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W pracy, w oparciu o wyniki badan laboratoryjnych, przedstawiono przebieg konfliktu
serologicznego miedzy matka a ptodem, wywolanego znacznym wzrostem miana prze-
ciwcial anty-RhD wytworzonych przez matke podczas II cigzy. Przedstawiono wyniki
szerokiego zakresu diagnostycznych badan serologicznych wykonanych u matki, dziecka
oraz ojca dziecka. Przedstawiono rowniez dynamike¢ zmian stezenia bilirubiny oraz pa-
rametrow hematologicznych, obserwowanych u dziecka, w ciggu 12 dni po urodzeniu.
Ponadto, przedyskutowano wptyw stosowanego systemu immunoprofilaktyki anty-RhD.

WPROWADZENIE

Obecno$¢ przeciwciat IgG wytworzonych przez uktad odpornosciowy matki, skierowanych
do antygenow krwinek, ktore ptod odziedziczyt od ojca, potwierdza istnienie konfliktu sero-
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logicznego miedzy matka a ptodem[17, 24, 25]. Wytwarzanie przeciwcial odpornosciowych
przez uklad immunologiczny matki jest inicjowane przez przedostanie si¢ krwinek ptodu do
krazenia matki na skutek krwawienia ptodowo-matczynego, najczgséciej podczas porodu [4, 10,
12, 13].Stwierdzono, ze immunizacj¢ matki moze wywotac tak niewielka ilo$¢ krwinek ptodu
jak 0,1-0,5 mL [7]. Skutkiem pojawienia si¢ przeciwcial odpornosciowych, skierowanych do
krwinek czerwonych ptodu, moze by¢ choroba hemolityczna ptodu/noworodka (ChHP/N),
wywotana niszczeniem optaszczonych przeciwciatami krwinek ptodu. ChHP/N moze wysta-
pi¢ w réznym nasileniu, od postaci tagodnej, znajdujacej potwierdzenie tylko w badaniach
laboratoryjnych, do cigzkiej postaci klinicznej wlacznie [1, 21, 24].

Najbardziej immunogennym antygenem krwinek czerwonych jest antygen D z uktadu Rh,
ktory wystepuje w 85% populacji rasy kaukaskiej [22, 25]. Pomimo wieloletniego stosowania
systemu profilaktyki konfliktu RhD polegajacego na podawaniu kobietom RhD ujemnym
immunoglobuliny anty-RhD po poronieniu, po porodzie RhD dodatniego dziecka, lub po
zabiegach inwazyjnych w trakcie ciazy, nadal dochodzi do immunizacji antygenem D, ktora
moze doprowadzi¢ do ChHP/N [17, 26]. Wyniki prowadzonych obserwacji wskazuja, ze im-
munizacja wywotana I cigzg, ktorej skutkiem jest wytworzenie przeciwcial anty-D u matki,
moze wystapi¢ u okoto 1% kobiet RhD ujemnych [17].

Ostatnio, coraz czesciej pojawiajg si¢ publikacje, w ktorych opisywana profilaktyka kon-
fliktu Rh obejmuje nie tylko systematyczng diagnostyke serologiczng kobiet w okresie cigzy
oraz podawanie kobietom RhD-ujemnym immunoglobuliny anty-RhD po porodzie lecz takze
profilaktyczne podawanie immunoglobuliny anty-D kobietom RhD-ujemnym w czasie cigzy
[5, 7, 16].

OPIS PRZYPADKU

30-letnia kobieta, A RhD-(ujemny) dccee K-(ujemny), bedaca w II cigzy, zglosita sie¢ w
2011 r. do Pracowni Serologicznej Badan Konsultacyjnych RCKiK w Gdansku w celu zbadania
obecnosci przeciwcial odpornosciowych. Pacjentka nie byta leczona krwig. Grupa krwi meza
kobiety O RhD+(dodatni) DCCee Cw-K-. Badania serologiczne surowicy krwi kobiety, w
trakcie I cigzy w 2009 r., nie wykazaly obecnosci przeciwciat odporno$ciowych. W zgodzie
z tg obserwacja pozostawal ujemny wynik bezposredniego testu antyglobulinowego (BTA),
wykonany bezposrednio po porodzie noworodka o grupie krwi A RhD+(dodatni) DCceeCw-
-K-. Przeciwciata odpornosciowe anty-Rh D w surowicy krwi matki zostaty wykryte po raz
pierwszy dopiero podczas badan kwalifikacyjnych do podania immunoglobuliny anty-RhD,
czyli w okresie nie dluzszym anizeli 72 godz. po porodzie. Badania te wykazaly obecno$é
przeciwciat anty-RhD aktywnych w te$cie enzymatycznym oraz w posrednim tedcie antyglo-
bulinowym. Z powodu obecnosci tych przeciwcial pacjentka nie otrzymata immunoglobuliny
anty-RhD po I porodzie. Natomiast badania surowicy krwi kobiety, wykonywane podczas II
cigzy potwierdzity obecnos¢ przeciwcial odpornosciowych anty-RhD oraz wykryly dodatkowe
przeciwciata odpornosciowe o swoistosci anty-RhC. Monitorowane, poczawszy od 15 tygodnia
cigzy, miano przeciwciat anty-RhD znacznie wzrastato i w 35 tygodniu osiagneto warto§é 512.
Grupa krwi dziecka oznaczona po II porodzie: O RhD+(dodatni) DCcee Cw-K- , dodatni BTA
oraz wyodr¢bnione z eluatu krwinek dziecka przeciwciata anty-RhD oraz anty-RhC, potwier-
dzily istnienie konfliktu serologicznego. W wyniku oceny stanu klinicznego, wynikow badan
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serologicznych oraz badan biochemicznych, wykonanych w laboratorium Uniwersyteckiego
Szpitala Klinicznego w Gdansku, takich jak stezenie bilirubiny, liczba erytrocytéw, noworodek
otrzymat 2 transfuzje wymienne, w pierwszej i drugiej dobie po urodzeniu. Dziecko zostato
wypisane ze szpitala w dwunastej dobie zycia.

MATERIAL I METODY

Materiat do badan stanowity probki krwi: matki, ojca dziecka oraz dziecka.

Badania immunohematologiczne

Wszystkie badania immunohematologiczne zostaty wykonane w Pracowni Serologicznej
Badan Konsultacyjnych RCKiK w Gdansku, zgodnie z obowigzujacymi metodami [19]. Grupy
krwi uktadu ABO oraz fenotyp Rh i antygen K z uktadu Kell oznaczano metoda proboéwkowa
za pomocg odczynnikéw monoklonalnych firmy Millipore Bioscot. Przeciwciata odpornosciowe
wykrywano i identyfikowano w tescie enzymatycznym oraz posrednim tescie antyglobulinio-
wym (PTA) przy zastosowaniu mikrometody kolumnowej DIA MED (Szwajcaria). [lociowo
poziom przeciwcial oceniano wyznaczajgc miano przeciwcial, czyli najwigksze rozcienczenie
badanej surowicy, wywolujace dodatnig reakcje z krwinkami wzorcowymi, w PTA metoda
klasyczna. Bezposredni test antyglobulinowy (BTA) krwinek wykonano stosujac mikrome-
tod¢ kolumnowa na karcie DC-screening II DIA MED. Eluat z krwinek otrzymano metoda
DIA CIDEL DIA MED, natomiast identyfikacj¢ odeluowanych przeciwcial przeprowadzono
mikrometodg kolumnowg DIA MED, w tescie enzymatycznym oraz w PTA IgG.

Badania biochemiczne

Badania biochemiczne zostaty wykonane w laboratorium Uniwersyteckiego Centrum Medy-
cyny Laboratoryjnej w Gdansku, przy pomocy analizatorow: st¢zenie bilirubiny — ARCHITECT
firmy ABBOTT,; stezenie hemoglobiny, liczba krwinek czerwonych, liczba krwinek biatych,
hematokryt — SYSMEX XE 2100.

WYNIKI BADAN IMMUNOHEMATOLOGICZNYCH

1. Badania krwi ojca
Oznaczono grupg krwi ojca dziecka: O RhD+(dodatni)DCCeeCw-K-.

2. Badania krwi matki wykonane podczas II cigzy
Badania identyfikujace swoisto$¢ przeciwciat odpornosciowych w surowicy matki, poczaw-
szy od 15 do 35 tygodnia cigzy, zebrano w tabeli 1. Identyfikacje¢ przeciwcial przeprowadzono
w oparciu o reakcj¢ surowicy matki z panelem krwinek wzorowych oraz reakcje¢ z krwinkami
ojca dziecka. Wykazano obecnos$¢ przeciwcial odpornosciowych o swoistosci anty-RhD oraz
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anty-RhC. Przeciwciata anty-RhD reagowaty z krwinkami wzorcowymi, zawierajacymi antygen
D, z nasileniem 2,5+ do 3+ w tescie PTA, natomiast w teScie enzymatycznym nasilenie reakcji
bylo wyzsze i wynosito od 3,5+ do 4+. Obecno$¢ przeciwciat anty-RhC wykazano jedynie
w tescie enzymatycznym, z nasileniem reakcji od 2+ do 4+. Reakcja surowicy matki wobec
krwinek ojca dziecka w teScie PTA wystapita z nasileniem 3+.

Tabela 1. Badanie swoistosci przeciwcial w surowicy matki

Table I. The research of specificity of antibodies in the mother’s serum

Test PTA — AHG DIA MED

Fenotyp krwi- ) _ ) Test enzymatyczny DIA MED
nek wzorco- Indirect antiglobulin test - AHG DIA Enzyme test DIA MED
MED

wych
Phenotype of Tydzien ciazy Tydzien cigzy
standard eryth- Week of gestation Week of gestation
rocytes 17 | 21 | 26 | 28 | 31 | 35 | 17 | 21 | 26 | 28 | 31 | 35
DCwCee 2,5
DccEE 2,5
dccee 0 0 0 0 0 0 0 0
dccee KK 0 0 0 0 0
dCcee 0 0 0 0 0 2 3,5
Dccee 2,5 | 25 3 3 3 3 3,5 4 4
dccEe 0 0 0 0 0 0 0 0 0
autokontrola

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
autocontrol
krwinki ojca
father’s erythro-
cytes 3
O Rh+DCCe-
eCw-K-

Kolejnym rodzajem badan immunohematologicznych wykonywanych w surowicy matki
dziecka byla ilosciowa kontrola wytworzonych przeciwciat anty-RhD za pomoca okre$lania
miana przeciwcial wobec krwinek wzorcowych zawierajacych antygen D (tabela II). Badania
wykazaty znaczny wzrost miana przeciwciat anty-RhD, ktére z warto$ci 2 w15 tygodniu cigzy
wzrosto do 512 w 33 1 35 tygodniu cigzy. Okreslono rowniez miano przeciwciat anty-RhD w
surowicy pacjentki wobec krwinek ojca dziecka, ktore, w 17 tygodniu cigzy, byto identyczne
jak wobec krwinek wzorcowych .

3. Badanie krwi dziecka
Krew dziecka do badan zostata pobrana po wykonaniu cigcia cesarskiego u matki, w 35
tygodniu cigzy. Badanie grupy krwi dziecka: O RhD+(dodatni) DCcee Cw- K- . Wykonano
rowniez oceng bezposredniego testu antyglobulinowego (BTA), ktory byt dodatni i z odczyn-
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Tabela II. Miano przeciwcial anty-RhD w surowicy matki w kolejnych tygodniach ciazy

Table II. The titer of antibody anti-RhD in the mother’s serum in the successive weeks of pregnancy

Miano anty-RhD w PTA-NaCl
Tydzien ciazy Titre of anti-RhD in IAT-NaCl
Week of gestation krwinki wzorcowe krwinki ojca dziecka
standard erythrocytes father's erythrocytes
Dccee

15 2

17 2 2

21 4

26 32

28 128

31 256

33 512

35 512

Tabela III. Badanie swoistosci przeciwciatl w osoczu krwi dziecka oraz w eluacie z krwinek dziecka
Table III. The research of antibody specificity in plasma and in the eluate of the child’s red blood cells

PTA AHG DIA MED
Fenotyp krwinek wzor- ) ] ) Test enzymatyczny DIA MED
Indirect antiglobulin test — AHG

cowych DIA MED Enzyme test DIA MED
Phenotype of standard 0socze eluat 0socze eluat
erythrocytes

plasma eluate plasma eluate
dCCee 0 0 2,5+ 2+
Dccee 3+ 4+ 4+ 4+
dccEe
decee KK
dCcee 2+ 2+

nikiem anty-IgG wynosit 4+. Stwierdzenie dodatniego BTA bylo powodem identyfikacji swo-
istosci biernych przeciwcial pochodzenia matczynego w osoczu krwi oraz w eluacie z krwinek
dziecka (tabela IIT). Wykazano obecno$¢ przeciwciat anty-RhD, aktywnych w testach: PTA
i enzymatycznym, oraz anty-RhC, ktore byty wykrywalne tylko w tescie enzymatycznym, o

zblizonym nasileniu reakcji aglutynacji w obu przypadkach.

WYNIKI BADAN BIOCHEMICZNYCH

Zmiany stezenia bilirubiny w surowicy krwi noworodka przedstawiono na ryc. 1. Bezpo-
srednio po cieciu cesarskim stezenie bilirubiny wynosito 9,95 mg/dL i wzrosto w ciagu kilku
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Ryc. 1. Wplyw transfuzji wymiennych, wykonanych w ciagu pierwszej I i drugiej II doby po uro-
dzeniu, na dynamike zmian stezenia bilirubiny w surowicy krwi dziecka

Fig. 1. The influence of the exchange transfusions performed within 24 and 48 hours of life on the dynamics
of changes of bilirubin concentration in the child’s serum
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Ryec. 2. Wptyw transfuzji wymiennych, wykonanych w ciagu pierwszej I i drugiej II doby po urodze-
niu, na dynamike zmian stezenia hemoglobiny (Hb) oraz liczby krwinek czerwonych we krwi dziecka

Fig. 2. The influence of the exchange transfusions performed within 24 and 48 hours of life on the dynamics
of changes of haemoglobin concentration and on the count of red blood cells of the child
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godzin do wartosci 12,42 mg/dL. Wykonanie I transfuzji wymiennej doprowadzito do spadku
stezenia bilirubiny do wartosci 6,92 mg/dL. II transfuzja wymienna, w czasie drugiej doby zycia
dziecka, spowodowala obnizenie bilirubiny z 13,98 do 6,88 mg/dL. Poczawszy od czwartej doby
— stezenie bilirubiny systematycznie obnizato si¢ i po 12 dniach osiggneto wartos¢ 5,51 mg/dL.

Rycina 2 przedstawia dynamike zmian st¢zenia hemoglobiny oraz liczby erytrocytow no-
worodka. Bezposrednio po urodzeniu wartosci te byty bardzo niskie i wynosity odpowiednio
9,6 g/dL oraz 2,35 T/L. Przeprowadzenie dwoch transfuzji wymiennych doprowadzito do
wzrostu stezenia hemoglobiny do 18,4 g/dL oraz erytrocytow do 5,94 T/L. W dniu wypisu ze
szpitala wartosci te wynosily odpowiednio 15,6 g/dL oraz 5,12 T/L.

DYSKUSJA

Antygen D z uktadu Rh jest najbardziej immunogennym antygenem krwinek czerwonych
i w zwigzku z tym najczgéciej wywotuje odpowiedz immunologiczng w postaci stymulacji
wytwarzania przeciwciat anty-RhD [17, 22, 24, 25].

W wyniku wielu obserwacji stwierdzono, ze na cz¢sto$¢ wytwarzania przeciwciat anty-RhD,
przez kobiety RhD-ujemne w okresie ciazy maja wptyw rowniez grupy krwi uktadu ABO matki
oraz dziecka. Przeprowadzone wieloos§rodkowe badania pacjentek, ktore z roznych powodow
nie otrzymaty immunoglobuliny anty-RhD wykazaty, ze okoto 16% kobiet RhD-(ujemnych)
po urodzeniu RhD+(dodatniego) dziecka wytwarza przeciwciata anty-RhD, jesli dziecko jest
zgodne serologicznie z matka w uktadzie ABO; natomiast jesli grupy krwi matki i dziecka w
uktadzie ABO nie sg zgodne serologicznie, wowczas tylko okoto 2% kobiet wytworzy prze-
ciwciata anty-RhD, gdyz przeciwciata uktadu ABO matki niszczg niezgodne krwinki ptodu
zmniejszajac mozliwos¢ immunizacji [10]. W opisywanym przypadku nie zachodzito zjawisko
neutralizacji krwinek ptodu, gdyz podczas I cigzy grupy krwi matki i dziecka byly zgodne
(grupa krwi A), natomiast w II ciazy, regularne przeciwciata anty-B matki nie neutralizowaty
krwinek grupy O ptodu, zatem nie wystapita tego rodzaju bariera immunizacji.

Przyjety w Polsce w 1973 r. system profilaktyki konfliktu RhD obejmuje wszystkie kobiety
RhD-(ujemne), ktore po urodzeniu dziecka RhD+(dodatniego) nie wytworzyly przeciwciat
anty RhD, ktore poronity a takze te, ktore byly w cigzy zagrozonej wzmozonym krwawieniem
ptodowo-matczynym przez tozysko [17, 24]. Nadal jednak, mimo stosowania immunoprofi-
laktyki alloimmunizacja antygenem D jest przyczyng choroby hemolitycznej ptodu/noworodka
(CHHP/N) [17]. Stwierdzono, ze okoto 1% kobiet RhD-(ujemnych) ulega immunizacji jeszcze
przed porodem, w ostatnim trymestrze pierwszej ciazy [17, 26]. Podobne zjawisko wystapito
u opisywanej pacjentki, u ktorej przeciwciata anty-RhD klasy IgG wykryto dopiero po po-
rodzie RhD+(dodatniego) dziecka z pierwszej cigzy, w zwigzku z czym nie otrzymata ona
immunoglobuliny anty-D po pierwszym porodzie. Ponadto, badania przedstawione w pracy
B. Lenkiewicz i wsp [17] wykazaly mozliwo$¢ wystgpowania immunizacji antygenem D,
pomimo podania matce immunoglobuliny anty-RhD po porodzie. Potwierdzita to obserwacja
131 RhD-(ujemnych) pacjentek, ktore po porodzie otrzymaty immunoglobuling anty-RhD, ale,
pomimo zastosowanej immunoprofilaktyki, 39 z nich wytworzyto odpornos$ciowe przeciwciata
anty-RhD w kolejnej cigzy [17].

Krwinki RhD+(dodatniego) ptodu mogg dostac si¢ do krazenia matki na skutek przecieku
ptodowo-matczynego FMH (feto-maternal haemorrhage), ktory moze wystgpi¢ w koncowym



66 1. Hahczak i in.

trymestrze cigzy, a szczegdlnie podczas porodu [4, 10, 12, 13]. W opisywanym przypadku, w
trakcie I cigzy, najprawdopodobniej miat miejsce niewielki przeciek krwinek ptodu do krazenia
matki, ktory nie doprowadzit do immunizacji pacjentki w stopniu umozliwiajacym wykrycie
przeciwciat anty-RhD w trakcie tej cigzy. Immunizacja matki, wyrazajgca si¢ obecnoscia
przeciwciat anty-RhD, ujawnita si¢ dopiero po porodzie. Niewatpliwie przeciek ptodowo-
-matczyny mial miejsce takze podczas Il cigzy. W zgodzie z takim zatozeniem pozostaje
obserwacja dynamicznego wzrostu miana przeciwciat anty-RhD, ktore w 15 tygodniu II cigzy
wynosito 2, a w 35 tygodniu osiggneto wartos¢ 512. Badania oceniajace wielkos¢ krwawienia
ptodowo-matczynego mozna przeprowadzaé za pomoca testu mikroskopowego Kleihauera-
-Betke, metoda serologiczng (DIA MED) oraz metodg cytometrii przeptywowej [10, 12, 13].
Wymienione metody pozwalaja na okreslenie przyblizonej objgtosci krwinek ptodu w krazeniu
matki. Jak podkreslajg J. Fabijanska-Mitek i A.Gielezyfiska w swoich badaniach nad FMH [10,
12, 13], opracowanie standardowej metody oceny przecieku plodowo-matczynego i wprowa-
dzenie jako obligatoryjnej procedury pozwolitoby na doktadne obliczanie objetosci krwinek
ptodu w krazeniu matki i ustalanie indywidualnej dawki immunoglobuliny anty-D potrzebne;j
dla pacjentki w celu zapobiegania immunizacji antygenem D. Procedury te dotycza pacjentek
RhD-(ujemnych), ktére nie wytworzyly odpornosciowych przeciwcial anty-RhD.

0d 2000 r. w Stanach Zjednoczonych i niektorych krajach Europy Zachodniej, wprowadzo-
no przedporodowg profilaktyke konfliktu RhD, ktora polega na podawaniu immunoglobuliny
anty-RhD w dwoch dawkach po 500 i.u. w 28 i 34 tygodniu cigzy lub w jednej dawce 1500 i.u.
(300 pg) w 28 tygodniu ciazy [5, 7, 16, 18]. Celem wprowadzonej przedporodowej profilaktyki
konfliktu RhD bylto zwigkszenie skuteczno$ci w zapobieganiu konfliktom RhD dzigki czemu
uzyskano spadek ilosci uczulen kobiet RhD-(ujemnych) do 0,2-0,3% [5]. Ostatnio ukazaty
si¢ rowniez prace bardziej szczegélowo oceniajace efekty profilaktyki podczas cigzy. Badania
przeprowadzone w Australii ocenialy wptyw profilaktyki RhD, w latach 2002-2008, na wyniki
oznaczen BTA u noworodkéw RhD+(dodatnich), ktérych matki RhD-(ujemne) otrzymywaty
immunoglobuling anty-RhD. Badania te wykazaty wzrost liczby dodatnich wynikéw BTA
u noworodkéw z 1,5%, przed wprowadzeniem profilaktyki, do 2,3% po wprowadzeniu tej
profilaktyki [8]. Skutkiem wzrostu liczby noworodkow z dodatnim BTA jest wzrost ilosci
wykonywanych fototerapii jako niezamierzonej konsekwencji przedporodowej immunoprofi-
laktyki [1, 8]. Ukazaty si¢ rowniez opracowania badajace zalezno$¢ migdzy nasileniem BTA
a przewidywaniem koniecznos$ci przeprowadzenia fototerapii [8, 9]. Dinesh w swojej pracy
[9] dokonata przegladu wynikow BTA przeprowadzonych w krwi pgpowinowej noworodkow
urodzonych w I pétroczu 2001 r.w Wellington. Na 1724 probki, dodatni wynik BTA uzyskano
w probkach 94 noworodkow, sposrod ktorych 22 wymagaty fototerapii. Analiza nasilenia BTA
od stabej reakcji dodatniej poprzez 1+, 2+, 3+ do maksymalnego nasilenia 4+ wykazala, ze
wszystkie noworodki, u ktérych stwierdzono BTA o nasileniu 4+, mialy krwinki optaszczone
przeciwciatami anty-RhD i wymagaly fototerapii. Stwierdzono, ze im wyzszy byt stopien BTA
tym czgséciej noworodek wymagal fototerapii. Opisany w niniejszej pracy noworodek miat
BTA o nasileniu 4+ i wymagat leczenia w postaci transfuzji wymienne;j.

W opisywanym przypadku pacjentka, oprocz przeciwcial anty-RhD, wytworzyta w 11 cigzy
rowniez przeciwciata anty-RhC. Wspotistnienie dwoch swoistosci przeciwciat odpornoscio-
wych zwicksza mozliwos$¢ wystgpienia choroby hemolitycznej ptodu/noworodka na skutek ich
synergistycznego dziatania [22]. Immunizacj¢ matki antygenem C stwierdzono stosujac w celu
identyfikacji przeciwcial test enzymatyczny, ktory uwazany jest za najbardziej czuly test do
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wykrywania przeciwcial z uktadu Rh [20, 22] . Obecnos¢ przeciwcial anty-Rh C+D pozwolita
na przypuszczenie, ze immunizacj¢ matki wywotaly antygeny D i C ptodu, odziedziczone od
ojca o fenotypie DCCee. Nalezy dodaé, ze najbardziej prawdopodobnym dla fenotypu DCCee
jest genotyp: DCe/DCe [25]. Prawdopodobienstwo, ze dziecko bedzie miato fenotyp DCcee
potwierdzono w badaniach fenotypu krwi dziecka po urodzeniu. Obecnie istniejg mozliwosci
wykrycia genu RHD ptodu w osoczu matki metodami biologii molekularnej, pozwalajace
na wczesne diagnozowanie obecnoéci antygenu D u dziecka i mozliwej immunizacji matki,
zwlaszcza, gdy ojciec jest heterozygota pod wzgledem RHD [2, 3, 5, 6]. Dania, jako pierwsze
panstwo na $wiecie, wprowadzita rutynowe badanie genu RHD ptodu w osoczu pacjentek
RhD-(ujemnych). Dzigki uzyskanej w ten sposob ocenie prawdopodobienstwa obecnosci an-
tygenu D na krwinkach ptodu zyskano o 40% zmniejszenie zuzycia immunoglobuliny anty-D
podawanej pacjentkom RhD-(ujemnym) w profilaktyce przedporodowe;j [5].

Nastepstwem oplaszczenia RhD dodatnich krwinek dziecka przeciwciatami anty-RhD
matki jest anemizacja na skutek niszczenia krwinek czerwonych ptodu/noworodka w procesie
hemolizy [24].W omawianym przypadku krwinki ptodu optaszczone byly roéwniez wspotist-
niejacymi przeciwciatami anty-RhC, co potwierdzono wykonujac eluat z krwinek dziecka,w
ktorym wykryto przeciwciala o swoistosci anty-RhC oraz anty-RhD [14]. Wzmozone nisz-
czenie tych krwinek w procesie hemolizy znalazto potwierdzenie w spadku poziomu krwinek
czerwonych, hemoglobiny i w obserwowanym wzroscie stezenia bilirubiny w badaniach krwi
dziecka po urodzeniu. W pierwszej dobie zycia dziecka zar6wno liczba krwinek czerwonych
jak i stezenie hemoglobiny byty znacznie obnizone w odniesieniu do wartosci wiasciwych dla
noworodkow [11, 23]. Podobnie stezenie bilirubiny catkowitej u noworodka w I dobie znacz-
nie przekraczato wartosci prawidtowe [1, 23, 24]. Parametry te odzwierciedlalty wzmozona
anemizacj¢ dziecka i byty wskazaniem do wykonania transfuzji wymiennych w I i II dobie
zycia noworodka [15]. Przedstawione wyniki badan biochemicznych pozostawaty w zgodzie
z badaniami immunohematologicznymi przeprowadzonymi u noworodka, przede wszystkim
z silnie dodatnim testem BTA [8, 9].

PODSUMOWANIE

Przedstawiony przypadek konfliktu serologicznego migdzy matka a ptodem potwierdza
celowo$¢ wykonywania badan immunohematologicznych matki w trakcie cigzy w odstepach
czasu umozliwiajacych wnikliwa obserwacje¢ zmian miana przeciwciat odpornosciowych, co
pozwala na podejmowanie decyzji zwigzanych z ewentualna terapia ptodu/noworodka. Okre-
sowa kontrola miana przeciwcial anty-RhD w surowicy matki jest trafnym i warto$ciowym
wskaznikiem nasilenia choroby hemolitycznej ptodu/noworodka i stanowi istotny parametr
w monitorowaniu stanu ptodu oraz dziecka po urodzeniu. Opisany przypadek uzasadnia ce-
lowo$¢ prowadzenia, rowniez w Polsce, profilaktyki z uzyciem immunoglobuliny anty-RhD
W czasie cigzy.
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1. Hanczak, M. Wasewicz-Szczoczarz, L. Prokopowicz, E. Staniszewska, J. Korzenecka,
A. Rybczynska

THE DYNAMICS OF CHANGES IN SEROLOGICAL AND BIOCHEMICAL INVESTIGATIONS
OBSERVED IN ANTI-RHD SEROLOGICAL CONFLICT BETWEEN MOTHER AND FOETUS —
INFLUENCE OF APPLIED PROPHYLAXIS SYSTEM. CASE STUDY

Summary

In the report, based on the results of the laboratory studies, the course of the serological conflict
between mother and foetus, elicited by the sharp increase in titration of anti-RhD antibodies produced
by the mother during the second pregnancy has been described. A wide range of serological diagnostic
studies of the mother, of the child as well as of the father was performed. The dynamics of the changes
in concentration of bilirubin as well as the hematological parameters during the first twelve days after
birth of the child were presented. Furthermore, the influence of the applied immunoprophylaxis anti-RhD
system was discussed.
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