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INTRODUCCION. 

ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO 

(Eritroblastosis fetal) 

1.-

La enfermedad hemolítica del reci6n nacido o Eri• 

troblastosis fetal es una padecimiento cau•ado por transmi-

si6n transplacentaria de anticuerpos maternos;- los eritroc! 

tos del feto cruzan las placenta y entran en circulaci5n m~ 

terna a lo largo del embarazo y estimulan la producci6n ~a­

terna contra el fator Rh. estos anticuerpos llegan a la 

placenta y causan lisis o destrucci6n de los eritrocitos fe 

tales provocando anemia. 

Como principal antecedente de este padecimiento ~ 

tenemos que una mujer Rh negativo concibe un hijo de un pa­

dre Rh positivo este hijo puede heredar el Rh positivo del -

padre, entonces vamos a tener una situaci6n de una madre Rh 

negativa portadora de un producto Rh positivo. 
·:-·.-

La enfermedad hemolítica del reci6n nacido o Eri­

troblastosis fetal fue descrita desde el afio de 1900 por La~ 

dsteiner quien investigo por primera vez los antígenos san-~ 

guineos A y B. 



2. 

En el afio de 1940 Landsteiner y Weiner inyectaron 

sangre de Macacus rhesus a conejos con el objeto de dar lu­

gar u la formación <le anticuerpos específicos y encontraron 

que el 85% de los anticuerpos eran capaces de aglutina san­

gre humana esto implica que en la sangre humana existe un -

factor, un antígeno, a este antígeno se le llama factor Rh. 

La denominación deriva <le que R y h son las dos primeras l~ 

tras con las que principia la palabra rhesus. A los seres 

humanos. que poseen este antíge~o llamado factor Rh se les -­

llamo Rh positivos (Rh+) y a los que no lo tienen Rh negati­

vo (Rh-). 

Un adelanto muy importante en el terreno de la -­

Eritroblastosis fetal se produjo en 1961 cuando Finn y cols. 

demos~raron que la enf~rmedad podía evitarse ministrando 

globulina gamma anti D a la madre, poco tiempo antes del pa·r_ 

to. Esta maniobra logra inhibir la producción de anticuer-­

pos anti Rh por el organismo materno cuando entra en contac­

to con los glóbulos rojos Rh positivo del nifio y así se con­

sigue proteger a los fetos de embarazos futuros. 

Es fundamental establecer el diagnóstico de la Eri­

troblastosis fetal deve sospecharse de la enfermedad por Rh 

en mujeres eMhnrazadas con antecedentes de embarazo normal -
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segudio de oºtros .que terminaron con Íúiios icti;ricos. abor­

tos o fúcs)nuértos. 

La presencia de edellla- -(¡ palidez intensa al nacer -

o la aparición de ictericia duraiite las primeras veinticua-

tro horas de vida. Tiene prioridad los resultados de !abo-

ratorio, que los datos clínicos ya que el diagnóstico se es 

tablece por una prueba positiva de Coombs. (antiglobulina)-­

con sangre del niño y prueba para A.B.O. y Rh en sangre de 

madre o hijo debe realizar titulaci6n de anticuerpos mater-

nos, así como ammiocentesis. 

En un estudio hematológico de cerca de 70,000 mu­

jeres embarazadas realizado por Sacks en 1968 revela que s~ 

lo el 4.7% de las mujeres que con Rh negativas estan isoin­

munizadas. Ademls encontro que el 6.75% son primigestas, -

hay una relación directa entre ndmero de embarazos, isolnm~ 

ni~aci6n y probabilidad de dar hijos eritroblastósis. 

Es necesario informar que mis o menos la cuarta -

parte de los varones casados Rh positivo con mujeres Rh ne­

gativo son heterozigotos y por lo tanto la mitad de sus hi-­

jos van a ser Rh negativos. 
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Entre los chinos y otros pueblos asiáticos hasta 

ahora estudiados ·son casi todos Rh positivos (99%). Entre 

los negros ameriaanos existe un menor número en Rh negati-

vos (7 a 8%). De todos los grupos raciales hasta ahora e~ 

tudiados los vascos muestran la incidencia más alta de neg~ 

tividad Rh (33.6%). 

El 90% de casos graves de Eritroblastosis fetal 

se debe a incompatibilidad Rh (Odell 1968). En México ten~ 

mos a la cultura tarasca en la cual hay 0% de personas con -

Rh negativo. En la Ciudad de México investigaciones hechas 

en Centros de estudios hemato16gicos revelan incidencias 

que fluctuan entre en tres y seis por ciento de personas 

con Rh negativo. 

Allen y Diamond sefialan que cantidades de sangre 

tan pequeñas como 0.1 a 1.0 ml. bastan para causar sensibi­

lización, esto puede ocurrir sobre todo durante el dltimo -

trimestre. Después del parto; puede comprobarse que la mi-

tad, aproximadamente de las mujeres tienen gl6bulos rojos -

fetales en su circulaci6n. 

El dato más importante para el diagn6stic6 en los 

niños con Enfermedad hemolítica por Rh es la aparici6n de -
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la ictericia poco tiempo despu&s del nacimiento, hasta que 

no demostremos lo contrario todo niño con ict~ricia dentro 

de las 36 hrs consecutivas al nacimiento tiene Eritroblas­

tosis fetal. 

Como se menciono anteriormente los resultados d~ 

laboratorio son de suma importancia para establecer un diaa 

n6stico preciso y eficaz, si la concentraci6n de hemoglobi­

na es de 14 grs por 100 ml; cifras inferiores a 8 gr. indi­

can una forma grave del padecimiento con un indice alto de 

mortalidad. Es muy importante recordar que la concentra- -

ci6n de hemoglobina varía rápidamente después del nacimien­

to específicamente en las primeras dos horas y la anemia -­

que se presenta es de tipo hemolítica con basofilia difusa 

y reticulocitosis. 

La concentración de bilirrubina en la sangre del 

cord6n es proporcional a la gravedad del padecimiento, pero 

menos que la concentración de hemoglobina; mientras más al­

ta sea la de hemoglobina menor es la bilirrugina. Los eri­

trocitos del niño tienen reacción de Coombs ~ositiva, lo que 

indica la presencia de un anticuerpo en la superficie del 

eritrocito. 
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La ministraci6n de una globulina gamma Anti D po­

tente a una madre Rh negativa dentro de las 36 hrs, previas 

al parto de un producto Rh positivo produce tambi6n la Jes­

trucci6n de todos los eritrocitos Rh positivos que hayan -­

llegado a la circulación ;naterna y así se evitará la sensi-

bilizaci6n. Se ha comprobado que es una medida eficaz si~~ 

pre que la madre no haya sido sensibilizada previamente o -

por transfuciones. 
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I. i·IARCO TEORI CO 

1.1. Generalidades' de anatomía y fisiología de la sdn-

"Cada una de. las numerosas células vivientes· que 

forman el cuerpo humano recibe ~ateriales que. le permiten 

llevar a cabo sus actividades y al mismo tiempo, las sus--

tancias derivadas de su actividad son excretadas y libera-

das al medio. Dicha funci6n es desempeñada por los líqui-

dos tisulares (sangre, linfa y tejido linfático) que están 

formados por células y un líquido intercelular. 

La sangre es de color rojo escarlata brillante en 

las arterias, y rojo oscuro en las venas. Es un líquido -

relativamente viscoso. Su viscosidad es de 4.5 a S.S. ve-

ces más lentamente que el agua cuando se las coloca en las 

mismas condiciones. Su densidad varía entre 1.041 y 1.067 

Tiene un olor peculiar, sabor salado, temperatura alrededor 

de 38'C y pl-1 de 7.3S a 7.4S" (l) 

Cantidad de sangre en el organismo. "En el adulto 

se estima el volumen de sangre en un treceavo del peso cor-

1) Miller MarJori A. Manual de anatomía y fisiología. p. - -
267 
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poral, la cantidad de sangres varía con la edad, el sexo, 

la musculatura, la obesidad, la actividad, el grado de hi­

dratación, el estado del coraz6n; diversos estudios han re 

velado que un descanso prolongado en cama provoca una redu~ 

ci6n en el volumen plasmático. La presi6n venosa periféri 

ca y la presión venosa central también se reducen y se - -

pierde líquido de la sangre a los espacios interticiales. 

A simple vista la sangre se ve opaca y homogénea, 

al observarla al microscopio se encuentra formada por ele-

mentas figurados o gl6bulos en un líquido intercelular, el 

plasma. El volumen de las células y del plasma es aproxi-

madamente el mismo. El porcentaje de eritrocitos en la --

sangre se denomina hemat6crito; lo normal es más o menos -

del 47%. (Z) 

Eritrocitos, hematíes o gl6bulos rojos.- Al mi­

croscopio aparecen como discos bic6ncabos y muy elásticos. 

El diámetro medio es de uno 7.7 m. Solamente cuando es-

tan, agrupados en gran número, presentan el clásico color -

rojo. Los eritrocitos están formados por un arma~6n elást! 

ca, delgada o incolora llamada estroma, en la cual se depo-

sita la hemoglobina. El estrom~ ~~tá consti~uido por pro--

teínas y sustancias lípidas que incluyen el colesterol. 
2) Miller Marjori A. Manual de anatomia y fisiologia p.368 
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Las sustancias de los grupo~ anguíneos A y B y el antíge -

no Rh se localiza en el estroma. Los eritrocitos son bla~ 

<los flexibles y elásttcos, de-tal manara que sufren <lefor­

•aciones sorprendentes cuando pasan por capilares finos, 

pero inmediatamente después recuperan su forma normal. 

Origen de los eritrocitos: llematopoyesis. En el 

embri6n, las primeras células sanguíneas se originan a par­

tir de células mesenquimatosas en el saco vit~iino. En la 

siguiente fase del desarrollo, se producen principalmente 

en el hígado y en una pequeña proporcio6n en el bazo. 

"La hematopoyesis se lleva a cabo en la médula 6sea a par-­

tir del quinto mes aproximadamente y mientras aumenta en la 

médula 6sea, disminuye en el higado".C 3 ) 

Al nacer la médula 6sea es el Único tejido forma--

dor de eritrocitos. Los g16bulos rojos se originan a par-

tir de células endoteliales de los sinusoides de la médula 

6sea llamadas hemocitoblastos. El hemoblasto pierde su nú-
cleo y gránulos citoplasmáticos, decrece, toma la forma ca­

racterística de los eritrocitos, y poco a peo sintetiza he­

moglobina antes de entrar en el torrente sanguíneo. 

31 Miller. 2.E.· Cit. p.369 
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El tiempo de supervivencia de los gl6bulos es de 

120 días. Los cortes de médula 6sea muestran nOmerosas fa 

ses de la formaci6n de los gl6bulos rojos. 

"No se sabe en que momento ni como se desintegran 

los eritrocitos. Algunos autores piensan que, al enveje--

cer, sufren hemólisis y fragmentaci6n en la sangre. Otros 

afirman que son destruidos por el bazo, los glnglios linfl 

tices y el hígado. La mayor parte del hierro que se libera 

durante la desintegraci6n es utilizada nuevamente por los -

eritrocitos". C4 ) 

Para log~ar la maduraci6n completa de los gl6bulos 

rojos es necesaria la presencia de vitamina Bl2. La mucosa 

del fondo del est6mago forman una sustancia llamada factor 

intrínseco. La funci6n del factor intrínseco es la de pro-

mover la absorci6n de la vitamina Bl2 que se encuentra en -

los alimentos. Esta vita~ina, una vez absorbida, es el - -

principal factor antianémico del hígado. Se almacena en es 

te organo y se libera cuando es necesaria, llega a la médu­

la 6sea a través de la sangre, y allí ejerce una funci6n e~ 

zimática que completa la maduración de los eritrocitos. Ta~ 

biln son esenciales para la hematopoyesis varias vitaminas, 

4) M1ller MarJor1 A. Manual de anatomía y fisiología p.369 
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el ácido ·f6lico, e-1:-:::cobre, el cobalto yel hierro .. ( 5) 

Número de eritrocitos. El número promedio de eri 

trocitos en un milimetro cúbico de sangre normal es de 

5 500 000 a 7 000 000 para el var6n, y de 4 500 000 a 6000 

000 µara la mujer. El número varía con la altura sobre el 

nivel del mar, la temperatura, la constituci6n el estado -

de nutrici6n y el tipo de vida; tambiln varia con la edad, 

ya que el número es mayor en el feto y el nifto reciln nac! 

do; con la hora del día, pues se ha observado reducci6n -­

del número despu~s de las comidas. 

;,) Lavell Byrd S. HematologfatClínica p.41 
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"La hemoglobina consiste en una molécula protei­

ca compleja denominada globina y una porci6n no protica --

ll~mada hemo (hematina). que contiene hierro. Un eritroci 

to tiene varios millones de moléculas de hemoglobina. Ba­

jo condiciones normales, el cuerpo adulto produce aproxim~ 

<lamente 6~25 gr. de hemoglobina al día. La destrucción de 

hemoglobina se presenta a la par que la del eritrocito~ la 

funci6n de esta proteína depende por completo de su capaci 

dad de combinarse con el oxígeno en los pulmones y de libe 

rarlo rápidamente en los capilares de los tejidos. 

ellos la hemoglina recoge dióxido de carbono." (G) 

En - -

Cantidad de hemoglobina. En los adultos 100 ml. 

de sangre normal contiene, en promedio de 11.S a 19 g. de 

hemoglobina; en los hombres el promedio es de 14 a 18 g. 

y en las mujeres de 11.S y 16 r,. En los niños (de 4 a 13 

años), el promedio es de 12 g.; al nacer es aproximadame~ 

te 17.2 gr. 

Funci6n de los eritrocitos.''Los eritrocitos tie-

nen numerosas funciones, como son entre la funci6n prima-

ria está que el Glóbulo rojo estriba en transportar gases 

respiratorios, para cumplirla debe haber un número sufi--

ciente de eritrocitos circulantes que cubran las necesida 

6) Leavell, ByrJ. Hcmatolog[a Clínica p.28 
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des metab6licas del cuerpo. Hay un aumento compensador -

en el n6mero de gl6bulos rojos periféricos cuando está ~­

disminuida_ la cantidad de oxigeno que alcanza las células 

del cuerpo. Si hay exceso de oxigeno disponible, el n6me 

ro de hamaties circulantes disminuye". C7 ) 

.Transporta oxígeno a los tejidos, transportar 

bi6xido de carbono proveniente de los tejidos,mantener el 

equilibrio acidobásico normal (pHO, la viscosidad, la den 

sidad. 

En los capilares de los pulmones la hemoglobina 

se carga totalmente con oxígeno, formando oxihemoglobina . 

. Los eritrocitos transportan la exóhemoglob:ina a los capila-

res de los tejidoi, donde se libera el oxi¿eno. En-este, 

la oxihemoglobina se convierte en hemoglobina reducida y 

está en condicones de ser llevada al pulm6n para recoger 

una nueva carga de oxígeno. 

Gl6bulos blancos o Leucositos. Son diminutas cé 

lulas ameboides de tamafio variable. Han sido llamados uni 

dades m6viles del sistema reticuloendotelial. Algunas de 

ellas se forma en la médula 6sea, otras en el tejido lin-

fático. 
7) Miller MarJori A. Manual de Anatomía y Fisiología p.372 
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El n(lmero de gl~bulos blancos en un milímetro c(l­

bico de sangre se oscila entre 5 ooo·y 9 000. 

Variedades de g16bu1os blancos se c_lasifican· de -

acuerdo con su estructura, por la presencia de gránulos ci 

toplásmicos y por su afinidad para los colorantes. 

"Granuloci.t..o.s. En el adulto se forman en la médu 

la 6sea. Muestran notable movimiento de seud6podos. 

derivan de los mieloblastos de la m€du1a 6sea. 

Se -

a) Los leucocitos neutr6filos tienen un n(lcleo lobulado 

y los gránulos de su citoplasma se tifien con coloran­

tes neutros. Forman del 55 al 65 por ciento del n(lme 

ro total de leucocitos. Ingieren bacterias; sus pro-

piedades fagocíticas para muchas bacterias son exce­

lentes. 

b) Los eosinofilos son de tamaño y estructura similar a 

ia de los neutr6filos y se tifien con colorantes áci-­

dos cola eosina, tiene su origen en la médula 6sea. 

c) Los basilos muestran un n(lclco polimorfo y los gránu­

los de su citoplasma se tiñen con los colorantes bási-
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cos. Su funci6n se desconoce. Los bas6filos contie-

nen una cantidad relativam'ente al ta de histamina apr~ 

ximadamente la mitad del contenido normal de histami-

na en la sangre. 

Linfocitos. Tienen su origen en el tejido reticu 

lar de los gánglios 1-infáti,cos y en el bazo, entran en el 

torrente sanguíneo a través de los capilares del conducto 

torácico. Su citoplasma no es granulado. La funci6n de -

los linfocitos en la defensa del organismo probablemente -

se relaciona con su capacidad para convertirse en macr6fa­

gos en el sitio de la inflamaci5n. (S) 

Monocitos. Compr,end,en las formas mononucleares -

grandes y las transici6n. Se trata de células grandes con 

núcleo excéntrico, dentado y fagocitados. "En estudios re-

cientes se ha demostrado que tienen la capacidad de regen~ 

rar tejidos, desarrollar sist,e:mas enzimáticos, y sinteti- -

zar proteínas. El monocito se desarrolla principalmente -

en la médula 6sea. 

Funciones de los gl6bulos blancos. Las funciones 

de los gl6bulos blancos son numerosas: .. 
8) Miller, :•larjori A. Manual ,de Anatomía y Fisiología p. 

374 
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1) Por su capacidad para ingerir bacterias ayudan al or­

ganismo a protegerse de los gérmenes patógenos. 

2) Cooperan en los procesos de cicatrización tisular y -

de regeneración, los leucocitos pueden sintetizar sus 

tancias promotoras del crecimiento a partir del mate­

rial que obtienen de la sangre. A estas sustancias -

se les denomina trefonas. 

El ciclo de vida de los glóbulos blancos se supo­

ne que probablemente es corta y que son destruidos en el -

bazo, el hígado y la médula ósea. 

Plaquetas o trombocitos. Son fragmentos del ci-

toplasma de los megacariocitos, uno de los tipos de célu--

las que se forma en la médula ósea. Son estructuras en --

forma de disco de 2 a 4 m. de diametro. De perfil parecen 

pequeños bastoncillos; de frente se ven como placas redon­

deadas. Alcanzan un promedio de 400 000 por milímetro c6-

bico de sangre. Se forman a partir de los megacariocitos 

en la médula ósea por el mecanismo de fragmentación del el 
toplasma. Al pegarse entre sí, las plaquetas sellan pequ~ 

ñas hendidoras de los vasos sanguíneos lesionados y preví~ 

nen una pérdida posterior de sangre. 
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"Plasma sanguíneo. Es un líquido complejo de co-

lar ambarino claro. Por su doble relación con las células, 

como era de esperarse, está compuesto de varios elementos, 

ya que actuan como fuente de nutrimentos, y al mismo tiem­

po, com medio ?ara eliminar los productos de desecho deri­

vados de su metabolismo". ( 9 ) 

Agua. Cerca de nueve décimas del plasma son agua. 

Esta concentración <le agua se mantiene constante por medio 

del equilibrio entre la ingestión y la excreción de agua, 

esta última efectuada por el riñón. El plasma tiene un p~ 

so específico de 1.026, una viscosidad cinco o seis veces 

mayor que la del agua, y un pH de 7.4. 

"Anticuerpos. Este término se aplica a las sus--

tancias que son antagonistas a las de los organismos inva-

sores. Los anticuer?OS se forman en todas las partes del 

sistema reticuloendotelial, principalmente en los linfono-

dos, el tejido linfoide del tubo gastrointestinal, el híg~ 

do, el bazo, y la médula ósea. El sitio de formaci6n se -

relaciona con la entrad de los organismos invarores (Antí-

genos). Los linfocitos pueden transformarse en células --

plasmáticas y producir anticuerpos. 

9) Miller, Marjori A. Manual de Anatomía y Fisiología p. 
378 
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El restablecimiento de muchas infecciones se debe 

a la formaci6n de dichos anticuerpos en la sangre y el po­

der de los fagocitos para destruir los glrmenes que han in 

vadido el organismo. Cuando las bacterias entran en el 

cuerpo estimulan la producci6n de anticuerpos. 

clasifican en: 

Estos se -

1) Lisinas, que tienen la facultad de disolver o des- -

truir las bacterias. 

2) Opsoninas, que ayudan a los gl6bulos blancos a sensi­

bilizar o preparar a las bacterias para que sean ing~ 

ridas. 

3) Aglutininas que aglutinan ~ -~-~~_J?.acterias unas con - -
"-~---

otras formando grumos o copos. Las antitoxinas tam--

bién se consideran anticuerpos, ya que neutralizan a 

las t6xinas formadas por los microorganismos pat6ge-

nos. La formaci6n de anticuerpos en la sangre en un 

momento dado, depende del estado de salud, de la re--

sistencia para la infecci6n, etc." 

"Funciones de la sangre. La sangre es el medio -

de transporte del organismo. Las funciones más importan-

tes son las siguientes: 
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Lleva el oxígeno de los pulmones a los tejidos, y 

di6xido de carbono de los tejitlos a los pulmones. 

Lleva a l,os tejidos sustancias nutritivas absor­

bidas por el intestino 3 para ser absorbidad por los prime-

ros .. 

Transporta los productos formados en un tejido y 

los lleva a otros en donde van a ser utilizados. En otras 

palabras, transporta hormonas y secresiones internas a los 

tejidos que las necesita". (lO) 

Lleva los productos de desecho del metab6lismo a 

los 6rganos excretores; pulmones, rifiones, intestino y - -

piel. 

Ayuda a mantener normal la temperatura corporal. 

Ayuda a mantener normal el equilibrio ácidobasico 

de los tejidos. 

Constituye el mecanismo de defensa contra la inv~ 

si6n de microorganismos nocivos. 

Ayuda al equilibrio de líquidos entre la sangre y 
lÜ) ~liller MarJori A. Manual de Anatomía y Fisiología p. -

382-
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los tejidos. 

Por ~edio d~ ia c~agulaci6n ~e impid~ la pérdida 

de sangre des~ués de tin trauraatis~o (Hemo~tasia) 

Titulaci6n de la sangre. 

La titulaci6n de la sangre o sea su clasificaci6n 

en grupos se basan en la aglutinaci6n de los gl6bulos ro--

jos. También muestran todas las posibilidades convinacio-

nes de aglutinogenos y aglutinas en la sangre. Para expli_ 

car este fen6meno, los gl6bulos rojos se consideran forma­

dos por dos sustancias llamadas aglutin6genos y se desig-­

nan por las letras A y B además el suero contien dos algu­

tininas qµe.se denominan A y B y que actiian sobre los aglu-

tinogenos. 

"La aglutinaci6n se produce cuando un aglutinoge-

no A, se pone en contacto con una aglutinina a, o cuando ~ 

uncaglutinogeno B se pone en contacto con una aglutinina -

b. 

Los nombres descriptivos O, A, B y AB se expresan 

en t!Srminos de los aglutin6gcnos de las células". (ll) 

11) Miller MarJori A. Manual de Anatomía y Fisiologia p. 
386. 
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Los tipos angulneos se determinan agregando 3an-

gre entera al suero de un tipo conocido. Si los glóbulos 

son aglutinados por suero a, significa que el aglutinóge-

no A esta presente; si se aglutinan con suero b, esto in-

dica que la sangre es de tipo B. 

Reacciones Cruzadas. Antes de aplicar una trans 

fución como medida de seguridad, se efectOa una reacción -

cruzada para determinar las compatibilidades esto signifi­

ca que se toma una suspención de los eritrocitos del dona­

dor y se mezcla con suero desfribinado del receptor para -

observar si se presenta o no alutinación. Se e fectOa - -

otra prueba con el fin de.mezclar las células del receptor 

con el suero del donador. Si no se presenta la aglutina--

ción el donador y el receptor tienen el mismo tipo de san-

gre-

Factor Rh. "El factor Rh fue descubierto por Land 

teiner y Wiener en 1940. Estos autores observaron que el 

suero de conejos que habían recibido eritrocitos de mono -

rhesus lograba. aglutinar los glóbulos rojos de casi 85% de 

seres humanos, sin que existieran ninguna relación con los 
(12) 

dem5s grupos sanguíneos''. El nuevo sistema recibio el nom 

bre de sistema Rh. El rápido descubrimiento de varios an­
-1-2-¡-~;,¡~i-l~l'--c-r--:-l~a-1-·~3-0_1_· ~J _A,.._. -~~..-1 a-r-1'-u-a'"'l.----..dc-e--,\-n ato mí a y F i s i o 1 o g í a p . 

388 
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tígenos diferentes en este sistema y la aparici6n de dis--

tintas terminologías para estos antígenos, crearon un cie~ 

to grado de confusi6n. Se presentan por el Dr. O.B.Bobbitt, 

los símbolos genéticos equivalentes empleados por Wiener y 

por Fisher y Race, si co~o la frecuencia aproximada de ca-

da uno de ellos. Segfin la clasificaci6n de Fisher-Race, 

existen tres conjuntos de genes alélicos estrechamente re-

lacicnados, llamados C y c, D y e, E y e; caJa persona he-

reda un gen de cada par lo que significa en total tres ge-

nes de cada progenitor. Cada quién posee cromosomas pares 

de ochos tipos posibles como resultado de diferentes convi 

naciones de los genes. 

Segfin la nomenclatura de Fisher y Race los nom- -

bres util·izados son r, r_', r'; r Rº, R1 , R2 , Rz. En opi­

ni6n de Wiener estos antígenos obedecerían a un solo gen. 

"Levine y Stetson son los primeros en demostrar -

la importancia del sistema Rh en clínica, sobre todo para 

la eritroblastosis fetal. Es rarisímo encontrar isoanti-

cuerpos Rh. Sin embargo, el contacto de una persona Rh -

negativa con eritrocitos de un individuo Rh positivo, pu~ 

de desencadenar la producci6n de los anticuerpos corres-­

pendientes. "Aunque los anticuerpos anti/l::h ~on tan variados 
(13) 

como los ~ropios antigenos Kh, el ant:geno mfis poderoso es 
13) Leave 1, Byrd. Hematologia Clínica p.218 



23. 

desde luego el Rho (D); a esto se debe que sea el más im­

portante en medicina clinica. Los sujetos que poseen anti 

geno Rho (D) reciben el nombre de "Rh positivos"; quién c.!!_ 

recen de este antígeno Rho (D) son pues "Rh negativos". La 

inmunizaci6n puede deberse a introducci6n de Rho (D) por -

una transfuci6n de sangre Rh positiva a un receptor Rh ne­

gativo, o también al paso de eritrocitos procedentes de un 

feto Rh positivo a la circulación de una mujer Rh negativa. 

"Al administrar una transfuci6n de sangre, si una 

persona Rh negativa recibe sangre Rh negativa recibe san-­

gre Rh positiva, el receptor desarrollara una aglutina An­

ti Rh son semejantes en su acci6n a las aglutinas a y b, -

ya que se adhiere a los eritrocitos Rh positivos y provoca 

su aglutinaci6n". Cl 4 ) 

En la mayor parte de los casos (cerca del 90%) de 

eritroblastosis fetal, la producci6n de aglutinas anti Rh 

en la sangre de la madre es la responsable del proceso. 

Se considera que el paso de alutinógenos a través de la 

circulación fetal hasta alcanzar la circulación de lama--

dre <la lugar a la formación de antiglutinas que, a su vez, 

destruyen los gl6bulos rojos del feto.; Sin embargo, no t~ 

dos los niños cuyos padres pertenecen a este tipo desarro-
14) Leavell, Byrd. Hematologfa Clfnica p.218 
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llará reacciones hemolíticas. El 10% restante se debe a 

incompatilidades ABO. 

En el embri6n se encuentran aglutin6genos en los 

gl6bulos rojos alrededor de la sexta semana. En el recién 

nacido la concentraci6n corresponde a la quinta ·parte. de 

la del adulto. Las concentraciones normales se alcanzan 

en la adolescencia. Por regra. general en la sangre del -

recién nacido no hay .algut.in .... 1as. Las aglutininas espec!_ 

ficas se forman en el plasma en tér~ino de dos semanas y -

alcanzan su mayor concentraci6n y alcanzan su mayor conce!!_ 

traci6n alrededor del décimo año de vida. La concentra- -

ci6n de aglutinas varía según la edad y el individuo. Una 

vez establecidos los grupos sanguíneos no cambian, es de­

cir, después que se ha constituido el grupo B, seguira - -

$iendo grupo B. 

Madre Rh -

Rh --

HERENCIA DEL FACTOR H. 

Descendencia 

- + 

- + 

Padre Rh + 

Rh + + 

Posibilidades: Todos los hijos con Rh positivo, pe-

ro tienen un gen recesivo. 



Madre Rh - Des,endencia 

- + 

25. 

Padre Rh +. pero 

lleva un gen re­

cesivo + -

Posibilidades: Existe un 50% de probabilidades de, que 

los hijos lleven dos genes recesivos y un 50% de probabili­

dades de que los hijos lleven un gen dominante Rh 

;.¡adre Rh + con. gen 

recesivo + -

Desendencia. 

+ + 

+ -

- + 

Padre Rh + con gen 

recesivo " 

Posibilidad; tres hijos de cuatro son Rh positivos, -

pero dos de ellos llevan un gen recesivo. Uno es Rh nega­

tivo. 

El factor Rh es una lipoproteina contenida en el 

interior de los gl6bulos rojos y cuya formaci6n es muy tem 

prana. Staton ha encontrado el factor Rh en un diametro de 

48 m.m. 
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Factores hereditarios en el estudio del Factor Rh. 

"El factor Rh se hereda con carácter dominante so-

bre los antigenos de los sistemas A.B.O. y M.N. En reali- -

dad el tipo de la sangre de una persona se puede expresarse 

o está constituido esquemáticamente por dos genes alelom6r-

ficos; cuando estos dos genes son iguales entonces se dice 

que el individuo es heterozigote". (lS) 

Una persona puede ser Rh Rh .expresando los dos -

genes, esta persona es Rh + Homozigote. Si la persona es 

Rh Rr se dice que es Rh + heterozigote, puesto que el Rh -

es dominante sobre el Hr. 

Cuando el tipo de una persona se expresa por me~­

dio de los dos genes se habla de Genotipo j cuando solo se 

menciona el factor dominante se habla de Fenotipo. Por 

ejemplo una persona Rh Hr su Genotipo es Rh Hr y su Fenoti 

po es Rh positivo. 

La transmisi6n hereditario de los factores del --

sistema Rh puede efectuarse scgGn las posibilidades siguie~ 

tes: 

Los dos padres son Rh positivos homozigotes todos los 

hijo~ van a ser Rh positivos horna~igotcs. 

15) Davidsohn, Henry. D1agn6st1co clínico por el laboratorio 
p.364. 
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Los dos padres son Rh negativos homozigotes; todos -­

los hijos son Rh negativos homozigotes. 

El padre es Rh positivo homozigote, y la madre Rh po­

sitivo heterozigote; todos los hijos Rh positivos, p~ 

ro la mitad son heterozigotes. 

Padres Rh positivo heterozigote y madre.Rh positivo -

heterozigote, la cuarta parte de los hijos son Rh ne­

gativos, otra cuarta parte son Rh positivos homozigo­

tes y la mitad restante son Rh positivo heterozigote. 

En ninguno de estos cuatro casos hay posibilidades de 

isoinmunizaci6n. 

Padre Rh positivo homozigote con madre Rh negativa, -

todos los hijos van a ser Rh positivo heterozigote. 

Hay problema de isoinmunizaci6n. 

Padre Rh positivo heterozigote y madre Rh negativa; -

el 50% de los productos van a ser Rh negativo y el -­

otro 50% van a ser Rh positivo heterozigotes. 

A partir de la uni6n de estas dos personas en es­

tas condiciones el 50% de probabilidades hay de que un hi­

jo salga negativo y el SO°é de que salga positivo. 
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"En el año de 1939, Levine y Stenson publicaron -

el informe de una observación, la madre de un niño nacido 

muerto tenía una reacción hemolítica severa hacia la san--

gre de su marido y su suero aglutinaba no solo los glóbu­

los rojos de este, sino los de 80 sobre 104 individuos - -

ABO compatible los autores suguirieron que la madre estaba 

sensibilizada a antigéno del que ella carecía pero que el 

niño nacido muerto había heredado del padre". (l 6 ) 

A partir de eite modesto pero auspicioso comien-

zo, se ha desarrollado el más complejo de los sistemas hu 

manos de grupo sanguíneo caracterizado corrientemente, por 

más de 30 antígenos y anticuerpos y un número casi ilimita 

do de alelos, aparentemente complejos. 

En el sistema Rh es distinto del sistema ABO, y -

del MN también. En el sistema Rh, no existen anticuerpos 

naturales para los aglutin6genos ausentes de los eritroci­

tos, pero frecuentemente se desarrollan anticuerpos Rh en 

personas que han recibido sangre 4ue contiene antígeno Rh 

que ellos no poseen. 

16) Wintrobe Maxwell M. Hematología Clí11ica p.900 
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1.2. Epidemiología de la Eritroblastosis Fetal. 

"Una comprobaci6n de la transmisi6n hereditaria -

del factor Rh proporciona su frecuencia en las distintas -

razas". 

Puesto que el carácter del sistema Rh se transmi­

te como mendiliano dominante,(l?) te6ricamente hay posibi­

lidades de que aparezca la eritroblastosis fetal en todo -

niño cuyo padre Rh positivo y la madre es Rh negativa. Fe­

lizmente no sucede as!, yq que s6lo es una de cada 15 a 30 

veces en las que se presenta tal combinaci6n ocurre el pad~ 

cimiento. La explicaci6n de este hecho se debe, en parte, 

a que más o menos la mitad de los varones son heterozigotes 

y al procrear con mujeres Rh negativos, la mitad de sus -­

desendientes seran Rh negativos, no existiendo as! la si--

tuaci6n originadora de la eritrobalstosis. Es indudable, 

no obstante, esta coyontura no corresponde a todos los ca­

sos en los que, existiendo, la combinaci6n padre Rh + / m~ 

dre Rh -/hijo Rn +, no ocurre el padecimiento, raz6n por 

la cual se han propuesto hip6tesis que exg,liquen tal situ.!!_ 

ci6n. Así se ha dicho que, ~ara que sobreventa ~ritrobla~ 

tosis, es necesario que haya defectos en la placenta, ~am-

biln se ha aducido que, aun habifndo eritrocitos fetales -
17) Castelazo Ayala. Obstetricia. p.723. 
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Rh positivos no nec_esariamente se producen hemolisinas en 

toda madre Rh negativa. 

Es pues evidente que la ocurrencia general de la 

eritroblastosis no es alta. Si por un momento se regresa 

a lo que sucede en México, y se cae en la cuenta que en la 

poblaci6n mestiza de nuestro país la eventualidad de que 

se presenta la combinaci6n padre Rh + /madre Rh -, sola-­

mente es factible aproximadamente en 5% de los casos, y -

que, de las parejas correspondientes, exclusivamente en -

una de cada 20 sobrevendrá la eritroblastosis fetal, ten-

drá que concluirse que este padecimiento no estan frecuen 

te en nuestro medio como en otros países. 

"La incidencia y gravedad de la isoinmunizaci6n -

es por la influencia de: 

Las potencias variables a los diferentes antígenos. 

La distribución de antígeno en la población. 

ba cigotidad del padre: Si es homocigote, toda su de­

sendencia tendrá el antígeno. 

Solo 1:27 de los niños nacidos de esctas,parejas -

tendran er i tr-oblastos-is" .:cts) 
18) Berkom, Roberto. El ;.Janual 1'1erck.c_-p .1036, 
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A no ser que la madre estuviera previamente sensi 

bilizada por una transfución rara vez esta afectado el pr! 

mer embarazo. Los riegos de seasibilización aumentan en -

cada embarazo subsiguiente. 

"En ~féxico tenemos raza como la tarasca, en la - -

cual hay cero por ciento de personas negativas. En la Cd. 

de México investigaciones hechas en diversos centros de es 

tudios hematológicos revelan incidencias que fluctuan en-­

tre el 3 y 5% de personas Rh ncgativas".Cl 9 ) 

Como se comprende en una comunidad, mientras más 

Rh haya, la situación de conflicto va a presentarse con --

m1is frecuencia. 

En razas muy mezcladas la incidencia es alta; la 

raza blanca de la ciudad de Nueva York es una raza muy 11)e!_ 

clada, el 15%; la raza negra es una raza mucho menos mez--

clada. 

"Tovey y Robinson (1975) en Gran Bretaña, han se­

guido a 2,459 mujeres Rho negativas que recibieron inmuno­

globulina Rho al menos a través de un anterior embarazo. 

19) Castelazo Ayala. Obstetricia p.723 
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Solamente el 1.61 de las mujeres tratadas no estan comple­

tamente protegidas a partir de la isoinmunizaci6n." ( 2 0) 

Además existen incidencias que apoyan la práctica 

de administrar con prontitud la inmunoglobulina a las muj~ 

res Rho negativas previamente no sensibilizadas que han -­

abortado, incluyendo los embarazaos ect6picos y las molas 

hidatidiformcs, y aquellas en quienes se efectuan una pun­

ci6n sanguinea en el momento de la amniocentesis. 

Freda (1973) afirma que cuando se esta dudando -­

acerca de que si se administra o no la inmunoglobulina Rh, 

debe de aplicarse la regla del pulgar. 

Los chinos y otros pueblos asiáticos hasta ahora 

estudiados son casi todos Rh positivo (99%). De todos los 

grupos raciales estudiados hasta ahora, los vascos mues- -

tran la incidencia más alta de negatividad Rh (33.6t) 

Por fortuna, la eritroblastosis fetal no se pre--

senta con la frecuencia esperada a partir de cálculos esta 

dísticos. Las ?robabilidades matemáticas de eritroblasto-

sis son vecinas de 13%; pero en realidad solo se presenta 

en un niftc de cada 300 a 400. Puesto que solamente 501 de 

20) Killiams, Pritchard. Obstetricia p.789 
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los padres Rh positivos son homcigotos solo 75% de las uni~ 

nes entre un hombre Rh + y una mujer - puede dar lugar a un 

niño Rh +. En general, los primeros embarazos son normale~. 

pero al ir aumentando el título de anti Rh de la madre, los 

peligros de eritroblastosis aumentan también. 

El estudio hematol6gico de cerca de 70,000 muje- -

res embarazadas, realizado por Sacks, revela que solo el 

4.7% de las que son Rh negativos están iso-inmunizadas. 

La incidencia de matrimonios problemas es algo menor 

que la incidencia de personas Rh - ; en Estados Uni-­

dos aproximadamente el 10% de todos los reciér. naci-­

dos nace de padre Rh +y madre Rh -; y sin embargos~ 

lo se observa un caso de eritroblastosis por cada 250 

nacidos. Puede explicarse estos hechos :le varias ma-

neras. 

a) En primer lugar cada embarazo va producienco la form~ 

ci6n de cierta cantidad de anticuerpos, pero solo al 

cabo de varios embarazos esa cantidad es suficiente p~ 

ra trascender y ser percibida por el laboratorio o por 

la clínica. "La incidencia de mujeres c¡ue se sensibili_ 

zan al primer embarazo lo suficiente para dar a luz a 

un hijo eritroblastosico es practicamentc nula. Sacks 
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encuentra que de todas las embarazadas sensibilizadas. 

sol6 el 6. 7.% son primigestas", (Zl) 

A medida que aumentan los embarazos la isoinmuni­

zaci6n va siendo mayor y .las probabilidades de dar a luz hi 

jos erltrobástosicos son cada vez más grandes. De todas 

las multíparas isa-inmunizadas, el 75% muestra su sensibil! 

zaci6n.(por el laboratorio o dando a luz hijos eritroblastó 

sicos antes del cuarto embarazo. 

De acuerdo con esto, el curso general que siguen -

los sucesivos embarazos en un matrimonio con var6n Rh + ho-

mozite y con urna mujer Rh / sensibilizada el siguiente eraba 

razo: 

Primer hijo sano. 

Segundo hljo nace con eritroblastosis discreta Y.sobr~ 

vive. 

Tercer hijo can eritroblastosis severa y puede o no so 

brevirir a ella. 

Cuarto hijo Eritroblastosis severa y muerte. 

Quinto hijo muere in útero cerca del t!rmino. 

Sexto hijo muere in Otero en edad Más te~prana,y así -

sucesivamente. 

21) C;;stelaz.o Ayala L. Obstetricia p. 726 
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No parece ser posible, sin embargo, ::¡ue produzcan 

abortos por esta causa> ya que Glass a demostrado que la -

incidencia de abortos entre mujeres iso-inmunizadas es - -

igual a la observada entre mujeres sin problema hematol6gi 

co. 

b) Existen ·mujeres Rh negativas cuya sensibilización es 

nula o Duy pequefia en cada embarazo, de tal manera -­

que a pesar de tener muchos hijos y ser todos ellos -

Rh positivo no alcanzan a sensibilizar lo suficiente 

para dar a luz hijos eritroblast6sicos. Esto parece 

deberse a una mayor integridad de las paredes de la -

vellocidad ~lacentaria que no permiten el paso de gl~ 

bulos rojos fetales a la sangre materna para que se -

produzcan la iso-inmunizaci6n. 

e) Por otra parte, en inmunolog!a es bien conocido el f~ 

n6meno de que cada organismo tiene una capacidad dif~ 

rente para ser sensibilizado. De esta manera habrla 

madres cuyo organismo tiene poca capacidad de inmuni­

zaci6n y no darían a luz a hijos eritroblast6sicos, a 

pesar de tener numerosas prole Rh positiva. 

d) Por Gltimo m~s o menos la cuarta parte de los varones 



36. 

Rh positivo casados con mujeres Rh negativos son het~ 

rozigotes y .Por lo tanto la mitad de sus hijos van -

a ser Rh negativos. Los productos Rh negativos no 

dan lugar a la formaci6n de anticuerpos Rh en la san­

gre materna ni resultan agredidos por los anticuerpos 

que se hubieran formado en ella con motivo de otros 

embarazos con prod·uctos Rh positivos. 

"Conviene recordar que una mujer Rh negativa pue­

de ser sensibilizada no solo por embarazos con fetos Rh p~ 

sitivos sino por la administraci6n de sangre Rh positivo -

por vía venosa (transfuciones) o intramuscular, realizada 

en cualquier época de su.vida." ( 22 ) Igualmente, los emba­

razos con fetos Rh positivos que por alguna causa términen 

en aborto, pueden también sensibilizar a la madre aunque -

en pequeño grado, esto es cierto sobre todo para los abor­

tos·· grandes. 

Si ya existieron bloqueadores antes del embarazo 

o si empiezan a formarse precozmente en el curso del mismo 

el pron~stico es más malo que si aparecieran durante los -

últimos meses. 

22) Leavell, Byrd. Hematología Cl!nica p.218 
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1.3. Fisiopatología de la Eritroblastosis Fetal. 

D E F I N I C I O N. 

"La eritroblastosis fetal, es una de las varieda­

des más graves de enfermedad hemolítica del recién nacido, 

se debe con frecuencia a la llamada incompatibilidad Rh. 

Esisten las condiciones necesarias para la aparici6n de es 

te ~trastorno cuando una mujer Rh negativo procrea un nifio 

Rh positivo y por ·isoinmunizaci6n produce anticuerpos con­

tra el antígeno Rh. ·Este anticuerpo si es de tipo IgG, 

puede atravesar la barrera placentaria, y actuar contra 

los eritrocitos del feto. Estos eritrocitos salen de la -

circulaci6n, son destruidos, y dan lugar a un trastorno he 

molítico en el feto". El intento, por parte del tejido 

eritropoyético del feto (ZZ)para compensar esta pérdida de 

gl6bulos rojos maduros, tiene como consecuencia el paso a 

la sangre de eritrocitos inmaduros (eritrc.blastos). De-. -

allí el nombre de la enfermedad. SegGn la gravedad del --

cuadro, puede producirse aborto, muerte fetal, o nacimien­

to de un nifio que presente signos variables de la enferme-

dad hemolítica. 

Cuando una mujer Rh negativo concibe un hijo de -
22) Casteiazo Ayala. Obstetricia p.724 
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padre Rh positivo, est~ hijo puede heredar segGn princi- -

pios. Entonces vamos a tener la situaci6n de una madre Rh 

negativo portadora de un producto Rh positivo. 

Si pasa sangre fetal que tien el factor Rh a la -

sangre materna que no contiene el factor Rh, van a formar­

se en la sangre materna anticuerpos al factor Rh. Estos -

anticuerpos, a su vez ·atraviesan la placenta, y al entrar 

al organismo del producto van a agradir a los gl6bulos ro­

jos de esse producto, y .van a dar lugar a la aparici6n en 

su organismo de un serie ·de fen6menos patológicos que glo­

balmente se conocen como ·Eritroblastosis fetal o Enferme--

dad Hemol1tica del recHin nacido. A este proceso• que oc~ 

rre a pr6posito del embarazo, cuando hay padre Rh positivo, 

madre Rh negativo, e hijo Rh positivo se le llama iso-inmu 

nizaci6n materno fetal al factor Rh. 

"Los eritrocitos' del feto cruzan la placenta y e!!. 

tran en la circulaci6n materna a lo largo del embarazo y -

estimulan la producci6n de anticuerpos maternos contra el 

factor Rh. Estos anticuerpos llegan al feto por la place!!. 

ta, y .causan lisis o destrucci6n de los eritrocitos feta-­

les". ( 24 ) La anemia q~e se produce puede ser tan profunda 

que el nifio in (itero. Para .superar la anemia, la m~dula -

24) Castel.azo Ayala, Obstetricia. p. 729 
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6sea feta1 1ibera eritrocitos inmaduros o ·eritroblastos, 

que pasan a la circulaci6n fetal periférica~ 

La hemoglobina de los eritrocitos lisados se des­

truye para formar bilirubina que abandona el feto in utero 

cruzando 1a placenta y pasando a la sangre de 1a madre. 

Despu~s del nacimiento, sin embargo la bilirubina se acumu 

la en 1a circu1aci6n fetal y puede depositarse niveles al­

tos en 1os ganglios basa1es del cerebro dando 1~gar a un -

síndrome clínico. 

La madre se sensibiliza a los eritrocitos D posi­

tivos que cruzan la p1acenta y se introducen a su ~ircula­

ci6n f9rma anticuerpos anti D que penetran a 1a circu1a- -

ci6n feta1 y se une a 1os eritrocitos fetales D positivos. 

El sistema xeticuloendotelial del feto destruye con rapi--

dez los eritrocitos unidos a 1os anticuerpos. El grado de 

destrucci6n es tan rápida que el lactante no puede susti-­

tuir las células destruidad, estara anémico. 

La anemía disminuye_la capacidad de transporte de 

oxígeno por la sangre y conduce a hepoxia ?regresiva. 

La anemia en la Eritroblastosis fetal es de tipo 

hemolítico, la destrucción de los glóbulos rojos fetales de-
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, 
pende de la presencia en la circulación fetal de isoanti-

cuerpos formados en la madre en respuesta a. un ant~geno -

del cual ella carece. 

"La inmunización con antígeno Rh origina.primero 

la aparici6n de anticuerpos IgM, pero al persistir la.in­

munización aparecen los anticuerpos IgG". (ZS) 

Hay grandes dif~rencias individuales en cuanto a 

la capacidad para formar anticuerpos, y menos del 10% de -

las madres Rh negativas que tienen esposos Rh positivos -­

que~se sensibilizan. 

Aunque la administráci6n de .sangre incompatible, 

por transfución o intramuscular puede causar sensibiliza-­

ci~n de la mujer antes de la gravidez: "Allen y Diamon se­

fialan que cantidades de sangre tan pequefias como 0.1 a 0.1 

ml. bastan para c~usar sensibilización.'' ( 26 ) 

25) Leavell, Byrd. Hematologfa Clínica p.218 
26) Ibídem p. 219 ·-
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1.3.1. Etiología de la Eritroblastosis Fetal. 

Levine y .asociados (1941) presentaron la hip6te-­

sis de que la enfermedad hemolítica del recién nacido po­

dría ser el.resultado de una formaci6n de anticuerpos Rh 

en una mujer Rh negativa con un feto Rh positivo. Esto se 

ha confirmado después ampliamente por estudios clínicos y 

de laboratorio. Una de las evidencias más directas ha si­

do la demostraci6n de he~atíes Rh positivos, obviamente d~ 

rivados del feto, en 4a sangre periférica de las embaraza­

das.Rh negativas por la técnica de eluci6n ácido (Kleihau­

ser y Brandt, 1964). 

Cuando los gl6bulos rojos fetales cruzan la pla­

centa pueden estimular la producci6n de anticuerpos.mater­

nos contra aquellos antígen.os no fetales no heredados de -

la madre y .considerados por lo tanto como extrafios. "Algu­

nos de estos anticuerpos, cruzan. hacia la circulaci6n fe-­

tal y producen destrucci6n de los eritrocitos fetales". 

La incompatibilidad feto materna es motivo de la mayoría -

de los casos de Enfermedad. Hemolítica del Recién Nacido. 

En 1954 se obtuvo. la prueba directa de que los 

eritrocitos fetales entra~an en la circulaci6n materna, 
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cuando Chown demostr6 la transferencia de grandes cantida­

des de sangre (160 ml.), usando la técnica de aglutinación 

diferencial. "El pasaje transrilacentario de pequefias can­

tidades de sangre fetal (nos de 0.1 ml) es un hecho ·muy ca 

mún durante el e;nbarazo norrnal". (ZZ) En el momento del 

parto, puede ingresar en la circulación materna volfunenes 

mayores de sangre fetal (más de O .1 ml.) y también como ·re 

sulnado de diversas maniobras obstétricas, tales como ce-­

sáreas, extracción manual de la placenta y tal vez el uso 

de anestesia general forceps y ocitócicos. La amniocente-

sis con lesión placentaria, al parecer, da como resultado 

la transfe_rencia de cantidades infrecuentemente grandes de 

sangre en la circulación materna. 

Los factores que influyen en la producción de an­

ticuerpos anti Rh. 

La cantidad de homorragía transplacentar.ia tiene 

fundamental importancia. 

Teóricamente, la sensibilización de la madre Rh -

negativa expuesta a células Rh positivas, puede producirse 

como .resultado .el.e. pequefias hemorragias .·~·normales" que ocu-. 

27) Wintrobe, M.M., Hematologia Clínica p.899 
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rren durant~e el curso del embarazo o corao resultado de una 

hemorragia mayor que se 

ciales descritas antes. 

Los datos 

transplacentarias 

de inmunizaci6n Rh. 

Un estudio 

tivas con riesgo se 

los seis meses posterior al part6. 

La sangre de 14 de las 19 (73%) c:ontení.a. menos de 

0.1 ml de ~elulas fetales en el posparto inmediato; las 5 

restantes tenían 0.1 ml o mAs. No obstante el riesgo de -

desarrollar anticuerpos es cinco veces mayor con las hemo-

rragías grandes O.I ml), que con las pequeñas 0.1 

ml). 

Cuando la hemorragia transplacentaria excede los 

3 ml, el riesgo de sensibilizaci6n puede llegar al 50~. 

AdemAs la misma cantidad de células al parecer es más in;n!:!_ 

n6genica cuando se le administra en una dosis única, que -
I 

en una serie dz dosis pequeñas distribuidas en un embarazo 

normal. No se sabe bien por que en tantas mujeres Rh neg~ 
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tivas expuestas a cl!lulas Rh pos·itivas no se desarrollan -

anticuerpos especialmente durante su primer embarazo. Ad~ 

más del tamaño del gl6bulo rojo y su relaci6n tiempo-dosis, 

pueden estar involucrados otros factores. 

Es posible tambil!n, que la sensibilizaci6n se ha­

ya producido pero ~ue ~e indetectable por los ml!todos de -

diagn~stico actuales que depende de la demostración de ca.!! 

tidades bastante grandes de anticúerpos. Este fenómeno se 

denomina sensibilización, y de ser válido explicaría la ob 

servación curiosa de que comunmente no se ven anticuerpos 

durante el primer embarazo ("inmunizantes"), pero sí en -­

los subsiguientes. 

Estadístícamente, los lactantes son evidencia el! 

nica de Eritroblastosis son, en la.mayoría de los casos, 

hijos Rh positivos de madres Rh negativas con anticuerpos 

Rh. Actualmente ya se sabe que además de Rho (D), las di­

ferencias fetomaternas en otros muchos factores sanguíneos 

pueden provocar la isoinmunizaci6n illaterna y la enfermedad 

hemolítica, aunque ·esto ocurre con menos frecuencia. Tie­

ne particular inter€s la incompatibilidad ABO como causa -

de la isoinmunización materna: Las muje~es embarazadas 

pueden formar anticuerpos "inmunes" (IgG) además de las 
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isoaglutininas "naturales" ya presente, y su transmisi6n -

a través de la placenta producen en ocasiones síntoma..;; el~ 

nicos similares a los resultantes de otros anticuerpos in­

compatibles. Generalmente, sin embargo laienfermedad clí­

nica por inmunización a los grupos A o B,' es mucho más ra-

ra"que la causada por inmunizaci6n a Rh. Es más frecuente 

observar las formas subclínicas o leves, con una ligera iE_ 

tericia antes del tercer día de vida, esferocitosis y una 

moderada reticulocitosis. 
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1.3.f· Signos y sintomas de la Eritroblastosis fe 

~ 

Muchos lactantes_eritroblast6sicos parecen norma-

les al momento de nacer. Las manifestaciónes clínicas m4~ 
importantes de la Enfermedad Hemolitica. del Reci6n. Nac.ido 

s6n: anemia, ictericia, hepatoesplenomegalia y en l~s _lac~. 

tantes no tratados, encefalopatia bilirrubinica (Kernicte-

rus). L~s consectiencias d~ la enfermedad oscilan entr~ la 

muerte y un proceso hemolitico. 

La eritroblastosis se observa en el l' de los em­

barazos. La quinta parte de los nifios mueren in utero o -

nacen gravemente enfermos con anemia. 

La distinta sintomatologia de la eritrobla·s.tosis 

fetal depende de las varia.cienes exis.tentes referentes al 

grado de destrucci6n hemática, formaci6n eritrocitica y de 

la hematopoyesis extramedular que ocurre en el higado. Cer 

ca del 15 al 20% de reci6n nacidos Rh positivos, hijos de 

madres Rh negativas inmunizadas, no prese_ntan ninguna sin-

tomatologia clinica. El título de anticuerpos maternos -

anti Rh influye en gran manera sobre la intensidad del pro 

ceso hemolitico. Un titulo alto (generalmente de 1:64 o -

(' -· 
~ 
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m&s) es de gran importancia como exponente de la gravedad 

de la anemia y de la intensidad de.la icteri~ia. Los da--

tos clínicos principales son: ictericia, anemia, hepatoes-

plenomegalia, petequias y en los casos graves, hemorragias 

y edema. 

A N E M I A. 

"La mayoría de los lactantes con Enfermedad Hemo­

lítica del Recién Nacido tiene buen color en el momento de 

nacer y la hemoglobina del cord6n puede estar dentro de 

los límites inferiores del rango normal. Sin embargo, la 

hemoglobina· de la mayoría de los lactantes afectados co- -

mienza a caer durante las primeras 24 horas de ia vida y -

la palidez puede ser obvia al segundo día. El grado de --

ane~ia ~ue se desarrolla, refleja el balance entre la velo 

cidad de destrucción y de producción de glóbulos rojos y, 

en la mayoría de los lactantes afectados la producción no 

~antiene el mismo nivel que la destrucción''. (Z 8 ) Cuando es 

te desbalence se nace extremo, la palidez puede ser muy in 

tensa y acompañarse de signos de insuficiencia cardíaca 

congestiva, incluyendo taquicardia, latidos cardíacos débi 

les, elevación de la presión venosa central, edema genera­

lizado masivo, ascitis, derrame pleural y hepatoesplenome­

galia acentuada. Este síndrome ciínico se denomina Hydrops 
28) Wintrobe, Maxwell M. Hematología Clínica p.901 
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fetalis. En realidad, la mayoría de los nifios así afecta-

dos mueren in fitero, y ésta constituye afin la causa de - -

muerte más importante asociada a la enfermedad hemolítica 

del recién nacido. 

Ocasionalmente, la aparición de la anemia se re-­

trasa más allá del per~6do. neonatal inmediato. En estas cir 

cunt~ncias, puede ~eberse a un proceso hemolítico lento· p~ 

ro implacablemente progresivo que no requieren exanguino-­

transfusiones precoces, pero que pueden ocasionar, no obs­

tante, una anemia severa a veces fatal, despu6s de la se-­

gunda o tercera semana de vida. Sin embargo más comunmen­

te, a pesar de las exanguinotransfusiones se produce una -

anemia de comienzo lento, con disminución gradu·a1 de los -

niveles de hemoglobina a 5 o 6 g/di, a las 4 a 6 semanas -

de la vida. No se comprende bien por qué se produce esta 

anemia, pero podría deberse a la persistencia de anticuer­

pos anti Rh o auna disminuci6n de la producción de gl6bu--

los rojos. Esta Oltima posibilidad la sugieren los recuen 

tos reticulocitarios bajos que se ven en forma caracterís­

tica. La anemia disminuye espontlneamente alrededor de 8 

semanas y rara vez requiere transfuci6n. El hierro y las 

vitaminas tales como el ácido fólicc y la vitamina B12 no 

tienen valor terapéutico. 
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I e T E R I e I A. 

"Debido a que la bilirrubina atravieza fácilmen­

te la placenta, la mayoria de los lactantes con Enfermedad 

Hemolítica del Recién Nacido no estan ictericos en el mo--

mento de nacer. La ictercia se desarrolla por lo coman, 

durante las primeras 24 horas de la vida; esta relaciona­

da, indudable;nente, con la pérdida del mecanismo excreto- -

ria placentario y el bajo nivel de actividad de la gluco­

nil transferasa del hígado neonatal, que produce acumula­

ci6n de bilirrubina no conjugada en la sangre y en los te­

jidos del paciente.'' CZ 9 ) Estos d~fectos funcionales pue-­

den ser particularmente acentuados en los prematuros y po-

drían explicar por qué en estos enfermos, grados mínimos -

de hem6lisis ocasionan hiperbilirunemia acentuada. En los 

lactantes no tratados, con enfermedad relativamente leve, 

los niveles picos de bilirrubina se alcanzan al cuarto o -

quinto día y luego declinan lentamente. 

Debido a que.el diagn6stico precoz de la icteri-­

cia es de gran importancia cl:í.nica, debe tenerse especial 

cuidado en su detecci6n. 

29) Wintrobe, ;.1. ~l., Q.E_. ·cit. p.902 
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El niño debe ser examinado a la luz del dia o con 

luz fluorescente blanca y debe empalidecerse la piel con -
un portaobjetos de vidrio para comprimir los capilares, cu 

yo matiz rosado enmascara la coloración amarillenta de la 

piel ictérica. 

Cuando la ictericia se produce en las primeras 24 

horas de la vida generalmente se debe a enfermedad hemoli-

tica. Debe diferenciarse la ictericia de vida a anticuer­

pos Rh de la debida a otros tipos de anticuerpos, asi como 

por otras causas de destrucción acelerada de gl6bUlos ro-­

jos ;estas a su vez ·deb!?n diferenciarse a la hiperbilirrub.!_ 

nemia no hemolitica que se produce en período neonatal. 

H E P A T O E S P L E N O M E G A L I A 

La hepatoesplenomegalia acompaña casi invariable­

mente a la enfermedad hemolitica del recién na¿ido y su -­

grado refleja la severidad de la enfermedad de base. "El -

mayor grado de hepatomegalia y esplenomegalia con ascitis 

acompañante,· se ve en asociaci6n con el hydrops fetal is". 

El daño hep:itico inducido secundariamente puede a su vez, 

C30) c;ntribuir al mal manejo de la bilirrubina por el hi­

gado, introduciendo así un circulo vicioso en los mecanis-

. mos patogénicos de la enfermedad. Afortunadamente los lac 
30) Wintr¿be M.M. óp. Cit. p.902 
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tantes que sobreviven a una Enfermedad Hemolítica del Re--

cién Nacido severa, al parecer no tienen evidencia cl!ni--

ca o de laboratorio de enfermedad hepática en los años po~ 

teriores. 

P U R P U R A. 

En los lactantes severamente afectados se ve una -

púrpura debida a trombocitopenica, que por lo común es un 

signo de mal pron6stico. No es claro si la púrpura se _de-

be a una destrucci6n plaquetaria por isoanticuerpos conco-

mitante o a otros mecanismos, o si se debe a disminuci6n -

de la producci6n de plaquetas. 

E N e E F A L o p A T I A B I L I R R u B I N I e A. 

Un signo importante que se produce en el período 

neonatal, es el desarrollo de la encefalopatía bilirrubí--

nica. 

"El término -"Kernicterus" describe más·-apropiada- -

mente la coloración amarillenta macrosc6pica de ciertos n~ 

gleos cerebrales." C3l) La encefalopatía bilirrubínica pu!:_ 

31) ~introbe M.M., Op. Cit. p.902 
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de acompafiar por su puesto a la hiperbilirrubinemía indi-­

recta de cualquier causa. "Inicialmente, el nifio se torna 

letárgico e hipotónico y pierde el reflejo de succión, y -

por consiguiente se alimenta mal. Además, puede tambi~n -

girar los ojos y desarrollar un llanto de tono m1J1y alto. 

Más tarde se ven epistotonos y espasticidad generalizada y 

en la mayoría de los nifios (70%) se desarrolla también una 

respiración irregular que puede acompafiarse de hemorragia 

pulmonar con esputo rosado espumoso." ( 32 ) Esto suele lle 

var a la muerte, generalmente ·dentro de las doce horas de 

comienzo de las complicaciones pulmonares. Los lactantes 

sin alteraciones pulmonares, a menudo sobreviven por me--

ses o afias, pero pueden sufrir un síndrome postkernicterus, 

que incluye alta frecuencia de sordera nerviosa, parálisis 

y displasía del esmalte dentario. Los sobrevivientes pue-

den perder algo de su espasticidad durante la segunda serna 

na de vida y esto puede lleva a los médicos a concluir - -

erróneamente que no se ha producido daño cerebral. Sin em 

bargo, cuanto más tarde aparesca el daño cerebral mayores 

son la
0

s posibilidades de vida del niño. 

Existe una relación estrecha entre la severidad de 

la ictericia y el desarrollo de kernicterus. En un estu--

32) Ibidem p.902 
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dio, en ocho de once lactantes con niveles máximos de bili 

rrubina de treinta a cuarenta mg/dl, se desarrollo kernic­

terus mientras que la incidencia corresponde a niveles de 

bilirrubina de 25 a 29, de 19 a 24 que fueron los más al-­

tos. 

En las primeras etapas la ictericia nuclear puede 

acompañarse simplemente de signos neurol6gicos mínimos fá­

cilmente inadvertidos; cuando es más intensa el lactante -

afectado emite gritos de tono alto, esta irritable, tem- -

bloroso y tiene reflejo de moro hiperactivo pero incomple­

to, puede haber conclusiones, contorciones y molestias res 

piratorias además de ataxia espástica. 
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1.3.2.1. Diagn6stico de la Eritroblastosis Fe­

~al. 

Ya que los hallazgos clínicos, patol6gicos y hem~ 

tol6gicos en la enfermedad hemolítica del recién nacido -

no son·especí~cos, los resultados'de las pruebas serol6g! 

cas tienen gran importancia. Hay que evaluar antes del -

nacimiento 1a~posibilidad de que se presenta la enfermedad, 

con el fin de estar preparado para un tratamiento neonatal 

adecuado inmediato. Por ~sta raz6n, hay que realizar cier 

tas pruebas prenatales en toeas las embarazadas. 

Embarazadas Rho (D) positivas, ninguna prueba más 

Embarazadas Rho (D) negativas, comprobar el tipo Rh 

del esposo. 

Embarazadas Rho (D) negativas con esposos Rho (D) ne­

gativos ninguna prueba más. 

Embarazadas Rho (D) negativas con esposos Rho posit! 

vos, buscar anticuerpos Rh. 

Embarazadas Rho (D) negativas con anticuerpos Rh. 

Si resulta que la paciente es Rho (D) positiva no 

suele ser necesarioa hacer más pruebas. Todas las mujeres 

Rho (D) negativas, en ca;nbio, estan expuestas a la inmuni-

zaci6n Rh,· si sus esposos son Rho. Por esto, los sueros -
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de estas pacientes deberan ser examinados para la presen­

cia de anticuerpos Rh. 

Es aconsejable repetir las pruebas para anticuer­

pos Rh, puesto que la prueba negativa al principio del em­

barazo puede dar una equivocada impresi6n de seguridad, -­

por la que se omiten la búsqueda y la detecci6n de snti- -

cuerpos Rh desarrollados posteriormente. Por otra parte, 

si se hace la prueba de anticuerpos.Rh s6lo cerca del tér­

mino del embarazo con resultado positivo, no se puede es­

tablecer la duraci6n de la exposición del feto a ellos. 

Además la repartición del examen de los anticuerpos en va­

rias fases del embarazo puede descrubir un aumento del tí­

tulo. Este aumento s6lo puede aceptarse como significati­

vo si las muestras q~e se quieren comparar se ensayan si-­

multáneamente con la misma técnica, reactivos y células de 

ensayo. Estas titulaciones deben ser preferiblemente yol~ 

méntricas. Si de este modo se comprueba un aumento de an-

ticuerpos, puede estimarse que el feto corresponde es Rh 

positivo, pues es de presumir que sus hematíes hayan pro-­

porcionado el estímulo antigénico adicional. 

Finalmente, la duraci6n de tal exposición a los a~ 

ticuerpos influye en la probabilidad y en el grado de en-­

fermedad clínica. 
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No cabe duda·que una muerte neonatal anterior, 

atribuible a una isoinmunizaci6n materna constituye un fac 

tor desafavorable; sin embargo, en más o menos uno de cada 

tres o cuatro embarazos con un feto Rh positivo, después -

de un parto con feto muerto por isoinmunizaci6n Rh, puede 

nacer un niño Rh positivo vivo que, aun estando enfermo, -

puede ser tratado con ~xito mediante la sustituci6n de la 

sangre por transfusi6n. 

Una vez que haya habido una inmunizaci6n Rh en una 

mujer Rh negativa, el pron6stico en cuanto a embarazos su­

cesivos dependerá bastante de la cigosis del esposo respe_s 

to al factor Rh, tiene gran importancia porque los result~ 

dos permiten evaluar las posibilidades que en el pr6ximo -

embarazo nazca un niño Rh negativo. 

Coombs y sus colaboradores demostraron en forma -

muy ~onvincente que la eritroblastosis se podria deber a -

anticuerpos Rh monovalentes (incompletos). Estos anticuer 

pos no pueden llevar a cabo la gase de agragaci6n en la --

reacci6n serol6gica. Coombs ide6 una prueba que demuestra 

la presencia de estos anticuerpos incompletos en sueros -­

maternos que se consideraban antiguamente libres de anti-­

cuerpos Rh. 
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De hecho, existen dos pruebas de Coombs. La pru~ 

ba directa se utiliza para reconocer anticuerpos monovalen 

tes presentes sobre los eritrocitos del niño; la prueba i~ 

directa mide los anticuerpos Rh monovalentes en el suero -

materno. 

La prueba directa de antiglobulina de Coombs se -

basa en la hip6tesis de que los eritrocitos de reci~n· naci 

do que sufren eritroblastosis ya están cubiertos de anti--

cuerpos ante Rh materno. Como este anticuerpo es una glo-

bulina gamma, puede reaccionar con una globulina bivalente 

estándar antihumana de canjeo o cabra. El efecto de la -­

reacci6n consiste en unir los gl6bulos cubiertos de globu­

lina humana gamma mediante la antiglobulina divalente, - -

creándose una red y observaándose una reacci6n de h~maglu­

tinación. En la prueba de Coombs indirecta, que permite -

reconocer la presencia de anticuerpos Rh en el suero mater 

no, es preciso incubar primero el suero con glóbulos rojos 

Rh positivo. Si hay hemaglutinaci6n, el suero contiene -­

globulinas anti Rh bivalentes y no es necesaria la prueba 

de Coombs indirecta. 

"Amniocentesis. La inserción transabdominal de -

una aguja en la cavidad amniótica se ha utilizado durante 

mucho tiempo para la inyección de material radiopaco en la 
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amniografía y para la inyecci6n de soluci6n salina hipert~ 

nica, con el objeto de interrumpir el embarazo. Reciente-

mente se ha utilizado mucho en el diagn6stico y pron6stico 

prenatal de la enfermedad hemolítica del recién nacido pr~ 

ducida por anticuerpos Rh." C33 ) 

Indicaciones.-

Un título sérico de anti Rho (D) de 16 6 más por una 

prueba de antiglobulina en una mujer embarazada con -

antecedentes de nacidos ~uertos, debido a in~uniza- -

ci6n Rh. 

Un título sérico de anti-Rho (D) de 32 6 más en una -

mujer embarazada con antecedentes de un hijo que ha -

recibido ezanguinotransfusiones. 

Aumento progresivo del título sérico de anti Rho (D) 

a 64 o más en una mujer embarazada, sin antec.edentes 

de un feto o hijo afectado. 

La amniocentesis inicial suel realizarse entre las 

24 y 28 semanas de gestaci6n 6 6 a 8 semanas antes de la -

33) Davidsohn. Henry. Diaon6sticQ Clínico por el laborato-
rio. p.410 . · 
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edad &estacional de la p~rdida fetal previa, provocada por 

inmunizaci6n Ra. Raras veces se práctica antes de las 20 

semanas de gestaci6n, :::omento en el cual, la cavidad amni!S 

tica es demasidado pequeña. Una informaci6n significativa 

suele requerir al menos dos amniocentesis a intervalos de 

una o dos semanas, con el objeto de confirmar y comparar -

los resultados de cada punci6n. 

"El liquido amni6tico debe protegerse de la luz -

que afecta el nivel de los pigmentos. La porci!Sn liquida 

debe separarse lo antes posible de la porci6n celular y -­

otros sedimentos. Un li~uido turbio debe clarificarse por 

centrifugaci6n a alta velocidad o por filtraci!Sn, antes de 

so.meterse a prueba". C34 J 

Pruebas; 

Pigmenta de bilirrubina. El nivel de bilirrubinoide 

es con mucho la determinaci!Sn más importante. La na-

turaleza exacta de este pigmento y sus vias metab6li-

cas en la cavidad amni6tica no se conocen aún. Los -

resultados de las determinaciones de bilirrubinoide 

proporcionan una gran precisi!Sn para el ?ron6stico --

del resultado de un embarazo, en la inmunizaci!Sn Rh. 

34) Ibide~ p. 410 
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La presencia de pigmento de bilirrubina conduce a una 

elevaci6n anori.ial de la densidad 6ptica a 450 m en un 

análisis espectrofotométrico. La diferencia en densi 

dad 6ptica entre la línea basal y la elevaci6n máxima 

se conoce como delta ( ) D.O. El valor normal de 

D.O varía con la edad gestacional y en consecuencia -

cualquier 

Se lleva a cabo punci6n amniotica para identificar 

los niños afectados por una enfermedad grave y cuya superv! 

vencía hasta la trigésimo cuarta semana es poco probable; -

en estos casos la maniobra que garantiza las mayores prob~ 

bilidades de supervivencia es la transfusi6n intrauterina 

antes de la fecha mencionada. 

Anteriormente se menciono la utilizaci6n de la am 

niocentesis como un estudio para identificar los niños afe~ 

tados por la eritroblastosis fetal a continuaci6n resumir~ 

mos la técnica.- Después de obliterarse el espacio exocel6 

r.iico entre el anmios y el cori·on, después de haberse fusi~ 

nado la hoja cori6nica con la decidua uterina y cuando el 

útero se ha agrandado lo suficiente para ser palpado con -

facilidad por encima de la sínfisis, puede aspirarse líqu! 

do amni6tico por vía transabdominal. Después de aplicar -
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de recambio se admite que existe para las 2 por 100 de los -

recién nacidos a término y aproximadamente en el 4 por 100 de 

los prematuros. 

Siempre que sea posible la transfusi6n se efectuará 

con sangre fresca. Es preferible obtener.la sangre para 

transfusi6n antes de nacer el niño. Al efectuar pruebas de -

aglutinaci6n cruzada para transfusi6n hay que someter los gl~ 

bulos de donador al suero de la madre. Los donadores propue~ 

tos deben ser del mismo grupo Rh y ABO que la madre suele uti 

lizarse sangre Rh negativa del grupo de la madre se esta seg~ 

ro de que la enfermedad depende de aglutininas Rh. Se utili­

za sangre de grupo O cuando se considera que la destrucci6n -

depende de aglutininas anti-A o anti-B. Las aglutininas ABO 

en la sangre del donador incompatibles con los gl6bulos rojos 

del recién nacido deben ser de título bajo y neutralizarse -­

con sustancias específicas A, B o ambas. Si no puede obtene~ 

se donador compatibles puede utilizarse los gl6bulos rojos de 

la madre separados de su plasma, que es el que contiene los -

anticuerpos. Cuando no se dispone de la sangre de la madre -

para estudio de compatibilidad cruzada probablemente lo mejor 

sea seleccionar un donar grupo O Rh negativo para efectuar -­

las pruebas de compatibilidad cruzada con la sangre del re- -

cién nacido. 
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4. Antecedentes de un hijo nacido previamente con ictericia 

nuclear. 

s. Reticulosis mayor de 15 por 100. 

6. Título materno anti Rh de 1. 64 o ma)'Or 

Zueler y Cohen aseguran que, en general, debe efec­

tuarse transfusi6n de recambio si la concentraci6n sérica de 

bilirrubina en niños nacidos a término es mayor de los si- -

guientes valores: 10 mmg por 100 ml. en las primeras 24 hrs; 

14 mg por 100 ml en las segundas 24 hrs; 17 mg al tercero o 

cuarto día". C37 J 

Las transfusiones de recambio cu~plc varias funcio-

nes importantes.- Además de disminuir la concentraci6n de bi 

lirrubina sérica en la sangre del.recién nacido, suprime gl~ 

bulos suceptibles de hem6lsis,disminuye el contenido.de anti 

cuerpos de la sangre y proporciona albúmina que permite fi--

jar una cantidad mayor de bilirrubina. Pueden necesitarse --

transfusiones de recambio repetidas para mantener la caneen-

tración sérica de bilirrubina por debajo de 20 mg por 100 ml. 

Después de una transfusi6n de recambio hay que vigilar cuid~ 

dosamente al recién nacido, y medir la bilirrubina de su sue 

ro todas las veces que considera necesario. 

El peligro de mortalidad después de la transfusión-
37) Leavell, Byrtl. llematologia clínica, p. 222 
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1.3.2.2. TRATAMIENTO DE LA ERITROBLASTOSIS FE-

~· 

Los recién nacidos con eritroblastosis deben trata~ 

se en un hospital bien equipado, por un personal que vigile 

la evoluci6n del proceso y lleve a cabo una transfusi6n de -

recambio en cualquier momento del dia o de la noche. Una vez 

establecido el diagn6stico de enfermedad hemolitica del re- -

cién nacido, el tratamiento dependera de la gravedad del pro­

ceso. La terapéutica se dirige a evitar la ictericia nuclear, 

la dependiente de la acci6n t6xica de la bilirrubina no conj~ 

gada sobre las células del cerebro. "Las indicaciones para ~ 

transfuciones de recambio en casos de eritroblastosis fetal, 

resumidas por Allen y Diamond son las siguientes: 

l. Anemia: Hemoglobina de menos de 13 g por 100 ml. de san­

gre venosa_ o menos de 15 g por 100 en sangre capilar. 

2. Aumento de la bilirrubina sérica (de rcacci6n indirecta) 

más de 7 mg. por 100 rnl. en la sangre del cord6n; canee!! 

tración rápidamente creciente en el suero; se efectuara 

transfusión de recambio tan frecuente como resulte nece­

sario para mantener la concentración sérica menor de 20 

mg por 100 ml. 

3. Permaturidad. 
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El fenobarbital disminuye la'concentraci6n sérica de 

bilirrubina, acelerando la conjugaci6n y el transporte de la 

bilirrubina por el hígado. Se ha intentado mejorar la icte­

ricia neonatal administrando el producto a la madre durante 

las Gltimas semanas del embarazo, y también al recién nacido. 

Inducci6n prec6z del parto. 

Cuando el parto precoz no esta indicado por otras -

razones la inducci6n "Pretérmino" de rutina, aproximadamente 

a las 38 semanas de gestaci6n, ofr_ece algunas ventajas inne­

gables, incluyendo la posibilidad de formar un equipo bien -

preparado y combinado de obstetras pediátras y personal téc­

nico. 

En niños más severamente afectados, el parto prema­

turo se induce a las 34 semanas para disminuir la incidencia 

de muertes fetales debidas a anemia, y alrededor de la mitad 

de las muertes intrauterinas se producen 34 o 35 semanas de 

gestaci6n. La decisi6n de proceder a efectuar una inducci6n 

precoz se basa, primariamente, en los resultados, de las am­

niocentesis y en menor grado, en las claves provistas por la 

historia clínica previa y los títulos de anticuerpos. 
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momento en que se efectúe esta intervenci6n, pues una vez que 

el feto se ha vuelto hidropico, la transfusi6n suele carecer 

de valor. 

Son necesarios exámenes repetidos de líquido amni6-

tico para saber si esta aumentando la concentraci6n de pig-­

mento bilirrubina. 

Otros enfoques del tratamiento de la hiperbilirrub! 

nemia del reci&n nacido son el empleo de fototerapia y feno-

barbital. La fototerapia se basa en comprobar que la con--

centraci6n plásmatica de bilirrubina indirecta disminuye - -

cuando un lactante se expone a la luz de longitud de onda en 

tre 300 y 600 mm. que origina la desintegraci6n oxidativa de 

la bilirrubina. "Como no está demostrado todavía que la fot~ 

terapia disminuya netamente la frecuencia de lesiones neuro-

16g icas ulteriores, desarrollo motor retrasado, o ictericia 

nuclear en la especie humana, y como todavía no sabemos cua­

les puedan ser los efectos t6xicos a largo plazo, este tipo 

de terapéutica debe utilizarse con las mismas precauciones 

que se toman para cualquier médicaci6n nueva disponible para 

recién nacidos. Para que pueda ser útil para tratar la icte 

ricia del prematuro y de lactantes con enfermedad hemolítica 

leve secundaria a incompatibilidad ABO, no debe usarse en el 

lactante con eritroblastosis Rh, ya que esto pudiera retrasar 

la transfusi6n de recambio, que es la indicada'.' C35 ) 

36) Wintrobe, M.M. Op. Cit. p.910 
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Por consiguiente, antes de la amniocentesis se rec~ 

mienda la localizaci6n sonogr6fica de la placenta. Por des-

gracia, la localizaci6n sonográfica de la placenta antes de 

la amniocentesis no siempre excluye el paso considerable de 

sangre fetal a la madre. 

Freda (1973) destaca que en las Últimas fases del -

embarazo existe poco riesgo de perforar la placenta, si se -

práctica la punci6n transabdominal vía supraumbilical. 

"Solo hay que examinar el líquido amni6tico cuando 

ya se sabe que existe anticuerpo anti Rh, pues existe el pe­

ligro de sensibilizar una madre todavía no sensibilizada,con 

esta intervenci6n. Si hay ant.icuerpo, o si hay antecedentes 

de un hijo con eritoblastosis, la anmiocentesis. deberá efec-

tuarse empezando en la vigésima tercera a vigésimo quinta se 

mana del embarazo." (35) 

Como el parto temprano y la transfusi6n"de recambio 

tienen.menos peligros a la transfusi6n intrauterina debe re-

servarse para los productos más gravemente afectados. La ci 

fra global de supervivencia en los casos de transfusi6n in--

trauterina, tomando en cuenta los niños que mueren después -

de nacer, llega escasamente a 40%. Tiene importancia el mo-
35) K1ntrobe, M.N., óp. Cit. p.905. 
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anestesia local a la pared abdominal, se inserta.una aguja de 

calibre 20 a 22 y de 7.5 a 15 cm de largo dependiendo del gr~ 

sor de la pared abdominal, tamaño del útero y s·itio de la PU!!_ 

si6n, dentro del saco amni6tico, la mayor parte de los exper­

tos recomiendan extraer de 10 a 20 ml. de líquido anmi6ticos 

alrededor de las 16 semanas de gestaci6n para obtener así su­

ficientes células~ 

En general se deduce con rápidez los riesgos de la -

amniocentesis, y son: 

l. Traumatismo del feto, de la placenta o con menor frecuen­

cia del cord6n umbilical o de estructuras maternas. 

2. Infecci6n. 

3. Aborto o parto prematuro. 

Es obligatorio la asepsia quirúrgica para evitar la 

infecci6n no s6lo en la madre y del feto, sino también del -­

líquido amni6tico aspirado, sobre todo cuando será utilizado 

para cultivo celular o estudio microbiol6gico. Al igual que 

la hemorragía, la perforaci6n de la placenta puede conducir 

a una transferencia importante de sangre fetal a la madre, lo 

cual puede desencadenar o empeorar la isoinmunizaci6n materna 

y, a su vez, la enfermead hemolítica en el recién nacido. 
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Si hay edema por insuficiencia cardíaca segundaría 

a la anemia, muchas veces es necesario efectuar la sangría -

para disminuir la presi6n venosa. La capacidad de transpor­

te de oxígeno puede aumentar gracias a tranfusiones de gl6b_!! 

los rojos aglomerados, que reestablecen solo parcialmente el 

volumen de sangre. 

"Se ha recomendado provocar el parto a las 34 sema­

nas de embarazo, para aquellos ni~os que en base a estudios 

de funsi6n anmi6tica, medici6n de títulos de anticuerpos y -

antecedentes familiares, corren el riesgo de presentar una -

enfermedad grave o más tarde para evitar el nacimiento de -­

los fetos muertos. Antes de aconsejar esta conducta hay que 

tener presente los peligros de la prematuridad ... ( 38 ) 

La amniocentesis y la transfusi6n intrauterina tie­

nen un buen lugar para tratamiento de la eritroblastosis gra-

ve. 

Después del parto puede comprobarse que la mitad, -

aproximadamente de las madres tienen glóbulos rojos en su cir 

culación. En un pequeño porcentaje de casos la hernorragía tra 

placentaria es suficiente para provocar anemía en el recién -

nacido o en la muerte in 6tero. 

38) Leavel1, Byrd., Op. Cit., p.223. 
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1.3.2.3. PROFILAXIS DE LA ERITROBLASTOSIS FE-

~· 

Los medios más efectivos para proteger a los nifios -

contra la enfermedad hemolítica por Rh, son los que previenen 

la sensibilizaci6n materna a los antígenos Rh fetales o inhi­

ben la producci6n de anticuerpos especificos contra estos.an~ 

tigcnos. Se disponen de dos m~todos: 

Previniendo las hemorragias transplacentarias grandes que 

exponen a las pacientes a un alto riesgo de inmunizaci6n. 

Por inmunizaci6n pasiva de las madres Rh negativas con an 

ticuerpos anti Rh. 

Lo primero se logra con el cuidado obst~trico minu-­

cioso y particulamente, con la eliminaci6n de las maniobras -

que perturban los puntos coriodeciduales, incluyendo la ope-­

raci6n cesárea, la expresi6n manual de la placenta y el punz~ 

miento de la placenta durante la amniocentesis. 

El concepto de la prevenci6n de la inmunizaci6n Rh -

por administraci6n pasiva de anticuerpos Rh, surgio de la ob­

servaci6n de que: 
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Las respuestas inmunol6gicas pueden mitigarse en forma -

considerable por la administración concomitante de anti­

cuerpos específicos. 

La inmunización Rh rara vez resulta de un embarazo en el 

cual los eritrocitos fetales son ABO incompatibles con el 

suero de la madre. La hipótesis fue probada primero en -

voluntarios Rh negativos que recibieron._angre Rh positi­

va· por inyecci6n. 

Se demostro claramente que la administración conco­

mitante de anticuerpos anti Rh podía producir de diez veces 

en la incidencia de sensibilización. En estudios bien contr~ 

lados, en los que se compar6 la incidencia de sensibiliza- -

ci6n en las mujeres de alto riesgo que recibierón gammaglobu­

lina anti Rh dentro de las 72 horas del posparto, con la inci 

dencia de sensibilizaci6n en las mujeres de alto riesgo que -

no recibieron tal tratamiento, se lograron resultados igual-­

mente espectaculares: en ningua de las 75 mujeres protegidas 

con ant~cuerpos se desarrollaron anticuerpos, mientras que en 

19 de las 78 madres no protegidas sí. Los ensayos clínicos -

que involucran a todas las mujeres con riesgo confirman estos 

hallazgos. Además de la falta de anticuerpos a los seis me-­

ses del posparto, la incidencia de produc¿i6n ~e anticuerpos 

durante el pr6ximo embarazo también disminuye mucho. "En rea­

lidad se considera que la protecci6n no es completa hasta que 
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las mujeres no hayan tenido otro embarazo y hayan permaneci­

do libres de anticuerpos 11 .C 39) 

A pesar de lo que los riesgos de inmunizaci6n por -

un aborto pueden ser menores que los asociados a la termina­

ci6n normal del embarazo, son no obstante considerables. 

Por lo tanto es aconsejable administrar profilaxis 

Rh a todas las mujeres que abortan, a _,menos que sepan que el 

producto es Rh negativo. 

"La gammaglobulina fue preparada en la fundaci6n -­

Ortho de Raritan U.S.A y el producto final fue envasado en -

recipientes estériles de S ml. en concentraci6n de 16.St con 

siguiendo así concentrar el anticuerpo anti Rh 100 veces"'40) 

En este trabajo el Dr. Freda recomienda diluir la in 

munoglobulina en S ml. y tomar 0.5 ml y cruzarla cuidadosamen 

te con los gl6bulos de la parturienta para asegurar que no se 

presenta fen6meno de hemolisis en la receptora. 

La inmunoglobilina anti Rh fue obtenida de plasma 

fresco humano, con altos títulos de anticuerpos anti Rh de 

tipo oculto, obteniendo de parturientas inmunizadas por emba-
39) Medina¡ Aguilar. El Banco de Sangre p.182. 
40) Ibídem p.186 
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razos de voluntarias inmunizadas artificialmente con inyec-­

ci6n de sangre Rh positiva. 

"La profilaxis estándar consiste en 300 de anticuer 

pos anti-Rho (D) administrado por vía intramuscular, a las -

mujeres Rh negativas no sensibilizadas, dentro de las 72 ho-
(41) 

ras de un parto de un niño Rh positivo." Algunos. centros eu-

ropeos :dan cantiades menores de una preparación más altamen­

te purificada, por vía intravenosa, con excelentes resulta-­

dos. En realidad, se ha informado acerca de eliminaci6n mu­

cho más rápida de células Rh positivas de la circulaci6n ma­

terna y una incidencia más baja de fracasos (1 en 3695) con 

la pr"ofilaxis intravenosa, que con la intramuscular. Si se 

confirman estos estudios la vía de administración intraveno-

sa de anticuerpos encontrará una aplicación mucho más amplia 

en el futuro. 

La profilaxis Estándar puede ser insuficiente para 

manejar transfuciones masivas de células Rh positivas de ori 

gen fe~al o de dador. Debido a que el n6mero de mujeres que 

experimentan una hemorragía transplacentaria importante (ma­

yor de 30 ml.) se acerca al 1%, se requieren procedimientos 

de rastreo rutinarios para detectar grandes hemorragías."Sc 

ha recomendado dosis de 10 o 25 de anticuerpos anti Rho/ml -

de gl6bulos rojos Rh positivos en la circulación materna. 
41) Ibidem p.189 
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Los estudios de depuraci6n y protección, realizados involun-

tarios varones, sugieren que probablemente estas dosis s:.!an -

las adecuadas. Cantidades tan grandes de gammaglobulina de-

ben administrarse siempre por via intramuscular. 

"Cuando se usan una dosis adecuada de anticuerpos, 

la protecci6n contra la inmunizaci6n Rh es virtualmente com­

pleta. En un pequeño número de primigestas (1.7%) se pueden 

desarrollar anticuerpos durante su primer embarazo y en es-­

tas circunstancias, la profilaxis posparto es inútil"~4~ueda 
por ver si puede prevenirse esta sensibilizaci6n mediante el 

uso rutinario de globulina anti Rh antes del parto. A causa 

de que los anticuerpos IgG atraviesan fácilmente la placenta, 

la administraci6n de globulina anti Rh a la mujer embarazada, 

no _esta excenta de riesgos potenciales para el feto, pero ha~ 

ta ahora, ninguno de los niños de ias madres asi tratada ha -

resultado dañado. 

Las globulinas inmunes Rh se producen a partir del -

plasma de voluntarios var·ones inmunizados artificialmente o -

de mujeres Rh negativas altamente sensibilizadas que pueden -

ser hiperinmunizadas mediante la inyección de células Rh posl:_ 

tivas cuando ya no pueden procrear. Muchas producen niveles 

de anticuerpos por encima de los 100 mg/ml de suero. 

42) Kintrobe, M. M. Hcmatologia Clin1ca p.910 



El suero se obtiene, ge~eralmente, por plasmefér~ 

sis semanal (600 a 700 ml.) de los dadores, sin daüo apa~­

rente por períodos prolongados. 

La forma en que los anticuerpos anti Rh producen 

supresi6n específica de las respuestas inmunol6gicas anti 

Rh, está aan en.investigaci6n activa. Hasta el ::iomento se 

han considerado tres posibilidades principales: 

Que la inmunosupresi6n se debe á la destrucci6n del -

antígeno o a su corto círcuito desde los sitios en -­

que puede producirse sensibilizaci6n, hacia las áreas 

del sistema ieticulo endotelias inmunol6gicamente vi~ 

¡en ( esta posibilidad se ejemplifica con la protec-­

cio·n brindada por la incompatibilidad ABO). 

Que se debe al bloqueo o. ligadura de los determinan~ -

tes antigénicos, de manera_que previene al contacto -

eíectivo:con las células antígeno-sensibles. 

- Que se debe al supresor directo del anticuerpo sobre 

las células antígeno~sensitivas. 

Resuniendo el uso de la gammaglobulina anti D se 

rige por las reglas siguientes: 

74. 
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La ~inistraci6n se hace desde el primer embarazo y en 

todos los subsecuentes. 

Esa aplicaci6n debe tener lugar dentro de las 72 ~o-­

ras después del parto. 

La dosis es <le 250 mcg. Vía intrarauscular. 

Ln antiglobuliná D no tiene porqué usarse si el niilo 

es Rh negativo. 
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Historia Natural de la Eritroblastosis FetaL. 

Factores del agente: 

La transmisi6n hereditaria del factor Rh ya que -

se transmite con carlcter de mendeliano ~ominante 

Una mujer Rh negativo concibe un hijo de un padre 

Rh positivo, este hijo puede heredar el Rh. positivo del -

padre. 

Factores del hu~sped: 

En los embarazos mQltiples los riesgos de sensibi 

lizaci6n aumentan en cada erabarazo, ~Is de la mitad de los 

varones son heterozigotes y al procrear con una mujer Rh · 

negativo, la mitad de sus descendientes seran Rh negativos. 

La cigotic~dad del padre, si es horaocigoto, 

su descendencia tendrl el antígeno. 

toda 

La madre puede estar sensibilizada por un~ trans-

fusi6n. 

En la raza tarasca hay 0% de personas negativas. 

76. 
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Factores del medio ambiente: 

En todos los nivles de vida. 

Vida en las grandes ciudades por la gran mezcla 

de razas. 

Horizonte clínico: 

Estímulo desencadenante: 

Paso de la sangre fetal a .la circulaci6n mater 

na que no contiene el factor Rh. Van a formarse anticuer- -

pos al factor Rh, estos anticue"rpos a su vez atraviesan la 

placenta y al entrar al organismo agreden a los.gl6bulos -

rojos del producto. 

Alteraci6n tisular: 

Los eritrocitos del feto cruzan la placenta y .­

entran en la circulaci6n materna a lo largo del embarazo y 

estimulan la producci6n de anticuerpos maternos contra el 

factor Rh. Estos anticuerpos llegan a la placenta y cau- -

san lisis o destrucci6n de eritrocitos fetales. Para supe-

rar la anemia la médula 6sea fetal libera eritrocitos inma­

duros o critroblastos ·que pasan a la circulaci6n fetal per_! 

férica. La hemoglobina de los eritrocitos lisados se des--
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truyen p~ra formar.bilirrubina. 

Signos y síntomas. 

Palidez de tegu3entos, síndrome de mala alimenta-

ción, facidez muscular,o,;iistotonos, períodos de ap:iea, an.!:_ 

mia, edeaa generalizado, ictericia, hepatomegalia, esplen~ 

megaiia, e:icefalopatía billrrubinica "Kernicterus" pete- -

quias y en los casos más graves hemorragías, taquicardia, 

aumento de la presión venosa central, ascitis "Hidropsis -

fetal" 

Período Prepatogénico: 

Promoci6n de la Salud: 

Educaci6n Sanitaria a la 

poblaci6n .. 

Vi si ta períbdica al médico 

Educaci6n Nutricio:ial. 

Gonsej o Genéti.co 

Promoción a la salud mental 

en la familia . 

Prevención primaria. 

. Ra:cilidades de distracción socio-c~lturales y deport!_ 

vas. 

Difusi6n de programas de planeación faniliar y educR-



ci6n sexual 

Protecci6n Específica. 

Campa~as de detecci6n de embarazo de alto riesgo. 

Informaci6n del padecimiento a la poblaci6n en · 

edad reproductiva. 

Visitas para el.control prenatal. 

- Una vez por ~es en los primeros siete meses. 

- Cada 15 días en el octavo raes. 

- Una vez a la seraana en el noveno. 

Charlas sobre signos y síntomas de alerta en los 

embarazos de alto riesgo. 

Campañas de detecci6n del dia~n6stico de Eritro-­

blastosis Fetal en mujeres embarazadas con antec~ 

dentes de embarazos normales seguidos de otros ·­

que terminaron con nifios ictericos, abortos o fe­

.tos muertos. 

Ex~menes de laboratorio a mujeres suceptibles. 

Período Patogénico 

Diagn6stico Temprano. 

Historia clínica completa. 

Examen clínico. 

Exámenes de laboratorio. 

- Prueba de Coombs in utero. 

Prevenci6n Secundaria. 
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- Prueba de grupo y Rh en sangre de madre e hijo. 

- Biometrla he~~tica. 

- Exa~en general de orina. 

Tratamiento oportuno: 

Toraa de ultrasonografia. 

Aplicaci6n de gar.unaglobulina anti D ·a la madre. 

Explicaci6n a los padres, sobre la necesidad de reali 

zar la exanguineo trnasfusi6n. 

Prevenci6n terciaria: 

Rehabilitaci6n: 

Mejorar las condiciones de atenci6n prenatal. 

Planificaci6n familiar para buscar mejores condiciones 

en el pr6ximo embarazo. 

so. 

Integrar a la paciente y al recién nacido a la vida f~ 

miliar. 



II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA. 

Z.1. Datos de identificaci6n. 

Nombre: J.A.S.P. 

Número de cama 335 

Sexo. Femenino 

Servicio Ginecología. 

Sl 

Edad. 24 ª· 
Edo.Civil. Casada 

Ocupaci6n Telefónista 

Fecha de ingreso. 25 IX 1986 

Escolaridad 3o. Preparatoria 

Religi6n Ninguna 

Nac~onalidad. Mexicana Procedencia Mexico, D. F. 

Z.2. Ambiente Fisico 

- Características fisicas de la habitación: Cuenta con bue 

na iluminaci6n así cono buena ventilación. 

- Es casa pro?ia. 

- Tipo de construcci6n: T .bique y techo de concreto. 

- No. de habitaciones: Cuenta con dos recamaras, cocina y 

baño. 

- Animales doralsticos: Tiene un perro el cual esta vacuna 

do. Además de pájaros (canarios) 

- Servicios sanitarios: 

- Cuenta con servicio de agua intradomiciliaria. 

- Control de basura: La basura la coloca en botes cerrados, 

posteriormente pasa el carro recolector y ahí la deposita. 
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Eliminaci6n de desechos: Cuenta con drenaje~ asl 

como con bafio intradomiciliario. 

Iluminaci6n: La call~ donde esta ubicada su-casá 
· ... '•t 

es iluminada 

Pavimentaci6n: Cuenta con la vla pGblica pavime~ 

tada. 

Vlas de.comunicaci6n: 

Teléfono: Tiene teléfono intradomiciliario así ~ 

como ?dblico en los alrededores. 

Medios de transporte: Existen autobuses, metro --

asl como transporte colectivo. 

Recursos para la salud: Dos unidades pertenecie~ 

tes al Instituto Mexicano del Seguro Social y ml­

dicos particulares. 

Hábitos higiénicos. 

Aseo: De Tegadera diario con cambio de ropa dia-

rio. 

De manos: Antes de cada alimento y después de ir 

al baao y ias veces que sea necesario, dependien-

do de la actividad que esta realizando. 

Bucal: Tres veces al día. 

Alimentaci6n: 

Desayuno: 9:00 a.m., café, lecbe, pan y guisado -

del día anterior, fruta. 
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Comida: 15:00 guisado, frijoles y fru 

ta .. · 

Cena: 

Eliminación •. 

Vesical: Por la mañana, 

de y antes de dormir. 

Intestinal: Una vez al· dí a:· 
Descanso. 

Dos días a·la semana. 

Sueño: Tranquilo durante siete horas. 

Diversi6n: Televisi6n, actividades manuales (te-

jer). 

Estudio y/o trabajo: Telef6nista. 

Composición farailiar. 

Pa·rentesco Edad Ocupaci6n Partici:;:iacion 
económica 

Esposo 31 Fmpleado Bancario . $ 40,000. 00 

Paciente 24 Telefonista $ 25,000.00 
--------------

Hijo 4 Preprimaria 

Dinámica Fa~iliar. 

Existe una buena diná~ica familiar, ya que el ma-

trimonio asiste al parque público frecuentemente, 

además asisten a reuniones familiares para convi-

vir. 

Diná~ica Social. 



Conviven poco con los vecinos. 

Compartamiento: intranquila, angustiada, pero ~a 

mejorando conforme va recuperándose. 
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Rutina diaria. Se levanta, aseo 3atinal, higiene 

de su hogar, ir a trabajar, jugar con su hijo, ce 

nar y dormir. 
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2. 3. Problema actual o padecimiento. 

La paciente se presenta a su consulta prenatal - O 

mensual es una paciente femenina de 24 años de edad, cur-­

sando su cuarto embarazo con 35 semanas de gestaci6n, los 

exámenes de laboratorio revelan que la paciente tiene san­

gre tipo A, Rh negativa y su conyuge, su sangre es de tipo 

A Rh positivo. En sus dos embarazos antericres fueron dos 

muertes neonatales por Eritroblastosis. Los anticuerpos -

salinos fueron positivos y la prueba de Coombs fue positi­

va. Este último embarazo no tuvo transtornos. 

Antecedentes personales patol6gicos: 

Cuadro de vacunaci6n completo, niega antecedentes 

neoplásicos lGeticos, fímicos, hipertensiyos, así como - -

transfucionales, alérgicos y quirúrgicos. 

Antecedentes familiares patol6gicos: 

Padre diabético y madre hipertensa. 

Antecedentes gineco-obstétricos. 

Menarca: 13 años. 

Ritmo: 30 x 3 eumenorréica, 

I.V.S.A: 19 años. 



• F.U.R.: 27 de enero de 1986. 

G. 4 P.2 A.2 e.o 

Comprensi6;~ y/o comentario acerca del problema o 

padecimiento: Sabe da su enfermedad, pero desconoce cua--

les ·son·las complicaiones de ser ambos conyuges de difere!!_ 

te Rh solamente que en sus dos embarazos anteriores los -­

productos murieron a causa de esto. 

2.4. Exploraci6n Física. 

Inspecci6;i: 

Aspecto físico: Paciente femenina conciente, con 

edad aparente a la cronológica, angustiada con facies de -

dolor, ligera p!i.lid.ez de tegumentos, mucosas orales hí:lra­

tadas. 

Percusi6n: 

Campos pulmonares y cardiol6gico sin compromiso. 

Auscultaci6n: 

Abd6mett globoso con producto úttico vivo, fondo -­

uterino de 30 cm. con actividad úterina con contracciones 
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con buena intensidad. 

El parto dur6 ocho horas y término espontáneamen-

te. 

El recién nacido es aparente buen estado general, 

con un peso de 2700 g. Su piel era de color gisáceo, cubie~ 

ta con gran número de equimosis. El cord6n umbilical esta-

ba ict!!rico. El niño reaccionaba actLv.amente cuando se le 

estimulaba_y lloraba vigorosamente, el borde del bazo reba­

saba 5 cm del borde costal izquierdo, el h!gado 7 cm. de -­

borde derecho. 

2.5. Datos complementarios. 

FEOIA 

25/IX/87 
25/IX/87 
25/IX/87 
25/IX/87 
25/IX/87 
25/IX/87 

Exámenes de laboratorio. 

Bilirrubina 
He:;1at6cri to 
Hemoglobina 
Leucositos 
Coombs. 
Grupo y Rh 

40 ;¡1g 
15 - 20 

4mg. 
25mg/100 ml. 

7mg/100 ml 
13000ml3 
positiva 

A positivo. 

2.6. Diagn6stico de Enfermer!a. 

O>n las cifras ante 
riores se conf irmañ 
el diagn6stico de -
eritroblastosis en 
el recién nacido 

Paciente del sexo femenino, bien conformada orien 

tada en tiempo, ~spacio y lugar, angustiada intranquila, con 

palidez de tegumentos faciales, mucosas orales secas, en ay~ 

8 7. 
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no, signos vitales con taquicardia de 130x' ligera hipote~ 

si6n de 90/60 mmHg, ligera diaforesis, con venoclisis en -

Miembro superior derecho con soluciones isot6nicas de hase. 

Con episiotomía reparada refiriendo d6lor en zona perianal. 

La paciente pario un producto Gnico vivo con un peso 2700g 

de sexo masculino íntegro, conciente que responde a estím~ 

los, su piel es de color grisáceo, el cord6n u~bilical se 

encuentra icterico con ligera hepatomegalia y esplenomega­

lia, resto de aparatos y sistemas sin compromiso. 

Se llevo a cabo una transfuci6n de recambi6. La 

paciente y el producto se encuentran apoyados por la fami­

lia para su pronta recuperaci6n 



III. PLfü~ DE ATENCION DE ENFERMERIA. 

No:-nbre: R/N EDAD 1/30 

Ingreso: 25-IX-1986 SERVICIO 5 / Piso Neonatolo 

gía. 

Sexo: :•las cu lino CAMA. 577 

Diagn6stico :.lédico: Eritroblastosis fetal 

Objetivos: 

Proporcionar atenci6n de enfermería planeada, eficie~ 

te y humana jerarquizando sus necesidades biol6gicas, ?Si­

col6gicas y ·sociales para rei:i.tegrarla en forma adecuada a 

su núcleo familiar, restableciendo la funci6n hemodinámica 

del organismo, contrarestando signos y síntomas para supe­

rar la etapa crítica del paciente. 

Vigilar el estado del lactante. 

Prevenir la sepsis, mediante técnicas asépticas. 

Observa si hay signos de oxigenación inadecuada como 

cianosis, intranquilidad y disnea. 

Proporcionar uri ambiente favorable durante el proceso 

de recuperación para facilitar el retorno a su núcleo 

familiar y social. 
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Desarro1lo del plan. 

Prob1ema: Ictericia 

Manifestaciones clínicas del problema 

Coloración araarillenta de los tegumentos. 

Fundamentación Cient·ífica. 

90. 

La ictericia es ocasionada porque en el hígado ne~ 

natal se encuentra disminuida la actividad de la Gluconil -

Transferasa que produce 1a acumulación de bilirrubina no "~ 

conjugada en la sangre y tejidos del reci~n nacido. 

Acciones de enfer~ería: 

Colocar al recién nacido en incubadora adem&s ins­

talarle la fototerapía a razón de los niveles de 

j:>ilirrubina. 

Descubrir al recién nacido. 

Proteger los ojos pero se quitara cada 3 o 4 horas. 

Control de temperatura cada 4 horas. 

Cambios frecuentes de posición. 

Vigilar las características de las evacuaciones. 

Explicar a los padres que el lactante fue coloca­

do en tratamiento de fototerapía, para reducir el 

exceso de bilirrubina en la sangre. 

Vigilar hidratación de tegumentos. 
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_Control y registro del peso corporal. 

Vigilar la densidad urinaria. 

Fundamentacion Científica. 

Los rayos de luz. fluorecente intensa activan el -

metabolismo de las bilirrubinas, las cuales son excretadas 

por la orina y así se reduce la bilirrubina sérica. 

Problema: Anemia 

Manifestaciones clínicas del problema 

Pálidez. de tegumentos. 

Conjuntivas ictericas. 

Disminución gradual de hemoglobina 

Aumento de_ la pre·si6:i venosa central. 

Fundamentación Científica. 

La anemia en la Eritroblastosis fetal es de tipo 

hemolítico. La destrucción de los glóbulos rojos fetales 

depende de ·1a presencia en la circulación fetal de isoanti 

cuerpos for:.1ados en la madre en respuesta a un antígeno del 

cual ella carece. 

Acciones de Enfermería. 

Toma de muestras sanguíneas. 
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Sustituir la sangre circulante del lactante por ex-­

tracci6n. 

Medir la presi6n venosa central. 

Vigilar el estado del lactante. 

Vigilar la sobrecarga por goteo excesivo. 

Vigilar signos y síntomas de reacci6n a la.sangre 

- Vigilar frecuencia cardíaca. 

- Color de la piel. 

- Color de la sangre que se extrae. 

No se deberá alimentarse al lactante durante varias 

horas. 

Vigilar actividad cardíaca y respiratoria. 

Preparar el equipo del carro rojo en caso necesario. 

Fundamentaci6n Científica. 

Al extraer los anticuerpos que causan hem6lisis de 

los eritrocitos en la circulaci6n del lactante. 

La hemoglobina de los eritrocitos lisados se des-­

truyen para formar bilirribina que abandona el feto in ute­

ro, cruzando la placenta y pasando a la sangre de la madre. 

Después del nacimiento sin embargo, la bilirrubina se acu­

mula en la circulaci6n fetal y puede depositarse niveles al 



tos en los gánglios basales del cerebro. 

La anemia disminuye' la ,"2~~~-~:Í-dad '.de, transporte de 

oxígeno por la sangre y conduc¿;'á_'",hfpoié:iá progresiva. 

Evalua~i6n d~ la acciones • 

. El lactante tolero el procedimiento y se le aplico 

un ap6sito de comprensi6n en el onbligo. Fue sustituido ca 

si la totalidad de la sangre del neonato aproximadamente -

500 ml. 

Problema: Insuficiencia Cardíaca Congestiva 

Manifestaciones clínicas del problema 

Taquicardía. 

Taquipnea 

Dilataci6n del coraz6n 

Cianosis 

Fundamentaci6n Científica: 

La taquicardia esta dada por un aumento en lacca­

vidad del nodo sinusal, por sobreactividad del simpático, 

que estimulado por la endotoxina ocasiona tambi~n aumento 

del gasto cardíaco, del trabajo del coraz6n y del consumo 

de oxígeno. 
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La capacidad de glóbulos rojos aglomerados, que 

reestablecen solo parcialmente el volumen de sangre. 

Acción de Enferraeria. 

94. 

Toma y registro de la presi6n venosa central cada dos 

horas. 

Toma y registro de signos vitales cada dos horas. 

Medir y registro ae perimetro abdominal prepandrial y 

pospandrial 

Proporcionar oxigenoterapía .. 

Colocar al lactante en posici6n de Rossier. 

Fundamentación Cientifica: 

El término de insuficiencia cardiaca se define a 

que el estado en que el coraz6n tiende a desfallecer en su 

función de explusar hacia la periferia el volumen de san-­

gre necesario. 

El reposo físico se basa 1eneralmente en que re-­

duce las demandas del corazón y perlo tanto, favorece la -

instauración de la compensación. 



Evaluaci6n de las acciones. 

El lactante responde gradualmente a las medidas -

terapéuticas proporcionadas y va mejorando su estado críti 

co. 

Problema Hepatomegalia 

Manifestaciones del problema 

AUlllento del hígado 

Ascitis 

Meteorismo 

Anorexia 

Fundamentaci6n Científica. 

La hepatoraegalia es debido a un dafio hepático in­

ducido secundariamente puede a su vez contribuir al mal ma 

nejo de la bilirrubina por el hígado. Posteriormente cuan 

do el lactante crece afortunadamente no tiene repercusio-­

nes hepáticas. 

Acciones de Enfermería.-

Vigilar y anotar el aumento del hígado diariamente. 

No esti;,1ular y no ;aanipular continuamente el abd6men 

del lactante. 

Vigilar su peso éorporal. 
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Vigilar la venoclisis 

Fundamentaci6n Científica. 

El.estimular el abd6men constantemente conduce a 

la irritación. El volumen de agua del organismo se mantiene 

por el equilibrio entre la ingestión y excresi6n. El agua 

se elimina por los rifiones, ~a piel y .los pulmones. 

Evaluación de las acciones. 

La hepatomegalia así como la ascitis se empieza a 

reducir la filtima con la ayuda de la.restricción de líqui-­

dos parenterales. 
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Problema. Evitar a la madre futuros embarazos con 

productos que padezcan Eritroblastosis 

fetal. 

~lanifestaciones del problema. 

Angustia 

Dt!sorientación 

Fundamentación Científica. 

El hecho de desconocer las causas y consecuencias 
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de un ambiente desconocido incrementa el stress ocasionado 

por e1 padecimiento generalmente angustia, manifestada por 

actitudes de rechazo. 

Acciones de Enfe.rmeria. 

Brindar ambiente confortable. 

Establecer una comunicación directa madre-médico-enfe~ 

mera-hijo para familiarizarse. 

Mantener comunicación constante con los padres. 

Fundamentaci6n Cientifica. 

Un ambiente agradable ayuda a exteriorizar dudas, 

temores é inquietudes contribuy; .-:.l el bienestar fisico y 

psicol.6gico. 

El conocimiento del personal., asi como de los pr~ 

cedimientos, inspiran confianza y cooperaci6n. 

Al ser informados de los procedimientos técnicos 

y quir6rgicos favorecen la disponibilidad y por consecuen­

cia, será.-i favorables los resultados. 



Evaluaci6n de las acciones. 

Se aprecia más tranquila a la paciente, al ser to 

madas en cuenta como una unidad biopsicosocial. 

Disminuye la .tensi6n emocional en los amiliáres 

al informarles el estado de salud de su pacient • 
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CONCLUSIONES. 

La i~portancia de la isoinmunizaci6n materno fe-­

tal al factor Rh es un problema cuyas implicaciones etiop~ 

togénicas, diagnósticas, de trata;:iiento y profilaxis han -

sido comprendidas; si bien es cierto, la existencia actual 

de· un nú;;iero considerables de pacientes, con problemas de 

isoinmunización que ·requieren atención especializada, asi 

como· de los beneficios de la pro fil axis •• 

En este plan de investigación se recogieron datos 

sobre nú..~ero de gestaciones, estudios sanguíneos, que núme 

ro de nacimientos era el producto, titulación seriada de -

·isoaglutinas a lo largo del embarazo, espectrofometrias del 

líquido acniótico y final@ente ministración en el ?Uerpe-­

rio inmediato de gamma globulina hiperinmune Anti Rh. 

En el estado realizado se encentro que: 

1) La Eritroblastosis se presenta entre el segundo y ter 

cer embarazo. 

2) La hemorragia feto materna es una de las principales 

causas •. 

3) De los recién nacidos estudiados el 45\ ameritaron 



exanguineo transfusi6n y.la indicaci6n fue dada·por 

la espectrofotometria del líquido amni6tico 

100. 

4) El 80% de las mujeres estudiadas tenían antecedentes 

de 6bito, entre uno y seis productos muertos in fitero 

y el 19.4% no había tenido productos 6bitos 

5) El 72.2% de los casos se interrumpieron por césarea y 

el 27. 7% terminar.on por vía vaginal. 

6) La edad de terminaci6n del erabarazo fluctu6 entre 

treinta y .35 semanas. 

7} El peso de estos productos estuvo por debajo de Íos -

2,000 g. 

El criterio pa~a. la ministraci6n se hiz6 de acuer 

do con los lineamientos aceptados ya sea de pacientes sin 

anticuerpos detectables cuyo recién nacido sea Rh positivo. 

Es elevada la existencia de mujeres sensibiliza-­

das mediante transfusi6n Rh compatible y ello debe hacer -

procurar cada vez mayor un mejor control inmunohematol6gi­

co de las transf~siones· que se administren, pues sus canse 

cuencias son desastrosas. 



La transfusi6n fetal intraperitoneal, es un recu~ 

so terap~utico. que ~ndicado oportunamente y empleando sa~ 

gre adecuada ofrece ampliar las posibilidades de sobrevida 

a un número i,;iportant,e ,de productos. 

La prevenc3.6n y ei trata.~iento adecuado de la Eri 

troblastosis fetal depende de la demostraci6n prenatal de 

cambios bioquimicos, sero16gicos y clínicos en la madre y 

el feto. 

Es de primordial importancia la informaci6n y la 

concientizacitin de la poblacHin sobre la importancia que -

tienen los exli;;ienes de laboratorio de tipo prenupcial. 

Afortu.,admnent,e nuestro paciente en estudio res­

pondio al tratamiento ~~dice pero es importante aclarar -­

que la participaci6n de enfermer~a es básica para llevar a 

cabo un adecuado tratamiento, así como la participaci6n de 

enfermería a nivel de ,comunidad para promover entre la po­

blaci6n cuales son los signos y síntomas de un embarazo de 

alto riesgo. 
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FOTOTERAPIA. 

GENOTIPO 

GLOBULINA 

llEMATOCRITO 

Trata;niento de las enfermedades por 

la acci6n de la luz, natural o arti 

ficial, a diferentes concentracio-­

nes de lor rayos luminosos o por 

distinta coloraci6n de la luz. 
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Constituci6n funda~ental heredita-­

ria de un organismo que resulta de 

una combinaci6n particular de genes. 

Miembro de una clase de proteínas -

que se caracteriza por ser insolu-­

bles en agua; la _: anticuerpos de -

grupos sanguíneos, protrombina, ay~ 

da a la profilaxis de infecciones, 

especialmente víricas. 

Aparato centrifugador que permite -

la separación de los g16bulos y - -

plasma sanguíneo. La cantidad y -­

proporci6n relativa de a~bos const! 

tuye el índice o el valor hematócr! 

to, que es de 45~ de gl6bulos. 



HEMATIES 

HEMOLISlS 

HEMATOPOYESIS 

HEMOSTASIA.:. 

HEMOGLOBINA. 

111. 

G16bu1o rojo, eritrocito, c~luli de 

1a sangre,· tiene,la figura de un dis 

co bic6ncavo'con diametro de 6 a 8 y 

un grosor de 2 m: 

Des.integraci6n o disoluci6n de los -

c6rpusculos sanguíneos, especialMen­

te de los hematíes, con liberaci6n -

consiguiente de la hemoglobina por -

acci6n de lisinas. 

Formaci6n o producci6n de sangre, e~ 

pecialmente de los elementos celula­

res. 

Detenci6n espont&nea o artificial, -

de un flujo sanguíneo o hemorragía. 

Materia colorante de los hematíes -­

que contiene el hierro de la sangre, 

que co~sta princ~palmente de una pr~ 

teína globina combinada con la hema­

tina. 



HEMORRAGIA. 

HETEROZIGOTE. 

ICTERICIA 

LISINAS 

OPISTOTOMOS 

11 2. 

Salida más o menos copiosa de san­

gre de los vasos por rotura acciden­

tal o •spontánea de estos. 

Individuo en el cual dos genes hom6-

logos (alelos) de los cromosomas del 

mismo par son diferentes; uno es do­

minante y el otro recesivo. 

Coloración amarilla de la piel muco­

sa y secresiones debidas a la pre­

.sencia de pigmentos biliares en la -

sangre. 

Anticuerpos que poseen la facultad -

de disolver o destruir las células -

orgánicas o las bacterias. 

Forma de espasmotetánico de los mfis­

culos de la nuca y el dorso, en el -

cual el cuerpo tiene la forma de un 

arco apoy.ado por el occipucio y los 

talones. 



OPSOMINAS. 

POLICROMATOFILIA 

RETICULOSIS 

113. 

Sustancia.terool&bil~del suero san 
. -"·.·:. ': ... ,, ·'·· ·. 

guíneo n~r:nÜ/que hace a los mi--
·- . '. . . .,- ... ·~ ·~. _-: - : . . . 

.. crobi_o~ () c~_1i:l1~s'. sanguineás :n&s -

aptos p~i-a ~¡e~ }agocitados por los 
r•,< 

. e:lCÍote liai .> .. ·· 



EDEMA 

ESTROMA 

FAGOCITO 

FENOTIPO 

109. 

.Acumulaci6n excesiva de líquido se­

xnalbuminoso en el tejido celular -

debido a una disminuci6n de la pre­

:s.ii:5n os:n6tica del plasma por reduc­

<ei'6n ,de las proteínas. 

Trama o ·armaz6n de un 5r¡;ano, glán­

·dula u otra estructura, generalmen­

<l:'e •de tejido conjuntivo, que sirve 

~ara sostener entre sus mallas los 

~~ementos celulares; debe diferen-­

·Ciarse del parénquima. 

~élula del órganismo que tiene la -

·:propiedad de englobar microbios, cé 

:1u1as o cuerpos extraños. 

Conjunto de las propiedades mani- -

f.i•estas de un organismo sean o no -

hereditarias. Grupo de individuos 

.de .aspecto •Seméj ante pero de dife- -

rente constituci5n genética 



ASCITIS 

ATAXIA 

BACTERIAS 

BILIRRUBINA 

108. 

Hidropesía de la cavidad abdominal; 

acumulaci6n de líquido en la cavidad 

peritoneal. Este líquido. de color 

claro amarillento es seroso y se coa 

gula •. 

Falta o irregularidad de la coordin~ 

ci~n. especialmente de los movimien­

tos musculares, sin debilidad o es-­

pasmos de éstos. 

Género de esqüizomicetos, familia ba~ 

teriánas que comprende especies en -~ 

forma de bastoncitos. 

Pigmento biliar rojo que se haya en -

estado de bilirrubinato s6dico en la 

bilis y en forma bilirrubinato c~lci­

co. en la vesicula biliar. Se forma -­

por degradaci6n de la hemoglobina de 

los gl6bulos rojos por las células re 

ticuloendoteliales. 



AGLUTININA 

AGLUTINOGENOS. 

ANTIGENOS 

ANTIGLOBULINA 

ANTAGONISTA 

G L O S A R I O 

Anticuerpo formado en la sangre capaz 

de producir inmovilizaci6n y aglutina­

ci6n de las bacterias o células especf 

ficas que estimulan su producci6n. 

Sustancia que actúa como antígeno y e~ 

tíraula la producci6n de aglutinina. 

Sustancia específica de la sangre y lí 

quidos de los animales inmunes produci 

das como reacci6n a la introducción de 

un antígeno y que ejerce una acción an 

tag6nica. 

107. 

T~rmino general para toda sustancia que, 

introducida en el organismo, provoca la 

formación de anticuerpos. 

Precipitina de la globulina. 

Dic~se de los que actúan sobre una mis­

ma parte y por su acción combinada que­

da la parte inmóvil. 
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