e rojee ao JOSeea aiagdn ant!ge~o de 

este gru,o e,agú!aeo que el eietema inmuae pueda recono­

cer como extrafto y por lo taato no ocurrir' la eeneibil1 

zaci6n. 

Por todo lo aates m••cioftado, se recomienda realizar Uft 

análisis minucioso y cempleto de cada mueetra Rh negati­

va, de eeta forma ee evitaría~ lae reaccionee ,oet-tran! 

fusioBalee y lae ea!ermedades en el reci'n aacido que -­

pueden ocaeieaar desde UBa a•emia hasta un dafto perma--­

nente en lae c4lulae cerebrales. 
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RESt]MEN 

Se hizo un estudio ,ara determi•ar 1& frecuencia de por­

tadores de la variante Du. 

El trabajo consisti6 en analizar 700 muestras eangutneAs 

obtenidas al azar de laboratorios de Hos,itales y Cl!nica~ 

~articulares y de Servicie Social. De las muestras ana­

lizadas 580 resultaron ser JOSitivas al factor Rh y 120 

negatiV8S a eete factor. De las 120 mue!tras Rh negat1 

vae, una de ellae reeult6 portadora del factor Du (0.84%), 

ee decir, Du Joeitiva. 
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