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IHTRODUCCION 

La enfenredad •,emc11tica en el recién nacido es una enfermedad que se 

caracteriza ¡;or la ;estrucción de eritrocitos fetales o del recién nacido. 

Es provocada por la reacción ant1geno - anticuerpo. Los anticuerpos 

formados como res::"esta .ol estimulo antigénico, tienden a desaparecer con 

el tiempo cuando :ermina la estimulación. Sin embargo, las células 

formadoras de ant':uerpos (células plasmáticas y linfocitos del sistema 

ret1culo endotelial) sufren un cambio permanente y ~uedan sensibilizadas a 

un antlgeno decerminado; provocando una respuesta inmediata y vigorosa 

cuando hay un nuevo episodio antigénko. 

Los anticuerpos pueden ser de varias formas: ag lut inadores, hemo l izantes, 

etc; pero en e 1 caso de la isoinmun izac ión debida a los ant lgenos Rh, se 

cara ter izan porque e 1 ant 1geno involucrado perteneciente a 1 eritrocito 

feta 1 se haya ausente de los hematles de la madre; por lo tanto, si los 

eritrocitos fetales cruzan la placenta o, en el caso del recién nacido, en 

el momento del parto pasa una peque~a porción de sangre del producto a la 

madre, ésta producirá en ambos casos anticuerpos contra dicho antlgeno 
11extra~o 11 • 

Los anticuerpos Inmunoglobina G atraviesan la placenta y penetran a la 

circulación fetal. cuando dichos ant kuerpos forman un complejo con los 

ant 1genos er1troc1tarios fe ta les, estas células serán eliminadas de la 

circulación rápidamente por efecto hemolltico, conduciendo a la anemia y a 

la elevación de la carga de b11irrubina. 

Actualmente es un hecho que durante el embarazo los eritrocitos fetales 

pasan en menor proporción que en el momento del parto, lo que explica 

por qué e 1 prob le<M se presenta en e 1 siguiente embarazo y no en e 1 

primero. 
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La inco~at 1bi lidad puede deberse cualquiera de las múltiples 

caracterlstlcas genéticas sangulneas, pero los casos mAs frecuentes e 

importantes de eritroolastosis se deben a los antlgenos mAs potentes, es 

decir el Rh y los factores A, B, O. En el caso del primero, sus 

manifestaciones tienden a ser m.ls graves. 

Toda esta prob lemAt ica surge en primera instancia por la incompatibilidad 

del factor Rh entre la madre Rh negativo con producto Rh positivo, esto se 

desprende de la frecuencia de 1 padecimiento dado que la mayorla de la 

población es Rh positivo; por ende, la probabilidad de que el padre sea Rh 

positivo es muy grande y, como el Rh se transmile_.como caracter dominante 

(segón las leyes de Mendel), el feto tantién tiene mucha probabilidad de 

desarrollar la inco~atib11idad. 

El padecimiento cuenta con caracterlsticas sumamente interesantes y 

complejas, por ello el Estudio Cllnico en Proceso de Atención de enfermerla 

tiene como objet lvo describir de manera sene i lla el padecimiento conocido 

como Enfermedad Hemolltica del Recién Nacido (antes Eritroblastosis); esto 

a través del estudio cllnico de un caso real para hacerlo mAs objetivo y 

aplicativo y tener, en consecuencia, una visión m.ls amplia y concreta del 

paciente desde el punto de vista fisiopatológico. 

Para e 1 Proceso de Atención de enfermer la, se seleccionó e 1 Hosp ita 1 

General Zona Sur Xochim11co, que se especializa originalmente en Pediatrla; 

especlficarnente en el servicio de Neonatologla que cumple funciones de 

unidad de cuidados intensivos. 

El contenido del trabajo ha sido dividido en tres cap1tulos: 

El primero co~rende el marco teórico partiendo de la anatomla y fisiologla 

de la placenta, del feto y del recién nacido, con el propósito de 
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comprender comparativamente el origen del padecimiento en cuestión. Talltlién 

se habla de la sangre con sus diversos procesos de formación y la formación 

y excreción de b il irrub ina por ser esencial para la comprens Ión de la 

fls1opatolog1a. Para situar el padecimiento, se habla de la reacción 

ant 1geno - anticuerpo; se explica la f 1 s iopato lag la; su et io log la y 

frecuencia. El últlfOO bloque comprende el cuadro c11nko, diagnóstico, 

tratamiento y complicaciones, as1 como el pronóst leo, esto se presenta como 

un cuadro patológico fiel a la literatura mMica. 

El capitulo dos se refiere a la Historia C11nica, que incluye aspectos de 

1dentificaci6n, nivel y condiciones de vida, padecimiento actual, 

exploración f1s lea, exAmenes de laborator 1o y e 1 d iagnóst leo de enfermer la. 

La información que se desprende de este capitulo marca todo un sistema de 

acción sobre un pac lente y padecimientos rea les, dando pauta al s lgulente 

capitulo. 

El último capitulo es lo referente al plan de atención, donde se plantea la 

problemAtica detectada, su razón de ser y las acciones que enfermerla 

realiza para solucionarlas y su por qué. 

Por CJltimo se dan las conclusiones que se~alan la respuesta del paciente al 

tratamiento y a las acciones de enfermer1a. 

Espero que les agrade y les interese conocer este problema tan complejo y 

dificil de entender, pero tan valioso para el hacer cotidiano. 
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l. MMCO TEOOICO 

l. l PLllCENTll 

l. l. 1 ANJIT()lll\ 

La placenta es un órgano destinado al intercambio nutritivo del feto, desde 

el momento en que se establece la circulación umbilical. Está compuesta 

por tres elementos anatómicamente hablando: 

a) Corión 

b) Amnios 

c) Cordón Umb 11 ica l 

Cada uno de estos elementos cumple funciones básicas de vida para el feto, 

sin embargo, para ello se requiere de un complejo sistema de comunicación 

materno - fe ta 1. 

La placenta de término tiene forma de disco, cuyo diámetro es de 20 cm X 3 

cm de espesor; su peso corresponde a 1 25 y 30% de la superficie interna de 1 
Otero. ( 1) 

El corión es la capa inicial a partir de la cual se inicia la formación de 

la placen ta. Hacia e 1 fina 1 de 1 tercer mes, cuando e 1 cor ión leve difiere 

del frondoso, la estructura de éste Qltimo, sumada a la decidua basal 

subyacente, se convierte en placenta. Los tejidos de la placenta se pueden 

enmarcar en fetales (vellocidades coriónicas) y maternos (decidua basal). 

{1) MONDRAGON C., H. Obstetricia Bhica Ilustrada. p.63 
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La ;wrclón materna de la placenta es la parte de la decidua a la que se une 

e~ carlón frondosa y guarda re lac lbn lnt ima can la corteza trofob lást ica de 

la cu3l no pueue separarse mecánkamente de los ele1nentos fetales. 

Lo decidua basal se adelgaza cuondo la capa compacta es invadida por 

trofablastos y idS glándulas de la capo esponjosa se aplanan y co~rimen 

por el cree \miento de 1 huevo. 

Por último, el estrato compacto, que en la etapa Inicial era exuberante, 

desaparece por completo y es subsl ltu\do por la capa de fibrina, en la cual 

pueden observarse células dec idua les modificadas y elementos trofob lást icos 

en degenerac l6n. 

La porción fetal de la placenta consiste en la placa coriónica de la cual 

muchas ve 1 los idades arborecentes sobresalen hac la el espac \o in ter ve 11oso. 

Muchas de estas vellosidades terminan en este espacio, donde reciben 

nutrición de la sangre materna. Otras se extienden hacia la decidua y 

actúan como vellosidades de fijación. (Z) 

Las vellosidades, algunas libres y olras fijadas al endometrio forman una 

capa invertida sobre rada arteria espira l. En e 1 desarrollo, los vasos 

fetales se ramifican de la placa coriaalantoldea y constituyen las 

estructuras c ircu lator las lntravellosas. Los col lledanes, por lo anter lor, 

son estructuras huecas que difunden en forma intermitente la sangre 

materna. 

El número de col i ledanes es de 10 grandes, 50 1nteriredlos y 90 menores. 

Estos (llt lmos están en contacto con la sangre materna, pero no por la 

relac16n directa de cotlledón con arteria e>piral endoiretrial. 

La sangre llega a 1 e~pac io in ter ve 1 loso de la placenta humana por las 

(2) U'flOR, S.C. Obstetr-icia de Beck. p.p. 51 - 52. 
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arterias espira les endometriales bajo la presión arterial de la madre, que 

es mayor a la que existe en el espacio intervelloso. 

Cada cotiledón es una estructura independiente y sus vasos no muestran 

anastomosis entre s'. 
tabique. (J) 

Cada uno es un com;:;ar~im~cnto div~dido por un 

Las arterias espirales después de dividirse y vaciar su contenido en el 

espacio interve lloso, sale por debajo de los cot 1ledones, por lo~ ar i f icios 

venosos que llegan a la red compacta por las venas uterinas. En el sitio 

placentario la sangre sale de las arterias maternas y vuelve a las venas de 

la madre sin pasar por un sistema capilar. • 

En el huevo, la cavidad amnibtica se presenta en forma de un peque~o 

espacio cerrado el citotrofoblasto y la porción dorsal del disco 

embrionario. Al continuar el desarrollo, el amnios y el saco vitelino con 

el disco embrionario quedan unidos al cori6n por el mesodermo. Poco después 

se establece la circulación entre las vellosidades corlónicas y el embrión, 

cesa el crecimiento del saco vitelino pero el amnios sigue creciendo y 

rodea por completo a 1 embrión. 

Al finalizar el segundo mes, el espacio corl6nico se llena posteriormente y 

se une de manera laxa al mesodermo del corión, con lo cual oblitera por 

completo la cavidad celómica. Al nacer, el amnios es una membrana delgada, 

transparente y avascular que puede separarse fácilmente del cori6n. !4l 

(3) IAYLOR S., E. ~ p.p. 52 
Esto u conoce COio fhtuh arhrio·venou. 

(4) BUISON, C., A. Oiagn61tico y fratnluto Gln1co.ob1Utricos. p, 114, 
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Cordón llB> 11 ka l 

El ped \cu lo de fijación mesodérmico primitivo que i ne luye la alantoides 

recibe un reste de la cavidad corporal e<tra emblonaria y el pedlculo del 

saco vitelino cuando el amnios en crecimiento obl Itera la cavidad celómica. 

De manera s imu ltAnea, e 1 amnios envuelve a 1 ped ku lo de f ljac Ión a largado 

que va a conver't irse en e 1 cordón umbi l lea l. 

Posteriormente las venas umb 11 ica les se fusionan en un tronco que ascienden 

por el llgamentn folciforme o suspensorio del hlgado. Las dos arterias se 

originan de las arterias falciformes hipogástricas en la pelvis fetal y 

después de ascender por la pared abdominal llegan a 1 cordón en el ombligo. 

Estos vasos cursan por e 1 cordón en espira 1. 

Al finalizar la gestación, el cordón alcanza una longitud de 50 cm y un 

d IAmetro de 1 ó 2 cm. La par te pr inc lpa 1 de 1 cordón consiste en tejido 

conectivo embrionario, mucoide y gelatina de Warton e incluye una vena y 

dos arterias que a 1 nacer cuenta con una capa de músculo c lrcu lar que tiene 

la capacidad de contraerse. (ó) 

Estas tres grandes estructuras de la placenta se relacionan a ta 1 

proporción que se mod if lean integralmente e interactúan ampliamente para 

poder proporcionar los elementos necesarios para la vida y desarrollo de un 

nuevo ser. 

1. 1.2 FISICUIGIA 

La placenta puede considerarse una membrana de dos capas que separan la 

circulación materna y fetal, a través de la cual pasan de un lado a otro 

algunos componentes sin mod1ficac ión y otros pasan modlficAndose. En la 

(S} TAYLOR S., r. Obshtrida dt Bttk. p.p. 53 ~ 55. 
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placenta hay algunos elementos, fetales o maternos, que tienen la facultad 

de preparar para la absorción algunos de los componentes sangu1neos que de 

otra manera no poddan atravesar la placenta. La placenta posee la 

capac 1dad para almacenar los elementos que deben tenerse en reserva para 

necesidades metabólicas poster1ores. 

La transferenc1a de inmunidad contra algunas enfermedades es ejemplo de la 

capacidad de la placenta humana (*) para que los cuerpos inmunizantes sean 

ced1dos de la madre al feto a través de las vellosidades coriónkas; s1n 

embargo, la placenta cubre funciones de resp 1rac ión; metabolismo de 

carboh 1dratos, grasas, as 1 como endocr 1nas. 

Placenta y Respiración 

La placenta se considera un órgano que purifica la sangre placentaria, al 

observarse que la sangre venosa tiene el doble de ax lgeno que la sangre de 

las arterias umbilicales, y que los n1veles de b1óxido de carbono es mayor 

en las arterias que en la vena umbilical. 

En el humano el mecanismo de recambio ocurre de la siguiente manera: la 

presión de o2 en la sangre fetal (de las arterias umbilicales) es de 15 ITll1 

de mercurio. Por virtud del gradiente de'45 ITll1 de Hg., ocurre difus1ón de 

este gas de la sangre materna a través de la barrera placentaria. Aunque 

la diferencia de tens1ón del b1óxico de carbono entre las dos sangres es 

menor que la diferencia de tensión de o2, tiene magnitud suficiente para 

facilitar la difusión de co2 de la circulación fetal a la materna, pues la 

constante de difusión del co2 es mayor que la del oxigeno. 

Aunque la superficie relativa de absorc Ión de las vellosidades p lacentar1as 

es mayor que la de los alveolos del pulmón adulto, las caracter1st1cas de 

(•) la placenta en el ho•br1 ts hnocorial, es d1cir presenta su porci6n fetal ds gru1u, -
para una Hyor ulectivid•d de substanciu uterno-fttaln. 
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la sangre fe ta 1 a 1 ~~nnino de la ges tac Ión hacen pensar oue la resp lrac Ión 

a cargo de la placE-nta es menos adecuada que por los ~clmones. 

Al nacer e 1 fe~c-, la sangre posee una conc~ntrac Hm mucho mayor de 

hemog loo ina qur 1 :l :.a11gre ma. Lerna; sin embargo, la sangf'"e fe ta 1 posee mayor 
capacidad para ca>tar el o2 en una proporción de 20.8 volúr.>enes por 100, lo 

que le otorga u"':: sa:urac i6n del ~i; a 801.. En r l ca.so de la sangre 

materna, t ier1c ·~ ... .; ~~pac idad de o2 de 1~ .4 vo lLlmPnes ;:.ic,. 100 y estli 

saturada en un il5l. ( ' 

Placenta y l'letabollSlllO dP.l Nitrógeno 

El plasma del fHo posee 1.9 mg por 100 ml (42~) más de aminoácidos que la 

sangre materna. 

La sangre fetal posee mayor concentración de 01olno~cldos de la madre, lo 

que comprueba que los aminoácidos atraviesan la barrera placentaria y que 

en la sangre de 1 f eta St.! ret 1enen en exceso. 

El feto rec \be la mayor parte de nitrógeno en forma de aminoácidos que 

pasan de la sangre materna a través de las vellos ldades y se retienen en 

exceso de la c lrcu lac ión fetal. De los amlnoác Idos que rec lbe de es ta 

manera, el feto s \n~et Iza gran parte de las prote1nas que necesita. Las 

molkulas de globlna y albúmina pasan por los tejidos maternos o los 

fetales. Los productos nitrogenados, cretlnlna, uréa y ácido úrico 

atraviesan la placen ta y llegan la sangre materna de 1 espac lo 
In terve l loso. ( 7) 

(6) TAYLOR S., E. Obstetricia... p.p. 54 • 56, 
(7) IAYLOR, Qf..:..Jl!:. p.p. 56 - 58. 
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Placenta y el MetabollSlllO de Carbohidratos 

Las concentra·;fones ~1acentarias de carbohidratos var,an en hs d1stintas 
etapas de la gestación. La concentración placentaria de glucógeno es mayor 

en los primeros meses, etapa en lo cual Jctúa substituyendo a 1 hlgado como 

reserva de carbohidrdtos. Después de que se han desarrolladc los islotes 

de Langerhans en el páncreas y el hlgado en el feto, la placenta disminuye 

su glucógeno almacenando y aumentando el glucógeno heoát1co. 

La concentración de glucosa es mayor en la sangre 

sin embargo, ésta puede atravesar fácilmente 

direcciones. Por otro lado, la placenta tiene la 

glucosa en fructosa. 

materna que en la f eta 1; 

la placenta en ambas 
facultad de convertir la 

En lo referente al feto, éste slntetiza sus propias ¡.iroteinas, pero recibe 

a través de la placenta protelnas Integras como las inmunoglobulinas. (B) 

Placenta y Metabo 115*> de las Grasas 

La concentración de grasas en la placen ta disminuye 

gestación, pero a 1 término disminuye hasta en un 50%. 

a 1 avanzar la 

Existe mayor 

concentración de grasas, fosfollpidos y colesterol del lado materno que en 

el fetal de la placenta, lo que hace pensar que el feto sintetiza grasas a 

partir de carbohidratos y que los llpldos maternos no atraviesan la 

placenta. 

Los llpidos de origen materno llegan al feto a travl:s del espac1o 

intervelloso. La slntesls fetal de ácidos grasos se Inicia a partir de 
acetato. (g) 

(8) CASTILLO O. Ptdi1trh Perinalal. p. 38. 
(9) TAllOR 0 ~ p.p. 58 - 59. 
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Placenta y Al:idos Nucleicos 

Los ácidos desoxirr':oo"cleicos (DNA), de los que depende la transmisión de 

la estructura genHlca de un individuo, son sintetizados por el errbrión a 

partir de precursores sencillos. Los ácidos ribonucleicos (RNA) también 

son elaborados por las células fetales. 

Del RNA depende la s'rtesis de pr"Ote\nas y enzimas. El DNA se ~rar"1s11ite 

por una célula a ot•a ~or mitosis. (lO) 

Placenta y Homonas 

La placenta, desde su fase inicial de trofoblasto, tiene und función 

endocrina importante, ya que produce varias hormonas, ha saber: 

Al Estr6genos.- Ld fuente principal de estrógenos es la unidad 

feto-p lacentar 'a. El estrógeno no se almacena, sino que se ut i 11za, 

se inactiva o se elimina. 

B) Estriol.- La "'adre ingiere el colesterol o lo obtiene por el 

metabolismo de 1 ácido acético que es transformado en pregneno lona por 

la placenta y después pasa al hlgado fetal en donde se realiza el 

proceso catab6 1 ico. 

C) Gonadotropina CorlOnica.- La placenta secreta gonodotropina en los 

comienzos del entlarazo; la influencia hlpofisiarla prolonga la vida 

del cuerpo amarillo hasta que el óvulo se implanta y se forma 

suficiente tejido trofob lást ico para asumir la func Ión 

ganado-estimulante de la hipófisis. (ll) 

(!DI lbldu. 
(11) NONORAGON C.,H. Op. Cit. p.p. 66 - 69, 
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1.2 F E T O 

l. 2. 1 GENERALIDADES 

El desarrollo y evolución que logre el órgano olacentario va en razón 

directa al feto y para el beneficio del mismo. 

E 1 per lodo feta 1 está comprendido entre e 1 fina 1 de 1 segundo mes y e 1 

nacimiento del feto. Por lo que respecta a la especie humana, la longitud 

del feto en el tercer mes es de aproximadamente 10 cm; al cuarto mes es de 

21 cm, a partir de este periodo aumenta unos 6 cm aproximadamente cada mes 

hasta e 1 nacimiento. 

En lo que se refiere al peso, al tercer mes se encuentra entre los 75 y 100 

gr; a 1 fina 1 de 1 cuarto mes alcanza un peso de 250 gr, este oeso se dup 1 ica 

cada mes hasta el sexto en donde adquiere los 1000 gr y del séptimo mes 

aumenta unos 750 91· hasta el nacimiento. 

En condiciones norma les, e 1 feto término alcanza un grado de 

perfeccionamiento funciona 1 de los diverso órganos y sis temas que lo 

capacitan para la vida autónoma extra-uterina. 

Cuando estos pasos se llevan a cabo normalmente, se habla de un feto maduro 

y vita 1, es decir que ha alcanzado un grado m.\x imo de perfeccionamiento 

funciona 1 del organismo; sin embargo, este equilibrio no se obtiene y se 

altera la econom1a feta 1. 
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l.2.2. CIRClA.ACIClll FETAL 

En la época fe ta 1, los pu lmooes no func 1onan y e 1 feto recibe la sangre 

oxigenada de la pla:J?n'ta, por las venac; umbilicales que oa~an a tr'av~s del 

h1gado y se unen a la vena cava inferior MedlJnte el conducto venoso. 

La cava desemboca er; la aurkuld derrciia, l lcvando una m.:?ZC lu corn;:ileta 

compuesta por sangre oxigP.ndda de tJlacenta o sangre no oxigf'niJda del feto. 

La muyor parte de esta sangre pasa íl través del agujero oval perrTJeable, 

donde se encuentra con sangre venosa proveniente de los pulmones. Esta 

mezcla va de la aur1rula al ventrkulo izquierdo y sale desde allí ;ior la 

aorta hacia la cabeza y las extremidades supericre>; d lqo de sangre pasa 

también al tronco y las extremidades inferiores por la aorta descendente. 

La sango·e proced..:nte de la calleza y la~ 2xtremidades superiores regresan 

por la vena cava su~erior a la aurkula dc•recha y se dirige en su mayor 

parte a 1 ventrkulo derecho; de donde es expulsada a la arteria p~ lmonar, 

ésta la lleva por sus ramas a los pu lmoncs a la aur 1cu la izquierda. 

La mayor parte de la sangre de la arteria pulmonar pasa a través de 1 

conducto arterioso hacia la aorta descendente y llega ah1 e 1 tronco y 

extremidades inferiores. 

De all1, una parte vuelve a la aurkula derecha por la vena cava inferior, 

mientras que otra parte pasa a las arterias umb11 ica les y alcanza la 

placenta para su oxigenación. ( lZ) 

(12) GARCIA. RuniHci6n del RecUn Nacido. p. 184. 
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1.2.3 COHUICIONES DE RECAllllO FETO - MATERllO 

Todo este proceso de 1ntercambio feto-materno depende básicamente de las 

s lgu lentes cond le Iones p locentar las: 

1. Magnitud de la superf le ie de recambio; 

2. Presiones hldrostl!t icas que ex1sten a uno y otro lado de la placenta, 

dentro de los capilares, de las vellos ida des y dentro de la cámara 

1 nterve l losa; 

3. Pres iones osm6t icas ex is ten tes a uno y otro lado de la membrana 

p lacentar la; 

4. Flujos sangu1neos p lacentar io-feta 1 y placentario-materno. 

5. Concentraciones respectivas de las diferentes substanc1as existentes 

de uno y otro lado de la membrana. ( 13 ) 

Existen varios mecanismos de transferencia entre madre y feto a través de 

la membrana placentaria: 

1. D1fusi6n Sl""le.- Es el tránsito de substancias a través de una 

membrana semipermeable en ambas direcciones y obedeciendo sOlo leyes 

flsicoqu1mlcas. Ejemplo es la difusión simple de gases respiratorios 

º2 Y co2. 

2. Difusión Facilitada.- Se cumple a favor de un gradiente de pres10n y 

concentrac Ión. Ejemplo es la transferenc la de la glucosa que se 

presenta. 

(ll) CASTlllO, 0111 drl. ~ p.p. 36. 
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J. Transporte Activo.- Se realiza con gasto de energla, pues se realiza 

venciendo fuerzas qu 1micas antagonistas. Ejemplo. Transporte de 

amlno~cidos de la madre a 1 feto. 

4. P1noc1tos1s.- Consiste en el pasaje de microgotas de plasma materno, 

que se incorpc•• al citoplasma y forman vacuolas intra-celulares que 

se vierten c>c la circulación fetal. Resulta ser ejemplo la 

transmisión d~ l'poprotclnas de madre a feto. 

5. Efracción de la Barrera Placentarid.- Consiste en el paso de 

bacter fos, de eritrocitos fe ta les a la c i rcu lac ión ll1d terna (con la 

conslguiente sens lb l 1 lzac lón de 
fetales). n4J 

la madre los ant 1genos 

1.2 .4 HEMATOPOYESIS FETAL 

Durante las primeras semanas de 1 desarro 110, la hematopoyes ls se desarrolla 

fuera del organismo o nwel de saco vitelino, hlgado y bazo; posteriormente 

interviene los ganglios linfáticos y la médula ósea, ésta últ'ma en 

condiciones normales cumplirá esta función en la vida extra-uterina. A 

partir del quinto mes, se inicia la función organizada del h1gado y la 

médula ósea. 

Los elementos celuldres primeros en aparecer son los eritrocitos, o rnejor 

dicho sus precursores, ya que en su forma y aspecto son diferentes los 

glóbulos rojos del feto y los del adulto y se producen al principio en el 

saco vitelino, luego en el h1gado y en la segunda mltal del embarazo en la 

médula ósea. 

Al término del embarazo, el número de glóbulos rojos de la sangre fetal es 

{14) HOUSSAV, A.8. f'hloJo¡h HuHno1. p.p. 849 - 850. 
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de cinco millones por rrrn3 y, por tanto, superior a 1 ex is tente en la sangre 

de los adultos. Esto es de~ido a la maycr necesidad en e' aporte de 

oxigeno. 

La sangre fe ta 1 - a diferencia de la de 1 adu 1 to - presenta un escaso 

poder de coagulación asl como un escaso poder de producción de anticuerpos, 

aunque pueden encontrarse ciertas substancias inmuniLantes producidas por 
el organismo materno. ( 15 ) 

{15) KEllCR w. y WJSCOTT. tratado de Enfermedades de la Infancia. p. SB6. 
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1.3 RECIEN NACIOO 

l.3. l GENERJIUOADES 

El recién nacido reprEsen:a una etapa única en b que los cambios 

fisiológkos y qu1mkos ::e p-·psenti.ln Je rr.,-'inera extroordinariarnente ,.-á,pida, 

se supera la etapa feto 1 de depr.ndcncia absoluta por una etaoa de 

dependencia en menor prop0>rc Ión. 

E 1 peso norma 1 de 1 recién nacido es de 3, 200 a 3, 500 gr con una tal la entre 

los 48 a 52 cm, el perl..,etro cefá l ko es de 33 a 35 cm. Estos parámetros 

(establec1dos para el recién nacido) se utilizan para valorar su estajo de 

desarrollo y de manera indirecta su madurez. ( 16 ) 

El recién nacido se haya cubierto por l.1nugo y vernix caseoso, que 

desaparecen a medida qur: e: l pequef'\o e~ soinet ido al nuevo medio. 

La funcionalidad de la economla de 1 recién nacido se magn lf ica a 1 obtenerse 

una circulación diferente a la fetal, una composición hematclóglca 

modfficada en volumen y caracter1sticas de composición, etc. 

Se presentan grandes cambios a nive 1 cardiopulmonar para permit '< la 

transición del estado acuático fetal al estado aéreo del recién nacido. 

El órgano que efectüa el cambio de gases durante la vida fetal es la 

placenta, que recibe un tercio del gasto cardiaco que en la vida 

extra-uterina es substituido por la función cardiaca propiamente dicha. Al 

nacer, el corazón es mucho más grande en relación con los pulmones y tórax 

del adulto, si consideramos que en el nacimiento ocurre un fuerte y 

violento cambio de volumen, es lógico comprender lo anterior. (ll) 

(IE) SALVAI M, EJ. AL, E.l hci•ienlo de un i.iño. p. 110 
(17) AVELLA M •• G, CT, AL. Consideradonu Acerca del Desarrollo Huuno. p. 189 • 190. 
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1.3.2 C IRCILACI Oll NEONATAL 

Después del nacimiento, la circulación toma otras caracterlsticas. La 

sangre proveniente de las venas cavas superior e 1nferior entra en la 

aur lcu la derecha y pasa al ventr lcu lo derecho que la expulsará a través de 

la arteria pulmonar y sus ramas hacia los pulmones; desde aoul, después de 

oxigenada, vuelve por las venas pulmonares a la aur lcu la izquierda, pasa a 1 

ventriculo izquierdo y es expulsado por éste a través Je las ramas de la 

aorta hacia la cabeza, tronco y extremidades superiores. De la cabeza y 

las extremidades superiores regresará por la vena cava superior a la 

aurlcula derecha mientras que el tronco y extremidades inferiores lo harán 

por la vena cava inferior. 

Al circuito que nace en el ventriculo derecho y termina en la aurlcula 

izquierda se le llama "circuito pulmonar o menor". Al que nace en el 

ventriculo izquierdo y termina en la aurlcula derecha se le 1 lama "circuito 

aórtico o mayor". ( 18 ) 

(IB) HOUSSAY, ~ p, s•. 
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1.4. SNG!E 

l. 4 • 1. GENERAU DADES 

La sangre es el 11quido rojo que c1rcula por el cuerpo a través de los 

vasos excepto los 11nfá~kos, tos dt1 consic;tencia viscusa, es decir, es mAs 

denso y adhesivo que el agu•. E 1 agua tiene una viscos 1dad de 1 y la 

sangre de 4. 5 a 5. 5 por lo que fluye 4 l veces mos lentamente que e 1 agua. 

La sangre presenta caracter1sticas corno: 

l. Temperatura de 37ºC. 

2. Un PH en e 1 momento de 1 nacimiento de 7. 25 

3. Concentración de NaC 1 de 3. si. ( 19 ) 

Estas caracter1st icas proporcionan a la sangre funciones especH leas que, 

sin lugar a duda~. se integran para proporcionar los aportes para la vida. 

En el caso del recién nacido, la sangre ~s la base de casi toda actividad 

metabólica, anabólica, enzim.ltka, etc. y establece la armonla u homeostasis 

corpora 1. 

1.4.2. FUNCIONES DE LA SANGRE 

Las funciones que cu~le la sangre son: 

a) Respiratoria: Transporta el oxigeno desde el pulmón a los tejidos y 

lleva de éstos al pulmón el exceso de anhldrido carbónico. 

(19) GAACIA C., S. 11Rt1niHción del Recién Nacido". p. 593. 
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b) Nutrltlva: Acarrea las substancias nutritivas absorbidas en el 

intestino o producidas por el organismo para que sea empleado en la 

función celular. 

e) Excretoria: Arrastra los residuos del metabolismo celular hasta los 

emuntorios donde se eliminan. 

d) lmonltaria: 

protectoras. 

Transporta Leucoc Hos, ;rnt icuerpos y substancias 

el De Correlación HlJ!IOral: Lleva las secreciones nutritivas, hormonas, 

etc. de un órgano a otro para regular sus funciones. 

f) Equll ibrio Acuoso: Porque e 1 agua es absorbida o producida, pasa 

continuamente de uno a otro de los tres compartimentos l 1qu1dos y luego 

a los órganos de excreción. 

g) Regulación Térmlca: Por el calor especifico elevado del agua, los 

liquidas almacenan mucho calor; la sangre por su r~plda circulación 

distribuye el calor y tiende a igualar la temperatura. 

h) Regula la Presión DSlllC>tlca: Por su concentración de prote1nas. 

1l Regulación del Equ111brio Ac1do-B.1s1co. 

j) Regulación del Equ111br1o 16n1co: Diversos equll ibr los de 1 medio 

interno son fundamentales para asegurar el funcionamiento normal de las 

células. 

k) Por su Yolllll!fl Regula a la Presión Arterial. l 20l 

(20) HOUSSAY A., B. 11Fisiolog[a Hu.ana". p.p. l ~ 2 
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1.4.3 ctM'OSICIOll DE LA SAIGIE 

Microscópicamente la sangre se divide en dos partes: el plasma, 11quidos 

que contienen substancias disueltas y los elementos figurados, que se 

encuentran suspendidos en el plasma. 

El plasma es una fracción llqu ida de la sangre que sirve como medio de 

suspensión de los elementos figurados de la sangre. 

El plasma contiene mucha más .Jgua riue los eri•-i-ocitos, as' las tres cuartas 
partes de las moléculas del plasma ~011 electrolitos (sodio, calcio y cloro) 

y en ellas el 75~ está constituido por cloruro de sodio. El sodio 

comprende el .92% de las bases contenidas en el plasma, mientras que el 

potasio es casi toda la ba>e existente en el eritrocito humano. 

Las protelnas de 1 plasma cumplen un importante papel fisiológico. Cuando 

su disminución es acentuada (hipoproteinemla), produce una deficiente 

cicatrización de las heridas; además, el agua escapa fácilmente de los 

vasos y se acumula en el liquido intersticial. 

Functones del PlaSllla 

Las principales funciones del plasma se debe a su contenido de protelnas y 

entre las más importantes resaltan: 

l. Papel Nutritivo: La resoa lbOmlna en e 1 vaso es ut 11 izado en e 1 
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metabolismo proteico del organismo y en la forll'dcl6n de protelnas en el 

plasma, la hemoglobina y los tejidos. 

2. Pres i6n Osmbt ica: Tiende a retener agua en los capilares. E 1 Soi de 

la presión osmótica se debe a la se roa lbúmina que, adeiMs de ser la ro.Is 

abundante, desarrolla una pres i6n osmót icd de 2. 5 veces mayor que las 

g lobu 1 ina s y f ibr inógeno. Por eso se observa una sa 1 ida f ac i 1 de agua 

y su acumulación en el liquido Intersticial (edema) cuando existe una 

disminución de la seroa lbúmina. 

3. Coagulación de la Sangre: Por la concentración de fibrinógeno. 

4. Vi seos idad de la Sangre. 

5. Estabilidad de la Suspensión: O sea la velocidad de sedimentación que 

depende del fibrinógeno. 

6. Equilibrio Acido-Base: Es un medio alcalino donde las protelnas actúan 

como Ac idos d~biles. (21 ) 

1.4 .4 ELEJllENTOS FORMES DE LA SANGRE 

En la práctica cllnica, la clasificación .Ms común de los elementos 

figurados de la sangre es la siguiente: 

l. Eritrocitos 

2. Leucocitos 

a) Leucocitos Granulados (Granulocitos) 

(21) HOUSSlY, !!e.:...E.i!.:. p.p. 7 - 9 



- Heutróf \los 

- Eosin6f'lo; 

- Bas6filos 

b l Leucoc ita' Agranu lados ( Agranu locitos l 

- Linfocitos 

- Monocitos 

3. Plaqwtas y TrOOl!Jocitos (22 l 

23. 

A continuación se enmar.:an algunas características de la tórmu lo blanca, 

que en este trc .. bajo es ajeno, pero que no pued~ omitirse al sPr un' elemnto 
del todo. 

En lo que respecta a los er itroc itas, se amp 1 iará posteriormente su 

constitución, formación y función. 

Leucocitos 

Los leucocitos, a diferencia de los eritrocitos, contienen un núcleo, pero 

no tienen hemoglobina y son menos numerosos. 

Granulocitos 

al Neutrófilos: Constituyen cerca de un 651' del tola l de leucocitos. Se 

originan en la médula ósea, y contienen fuertes enzimas en sus 

grAnulos. 

b) Eosinófilos: Forman cerca del 31' del total de leucocitos y alJl!l"!ntan 

(22) TORTORA - AUGNOSTAIOS. "Principios dt Anltoah y FhioJogh". p.p. 348, 
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duran~e 13s reacciones alérgicas. 

el Bas6f1los: Const Huyen menos de 1 U de 1 tata 1 de leucoc itas, su 

func 16n es aún desconoc 1da. 

Aqranuloc1tos 

al Linfocitos: Const1tuyen un 30% de los leucocitos. Se originan en el 

tejido linfoide y médula ósea. Secretan ant1cuerpos, por ende, son 

esenciales en el s1stema inmunitario. 

b l Monee Has: Pueden entrar o sa 11 r f.lc i lmente de la c ircu lac ión y son 

capaces de ioger1r vorazmente bacterias. Part1c1pa en el sistema 

inmun1tar1o. Representa de un 4 a 9% de 1 tata 1 de la fórmula 
blanca. ! 23 l 

Eritrocitos 

Los glóbulos rojos o eritrocitos dan color caracterlst1co a la sangre y 

cumplen func 1ones de: transporte de ax 1geno y bióx 1do de carbono; 

const Huyen la regu laci6n de 1 equi l ibr lo ácido-base. Su p 1gmen to ca lorante 

da lugar a los p1gmentos bi 11ares. 

Morfo logia 

El glóbulo rojo es una célula anucleada, cuya función esenc \al -gracias a 

la hemoglobina- es la de transportar el oxigeno a los tejidos. 

(23) KAPJT y CLSON. ~An&to•h Croeodinbiuu. p. 48. 
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De frente, el glóbulo rojo se presenta en la forma de un disco redondeado, 

ligeramente alargado; de perfil, tiene la forma de una lenta bicóncav;. Su 

di~metro varla entre 7. 2 y 7. g micras; su grosor es de 2 micras e• la 

periferia y de 1 micra en el centro. La relaclór. superficie/volumen es una 

constante, cuyas variacione~ perturlJar1an la circulación celular. (2CI 

La f c;>rma b icé nea va rEµresenta ventJja s d 1 proporcionar un mAx .:,..: de 

superficie par·a una masa dada 1 lo que f.;c;ilita el intercambio ga~i::icso, 

ade~s de ser m.?nor el grosor en el centro que en la periferia. 

Lo~ eritrocitos se fonnan en la médula ósea cuando se inicia la vida 

extra~ute1~ina; pierden su nücleo¡ pasdn a 1 torrente sangul,.eo y 

posteriormente son atr-apados por el bazo y úe~tru1dos. El eri':.r::c;to 

e frcu lanle es un s.:tco de hemoglobina recub ier ~o de membrana, con gran 

afinidad por el ox1::;en:i. Los eritrocitos torn11n el oxigeno de los pulmones 

.Y lo libcrdn en lo~ capilares na.cia las c(~lu!Js. 

Son los principale-; Lrarisportadores de oxigeno en el cuerpo; sin embargo, 

nunca abandonan a 1 ter ,.ente sangu 1neo, sa 1vo cuando son destru 1dos :: or e 1 
bazo. 

El proceso de elaboración de eritrocitos es todo un proceso de interacc Ión 

y flJncionalidad, siempre con el objeto de mantener la nutrición celu';r y, 

por ende, de 1 organismo. A continuación marcamos algunos aspectos dE: este 
proceso llamado Hemopoyes Is. 

(24) HCRMAN H. y CIER. "Tratado d~ Fisiolo9(a 11 • p.p. 79-80. 
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1.4.5 HEllJPOYESIS 

La médula ósea pesa de 1.5 a 3.5 kg y cumple con las siguientes funciones: 

a) Forma e ión de eritrocitos 

b) Formación de granu loe itas 

e) Formación de p Jaquetas 

d) Destrucción de glóbulos rojos 

Su capacidad eritropoyética es grande y puede producir varias veces su peso 

en eritrocitos en dos semanas. Es roja en la infancia; ~in embargo, en la 

pubertad se transforma en amari 1 la y se hace menos activa. 

En la ~édula ósea hematopoyética (médula roja), los eritrocitos o 

eritrocitoblastos están mezclados con los granulocilos en formación. 

E1 islote erit.roblástico está constitu1do por una o dos c6lulas ret.icular~~s 

centrales, rodeadas por una corona de eritroblastos. El citoplasma de la 

célula reticular envja seudópodos muy lejos, de tal manera que los 

eritroblaslos están en contacto con una expansión de la célula reticular. 

La célula reticular desc111peña un pape 1 activo en la fagocitosis y 

destrucción de los eritroc itas que han llegado a 1 término de su vida ( 110 

d1as aproximadamente). La médula ósea es el primer órgano responsable de 

la eritrolisis. (25 ) 

(25) DREYFUS 1 O, "La Sanqre 11 • p. 14 
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l.4.6 ERITROl'OYESIS 

La erltropoyesls es la secuencia de ('Ventas f1sio16gitos por los cuales se 

da lugar a la for1113ción oe los eritrocitos. 

Est(' proceso se inida "" la ~dula ó~eil donde estón los ERITROBLASTOS, 

precursores nucleados !)e los eritrocitos llamados tamb1én NORNOBLASTOS, 

para ind lcar que son e lt'mentns de la er itropoyes is norma l. 

La!:i etapas íntermt-d~as QUQ conducen a Ja formación del eritrocito están 

const' tu 1das por: HfMCt!TOBLAS TO se tran5f arma en un ROBOOLASTO y luego en 

un PRORRIJ8ROC!TO, r.éluh que inicia la sínte>is de hemoglobina. Durante la 

subsigulen~c et.a¡;a, el n·)cleo se tr<ie, se sint~ti1a m6s hcmoglobind y la 

célula ~e transfoc·:na ~n RUOROCtTl.í. Después el c. ltoplasma se 1 lena de m~s 

hemoy lc:J íin y f" 1 rrJc leo t:om itm~a a dcs 1ntegr1w..,e y a sufrir absorción; 
ahora 1,-, e~ lu 1:t -~s un ttOfd108LAc.ro. Oura,1te. la atisorc i6n de 1 núcleo, e 1 

rt:~tkulo cndop-1t~.ni..:n :'"t:5t,rnte en el cit.orlas11k'"' puE?de observilrs.e romo red y 

por ello se 11Jma Rll!CULOC!TO. Una ve~ que el retlculu<:ho /Ja sldo 

absorbido, ~l retlcJlo se tr·dnoforma en un ERITROCITO WDl"JlO. Este 

glóbulo rcijo tiene hemoglo:,ina, pero no cuenta con núcleo. <26 1 

Slstemót 1camente los fe,.""1enos de maduración de las células de la serie 

roja son: 

l. Progresiva reduce Ión de las dimensiones celulares. 

2. Pérdida de la basof111a 1nlclal por disminución del RNA y con 1a 

simultanea ac1dofl11a por acumulación de pigmentos hemogloblnicos. 

3. Pérdida del núcleo celular. 

4. Ausencia de granulación en el citoplasma en estadios madurativos. (Z7) 

(26) $1.,(. ~ p. 109Q. 
(27) ltlOO. p. IOli. 
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Este tan complejo sistema se haya controlado por fenOmenos fisiológicos 

ta les como: 

l. Tensión de Oxigeno. La disminución de la tensión de ox1geno estimula 

la eritropoyesis, mientras que el exceso resulta ser una acción 

inhibitoria. 

2. Er1tropoyetlna. Es un compuesto proteico, cuyo ni ve 1 hemát ico es 

Inversamente proporcional al canten ido en ax igeno en la sangre y, por 

lo tanto, su tensión parcial a nivel de los tejidos. La 

er1tropoyetina actúa en la médula ósea, es la respo~sable de la 

diferenciación de la célula en proeritroblasto, estimulando a la 

multiplicación de los eritroblastos con saltos de mitosis. 

J. Hlerro. La hem y la globina lo contienen en cantidades considerables, 

de ahi que su déflclt produce la disminuclón en el aporte de oxigeno de 

los tejidos y células , lo que impllca la activación de los factores de 
estimulación. (2S) 

1.4.7 HEMOG.OBINOGENESIS 

La hemoglobina cromoprotelna que confiere a los hematles y a los 

eritrocitos el tlp ico colar rojo comienza a ser sintetizada a nivel de 

los eritroblastos aunque algunas peque~as cantidades se encuentran en el 

eritroblasto basófllo. Está constituida por un componente proteico, lo 

globina sintetizada como todas las proteinas a nivel de los rlbosomas 

cltoplasm~ticos, y por un grupo prostético, el hem que contiene cuatro 

grupos hemlnlcos es decir,. cuatro grupos porfirlnicos (protoporfirlna IX) 

ligados cada uno a un átomo de hierro bivalente (protoferrohem). La 

biosintesis porfirinica parece tener lugar con un ligero retraso respecto a 

(28) HOUSSlY, ~ p.p. J6-J7 
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la parte prote1ca y la zona probable de s1ntes1s corresponde a las 

mitocondr las. 

El hierro que debe penetrar en los eritroblastos pora ser incorporado a la 

protoporflrina es cedido directamente de la transferrina para 1~ cua 1 

existen receptores en la membrana celular. 

La unión de la globina con la protoporfirina y con el hierro tiene l"gai· a 

nivel de las fonnac iones rihosómica>. (29 l 

1.4.8 FOIOO\CJOH Y EXCRECION OE BILIRRUBIHA 

Continuamente se destruyen eritrocitos al cumplir ~stos la vida media 

asignada; s 1n eot>ai-go, estP proceso que en e ircunstanc ias ncrma les 
correspondr.• C1 un evento de fragme.1tt1c16n y 110 dE:- hemó 1 is is e'.j la cau~a de 

un 75i de la produce ión de b i l irrub ina en e 1 neona to. Cons idrrando ~ue la 

destrucción de eritrocitos respondi~ra a ¡, hemólisis, el proceso sigue 

siendo el mismo con la consideración de quv el factor precipitante es otro. 

Aclarado lo anter icr, tenLlmos que los rr itroc itas 

eliminados de la circclación y destruidos en el sistema 

(h1gado, bazo y médula ósea), donde la hemoglobina 

convertida en b 11 lrrubina. E 1 fenómeno general 

eritrocitos, catabol1a del hem en b l 11rrubina y 

circulación, se sucede en apenas una hora. 

envejecidos son 
retlculo endc~~lial 

es cataboliz;da y 

de sccuest,..: de 
liberación la 

La formación de bil irrub1na a partir del hem entraña un fenómeno oxid;t ivo 

en el que el puente a lfa-meteno se abre, form.\ndose monóx ido de carbono con 

part1c1pac1ón del c1tocromo P-450 y la oxigenasa del hem, llamado 

verdohemog lobina. 

(29) S!RPE, ~ p. 1091. 
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La ca tabo l ia de un mo 1 de hem produce otro de co2 , equivalente tamb lén a un 

ml de birirrubina, de manera que el estimar la producción de co2 puede 

servir para medir el recambio del hem y la producción de bi l lrrublna en el 

neonato. 

El producto de transformación de la hem es lo biliverdina, la cual se 

reduce por acción de la enzima bil iverdina reductasa y origina la 

bilirrubina indirecta. 

Cuando la bilirrubina indirecta es eliminada del sistema ret1culoendotelial 

hacia la circulación, se transporta en el plasma ligada a la albúmina. La 

depuración del plasma en el hlgado ocurre en un per1odo aproximado de 18 

minutos. !30l Una vez que la bilirrubina indirecta llega al sinusoide 

hepét ico unida a la albúmina, se separa de la segunda y atrav lesa la 

membrana del hepatocito, por medio de un transportador de membrana, al 

arribar al citoplasma se une de inmediato a un receptor de prote1nas que es 

e 1 Y y Z, lo qt1e impide que vuelva a escapar por la membrana. Ya en e 1 

e itop lasma es transportada a 1 ret ku lo endop lasmAt ico donde se conjuga y se 

transforma en bilirrubina directa, la cual es excretada con el gradiente de 

concentración hacia el conductillo biliar. 

Una vez en el tubo digestivo, una parte sufre reducción a compuestos menos 

coloreados a causa de la acción de enzimas liberadas por las bacterias 

intestinales, formando urobilinógeno; otra parte sufre desconjugación 

transforllklndose en billrrubina indirecta, que a su vez es reabsorbida, 

comp Jetando la c ircu lac ión enterohep.lt ica. ( 3 ll 

Después de exponer lo antedor, se ent lende que cada uno de los e lernentos 

de la hemoglobina tiene un destino diferente. As1 tenemos que el hierro es 

casi completamente reut 11 izado cuando hay disociación en e 1 ret 1cu lo. La 

porción globina se metaboliza en sus aminoácidos. La particula hem es. 

(30) UEllAIO P,, M. 11 "1null de Cnf1t11rh PtdUtric1". p. 1110. 
(31) SHAff[R J., A, y AVER'I' 11,, E. 11EnftrHd1dt1 dtl Rttlfn llddo". p. 580. 
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degradada hasta la biliverdlna que dará origen a la blllrrubina en su 

momento. 

Se desprende que la b 11 lrrublna ind lrecta es soluble fác llmente 

transportable a nivel de Sistema Nervioso Central, dada su facultad de 

combinarse con los l1pidos. 

fácl lmente excreta~le. !3ZJ 
Mlentr·as que la billrrubina directa es 

Este proceso, como se rr,encionaba In le id lmente, es promovido en algunas 

ocasiones por una acción reacción ant lgéno-ant lcuerpo, favorecido por 

efecto rle incompat ibilldad al grupo sargu1neo o su Rh. 

1.5 REACCION ANT!GF.NO - ANTICUERPO 

Dentro del organisroo existen establecidos sistemas de protección para el 

mismo; una de esas formas es la de la reacción ant1geno-ant lcuerpo. 

Los ant1genos son e~ lula» o estructuras moleculares que por,een grupos 

determinantes capaces de estimular la elaboración de anticuerpos 

espec1ficos para coo:iinarse con los reJct ivos de la molécula extraña. 

Los grupos determinantes de los ant1genos pueden ser tantas como posibles 

variaciones tiene la estructura qulmica, pero el sitio de reacción suele 

ser extraordinariamente pequeño, con la intervención de 7 aminoácidos de la 

moll>cula del anticuerpo. 133 1 

Ahora, el otro elemento de la reacción es el anticuerpo. El anticuerpo son 

prote1nas ganrna, a las que se les denomina también inmunoglobulinas y se 

forman como respuesta espec1fica a la introducción de una sustancia extraña 
(ant1geno). (34 ! 

(32) ~p.561. 
(33) ~CSLEY, l. "Principios dt ln•1uw1Jogt. Cltnica 11 • p. 22. 
(34) f'ERllAJIOCZ, A. y CRUZ, C. "Fhlopatoloah Bhic1 Gtntr1l 11 • p. 565. 
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La conjunc Ión de 1 ant 1geno con e 1 ant !cuerpo se expresa de d !versas 
mane•as, tantas como variada es la composición del ant1geno; sin embargo, 

e 1 mecan i smc de esta reacc Ión ocurre de la siguiente manera: 

Después del primer contacto con un ant1geno, el organismo responde con una 

"RESPUESTA PRIMARIA" de ant !cuerpos de baja lntens !dad y dura e Ión corta, 
sintetizando ant !cuerpos de la e la se de INMUllOGLOBUL !NAS M. 

En e 1 o los s igu lentes contactos con el mismo antígeno, se produce la 
"RESPUESTf1 SECUNDAR !A" de mayor intensidad, s intet Izándose anticuerpos de 1 

lg G. Esta respuesta se atribuye a la Memoria Inmunológica. (35 ) 

A través de lo anter lar, se estab Ieee que ex 1 ste una amplia parl ic ipac ión 

de las lnmunog lobu llnas, para produc Ir la reacc Ión ATG-ATC. 

1.5.1 llllJNOGLOBULINAS 

Las inmunoglobul \nas integran un conjunto de prote1nas que presenta como 

moléculas efectoras del segmento humoral. Estas prote1nas comparten 
muchas s !mil itudes ant lgén icas, estructura les y b lo lógicas, pero también es 

cierto que existen grandes diferencias en cuanto a su composición primaria, 

lo que les da una actividad bio lóg lea muy espec 1f lea. 

Las 1nmunoglobul1nas no se limitan a ser moléculas capaces de combinarse 
con los ant lgenos, a manera de "llave y cerradura", se trata de protelnas 

muy complejas. 

En el hombre se conocen 5 tipos diferentes de lnmunoglobullnas: lg G, lg 
A, lg M, lg O, lg E. 

(35) WCSLCT, J,A, ~ p.p. H-101 
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Para el contenido de este trabajo sólo compete el estudio de la Jg G y la 

Ig M, que son ~as part~ci¡::ar.tes directas en la ,.eacción 

antlgeno-ant icuerpo. 

!Tlllllnog loou llna G 

Los anticuerpos frente a anticuerpos de precipitación o hemoag'ut ininas y 

hemolisinas incompletas, figuran entre las clases de anticuerpos que se 

encuentran en las inmunoglobul1nas G. 

Son de estructura bivalente, lo que 'mplica Id fijación de dos moléculas de 

antígeno al mismo tiempo (lo que rotenc1a1iza la reacción ATG-ATC). 

Se transportd de manera activa a través de la µ lacenta y representa un 

importar.te pdpel en la defensa del recién nacido contra la infección. 

Su sintesis activa, SP realiza en las células plasmáticas de las porciones 

medulares de los ganglios linfHiccs y en la pulpa del bazo; parece dotada 

de un efecto regulador sobre la s intes is de la J g M. ( 36 ) 

Son las m~s abundantes y su concentración es alta, tanto fuera como dentro 

de los vasos. Su vida media oscila entre los 20 a 23 dias y presenta un 

peso molecular de 150,000 (esto le otorga un alto poder inmunogénico). 

1rmunoglubu11na M 

Es la primera en aparecer tras el est1mulo antigénico primario. Actúa como 

un poderoso activador del sistema de COMPLEMENTO, que consiste en un 

sistema de prote1nas del suero que mediante una serie de interacciones en 

(36) ll[SLEY, J.l. ~ p.p. 92-93, 
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cascada sirve para amp 1 if icar los efectos de una reacción 

ant lgeno-ant icuerpo, sobre todo en reacciones de tipo sera 16g ico. 

Su s In tes is es en la pulpa roja esplénica y en torno a los centros 

germinales y cordones medulares de los ganglios linfáticos. (J7) 

1.6 GKUPOS SANGUINEOS Y RH. 

La existencia en los glóbulos rojos de substancias que se comportan como 

ant lgenos y que en reacciones especia les as l se manifiestan ha permitido 

clasificar la sangre en grupos sangu lneos. 

En un sentido estricto, los grupos sangulneos son caracteres transmit Idos 

según las leyes hereditarias que se identifican por medio de reacciones 

serológicas; sin embargo, esta aseveración quedarla incompleta si no 

dijéramos que existen tantas posibilidades de antlgenos en los eritrocitos 

como tan abundantes sus combinaciones. 

Actualmente se han reconocido 4 grupos sangu lneos, considerando las 

particularidades sero16gicas y genéticas de los seroantlgenos y son: A, B, 

AB y O. Se ha determinado la presencia de un factor que distingue a un 

mismo grupo y es e 1 Rh. 

La relación de d iferenc lac ión que de estos grupos se puede hacer es en base 

a la presencia de la substancia H, que otorga una reacción especifica; asl 

tenemos que el grupo A en un individuo indica la existencia de un antlgeno 

en los eritrocitos y posee un antlgeno que reacciona con los hematles que 

llevan el antlgeno A o B. En las personas del grupo O carecen de los 

antlgenos A y B, pero en el suero poseen anticuerpos contra dichos 

antlgenos. Lo opuesto ocurre en las personas AB que tienen los antlgenos A 

{37} BELLHTI. A.J. '1h•1,1noloal1 JI". p.p. 103 
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y Ben cada erítrocitc, ~ro carecen de anticuerpos A y B en el suero. 

Todo lo a11terior expresa que exis~e un ant1geno en los ~,.;div~duos, pero no 

su ant ícuerpo en el mismo (Regla de Landsteiner), porque de lo contrario se 

presentaría hemaag lu~ inac i6n. ( 38 ) 

En el año de 1940, Landste iner y l:íener demostraron que en la sangre, 

precisamente en los l1emat1cs de ciertos individuos pertececientes al mismo 

grupo, la existencia de una substancia con función antigénica, la cual 

introducida en la circulación de un individuo que no la posea, provoca la 

formación de anl icuerpos, e o ta substanc la originalmente determinada en e 1 

macacus rhesus, se de~ermlnó Rh. 

En la actualidad el factor Rh estA integrado por 6 antígenos fUndamentales, 

indicados por símbolos especHícos considerando la nomenclatura americana 

(Rh 
0

) o la inglesa (Rh o O). La importancia de •'5tos antígenos radica en 

la capacidad de producir isoinmunlzación, es decir para dar lugar a la 

formación de anticuerpos específicos. 

El descubrimiento de los antígenos de 1 Rh es de gran importancia para la 

obstetric la y para la pediatría, a 1 determinarse o prevenlrse cuadros 

patológicos que comprometan al binomio. (Jg) 

El factor Rh se transmite, segCJn las leyes de Mende 1, como caracter 

dominante, por ello siempre se considera antes de la fecundación el grupo y 

factor de la pareja. 

(38) 8HAET f., J. •I•H•oloata•. P• 311. 
{JD) SARPE, ~ p. IOS0-1053. 
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1.7 FISIOPATll.llGIA 

La fisiopatologl;, basada en exploraciones post-110r:e1:1 er c'oductos con 

edtroblastosis fe:al oor incompatibilidad hacia el factor R•, :nuestra que 

los hallazgos anat6r-~cos son, en general, 1.J consecuenc 1 0 de diversos 
procesos patológicos c0mo hemólisis prolongada, degeneracióc de hematles, 

hiperbilirrubinem'a e insuficiencia hepática y placentar'a. 

El fracaso del feto o del recién nacido en su mumento para compensar la 

cont lnúa destrucc ~6n de hemat ies, la anemia cree iente, la h ipoa 1bumine1a y 

el fallo cardiaco constituyen las causas del edema placen:a-10. 

En estado normal es el órgano principal de la hematopoyesis en la época 

transcurrida entre la sexta semana y la mitad de la vida fe ta 1. Desp(Jes, 

la médula ósea se convierte en el más importante y permanente órgano 

hemopoyét ico, disminuyendo la actividad hepAt ka hasta su completo cese a 1 

nac i1:1iento. 

Las alteraciones más sobresalientes son: 

- Destrucción er itroc 1tar ia antena ta 1 conduce a una ace lerac 1ón de la 

eritropoyesis hepática. Si las necesidas son excesivas y se sobrepasa 

la actividad compensatoria de 1 h 1gado y de la médula ósea, se activan 

otros factores de formación de hematles. 

- Hepatomegalia por el aumento de la eritropoyesis, congestión pasiva y 

edema. 



Cav ldad Pleural y Pu l.,nes 

Hidrotórax. 

- Hipoplasia pulmonar. 

Petequ ieas en pleura par ieti 1 y vi seer a 1. 

- Hematíes inmaduros en vasos sangu1neos. 

Aparato Urinario 

- Hemorragia parenqu lmatosa en las papilas y tejido ge aso pé lv ice. 

Engrosamiento de la memb1-ana basal de 1 g loméru lo. 

- Acúmu lo de pigmento b i1 iar en e 1 epitelio tubular de la ne frena. 

- Focos de eritropoyes1s extramedular en el tejido intersticial. 

- Hipertrofia de los Is lotes de langherhans. 
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- Aumento de la insulina, sin s1ntomas de hiperinsulinismo (por 

destrucción de la insulina debida a la acción de glucagón reducido por 
la hemólisis). (40l 

Tracto Gastrolntest ina 1 

- L1qu ido ase Hice amar~ llento intraper itonea 1. 

- Atrofia de las placas de Peyer del intestino. 

(40) FRIEIHIA- C. Op. Cit. p. 49-53. 



Gang !los l 1nfat leos 

Hipoplasla generalizada del tejldo linfoide. 

- Disminución de los follculos primarios. 
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Número variable de macrófagos que contienen restos eritrocltarios y 

gránulos de hemosiderlna. 

- Reducción del cerebro a masa emisólida. 

- la b1lirrubina no conjugada interfiere en la fosforllizaclón oxidativa y 

perturba el metabo 11 smo energét leo de 1 tej ldo cerebra 1. 

- E 1 transporte de b 11 lrrub ina a través de la pared vascular y de la 

membrana celular está influenciado no sólo por el nivel de albúmina, 

sino por la presencia en la sangre de substanc las de actividad 

competitiva con la b i 1 irrub ina en cuanto a su f ljac ión con la 

seroa lbúmlna. 

- las substanc las como ácidos grasos, hemat ina, sa 1ic1la tos y 

sulfonamidas, desplazan la bilirrubina de la albúmina con difusión de 
aquélla en los tejidos. (41) 

- Acumulación de 11quldo celular en el saco pericárdico. 

- 01lataci6n e hipertrofia de auricula y ventriculo derecho. 

- Presencia de eritrocitos inmaduras en vasos mlocárdicos. 

(U) .!!!!!!.!!:. p.42-43. 
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Ml!du la Osea 

- La médula ósea participa en la hiperplasia eritroide propia de la 

enfermedad hemo l lt ica. 

Consecuentemente a la hiperplasia de la serle roja, 

células mieloides y eritroides pasa de cifra normal 

1 :2. 

l.i relación entre 

5: 1 al valor de 

Predominio de las formas mAs inmaduras celulares por carencia de 

factores para la slntesis de hematles. 

- A 1 aumento d~ la demanda de er i trae 1tos corresponde una gran cantidad de 

células mesenquimatosas Indiferenciadas; son activadas en sentido 

er 1tropoyét ice y aumenta e 1 número de hemat les inmaduros. 

Inadecuado desarrollo del sistema reticuloendctelial con la consiguiente 

dificultad para destruir los hemat les fetales tapizados de anticuerpos 

maternos. 

- Hipoplasia del timo. 

- Marcada reducción de los linfocitos en corteza y médula. 

- los cor-púscu los de Hassa 1 están repletos de restos necrót icos y núcleos 

picnót 1cos. 

- Focos de hemopoyesis en zonas subcapsulares. (42 ) 

- Se presentan células inmaduras de la serie roja en diversos estados de 

maduración. 

- Diseminación de células inmaduras en sinusoides alrededor de las venas 

centra les y en los espacios porta. 

- Zonas necrót leas diseminas por coagulación del parenquima hepát ka. 

- Pigmento férrico en el citoplasma de las células parenquimatosas (en su 

periferia) y acumulación de pigmentos biliares. 

(IZ) ~ p.p. 10-IZ. 
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El bazo es uno de los m.ls importantes focos de destrucción de los hemat!es 

fetales recubiertos por anticuerpos maternos. 

- Esp lenomega lia, por h iperp las la de células ret !cu lo-endote lla les, 

acúmulo de sangre en cordones esplénicos, sinusoides y la hemopoyesis 
extramedular (4 a 5 veces su tamaMo}. 

Acúmulo de células inmaduras de la serie roja. 
- 01sem1nac10n de células inmaduras en los sinusoides, en las venas 

centra les y espacio porta. 
- Agrandamiento de cordones esplénicos con acúmulo de células 

eritropoyéticas y macrOfagos. 
- Arterias centra les desnudas o rodeadas por 1 infoc itos ( h lperp las la de 

tejido linfoide}. 

- Aumento de la secreción de cortisona. C43 J 

- Aumento de las células rojas nucleadas en los capilares de las 
vellosidades. 

- Placenta agrandada con cotiledones friables y p4lldos. 
- Las mentira nas fetales se hallan ten Idas de color amarl llo o verde y e 1 

cordón es grueso y edematoso. 

- Las vellosidades son ed!!lllatosas y repletas de hematles 1.-duros. 
- En el estroma se encuentra una 1nf11trac10n con hipertrofia e 

hlperplasla. 

- Las arteria las travecu lares pueden mostrar un estrechamiento de su luz 

con pro 1 tferaciOn endote lia 1 y engrosamiento de las merrbranas basa les. 

(43) F'll[O.AI c. 11 1n.unhacUn Rh r [,.itrobl11to1h fthl". p. ll r SS. 



- Agrandamiento placentario por el acúmulo de liquido debido 

insuficiencia cardiaca del feto. 
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- Hipoalbumlnemia y paso de liquido del espacio intravascular al 

extravascu lar. 

- Penetración de hematles fetales • la circulación materna por defecto 

anatómico de la barrera feto-materna. 

Depósito de suero Anti-Rh en la membrana basal originando reacción 

atg-atc. l44 l 

Dentro de los cambios anatomopato lógicos que se presentan a nivel de la 

fórmula roja, tenemos el efecto de hemólisis; es decir, la destrucción de 

los glóbulos rojos por incompatibilidad de la s"ngre materna y el feto, sea 

por su grupo o factor Rh. 

Los eventos se presentan de la siguiente manera: 

- La mezcla de dos sangres puede producir la isoaglutinación y puede ser 

ocasionada por el aglutinógeno como el Rh, que se localiza en los 

hemat1es. 

- El ag lut inógeno Rh transm1t ido por las Leyes de Mende 1 actQa como un 

factor dominante. Durante la vida intrauterina, los hemat1es fetales Rh 

actQan como ant1geno en la madre elaborando aglutininas anti-Rh (que 

aumentan a la medida que progresa la gestación). 

- Estas aglutininas maternas pasan a través de la placenta y determinon la 

aglutinación y lisis de hemat1es fetales, lo que origina icterlc'a por 
hemOllsis. <45 l 

(4') lllDU. ,.p. SMI. 
(~5) DIAZ DEL CASflllO, C. "PHlhtrla Ptrin1t1l 11 • p. 322~2'4. 
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- Los anticuerpos antierltrocltarios fonnados por el feto pertenecen a la 
clase de inmunoglobulinas ( !g Ge lg M). 

- Las lg G atraviesan la placenta y potenciallzan la reacción fetal en el 

sentido hemOllsis. 

Los anticuerpos se fijan sobre los antlgenos eritrocltarlos de 

especificidad correspondiente; los hematles que sor asl sensibilizados 

son r~pidamente destruidos en e 1 ret lcu lo endote l ia l. 

- El mecanismo inmunog!!nico ocurre de la siguiente manera: 

En el pr lmer embarazo, s l el producto es positivo, hay paso de 

eritrocitos fetales a la circulación materna (Rh-) en el 

alumbramiento y queda como una memor1a inmune lóg lea. Al siguiente 

embarazo, la madre responde al estimulo antlg!!nico con la producción 

de anticuerpos anti-Rh. 

Los eritrocitos en la circulación materna son fagocitados por 

macrófagos que dan origen a fagocitos de primer orden que cuentan con 

la información del. antlgeno y originan células plas~ticas 

productoras de anticuerpos anti-Rh, que son i~noglobulinas M y G y 
se presenta la consecuente hemOlisis. 146 l 

(4&) DllZ OH CASllLLO, E. ~ p. 334, 
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1.8 ETHl.OGJA DE LA EIFERMEDAll lfEJ4()..ITJCA DEL RECIEN llACJOO 

El térm1no de "enfermedad hemollticd del recién nacido" ha ido 

substituyendo paulatinamente el ant1guo nombre de "eritroblastosis fetal" 

debido a dos razones: en pr1mer lugar, porque se encuentra un exceso de 

eritrocitos nuc leados e 1rcu lantcs en estados d 1versos y, en segundo lugar, 

porque la er1troblastosis es un s1gno de la enfermedad. 

Hoy por hoy, la enfermedad hemo 11 t ica de 1 recién nac 1do se ent 1ende 

únicamente como un proceso patológico que se caracter1za por la hem611s1s 

de los eritroc1tos fetales o del recién nac1do por un efecto inmunológico. 

Todo este evento tiene como origen una serie de etapas fisiopatológicas: 

- Transferenc 1a pasiva de ant 1cuerpos hemo 1 lt icos desde la e 1rcu lac ión 

maten.a a la del feto. 

- Alteración de las múltiples caracterlst1cas genéticas sangulneas, 

pr1nc ipa lmente de ant igenos potenc 1a les como e 1 Rh. 

- Ant lcucrpos resultantes de la 1nmun izac ión materna frente al subgrupo D. 

- Inmunización por el paso -en embarazos anter1ores- del antlgeno, con la 

consecuente producción de anticuerpos. (47) 

(47) SHAHER, ~ p, S07. 
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1.9 FRECUEllCIA 

Después de la ictericia neonatal, la causa m.ls importante de ictericia en 

el recién nacido es la enfennedad hemolltica del recién nacido producida 

por 1ncompat1b111dad del factor Rh. Aproximadamente el 15% de todos los 

caucAs icos son Rh negativos y e 1 85%, Rh pos it lvo. Por consiguiente, 4 de 

cada 5 matrimonios de mujeres Rh negativas se efectúa con hombres Rh 

positivos. 

De lo anterior obtenemos que de todos los embarazos en que se establezca 

esta relación solo el 1% presenta el problema; esto se atribuye a 

diferencias en la potencia inmunitaria de la madre con el est1mulo 

antlgénico y en la intensidad de este estimulo, considerando la cantidad de 

hemat1es fetales que pasan a la circulación materna. (4BJ 

(4BJ .!!fil!!:. p. m. 



lcterk 1a de tegumentos. 

- Esp lenomegal ia 

- Hepatomega lla 

- Anemia 

- Hiperb1l1rruD1nem1a 

- Anazarca 

1. 10 CIWl!O Q. INICO 

lnsufk1encia resp1ratcria 

- H1drops fet.1l1s 

- Con trace iones musculares 
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Ex1ste una tr1ada que se ldent if1ca en la enfermedad y está integrada por: 

Hidrops feta11s.- Mayor peso al normal, anazarca, acentuada distensión 

toráx1ca y abdom1nal, debido al derrame pleural y visceromegal1a. H1poton1a 

generalizada. Piel pál1da y v1olácea por la gran anem1a. 

Anemia "congénita" y el cuadro de icteric1a progres1va son dos fases del 

padec imlento y se caracteriza por una pa 11dez con baja hemoglobina y 

er1trocltos con icteric1a moderada a severa. (49 ! 

{49) UISS - UIH "ProbltHI 9'1 írttutfttll '" Ptdhtrll Ptrln1t1I". p.p. 329-331. 
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1. 11 DIAGllOSTICO, lltATMIEllTO, Clll'l.ICAC!lltES Y PROllOSTICO 

- Historia Cllnlca 

Haciendo h1ncapié en los antecedentes de productos anteriores .con 

ictericia inexplicable, anemia o muerte fetal. 

- AnAlisis espectroforét1co del liquido amniótico. 

En el caso de la mujer embarazada, este estudio permite la determinación 

de anticuerpos existentes para determinar a través de una esca la 

espectrométr1ca si el feto estA afectado o no. 

- Prueba de Coombs. 

Esta reacci6n se ut 11 iza en e 1 descubrimiento de los haptenos, que se 

fijan a 1 eritrocito en un fenómeno de aglutinación. 

Directa: Los eritrocitos en el suero de COOMBS presentan una reacción 

de ant 1cuerpo contra los haptenos fijadas en los erHroc itos. 

Indirecta: Sirve para comprobar la presencia de anticuerpos libres del 
suero. (SOJ 

Recién Nacido 

- Blometrla hemAtica 

- Tipificación de grupo y Rh. 

- Determinación de b111rrub1na sérlca. 

(50) k!LLER, !!!.:...f!h p. 605, 
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Trat•lento 

- Exsangulneo transfusión, indicada en: 

Los niílos a término con problema de isoinmun lzac ión materno-fetal 

(por sistema A, B, O o AB y Rh) y sin otra enfermedad agregada. En 

la que la bilirrublna indirecta alcanza un nivel de: 10-14 mgX en las 

primeras 24 horas de vida; 15-19 mg% en las primeras 48 horas; mayor 

de 20mg% a cualquier edad. 

Todo niño que manifieste signos cllnicos de Kernicterus deberá ser 

exsangu lnado. 

- Fototerapia 

- Ox lgenoterap la 

- AlbOmina al 25% posterior a la exsangulneo-transfusión 

- Madre: aplicación de anti-Rh inmunoglobul1na inmediatamente después del 
alumbramiento. (Sl) 

CClllJ 1 lcac Iones 

- Hidrotórax 

- Insuficiencia respiratoria 

- Anem1a 

(51) OUlllOIT T., E • ...._,¡de EnftrHrh Pedl•tr1ct 11 • p.p. 187-189. 
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- Kernlcterus.- En caso de que el paciente sobreviva, sus manifestaciones 

son: 

Respuesta a los estlmulos dlsmlnulda 
Temblor de extremidades 

Op is t6tonos 
Desviación de globos oculares 

- Encefalopatla hiperb\llrrubinémlca 

- S lndrome de bll Is espesa o lns lp ida. - Se presenta de 6 a 15 d las 
después de que se trató el problema de la Enfermedad Hemolltlca, debida 
posiblemente a les i6n de las células hepát leas. Reaparece la \e ter le ia. 
Aqul aumenta la bllirrublna directa. (St) 

Pron6stlco 

Independientemente de la causa, la blllrrubina produce lesiones cuando pasa 
del suero a los ganglios basales del cerebro y a las células cíl1adas 
Internas de la c6c lea. 

La secuela m6s frecuente de una concentración excesiva de blllrrubina 

sérlca es el Kernlcterus y la sordera neurosensorial. El kernlcterus es un 
slndrome que produce cambios patológicos en el sistema nervioso central que 

son secundarios a los depósitos de blllrrublna en los núcleos del encMalo. 

Cuando e 1 cuadro se deja avanzar, se puede llegar a la depres 16n 
neuro 169 lea, depres Ión de 1 centro resp1rator lo, convulsiones y, por ú lt lmo, 
la 11'.lerte. 

( 5 2 J !!ill!!:. 



49. 

El tratamiento oportuno que se otorgue a los recién nacidos ictéricos 

brindar! mayor oportunidad de controlar la hem61isis y d1sminuir la 

probab11idad de invasión en centros superiores y con ello la muerte. 

Es conveniente mencionar que este problema muchas veces se acompaña de 

prematurez, complicando asl el manejo del producto y dim;nuyendo en gran 

proporción las posibilidades de éxito. 



2. HIST<JllA Q.JNICA DE ENFERIOIA 



2. HISTffilA QllllCA DE Ell'ERIOIA 

2. l 

Nombre: 
Edad: 
Sexo: 
Re 1 ig16n: 
Nac lona 1 idad: 
Lugar de Procedencia: 
Fecha de Ingreso: 

2.2 

OATOS DE IDENTIFICACHJN 

E.F. Hija 
9 d\as 
Femenino 
Madre Ca t6 1 ica 
Mexicana 
Distrito Federa 1 
20 agosto 1988 

NIVEL Y CONDICIONES DE VlllA 

Antiiente F1sico 
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Cuenta con una casa rentada construida de ladrillo y cartón, con dos 
habitaciones que utilizan cerno cocina y rec~mara. Existe en su hogar un 
perro y ga 11 ina s. 

Cuenta con agua intradomici liaria y con un baño completo; la eliminac<ór de 
basura, refiere la madre, semanalmente se tira en e 1 carro recolector o 
bien la quema. 

La vent 11ac 16n y la 1111111nac lOn es escasa, dado que existe una so la 
ventana, por otro lado, no esU pavimentado y en lo referente a los 
s 1stemas de transporte so lo entran camiones y pes eros. 

Los recursos para la salud se 11m1tan a médicos particulares y no existen 

centros de salud. 
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Habltos Higiénicos 

El baño de la recién nacida es cada tercer dla, con camio de ropa 

completo. 

La familia también acostumbra el baño cada tercer dla y se calltlia la ropa 
diariamente. 

HAb1tos de Alimentación 

Por obviedad, la recién nacida se alimenta del seno materno, pero la 
a 1 imentac ión de la madre es a base de tortilla, frijol y sopa de pasta; su 

comida incluye pollo una vez por semana. 

Durante e 1 desayuno los niños toman café con leche y los padres café negro, 
ocasionalmente incluye pan de dulce. 

La cena es igual que el desayuno. 

Los horarios son irregulares porque esperan la llegada del padre para 

comer. 

Por lo anterior, tenemos que es una dieta deficiente en protelnas y 

calarlas. 

Ell•l111cl6n 

La rec1én nacida evacúa y m!cciona después de alimentarla. Las 

evacuaciones son aún de caracter,st icas meconia les. 
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IXM'OSICION FNULIN! 

PARENTESCO 1 EDAO 1 OCUPACION jPARTICIPACION ECON~!CAI 

'--' 1 1 
1 1 1 1 

1 Madre 1 33 1 Hogar 1 Ninguna 1 

1 1 1 1 1 
1 Padre 1 37 1 Alba~ i 1-campes ino 1 $100,000.00 * 1 
1 1 1 1 1 
1 Hermana 1 10 1 Estudiante primaria! Ninguna 1 
1 1 1 1 1 
1 Hennano 1 7 1 Estudiante prlíl'.arial Ninguna 1 
1 '--' 1 

• Salario m1nimo para 1988: $240,000.00 
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Dina.lea F•I llar 

Es una familia unida, por lo referido por la madre, con rinas ocasionales 

por cuestiones económicas, pero s In mayor trascendenc1a. 

DIMlnlca Social 

Nunca han tenido problemas con los vecinos y prefieren convivir poco con 

ellos. 

CG!p>rta111lento 

La madre de la nlna es una persona muy abierta que s 1 cuest lona lo que le 
hacen a su hija y el para qué. Se presta a la entrevista.· 

2.3 PADECIMIEKTO ACTUAL 

La recién nacida de 9 d1as de edad presenta un cuadro de Ictericia moderada 
que fue progresando hasta hoy que ingresa al hospital, con evacuaciones 
meconiales y con tiros Intercostales, aleteo nasal y disnea acentuada. 

Antecedentes Personales Patol6!!1cos 

Grupo y Rh: O Rh+ en la recién nacida. 

Nacimiento de embarazo a término sin problet11as dist6s1cos. 
Llanto y respiración l1111ediatamente al naci111lento. 

Con peso al nacimiento: 2,900 gr 



Antecedentes tleredof•111ares 

La madre es A Rh-, el padre es O Rh+ 

El producto resulta ser la G-IV 
La madre P-11 I, A-1, e-o 
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Durante su primer C!!Darazo llegó a término y la nrna nació poco lctérlca, 

después mejoró por s l so la. 

Se presentó al año un embarazo que perdió en aborto de causa no 
determinada. El siguiente embarazo fue de B meses con producto de bajo 
peso (2,300), pero s1n manlfestaci6n de ictericia. 

2 .4 EXPLORACIOH f!SICA 

Se presenta a una recién nacida a término, con nueve dlas de edad, con 
tegumentos ictéricos, 1 lgeramente desh ldratados, con escaso tejido 

subcut6neo y milos en narlnas y frente y acroclanosls. 

La cabez' es de un perlmetro de 30 cm, de forma ova lada, con fontanela 
anterior blanda, pu lsAt 11, con suturas craneales separadas. 

La cara es de facies norma les y simétrica. Los ojos son de tamaño regular, 

con p!rpados ligeramente edematoso, con movimientos oculares sincrónicos, 
simetr1a pupilar y con respuesta a la luz. 

La nariz se presenta normal, sin malformaciones y sólo aparecen milos a sus 

lados. Muestra un aleteo nasal marcado. 
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Los o ldos son de inserción norma 1, con lóbulo de la oreja f ljo, sin 

ma lformac16n alguna visible. 

La boca es de labios delgados, cianóticos, con mucosas orales hidratadas, 

enc1as hiperh~icas, no sangrantes. 

El cuello es simétrico, corto y sin cicatriz visible. 

El tórax es de forma cillndrica, simétrico, con pezones norma les bien 

i11"4l lantados. 

La frecuencia cardiaca de 110 latidos por minuto y la respiratoria de 60 
con tiros intercostales. 

Los pulmones presentan un gruñido respiratorio marcado a la inspiración con 
secreciones bronquiales audibles. 

Abdomen distendido, con hepatomega l ia, ruidos intestina les presentes y 

regulares. Cordón umbllican deshidratado no erit~atoso. 

Genitales sin alteraciones visibles. 

Ano y recto permeables, sin anomal1as visibles. Ligero exema de pañal. 

Extremidades superiores e inferiores normales sin alteración v1s1ble. 
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2.5 EX#l:llES DE LABlllAT!RJO 

1 CIFRAS CIFRAS 

FECHA 1 TIPO 1 NORMALES PACIENTE * 1 OBSERVACIONES 

'----' 1 

1 1 
21/VIll Hemoglobina 1 12.8 - 18. l l 16.6 !Anemia leve. 

1 1 1 
Hematocrito 1 40 -62 151 1 Par~metro normal. 

1 1 1 
Tipificación 1 !Madre ARh- l I ncompat 1b1l idad 

1 1 Producto ORh+ 1 

1 1 1 
Coombs lndi- 1 Nega t 1vo 1Pos1t1vo i Iso1nmunizac16n 
recto 1 1 1 ¡__ ___ , __ ._, 

23/Vll I 8il1rrubina 1 111 mg 1Hemól1sis 

Sér1ca 1 1 1 
1 1 1 

25/VI I I 81lirrubina 1 1 7 mg !Descendió 
Sérica 1 1 1 

1 1 1 

* Fuente: Expediente del paciente. 
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2 .6 DIAGNOSTICO DE EIFERK:RIA 

Recién nacida de 9 dlas de edad, que presenta signos de insuficiencia 

respiratoria: aleteo nasal marcado, tiros intercostales, debido a falta de 

difusión de oxigeno. 

Se presenta también cianosis distal y peribucal (acrocianosisl y se 

acOlllJa~a de moderada icter le ia tegumentaria. 



3. PLM DE ATENC 1 Cll DE ENFERIER IA 



Nombre: 

Sexo: 

Edad: 

Servicio: 

Cama: 

3. PLAN DE ATEllCIOll 

3. 1 OESAAROl.LD DEL PLAN 

E.F. Hija 

Femenino 

9 Olas 

lleonato log la 

29 

Dl4qnost leo MMlco 

Enfermedad fiemo 11t ica por Rh Negat lvo materno. 

6D. 

- Inferir en la eliminación de bilirrubina, manteniendo fototerapia 

continua. 

- Medir que el volumen de oxlgeno por minuto sea de un litro. 

- Establecer la permeabilidad de vlas a~reas superiores, prop~rcionando la 

posición semifowler. 

Disnea con aleteo nasal marcado y tiros intercostales. 
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Razón Cfent1f1ca del Probll!lllil 

Durante la inspir3:'ón el aire atmosférico que coo:iene ox1geno es 

llevado a 1 1nterior de los alveolares. 

El ox 1geno se des: laza por un grad lente de pres i6n por los sacos 

alveolares a la sansre. 

Mientras la p02 alveolar es más alta que la p02 de la sangre venosa, el 

ox1geno se difunde de los sacos alveolares a la sangre. 

El volumen y r'tmo resplratorio cadente proporcionan el volumen 

vent ilator1o neces;rio. 

En la función pu 1"10nar (norma 1) la hemoglobina se transforma de la forma 

reducida a la ox igenda 1 igando el ox 1geno a 1 hierro para ceder lo a los 

tejldos perlférlcos, donde se transforman el carboxihemoglobina que 

provee el transpor:e del co2 de los tejidos a los pulmones. 

El anh1drido carbónico en vez de unirse al FeH se une directamente a la 

globina. 

E 1 intercambio de ax 1geno y bióxido de carbono se realiza por las 

dlferencias de pres'ones parciales de los mismos en ambos territorios, 

en el sentido de la formación de oxihemoglobina y de carboxihemoglobina 

y su disociación está en relación con la diferencia de la tensión 

parcia 1 de co2 y de o2 respectivamente, ex is ten tes entre sangre y 
tejidos y sangre y 31re alveolar.· 

La ventilación pulmonar guarda relación con el consumo de ox1geno y con 

la elim1naci0n de co2 del organismo, mlentras que el volumen 
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respira tor lo resulta de la contracc Ión ordenada de los mOsculos 

estriados y los músculos resp lrator los. 

A nivel del nacimiento de la arteria occipital en la carótida primlt1va 

y sobre el cayado de la aorta (en la zona en que ésta toma contacto con 

la arteria pulmonar), existen unas estructuras conocidas como 

corpúsculos carotideo y aórtico . . . que son sensibles a determinadas 

substancias de la sangre (C02 y o2J ademAs del pH. 

El aumento de la pC02 de la sangre actúa sobre las neuronas del centro 

respiratorio y sobre los quimioreceptores aórt ko y carot Ideo. 

El co2 es el estimulante más .enérgico de la respiración y su acción se 

cumple principalmente a nivel del centro respiratorio. 

Para suministrar 02 a los tejidos y eliminar el co2 durante el 

metabolismo celular, se necesita la acción coordinada y slmult~nea del 

sistema respiratorio que se encarga de obtener el o2 y eliminar co2 
entre los pulmones y atmósfera. 

La func Ión pulmonar coordinada comprende tres fases: 

perfusión y difusión. 
ventilación, 

La vent11ación es el intercambio de gases entre medio ambiente y los 

alveolos durante los movimientos de inspiración y expiración. Para su 

rea lizac Ión es necesario contar con actividad neurológica, fuerza, 

coordinación motora, v1as respiratorias permeables y alveolos capaces de 

distenderse. 
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Acc tones di! Enferwr 1a 

Colocar al recién nacido en incubadora, con oxigeno continuo de 1 litro 

por minuto. 

Razón Clent1f1ca de las Acciones 

Cuando el oxlgeno entra en la sangre se combina con el plasma. 

Las células corporoles requieren de 20 ml de ox1geno por cada 100 ml de 

sangre para poder sostener la función celular vital. 

El oxigeno que se combina con la hemoglobina deja de ser un gas libre. 

Al separarse una molécula de oxigeno de la molécula de oxihemogloblna, 

se desplaza hacla las células tisulares antes de recont>1narse. 

Las células activas requieren m.\s oxigeno, por ende, requieren de m.ls 

aporte energético y consecuenteir.ente producen más calor y Acidos 

débiles. El .leido y el calor a su vez estimulan a la oxihemoglobina 

para liberar la molécula de oxigeno. 

La hemoglobina est~ formada por un componente proteico; la globlna, por 

un grupo prostético, el protoferrohem, conocido como molécula de Hem. 

En e 1 centro del Hem se encuentra un .\tomo de n 1 tr6geno con dos 

valencias de coordlnaclOn, una de las cuales se une a la globina y la 

otra con e 1 ox 1geno. 

El hierro del hell es bivalente (Fe++J y cuando se oxida, es decir que 

pasa la fon1111 férrica, la hemoglobina se tranSfol"lllil en 
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metahemogloblna, y la combinación de oxigeno se hace Irreversible. 

El intercarrblo gaseoso se lleva a cabo con la presencia de gradientes de 

presión de o2 y co2. 

La presión de un gas es Inversamente proporciona 1 a 1 volumen de su 

cont 1nente. 

1 Los estimulas que determinan la velocidad respiratoria son co2, o2 y 11 , 
que actúan sobre los qu imioreceptores aórt 1co y carot ideos. 

Los receptores de o2 son sensibles a grandes ca idas de la p02 . Si la 
p02 cae de lo nonna 1, los receptores de o2 son estimulados y envlan 

impulsos a 1 centro lnspiratorio. 

Pero si la p02 cae por muy debajo de 70mn de Hg, las células del centro 
respiratorio sufren deprivación de o2 y no responden a ningún receptor 

qulmico. Envlan menos impulsos a los músculos respiratorios y la 
velocidad de la respiración disminuye. 

La disminución en la concentrac10n de o2 circulante deprime al centro 
respiratorio y provoca el aumento en la frecuencia de la ventllaclón. 

La acción respiratoria del anhldrldo carbOnko se ejerce directamente 

sobre las neuronas de centros bulbares mientras que el o2 actúa por 

mecanismo reflejo a través de su acción sobre qui1111oreceptores. 

La incubadora tiene como propósito aislar y proporcionar un arrbiente 

hOl!ledo-caliente al rec1~n nacido, baúndose en las caracter,st1cas de 

éste de ser temolabil, lo que 1,..i11ca Indirectamente.una gran capacidad 

de perder energ,a. 
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El oxigeno es un elemento necesario para la función celular de cualquier 

organismo. 

El oxigeno proporciona el lOI de la energla total de las células. 

La carencia de º'~geno inhibe el desarrollo del ciclo de Krebs (cnergla 
celular). 

El carecer de ox lgeno por mas de 30 segundos a 4 minutos causa lesión 

cerebra 1. 

La humedad en la atmósfera ayuda a licuar el moco evitando la congestión 

pulmonar. 

Las células requ•eren de 20 ml de o2 por cada 100 ml de sangre paril 

mantener su función. 

El aporte mayor de 40'.i de oxigeno en los primeros dlas de vida, puede 

desarrollar f\broplasla pulmonar. 

Escasas secreciones farlngeas, espumosas. 

Razón ClenUflca del Probl-

Las células caliciformes, secretan moco que se acumula en la mitad 

superior de .la c~lula. Este moco forma una pellcula sobre la superficie 

respiratoria y atrapa partlculas extranas y las desplaza hacia la 
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far lnge donde pueden ser (en e 1 recién nac ldo l deg 1 ut ldas o 

espectoradas. 

La lrritac ión produce un agrandamiento de las células ca 1 ic if armes de 1 

epitelio bronquial. La respuesta es la secreción excesiva de moco. Las 

células basales In.vadeo el Area de las células caliciformes y columnares 

lo que origina estasis del moco bronquial. 

Acciones de Enfemerla 

Colocar al recién nacido en posición semifmiler. 

Proporcionar fisioterapia pulmonar con percusión tres veces por turno. 

Razón Clentlflca de las Acciones 

El drenaje postura] es una manera de facilltar la eliminación de 

secreciones excesivamente acumuladas. 

La posición semlfowler evita la broncoasplraci6n al considerar el 

principio universal: "Los llquidos descienden por gravedad". 

La difusión de los gases en ambas direcciones, a través de la membrana 

alvéolo - capilar pulmonar, depende de: el grosor y permeabilidad de la 

membrana alvéolo - capilar, es decir la libertad de los gases de fluir 

sin secreción alguna que los bloquee. 

los movimientos firmes de arriba hacia abajo cumplen la función de 

desprender las secreciones adheridas al 3rbol bronquial y asl favorecer 
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la sal1da de secrec'cnes que de otra manera bloquean la :er•us16n Y 

difus1ón. 

La fisioterapia :crAc1ca es una técn1ca de apl1cación manual de 

v1brac ión y palmoteo sobre zonas afectadas de 1 pulmón; es to ayuda a 

desalojar el moco rete~ido en vlas aéreas. 

Acree ianos 1s. 

RazOn Cient lflca de 1 Problema 

La pres Ión que ejerce la sangre sobre las paredes de los vasos depende 

de la d~scarga sangulnea de 1 corazón en la un1dad de t lempo y de la 

resistencia que se opone a lo circulación, de manera 1nd1recta esta 

pres Ión est6 mod 1f 1cada por los carrbios capilares. 

La cianosis peribucal y distal se debe a que en los capilares de la piel 

ex1sten mAs de 3 g de hemoglob1na reducida por acción hemolltica adeflkls 

de una oxigenación inadecuada de la sangre. 

La acrocianosis es manifestación de hemoglobina circulante no oxigenada. 

La hemoglobina reducida tiene un color obscuro y una coloración azul, 

aparece en los tejidos cuando la concentración de hemoglobina en la 

sangre capilar es 111ayor a 3 g/100 ml. 
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Su aparición depende de la cantidad total de hemoglobina en la sangre, 

del grado de insaturación de la misma y del estado de circulación 

capilar. 

La construcción arteriolar y venosa cutánea en la h '.potermia es lenta y 

se remueve por ello m.ls oxlgeno de la hemoglobina, l lberándose asl la 

meta hemoglobina. 

Acciones de Enfermer1a 

Proporcionar oxlgeno con mascarilla al 40:, a razón de un litro por 

minuto. 

RuzOn Cient1f1c!! de las Acciones 

La concentración absoluta de la hemoglobina reducida marca parámetros de 

cianosis visible, pero con el aporte adecuado de oxigeno se corrige la 

saturación. 

El oxigeno es un elemento indispensable para la vida. 

Las partlculas de oxlgeno con la mascarilla se concentran y se difuminan 

111.ls rápidamente en la membrana alvéolo - capilar. 

El aporte mayor del 401 de ox1geno implica el riesgo de bloquear la 

perfusión alvéolo - cap llar a 1 favorecerse la fibras is. 
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lcter ic la de tegumentos ++. 

Razón Cient1fica del Probl"'"" 

La hemólisis eritrocitaria en el recién nacido se puede atribuir a la 

incompatibilidad del factor Rh ~ntre la madre y el producto. 

El factor Rh posee ir.tensas propiedades antigénicas. Durante toda la 

vida intrauterina o en el nac;miento, los hemat1es fetales Rh pasan a la 

circulación materna lo que provoca la elaboración de aglutininas anti 

Rh. Estas aglutininas aumentan en la madre y pasan a través de la 

placen ta determinando la ag lut lnac ión y 1 is is de hematles. 

La hemoglobina se halla formada de dos partes: la hem y la globina; la 

primera contiene el hierro en estado ferroso lo que le permite la 

fijación de ox1geno. 

El producto de la transformación del hem es la biliverdina, la cual 

s~fre reduce Ión por la enzima b il iverd ina reductasa y orlg ina la 

bilirrubina Indirecta o plasmAtica. 

Al eliminarse la bilirrubina Indirecta, el sistema retkuloendotelial 

hacia la e ircu lac ión se transforma en e 1 plasma ligada a la a lbQmina. La 

depuración del plaSllla hasta llegar al h1gado lleva un ti~o aproximado 

de 18 mln. 

La b1llrrublna Indirecta llega al sinusoide hepAtico unido a la 

albúmina, se separa de la segunda y atraviesa la membrana del 
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hepatocito, al arribar al citoplasma se une de inmediato a un receptor 

de prote inas que es el Y y Z, lo que illll ide que vuelva a escapa• de la 

membrana. 

En e 1 citoplasma es transportada al ret 1cu lo endop lasmH ico, donde se 

conjuga y se transforma en bilirrubina directa, la cual es excretada 

contra el gradiente de concentración (con energ1a) hacia el conductillo 

biliar, favoreciendo la recirculación enterohepAtica, por ende, la 

permanencia de la ictericia tegumentaria. 

La captación defectuosa de la bilirrubina por las células hepAticas 

constituirAn una causa explicativa de la hiperbilirrubinemia en el 

recién nacido con hemólisis. 

lll:c1ones de Enfermer1a 

Colocar al recién nacido en la fototerapia. 

Observar y registrar las caracter1st1cas de las evacuaciones. 

Colaborar en la protección de las conjuntivas, cubriendo los ojos con 

antifaz y humedecer los constantemente. 

Raz6n C ten Uf ta de lu llcc Iones 

El objetivo de la fototerapia es reducir la billrrubina en el recién 

nacido con ictericia moderada, por medio de luz azul directa 

(ultravioleta), que metaboliza la b11irrub1na y forma productos solubles 

que se el1m1nan por orina. 
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El mecanismo intr1nseco de acción de la fototerapia es el siguiente: 
existe la formación temprana y rApida de biliverd1na, c~n la for1'1ación 
de dipiroles (la bilirrubina es un tetrapirrol) que no necesitan ser 

conjugados para ser eliminados. Es una reacción fotoqu1mica que i~ lica 
la partlc ipac ión de ox 1geno en su estado exc Hado. Los componentes 

producidos se eliminan por la bHis y, en menor cantidad, por la orina. 

Esto se rea 1 iza en los cap llares de la pie l. · 

La fototerapia (luz u ltrav io Jeta) degrada las bilirrubinas, 

favoreciendo su excreción por heces y orina. Las heces son verde 
obscuro, lo que indica la eficacia del tratamiento. 

La conjuntiva es una capa transparente de tejido que recubre a la córnea 

y protege a 1 ojo contra los efectos nocivos de 1 med lo, es a 1 tamente 
sensible al calor por luz directa. 

La envoltura 'protectora externa del ojo es la ese lerót ica; estA 
modif kada en su porción anterior para formar la córnea transparente a 

través de la cual entran los rayos luminosos. 

La bil irrubina en sus concentraciones sérkas indica la proporción de 

hemólisis en la sangre del recién nacido, por ello se toma la muestra 
cada 6 a 8 horas. 



72. 

Evaluac16n 

·La recién nacida disminuyó considerablemente su esfuerzo i~spiratorio y 

desaparee iendo la disnea, el a leteo nasal y los tiros intercostales, es to 

se presenta mientras permanece en la incubadora con el oxigeno continuo. 

AdemAs su frecuenc la respiratoria mejoró notablemente en calidad. 

La acrocianosis también por el aporte de oxigeno desapareció, sin embargo, 

persistió un leve color v1o1Aceo peribucal. No se presentaron signos de 

intoxicación por oxigeno como taquicardia, palidez y diaforesis debido a la 

regulación per iód lea de 1 porcentaje de o2, ya que se fue haciendo un 

"destete" paulatino (10% menos cada 12 hrs.), evitando asl un efecto de 

privación brusca de o2. 

En lo referente a la ictericia moderada con la que se encontraba, cedió con 

la fototerapia sin neces ldad de otro proced lmiento como la 

exsangulneo-transfusión. La icter1cia disminuyó a los tres dlas de 

tratamiento. 

Las evacuaciones se presentaron durante el tratamiento con fototerapia y de 

color verde obscuro y la orina de color café siendo suf 1cientes en 

cantidad. 

Las conjuntivas se presentaron ligeramente secas, por la fototerapia y el 

calor; el ponerle gotas de solución fisiológica no hidrataba la conjuntiva. 

Los niveles de bilirrublna descendieron considerablemente a 7 mg en 100 ml 

en la O l tima prueba. 

Su estado general mejoró suficientemente como para darla de alta. 
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COllCLUSIONES 

La enfermedad hemo 1 lt lea de 1 recién nacido como padecimiento te ascendente 

en la actualidad resulta ser poco conocido en nuestro Pals, considerando 

que es de interés en el ~mbito heto-inmunológico, pediátrico y obstHrico. 

Hoy por hoy, la enfermedad hemo 1 lt ica de 1 recién nac Ido se ha determinado 

como un padecimiento propio del producto, sea feto o recién nacido, que 

tiene el antecedente de madre con factor Rh negativo, sin embargo, no toda 

la población femenina en ta les cond le iones desarrolla un producto con e 1 

padecimiento, dada la subdivisión que se ha determinado con el mismo factor 

Rh lo que modifica en mucho la reacción antlgen9 - anticuerpo. 

Por su frecuencia, como vimos, resultaría ser un tema poco interesante, 

pero en realidad entraña un complejo proceso de evolución tan r~pido que 

puede acabar con la vida de un recién nacido s1 no es atendido 

oportunamente. 

En el caso que se trató, el problema se presentó a los tres dlas de nacida 

donde desarrolló ictericia que fue progresando, acompañándose de signos de 

insuficiencia respiratoria lo que obligó a la hospitalización de la 

pequeña. Aqul se determina que el producto está presentando un cuadro de 

hem6lisis por incompatibilidad de factor Rh. 

En seguida se estableció el tratamiento preciso y fueron disminuyendo los 

niveles de bilirrubina sérica y los signos de insuficiencia respiratoria. 

Esto nos demuestra que aún los procedimientos sencillos, como la 

fototerapia, se pueden y deben utilizar para obtener la mejorla en la 

excreción de bilirrubina y con ello descender la probabilidad de 

comp 1 icac Iones ta les que pueden llevar a 1 producto a la muerte o a la 

incapacidad menta l. 
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E 1 padec1miento no continuó evolucionando por la rápida intervención en e 1 

tratamiento y por 1a a: 1: cae i6n adecuada de la 5 accione~ de enfermeda, aue 

siempre resultan set un .:rstrumento fundamenta 1. 

Este documento pretendió ser un estudio cl\nico que mostrara asper~os 

genera les de la pato log la y sobre todo la part ic ipac ión de enfermer la con 

e 1 buen propós Ho de am~ 11ar su hacer y dar le la importancia que merece a 

cada una de sus observa e' :·nes. 
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HISTORIA NATURAL OE L•1 ISOINMUNIZACf('f>' MATERNO FETAL 

CONCEPTO: (s lo 01u1m10 a dqulrlda d1 ar i 9 en /n••u1""'º• r¡ le o, lo cual u halla candic 1ona da por incomporiblltdad en lo, s•s 1em 0 1: Rltr A so. 
FACTORES OEL AGENTE 

~----------MUCRTC 

. [' 
0•?••>01111e11fotog•to,opt'fo IJS.n1lblllioc1Ón por lron.ru11cin d• 'º"º" iM'Ol"rwtlibl•. 

2JH1Jo con Rh posltlro. 

'1H1morrogla lran1plac1nforlo. 

r¡--------c·101101u 1 ·'°¡11•111,.•ott•t 

1-·_..,_,_'º_'•-m_•_•_'•_••_'_;•_ri._g_r•_P_•_•_••_g_uf_n•_•_· _____ _¡ :C~~;,c:.:;::,~~~~~º!!'; fl:~:~11,b~~~ ;;,;;':'::::·.:~;':07J~,~::~~ 
1 ""º'º''· 

(dfln;Jf'vl,,.,,,.,,,.,. • .,,.Cl .. ff• ,.,,,_ 

"""·'"'"['""'" FACTORES OEL HUESPEO 

IJ Madre con R h n1gorlfo, 

IJAnlec.ntH tHporto1 COll ict.,kio,ab0r101 r '"otlmoto1 

Jl»on1fuclcnH d11ongr1 incompotlbl•• tn Grupo 1 Rfl 

41Cdod;Todo oq111lto c01npotlbltC'Ot1•I 1mbo1010, 

H1p1rflilirrwt1Mm10 •• ••'"•"' • 1 

Aom•, """'" J...,.,,,,,.,'"ª'' T 

'""Mi""" 
111.wf•r:111'1C1• r•dkK9fH•Cfrro,,.. r.,,w tJ 

•f>Ototr• , ,,.,.,. 

Sor11rotió11 111 lo cap loclÓ1t I• b!l.,r11· 
,__FA_c_To_R_E_s_o_E_;L:._M_E_;o_1_;0 _______ _¡ flll'IOt por lo ~~.:"''·f, "'''''"ª' -

' '1 OS• preHnto •n cuolqultr extracto socio/. 

2JAum•nto d• la mortol1dod 11eonatol11n aquello 1 10001 

eonntn d1 "'"cia1 mÍdlr:o1. 

3)Zonas con t/1~ada1 tasas dtnalalldad, 

~!~ PREPATOGENICO 

H•mol•"• do "'f "'º' '""" 

M"'" Rn '"'"" o H•toR'P"''"' l 
·;~;;;;:.-.---,,-"-J._cÁ ~-;;,,-,,;.,- ------- --- ---------- --- ----- -- - ----------------~ºflJl!l!'r.I:stt">~. 

p E A 1 o o o --~--P __ A __ r_~o _____ N __ , _c_o _________ ~ 
p R f V EN e 1 o N p R 1 M A R 1 A p R E V E ll e 1 o >l s E e u N D A R 1 A p R E V E ll e 1 o ll 1 E R e 1 A R ~ 

PROMOCtON DE lA SALUD PROTECCIONES PECIFIC/ 01Am~o~ ºlf".:O TEM PílANO TRATAMIENTO OPORTUNO LIMITAClON DELA 1r~CA1l'ODU ,~ r HA B 1 LIT A e 1 o N 

entl-D (lllloGAll} 

, /JE1rÍtn111., Ptlflllpr1olet 1) COl'lltof m•d1co p•nodlro 1) H••''"'" r1.'it1co rotttp/110 't4} Pr1tt o'"'•º 1) C1ur1g 111~to · ''º'" f 1111 o'• 

l/Co,,lrol Preftofol ~~;,~·;:~:::;::';.;::;0::::, ;; ;:,~':;,':.~,'~~:J;:;?"'1º"n; tJ ro'º'"º p1 d 

~)C•-~~Ott• •IC.,_,_,,,.,, J}Apll"'f~d• Golflfttdgld11/1/td 4/[JP«''""''''~ #11f1'qt11loo11,,.~ J/Ad,,.1111s'rou5n di""'"""'' .J/ 'º"'"'' 1#1 pH ..,,,,,.,'. .. .,/ 

Ut:11 8/Pos/111110/¡ 
'' r11111«0t 01 011•i~1r1101 .,, - /) [u11ng11:11# rr11n1f11110tt, ,,,,,, ,,,,, .. ,...,ro ""rt'''"º 1Jfo1otero1110, 
~}l'r11•0lldt C/Jo1'1/H, J/Afl"''"'''ror1a11d• f111obort1-

'º'· 

""'''ºt,¡¡, rl11t11, 11,,, •. 

1o'v1t11 r u~1111 "''";;0 

re• ¿.;, ,•r•••••'• ,_ 
,,,,,, ..... ,., .... 



Anexo No. 2 

VN.lllES llllW..ES DE IEOJ.OlllNA Y IElo\TOCRITO 

En el nac 1m1ento, la tasa de hemoglobina se encuentra e levada, descendiendo 

hasta los l lg/lOOml en aílo y medio de edad. 

NQmero de hematles, en millones, por nm3 

Rec1én Plac1do 

N1tlo 1 ailo 
5, l! 1 

4, 6 

Tasa de Hb en g por lOOml 

R.N. 

N1ilo 1 ailo 

19, 5±5 

11, 2 
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