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Introducción

Definimos trombocitopenia aloinmune del feto y el 
neonato (TAIFN) como aquella resultante de la inmu-
nización de la madre frente a antígenos plaquetarios 
(HPA) del feto. Podríamos decir que se trata del equi-
valente en la serie plaquetaria de la hemolisis secun-
daria a la inmunización por Rh. 

Supone el 3% de las trombopenias fetales y neona-
tales(1), si bien para la mayoría de los autores es una pa-
tología infraestimada en términos de incidencia. Esta 
opinión se basa en que, dada la no existencia de progra-
mas de cribado universal, sólo son testados los recién 
nacidos con clínica sugestiva y aquellas madres y fetos 
a riesgo por antecedentes de trombopenia aloinmune 
o sospecha de la misma en embarazos previos. Como 
consecuencia, el perfil epidemiológico que conocemos 
no es el global, sino el que corresponde a sujetos afec-
tos con clínica hemorrágica moderada o severa. 

Opiniones aparte, y pese a su baja incidencia, se tra-
ta de una entidad clínica de alta morbimortalidad. Su-
pone el 27% de las trombopenias severas en neonatos, 
siendo la asociada a un mayor riesgo de sangrado gra-
ve(1) y la causa más frecuente de hemorragias intracra-
neales (HIC) en este colectivo de pacientes(2,3).

En los últimos años hemos asistido a multitud de 
avances en materia de TAIFN. Se trabaja en hipótesis 
alternativas sobre su fisiopatología(4), han sido descri-
tas nuevas técnicas de diagnóstico(5,6) y medidas en-
caminadas a la prevención y modulación de la inmu-
nización materna(7,8). Por este motivo, la revisión del 
estado del arte y la actualización de nuestra práctica 
diaria resultan básicas. En las siguientes líneas plan-
teamos un acercamiento a esta patología, intentan-
do responder, desde estos nuevos puntos de vista, 
a cuestiones prácticas sobre su diagnóstico y trata-
miento: a quién, cuándo y cómo.

Diagnóstico: cuándo sospecharla  
y cómo confirmarla 

Cuándo sospechar 

La TAIFN debe contemplarse como diagnóstico dife-
rencial en cualquier neonato con clínica hemorrági-

ca en los primeros minutos y horas de vida tras el na-
cimiento de una madre sana y sin historia previa de 
trastorno de la hemostasia(9). Otros datos sugestivos 
de TAINF son la existencia de un familiar con trom-
bopenia neonatal transitoria y/o la presencia de una 
HIC intraparenquimatosa.

En cuanto al perfil de sangrado de los pacientes con 
TAIFN, más de la mitad de los neonatos presentan 
petequias y hematomas. Entre los sangrados graves 
destacan los digestivos (30%), las HIC (10-21%) y las 
hemoptisis (8-10%)(10). 

La hemorragia intracraneal es la localización más te-
mida y el único dato clínico validado como factor pro-
nóstico de gravedad de la TAIFN en futuros embarazos. 
Suele ser intraparenquimatosa y no intraventricular, pre-
sentación de los sangrados del sistema nervioso central 
en fetos y neonatos. Entre el 50% y el 75% de las HIC 
en la TAIFN acontecen en el periodo fetal(3,11,12), la mayo-
ría a partir de la semana 30 de gestación(9). Resulta fatal 
en un tercio de los casos(13,14) y reduce la calidad de vida 
en más de la mitad de los supervivientes como conse-
cuencia de las secuelas neurológicas(15-17). 

En relación a la cifra de plaquetas, el 90% de los 
neonatos con cifras inferiores a 20 × 109/L presentan 
una trombopenia aloinmune, aunque tan sólo supo-
nen el 50% de los casos de TAIFN. Por ello, dada la 
importancia de establecer el diagnóstico de trombo-
penia aloinmune en una gestación, se prefiere como 
punto de corte 50x109 plaq/l a la hora de plantearla 
como diagnóstico diferencial. Casi cualquier pato-
logía fetal puede presentar una trombopenia asocia-
da (Tabla 1), aunque son pocos los cuadros clínicos 
capaces de inducir trombopenia severa. Entre ellos 
destacan la sepsis, las trisomías del 13, 18 y 21 y las 
trombopenias hereditarias. Un tercio de los pacientes 
con TAIFN presentan otras causas concomitantes de 
trombopenia(3). La duración de la trombopenia puede 
resultar orientativa, ya que los cuadros de TAIFN tien-
den a resolverse en 2 a 4 semanas.

Como confirmar

Ante la sospecha de una trombopenia aloinmune de-
bemos “estudiar” a los padres y “tratar” al feto o neo-
nato tras confirmación de la trombopenia, sin espe-
rar necesariamente si la situación clínica lo exige, a 
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la confirmación de la causa. En la Figura 1 presenta-
mos el esquema estándar de diagnóstico recomenda-
do por la mayoría de expertos(18). 

La trombopenia aloinmune del feto y el neonato 
es la consecuencia de la destrucción de las plaque-
tas en su sistema mononuclear fagocítico inducida 
por aloanticuerpos maternos frente a antígenos pla-
quetarios (HPA) fetales. Estos aloanticuerpos pueden 
atravesar la barrera placentaria desde la semana 14 
de gestación e inducir destrucción plaquetaria fetal a 
partir de la semana 20(9,19). El paso de aloanticuerpos 
se incrementa según avanza la gestación llegando a 
su pico en el tercer trimestre.

El sistema HPA se expresa sólo en plaquetas y a 
partir de la semana 16 de gestación. Representa un 
grupo de marcadores bialélicos de las glicoproteínas 
de membrana GPIIb/IIIa, GPIa, GPIbα y GPIV(9). Has-
ta el momento se han identificado un total de 16 po-
limorfismos (Tabla 2), todos resultantes de modifi-
caciones en un solo par de bases, lo que conlleva la 
sustitución de un único aminoácido. 

La incompatibilidad 
materna frente a HPA-
1a es la responsable 
del 75% de los casos 
de TAIFN. Ésta tiene 
lugar en 1:350 emba-
razos, aunque sólo en 
1:1.000-1.500 induce 
un cuadro de TAIFN(10) 

(Figura 2). El porqué de 
este bajo índice de in-
munización en relación 
a la incidencia real de 
incompatibilidad feto/
materna no está claro. 
Parece que la tenden-
cia a la inmunización 
de las mujeres HPA-1a 
negativas es modulada 
por otros factores entre 
los que destaca el feno-
tipo del sistema HLA. 
Las madres positivas 
para HLA DRB3*0101 
tienen 140 veces más 
riesgo de producir anti-
cuerpos frente a dicho 
antígeno plaquetario(11). 
Otros alelos como 
HLA-DQB1*0201, es-
tán siendo estudiados 
a este respecto. Otro 
posible elemento mo-
dulador de la respues-
ta inmune en estas mu-

jeres podría ser el fenotipo/genotipo del sistema AB0 
eritrocitario(20).

En general, se recomienda que los estudios se rea-
licen en laboratorios de referencia. En primer lugar 
debe establecerse la incompatibilidad materno-pater-
na para HPA-1a, HPA-3a, HPA-5b y HPA-15b(1,18). En 
caso de antecedentes asiáticos se recomienda estu-
diar el fenotipo para HPA-4. Son pocos los laborato-
rios con dotación logística para el estudio de fenotipo 
HPA (métodos de ELISA o fluorescencia) y/o geno-
tipo HPA (técnicas de biología molecular)(5). Las téc-
nicas de PCR están siendo adoptadas por la mayoría 
de los centros. La principal ventaja es la facilidad de 
la toma de muestras, ya que no precisa de plaquetas 
para el estudio: vale cualquier célula nucleada de la 
madre, el padre o incluso el sujeto afecto.

Una vez identificada la incompatibilidad frente a 
HPA de los progenitores, para confirmar la TAFN de-
bemos aislar los anticuerpos frente al HPA paterno/fe-
tal desarrollados por la madre. La técnica de MAIPA 
(monoclonal antibody-specific immobilisation of platelet anti-

Tabla 1. Causas de trombopenia fetal y neonatal en base al momento de aparición de la misma

Patología

Feto

Trombopenia aloinmune
Infección congénita (CMV, toxoplasma, rubeola, VIH, sífilis, parovovirus B19, etc.)
Enfermedad autoinmune materna (LES, PTI, etc.)
Aneuploidia (trisomías del 18, 13 y 21)
Enfermedad hemolítica por inmunización Rh severa
Trombopenias hereditarias (trombopenia amegacariocítica, Wiskott-Aldrich,  
Kasabach-Meritt, TAR, etc.)

Neonato (<72 horas)

Prematuridad
Insuficiencia placentaria
Asfixia
Infección perinatal (estreptococos, E. coli, listeria, etc.)
Coagulación intravascular diseminada
Trombopenia aloinmune
Enfermedad autoinmune materna (LES, PTI, etc.)
Infección congénita (CMV, toxoplasma, rubeola, VIH, sífilis, parovovirus B19, etc.)
Trombosis venosa y arterial (aorta, vena renal, etc.)
Enfermedades hematológicas (leucemia congénita, síndrome hemofagocítico, etc.)
Trombopenias hereditarias (trombopenia amegacariocítica, Wiskott-Aldrich,  
Kasabach-Meritt, TAR, etc.)
Enfermedad metabólica (alteraciones del ácido metilmalónico)
Medicamentosa 

Neonato (>72 horas)

Sepsis
Enterocolitis necrotizante
Infección congénita (CMV, toxoplasma, rubeola, VIH, sífilis, parovovirus B19, etc.)
Enfermedad autoinmune materna (LES, PTI, etc.)
Trombopenias hereditarias (trombopenia amegacariocítica, Wiskott-Aldrich,  
Kasabach-Meritt, TAR, etc.)
Enfermedad metabólica (alteraciones del ácido metilmalónico)
Inducida por heparina (niños ingresados en UCI)
Medicamentosa

CMV: citomegalovirus; LES: lupus eritematoso sistémico; PTI: trombopenia inmune primaria; TAR: trombopenia con ausencia de radio; 
VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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Figura 1.  Algoritmo diagnóstico y manejo para la trombopenia aloinmune neonatal. 

Neonato
Plaquetas < 50 x 109/L

Plaquetas < 30 x 109/L*
o sangrado signi�cativo

*si prematuridad mantener plaquetas superiores a 50x10e9/L 
y en caso de HIC por encima de 100x10e9/L

Estudio paterno/materno 
Urgente

Diagnóstico diferencial 
causas trombopenia neonatal

Sospecha trombopenia 
aloinmune neonatal

Alerta 
Pediatría 

Banco de Sangre 
Hematología

Neonato
•  Anamnesis
• Exploración física
• Serología y cultivos
• Bioquímica (f. renal, hepática, LDH, 
   lactato y PCR)
• T. coagulación (valorar presencia 
   de coagulopatías)
• Ecografía cerebral
• Valorar la posibilidad de 
   trombopenias congénitas hereditarias

Madre
• Anamnesis
• Exploración física
• Descartar antecedentes obstétricos
   similares, exposición a drogas, PTI,
   preeclampsia, microangiopatía
   trombótica
• Con�rma normalidad de hemostasia
   y cifras de plaquetas

• Transfundir 10-20 mL/kg de 
   plaquetas random radiadas y 
   desleucotizadas
• Control de plaquetas 10 a 30
   minutos después

Plasma/suero 
(madre)

Aloanticuerpos maternos

Plaquetas
(madre y padre)
Fenotipo HPA

Leucocitos-ADN
(madre y padre)
Genotipo HPA

Plaquetas < 30 x 109/L
• Transfundir plaquetas 
   compatibles para HPA-1a/HPA-5b
• Valora el uso de inmunoglobulinas 
   asociadas a esteroides

Plaquetas > 30 x 109/L
• Monitorizar niveles de plaquetas para
   valorar la necesidad de nuevas 
   transfusiones en principio con 
   plaquetas random
• Valorar el uso de inmunoglobulinas
   asociadas o no a esteroides

RIESGO DE TAIFN EN FUTUROS 
EMBARAZOS

Incompatibilidad HPA-1a
y anti-HPA-1a positivo o 

negativo
TAIFN PROBABLE

Incompatibilidad distinta 
de HPA-1a 

y anti-HPA positivo
TAIFN PROBABLE

Incompatibilidad distinta 
de HPA-1a 

y anti-HPA negativo
TAIFN POSIBLE

Compatibilidad HPA  
y anti-HPA negativo

TAIFN IMPROBABLE

Tabla 2. Antígenos plaquetarios humanos implicados en TAIFN: nomenclatura y frecuencia

Asociación con TAIFN Nomenclatura actual Nomenclatura antigua Glicoproteína asociada
Frecuencia genotipo
(caucásico)

Frecuencia serología
(caucásico)

Más frecuentes

HPA-1a
HPA-3a 
HPA-5a
HPA-5b
HPA-15a
HPA-15b

PLA 1
Bal-a
Br-v, Zav-b
Br-a, Zab-a
Gov-b
Gov-a 

GPIIIa
GPIb 
GPIa
GPIa
CD109

0,85
0,61
0,89
0,11
0,51
0,49

97,9%
87,7%
99,9%
20,6%

>2% 

HPA-2a
HPA-2b

Ko-b
Ko-a

GPIb
GPIb

0,93
0,07

99%
14,6%

<2%

HPA-6bW*
HPA-7bW*
HPA-8bW*
HPA-9bW*
HPA-10bW*
HPA-11bW*
HPA-12bW*
HPA-13bW*
HPA-14bW*
HPA-16bW*

Ca-a, Tu-a
Mo-a
Sr-a
Max-a
La-a
Gro-a
Ly-a
Sit-a
Oe-a
Duv-a

GPIIIa
GPIIIa
GPIIIa
GPIIb
GPIIIb
GPIIIa
GPIb
GPIa
GPIIIa
GPIIIa

0,01-0,85**
0,01-0,85**
0,01-0,85**

Raros 

HPA-1b
HPA-3b

PLA2
Bak-b

GPIIIa
GPIIb

0,15
0,39

26,5%
87,7%

Población asiática

HPA-4a Pen-a GPIIIa 0,85 99,9%

*La W indica que sólo se ha identificado un alelo de dicho antígeno.
**Existen dos tipos variantes de un mismo alelo una con una frecuencia genómica de 0,85 y otra de 0,01.
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gens) es la más usada. Pese a ello, se trata de una técnica 
poco estandarizada con gran variabilidad interlabora-
torios. Otras técnicas menos usadas son la radioinmu-
noprecipitación (RIP), más sensible y más complica-
da que MAIPA, los test PIFT (platelet immunofluorescence 
test) y ASPA (antigen-specific particle assay).

En algunas gestantes HPA-1a negativas, los anti-
cuerpos pueden no ser detectados en el periparto. En 
tal caso, algunos autores recomiendan repetir el estu-
dio de aloanticuerpos cada 10 semanas en el siguien-
te embarazo para identificarlos y confirmarlos en caso 
de existir, ya que, de aparecer, pueden ser transitorios y 
no tener implicaciones clínicas(11,18).  

Tratamiento: factores de riesgo.  
Neonato, parto y feto. Líneas futuras

Factores de riesgo

En un feto o neonato con TAIFN el único factor deter-
minante de la potencial gravedad clínica universalmen-
te aceptado es la existencia de un hermano con HIC 
por el mismo motivo(10). 

Otros factores predictivos del riesgo han sido perfi-
lados, aunque no confirmados en todas la series. En-
tre ellos se encuentra la  cifra de plaquetas de un her-
mano afecto de TAIFN. Parece que cifras inferiores a 
20 × 109/L no asociadas a HIC en un hermano afecto 
se correlaciona hasta en un 66% de los casos con ma-

yor gravedad en la presentación en el siguien-
te feto afecto(21).

El título de anticuerpo materno es otro 
elemento predictivo propuesto(11,15,17), aun-
que controvertido, probablemente por las 
diferencias entre las técnicas empleadas(6). 
El grupo noruego encuentra niveles más al-
tos de aloanticuerpos en mujeres con hijos 
afectos de TAIFN severa(21). Tras los aná-
lisis estadísticos adecuados se reconocen 
una sensibilidad del 93%, una especificidad 
del 63% y un valor predictivo positivo del 
40%(22). En las propuestas de cribado en pri-
míparas de este grupo de trabajo, niveles de 
anticuerpos superiores a 10 UI(12) son pun-
tos de corte para el seguimiento o no de los 
sujetos a riesgo. 

Otros posibles factores predictivos de gra-
vedad son el HPA implicado (HPA-5 y 15 ra-
ramente causan enfermedad severa), la densi-
dad de antígenos diana, la actividad fagocítica 
del sistema retículo-endotelial fetal y la capa-
cidad medular fetal de compensar el aumen-
to de destrucción plaquetaria(19).

Neonato

El elemento clave del tratamiento son las transfusiones 
de plaquetas radiadas y desleucotizadas (Figura 1). En 
la mayoría de los casos su origen es multidonante, dada 
la dificultad de la donación materna o la localización de 
plaquetas random tipadas(3,23). No parecen existir dife-
rencias en la respuesta a la transfusión de plaquetas in-
compatibles entre sujetos con trombopenia no-TAIFN 
y TAIFN(23,24).

Se recomienda transfundir siempre que la cifra de 
plaquetas sea inferior a 30 × 109/L. En caso de hemo-
rragia intracraneal debemos mantener las plaquetas en 
cifras superiores a 100 × 109/L. Ante sujetos prematu-
ros o cualquier otro factor de riesgo para el desarrollo 
de HIC valorar 50 × 109/L como punto crítico para in-
dicar la transfusión(18).

La monitorización analítica y de imagen del paciente 
debe ser estricta para identificar con premura cuadros 
de hemorragia severa y valorar nuevas transfusiones 
con plaquetas compatibles en caso de no haber sido 
efectivas las random y/o terapia adicional como inmu-
noglobulinas poliespecíficas (Ig). En caso de escasa res-
puesta, se recomiendan Ig a dosis de 1 g/kg/día entre 
1 y 3 días dependiendo de la respuesta obtenida. Pue-
de asociarse 1 mg de metilprednisolona diario durante 
sólo 3 días para evitar infecciones fúngicas(1,18). 

Otras medidas de interés en el seguimiento de los 
fetos considerados de alto riesgo es la realización de 
ecografías frecuentes a partir de la 24 semana de ges-

Figure 2.  Modelo piramidal de la TAIFN(10,13). Sobre un global de 10.000 
mujeres, cada piso de la pirámide muestra el número de mujeres y niños 
afectos por cada una de las condiciones básicas para la aparición de TAIFN 
y su manifestación más temida, la HIC.

1-2
HIC

6 fetos/neonatos
con TAIFN

20 mujeres con
anti-HPA1a detectables

200 mujeres con HPA1a negativas

10.000 mujeres población general

20%

30%

10%

2%
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tación para la detección y tratamiento precoz, si es 
posible, de las posibles HIC(22). En caso de identificar-
se una hemorragia intraútero, el parto debe tener lu-
gar tan pronto como sea posible.

Parto

La planificación del parto debe realizarse en base al ries-
go hemorrágico del feto, la respuesta al tratamiento del 
mismo y su cifra de plaquetas si es conocida. No está de-
finido cuál es el momento apropiado, ya que los riesgos 
de la prematuridad y los costes del tratamiento en las 
unidades de cuidados intensivos neonatales deben ser 
valorados frente a las complicaciones de la exposición a 
los anticuerpos antiplaquetas y los costes de las Ig admi-
nistradas como tratamiento fetal. 

Con cifras de plaquetas superiores a 50 × 109/L, la 
indicación de cesárea sería obstétrica. En cualquier 
caso, no se ha demostrado que fetos con cifras de pla-
quetas inferiores a la indicada tengan una mayor in-
cidencia de HIC en el parto vaginal, ni que la cesárea 
por sí sola pueda prevenir sangrados perinatales(25). 
Como norma, siempre se evitará el parto instrumen-
talizado, scalps, electrodos o toma de muestras de 
sangre del recién nacido de áreas de punción suscep-
tibles de sufrir hematomas graves.

De forma previa al parto debe planificarse y organi-
zar la presencia del pediatra/neonatólogo y la dispo-
sición en el banco de sangre de las unidades de pla-
quetas a transfundir en caso de ser necesario(9).

Feto

Tras la experiencia acumulada, resulta evidente que la 
tasa de pérdidas fetales y partos prematuros en fetos 
sometidos a repetidas extracciones de sangre y trans-

fusiones intrauterinas es similar a la incidencia de HIC 
en estos pacientes y oscila entre 0,2% y 7,2%. Por este 
motivo, la mayoría de los grupos optan por aproxima-
ciones no invasivas en fetos con TAIFN(8,26). 

De este modo, las transfusiones de plaquetas intraú-
tero quedan restringidas a situaciones de fallo de trata-
miento o uso profiláctico de forma previa a la toma de 
muestra del feto en base a su riesgo hemorrágico. La 
fuente de plaquetas es discutible, pero siempre serán 
CMV negativo, radiadas y desleucotizadas.

En general podemos decir que el plan de tratamien-
to y monitorización del feto debe establecerse en 
base a los antecedentes de HIC en un hermano afec-
to, ya que es el único factor determinante de la grave-
dad reconocido por la globalidad de los estudios (Ta-
bla 3). Las cifras de plaquetas pueden ser utilizadas 
como marcador en el seguimiento del feto afecto, ya 
que no es frecuente que aparezcan cuadros hemorrá-
gicos con cifras de plaquetas superiores a 20 × 109/L. 
Otro dato de interés es que del 10% al 20% de fetos 
con cifras de plaquetas inferiores a 20 × 109/L no res-
ponden al tratamiento prenatal con Ig(10). 

El protocolo de manejo y tratamiento ideal prena-
tal no ha sido establecido. Algunos de los trabajos más 
referenciados recomiendan como pauta de tratamien-
to estándar la siguiente. En el caso de antecedentes de 
HIC, el tratamiento debe comenzar a las 12 semanas 
de gestación con Ig a dosis de 2 g/kg/semana si en el 
embarazo previo el feto presentó una HIC en el se-
gundo trimestre y de 1 a 2 g/kg/semana si la hemo-
rragia apareció en el tercer trimestre o perinatal(18). En 
cualquiera de los dos casos, añadir prednisona a do-
sis de 0,5-1 mg/kg/día si se estima oportuno en base a 
la respuesta. En el caso de no existir antecedentes de 
HIC demorar el tratamiento hasta la semana 20-26 de 
gestación e iniciar tratamiento con Ig 1 g/kg/semana. 
En caso de plaquetas conocidad inferiores a 20 × 109/
L, añadir prednisona 0,5 mg/kg/día(18,26,27). 

Tabla 3. Estratificación del riesgo y actitud terapéutica

Riesgo desconocido Riesgo estándar
Bajo

riesgo
Alto

riesgo
Muy alto riesgo

Incompatibilidad HPA Sí No No No No

Hijo con HIC No Sí No No No

Hijo con HIC perinatal No No Sí No No 

Hijo con HIC semanas 28-36 
de gestación

No No No Sí No 

Hijo con HIC antes de la 
semana 28 de gestación

No No No No Sí

Primera muestra de sangre 
fetal

No consenso*
Semana 30-34 tras 
inicio tratamiento

Semana 20-26 tras 
inicio tratamiento

Semana 20-26 tras 
inicio tratamiento

Semana 20-26 tras  
inicio tratamiento

*Algunos expertos fijan en base a su experiencia propia la primera muestra en las semanas 26-28 o 32-34 de gestación de forma previa o tras el inicio del 
tratamiento con Ig con o sin esteroides(10). 
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El mecanismo de acción de las inmunoglobulinas 
aún no ha sido dilucidado en esta patología. Parece 
disminuir la producción de anticuerpos por parte de 
la madre, bloquear su paso a través de la placenta, in-
hibir competitivamente la unión del anticuerpo a la 
plaqueta e interferir en la fagocitosis en el sistema re-
ticuloendotelial de las plaquetas afectas(9). Los resul-
tados son controvertidos(27), pero parecen incremen-
tar la cifra de plaquetas entre un 50% y un 80% en el 
feto y reducir la tasa de HIC incluso sin elevar el con-
taje plaquetario(9). 

En lo referente a la combinación de prednisona e 
inmunoglobulinas, existen dos estudios aleatoriza-
dos que engloban un total de 151 pacientes. De ellos 
se desprende que la combinación es más efectiva en 
pacientes de alto riesgo, no existiendo diferencias 
con el uso de Ig en monoterapia en fetos de riesgo es-
tándar(26). La asociación de dexametasona e Ig no pa-
rece aportar ventajas, y sí efectos secundarios como 
oligohidramnios y retraso de crecimiento(28).

El tratamiento antenatal no parece presentar efec-
tos adversos a largo plazo, no identificándose retrasos 
en el crecimiento o aumentos de las tasas de infeccio-
nes. Desde el punto de vista del crecimiento y desarro-
llo neuropsicológico, los sujetos tratados son al menos 
tan sanos como sus hermanos no tratados(16). 

El perfil de seguridad para la madre del tratamien-
to antenatal con Ig es muy bueno, con sólo casos es-
porádicos de anafilaxis cutánea. Por el contrario, la 
prednisona se ha relacionado con el desarrollo de dia-
betes gestacional, retención hídrica, cambios de hu-
mor, irritabilidad e insomnio(26).

Líneas futuras

Desde el punto de vista terapéutico, las líneas de in-
vestigación buscan moléculas capaces de evitar la 
producción de anticuerpos por la madre (“vacunas”), 
modular su producción o evitar el paso a través de la 
barrera placentaria. En relación con esto último, han 
aparecido nuevos modelos murinos de la enferme-
dad en los que se identifica el receptor de Fc neonatal 
como molécula diana en el tratamiento y prevención 
de la TAIFN(4), ya que sin él no es viable el paso de las 
IgG maternas a través de la placenta.

Planificación de embarazos en mujeres  
con riesgo de TAIFN

Estratificación del riesgo de un futuro embarazo

Tras el diagnóstico de trombopenia aloinmune en un 
hijo, la probabilidad de tener un segundo hijo afecto 
dependerá del fenotipo paterno. Si el padre es homo-

cigoto para HPA-1a (75% de la población masculi-
na) y la madre inmunizada homocigota para HPA-
1b, el 100% de los hijos sufrirán TAIFN. En caso de 
padre heterocigoto, el fenotipo fetal debe ser estudia-
do para realizar la correcta planificación. La muestra 
a estudiar puede ser sangre fetal o procedente de am-
niocentesis. Respecto a la gravedad de la TAIFN en 
un segundo feto/neonato, será como mínimo tan gra-
ve con la del primer hijo(18).

Programas de cribado prenatal

La inmunización frente a HPA se produce en el pri-
mer embarazo en el 50% de los casos(15). Pese a ello, 
no existen programas de cribado universal de primí-
paras. En la literatura encontramos tres proyectos de 
cribaje prenatal: dos en el Reino Unido (25.000 suje-
tos)(11,29) y uno noruego (100.000 sujetos)(17). Partiendo 
del modelo piramidal de la TAIFN (Figura 2), el coste 
de prevenir una muerte o discapacidad secundaria a 
TAIFN gracias a un programa de cribado en mujeres 
primíparas se estima en 1,876,656 dólares(29). Otros 
estudios de coste-utilidad(13,17) fijan el ahorro en cos-
tes sanitarios gracias a este tipo de programas en 1,7 
millones de euros, generando además entre 210 y 230 
QALYs por cada 100.000 mujeres estudiadas. 

Conclusiones 

La trombopenia aloinmune del feto y el neonato es 
un entidad clínica de elevada gravedad, siendo la HIC 
la más temida de sus complicaciones. Debe sospe-
charse en todo neonato con plaquetas inferiores a 
50 × 109/L y en fetos con antecedentes familiares. 
No existen guías claras de manejo clínico y monito-
rización. El tratamiento fetal y neonatal óptimos han 
sido establecidos, si bien una gran mayoría de grupos 
se decantan por esquemas no invasivos en los que 
se administran inmunoglobulinas poliespecíficas aso-
ciadas o no a esteroides en base al riesgo hemorrági-
co del feto. Siguen siendo cuestiones por resolver la 
identificación de parámetros clínicos no invasivos de 
seguimiento y la prevención de la inmunización ma-
terna. 
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