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INTRODUCCION

La enfermedad hemclitica en el recién nacido es una enfermedad que se
caracteriza por la Zestruccion de eritrocitos fetales ¢ del recién nacido.
Es provocada por 1a reacciém antigemo - anticuerpo. Los anticuerpos
formados como resc.esta al estimulo antigénico, tienden a desaparecer con
el tiempo cuando <ermina la estimulacibn. Sin embargo, las células
formadoras de antizuerpos (cé&lulas plasmiticas y linfocitos del sistema
reticulo endotelial) sufren un cambio permanente y guedan sensibilizadas a
un antigeno deierminado; provocendo una respuesta inmediata y vigorosa
cuande hay un nuevo episodio antigénico.

Los anticuerpes pueden ser de varias formas: aglutinaderes, hemolizantes,
etcy pero en el casc de la isoinmunizacidn debida a los antigenos Rh, se
caraterizan porque el antigenc finvolucrado perteneciente al eritrocito
fetal se haya ausente de los hematies de l1a madre; por lo tanto, si %os
eritrocitos fetales cruzan la placenta o, en el caso del recién nacido, en
el momento del parto pasa una pequefta porcidn de sangre del producto a la
madre, ésta producird en ambos casos anticuerpos contra dicho antigeno
"extrafic”.

Los anticuerpos Inmunoglobina G atraviesan la placenta y penetran a la
¢irculacibn fetal. Cuando dichos anticuerpos forman un complejo con los
antigenos eritrocitarios fetales, estas células serédn eliminadas de 1la
circulacién répidamente por efecto hemolitico, conduciendo a Jla anemia y a
la elevacitn de la carga de bitirrubina.

Actualmente es un hecho que durante el embaraze los eritrocitos fetales
pasan en menor proporcifn que en el momento del parto, Jlo que explica
por qué el problema se presenta en el siguiente embarazo y noc en el
primero.



ta incompatibilidad puede deberse a cualquiera de las miltiples
caracteristicas cenéticas sanguineas, pero los cases més frecuentes e
importantes de eritroblastosis se deben a los antigenos mas potentes, es
decir el Rh y los factores A, B, 0. En el caso del primero, sus
manifestaciones tienden a ser mds graves.

Toda esta problemética surge en primera instancia por la incompatibilidad
del factor Rh entre la madre Rh negative con producto Rh positive, esto se
desprende de la frecuencia del padecimiento dado que la mayoria de 1la
poblacién es Rh positivo; por ende, la probabilidad de que el padre sea Rh
positivo es muy grande y, como el Rh se transmite como caracter dominante
(segln las leyes de Mendel), el feto también tiene mucha probabilidad de
desarrollar la incompat ibilidad.

E1 padecimiento cuenta con caracteristicas sumamente 1interesantes y
comp lejas, por ello el Estudio Clinico en Proceso de Atencién de enfermerta
tiene como objetivo describir de manera sencilla el padecimiento conocido
como Enfermedad Hemolitica del Recién Nacido (antes Eritroblastosis); esto
a través del estudio clinico de un caso real para hacerlo mis objetivo y
aplicativo y tener, en consecuencia, una visitn mids amplia y concreta del
paciente desde el punto de vista fisiopatolégico.

Para el Proceso de Atencién de enfermeria, se selecciond el Hospital
General Zona Sur Xochimilco, que se especializa originalmente en Pediatria;
especificamente en el servicio de Neonatologia que cumple funciones de
unidad de cuidados intensivos.

E) contenido del trabajo ha sido dividido en tres capitulos:

EV primero comprende el marco tedrico partiendo de la anatomia y fisiologta
de la placenta, del feto y del recién nacido, con el propdsito de



comprender comparativamente el origen del padecimiento en cuestidn. También
se habla de la sangre con sus diversos procesns de formacion y la formacibn
y excrecién de bilirrubing por ser esencial para la comprensién de la
fisiopatologta. Para situar el padecimiento, se habla de la reaccidn
antigeno - anticuerpo; se explica la fisiopatologia; su eticlogta ¥y
frecuencia. E1 Gltimo bloque comprende el cuadro clinico, diagnfstico,
tratamiento y complicaciones, asi como el prondstico, esto se presenta como
un cuadro patolégico fiel a la literatura médica.

E1 capitulo dos se refiere a la Historia Clinica, que incluye aspectos de
identificacién, nivel y condiciones de vida, padecimiento actual,
exploracibn fisica, exémenes de laboratoric y el diagnéstico de enfermerta.
La informacion que se desprende de este capitulo marca todo. un sistema de
accion sobre un paciente y padecimientos reales, dando pauta al siguiente
capitulo.

E1 @1timo capitulo es lo referente al plan de atencién, donde se plantea la
problemdtica detectada, su razbn de ser y las acciones que enfermeria
realiza para solucionarlas y su por qué.

Por G1timo se dan las conclusiones que sefalan la respuesta del paciente al
tratamiento y a las acciones de enfermeria.

Espero que les agrade y les interese conocer este problema tan compiejo y
difici1 de entender, pero tan valioso para el hacer cotidianc.
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1. MARCO TEORICO
1.1 PLACENTA

1.1.1  ANATOMIA

La placenta es un brgano destinado al intercambio nutritivo del feto, desde
el momento en que Sse establece la circulacién wmbilical. Estd compuesta
por tres elementos anatdmicamente hablando:

a) Coribn
b) Amnios
c) Cordén Umbilical

Cada uno de estos elementos cumple funciones bdsicas de vida para el feto,
sin embargo, para ello se reguiere de un complejo sistema de comunicacién
materno - fetal.

La placenta de término tiene forma de disco, cuyo didmetro es de 20 cm X 3
cm de espesor; su peso corresponde al 25 y 30% de la superficie interna del
Gtero.

Coridn

EY coridn es la capa inicial a partir de Ja cual se inicia la formacién de
la placenta. Hacia el final del tercer mes, cuando el corion leve difiere
del frondose, 1a estructura de éste (1timo, sumada 3 1a decidua basal
subyacente, se convierte en placenta. Los tejidos de la placenta se pueden
enmarcar en fetales (vellocidades coriénicas) y maternos (decidua basal}.

(1) MONDRAGON C., H. Obstetricia BSsica [lustrada. p.63




La porcibn materna de 1a placenta es la parte de la decidua a la que se une
e’ coribn frondoso y guards relacibn intima con la corteza trofoblastica de
la cual no puede separarse mecdnicamente de los elementos fetales.

La decidus basa) se adelgaza cuando la capa compacta es invadida por
trofoblastos y las glandulas de la capa esponjosa so aplaman y comprimen
por el crecimiento del huevo.

Por 0Jtimo, el estrato compacto, que en 13 etapa inicial era exuberante,
desaparece por completo y es substituSdo por Ta capa de fibrina, en la cual
pueden observarse células deciduales modificadas y elementos trofobldsticos
en degenerac ion.

La porcién fetal de la placenta consiste en la placa coribnica de la cual
muchas vellosidades arborecentes sobresalen hacia el espacio intervelloso.
Muchas de estas vellosidades terminan en este espacio, donde reciben
nutricién de la sangre materna. Otras se extienden hacia la decidva y
actuan como vellosidades de fijacibn. {2)

Las vellosidades, algunas libres y otras fijadas al endometrio forman una
capa invertida sobre rada arterfa espiral. En e) desarrollo, 1tos vasos
fetales se ramifican de la placa corioalantoldea y constituyen las
estructuras circulatorias intravellosas. Los cotiledones, por lo anterior,
son estructuras huecas que difunden en forma intermitente la sangre
materna.

E1 nimero de cotiledones es de 10 grandes, 50 intermedios y 90 menores.
Estos (ltimos estdn en contacto con la sangre materna, pero no por la

refacibn directa de cotiledédn con arteria espiral endometrial,

La sangre llega al espacio intervelloso de Ja placenta humana per las

{2) TAYLOR, 5.T. Obstetricis de Beck. p.p. 51 - 52,



arterias espirales endometriales bajo 1a presion arterial de la madre, que
es mayor a la que existe en el espacio intervelleso.

Cada cotileddn es una estructura independiente y sSus vasos no muestran
anastomosis entre si, Cada uno es un compartimiento dividido por un
tabigue. 3

Las arterias espirales después de dividirse y vaciar su contenido en el
espacio intervelloso, sale por debajo de los cotiledones, por los orificios
venosos que 1legan 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. *

Amnios

En e} huevo, la cavidad amnibtica se presenta en forma de un pequeiio
espacio cerrado el citotrofoblasto y la porcion dorsal del disco
embrionario. Al continuar el desarrollo, el amnlos y el saco vitelino con
el disco embrionario quedan unidos al corién por el mesodermo. Poco después
se establece 1a circulacidn entre las vellosidades coridnicas y el embrién,
cesa el crecimiento del saco vitelino pero el amnios sigue creciendo y
rodea por completo al embrién.

Al finalizar el segundo mes, el espacio coridnico se llena posteriormente y
se une de manera laxa al mesodermo del coribn, con lo cual oblitera por
completo la cavidad celdémica. Al nacer, el amnios es una membrana delgada,
transparente y avascular que puede separarse fécilmente del coribn.

(3) TAYLOR S., £. Op. Cit. p.p. 52
. Esto se conoce como fistula arteria-venosa.
{&) .BENSON, C., R, Diagnéstico y Frataniento Gineco-obstétricos. p. B4,




Corddn Uwhilical

E1 pediculo de fijacion mescdérmico primitivo que incluye la alantoides
recibe un restc de Ya cavidad corporal extra embionaria y el pediculo del
saco vitelino cuando ¢) amnios en crecimiento oblitera la cavidad celdmica.
De maners simulténea, el amnios envuelve al pediculo de fijacidn alargado
que va a corwertirse en el cordbn umbilical.

Poster iormente las venas umbilicales se fusionan en un tronco que ascienden
por el ligamento falciforme o suspensorio del higado. Las dos arterias se
originan de las arterias falciformes hipogistricas en la pelvis fetal y
después de ascender por la pared abdominal 1legan al corddén en el ombligo.
Estos vasos cursan por el corddbn en espiral,

Al finalizar la gestacion, el cordén alcanza una longitud de 50 c¢cm y un
didmetro de 1 6 2 cm. La parte principal del corddn consiste en tejide
conectivo embrionario, mucoide y gelatina de Warton e incluye una vena y
dos arterias que al nacer cuenta con una capa de misculo circular que tiene
la capacidad de contraerse. (5)

Estas tres grandes estructuras de 1la placenta se relacionan a tal
proporcibn que se modifican integralmente e interactan ampliamente para
poder proporcionar los elementos necesarios para 13 vida y desarrollo de un
nuevo ser.

1.1.2 FISIOLOGIA

La placenta puede considerarse una membrana de dos capas que separan 1a
circulacion materna y fetal, a través de la cual pasan de un lado a otro
algunos componentes sin modificacibn y otros pasan modificindose. En 1la

(5) TYAYLOR S., E. Obstetriciam de Beck. p.p. 53 - 55,



placenta hay algunos elementos, fetales o maternos, que tienen la facultad
de preparar para la absorcibn algunos de los componentes sanguineos que de
otra manera no podrian atravesar la placenta. La placenta posee 1a
capac idad para almacenar los elementos que deben tenerse en reserva para
neces idades metab®d1icas posteriores.

La transferencia de inmunidad contra alqunas enfermedades es ejemplo de la
capacidad de la placenta humana (*) para que los cuerpos inmunizantes sean
cedidos de la madre al feto a través de las vellosidades coridnicas: sin
embargo, la placenta cubre funciones de respiracibn; metabolismo de
carbohidratos, grasas, asi como endocrinas.

Placenta y Respiracion

La placenta se considera un 6rgano que purifica la sangre placentaria, al
observarse que la sangre venosa tiene el doble de oxigeno que la sangre de
las arterias umbilicales, y que los niveles de biéxido de carbono es mayor
en las arterias gque en la vena umbilical.

En el humano el mecanismo de recambio ocurre de la siguiente manera: 1la
presion de 02 en la sangre fetal (de las arterias umbilicales) es de 15 mm
de mercurio. Por virtud del gradiente de'd5 mm de Hg., ocurre difusion de
este gas de la sangre materna a través de la barrera placentaria. Aunque
la diferencia de tensi6n del bibxico de carbono entre las dos sangres es
menor que la diferencia de tensibn de 02, tiene magnitud suficiente para
facilitar la difusién de €0, de la circulacidn fetal a la materna, pues la
constante de difusidn del €0, es mayor que la del oxigeno.

Aunque la superficie relativa de absorcién de las vellosidades placentarfas
es mayor que la de los alveolos del pulmén adulto, las caracteristicas de

(*) La placenta en el hosbre ¢s hesocorial, es decir presenta su porcién fetal ads gruesa, -
para una mayor selectividad de substancias sasterno-fetales.



la sangre fetal al <érmino de 13 gestacibn hacen pensar aue la respiracion
a cargo de la placenta es menos adecuada que por les pulmones.

Al nacer el fetc, Ta sangre posee una concentracién mucho mayor de
nemeglobina que 12 sangre malerna; sin embargo, la sangre fetal posee mayor
capacidad para capter el 02 en una proporcidn de 20.8 volimenes por 100, lo
que le otorga u~z saturacidn del £¢ a 60%. En el caso de la sangre
materna, tieng u~z capacidad de 02 de 15.4 volimenes por 100 y esté

6}

saturada en un Y51,

Placenta y Metaholismo del Nitrégeno

E1 plasma del feto posee 1.9 mg por 100 mt (42%) més de aminodcidos que 1a
sangre materna.

La sangre fetal posee mayor concentracion de wninoicidos de la madre, lo
que comprueha que los aminoacidos atraviesan la barrera placentaria y que
en la sangre del feto s¢ retienen en exceso.

E1 feto recibe Ta meyor parte de nitrbgeno en forms de aminodcidos que
pasan de la sangre materna a través de las vellosidades y se retienen en
exceso de la circulacion fetal., De los aminodcidos que recibe de esta
manera, el feto sintetiza gran parte de las proteinas que necesita. Las
moiéculas de globina y albimina pasan por los tejidos maternos o 1los
fetales. Los productos nitrogenados, cretinina, uréa y &cido Grice
atraviesan 1a placenta y 1llegan a 1la sangre materna del espacio
intervelloso. {

(6) TAYLOR S., E. Obstetricia... p.p. S& - 56,
(7} TAYLOR, Op. Cit. p.p. 56 - S6.
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Placenta_y el Metabolismo de Carbohldratos

Las concentraczionss slacentarias de carbohidratos vartan en 13s distintas
etapas de la gestaciéon. La concentracion placentaria de glucégeno es mayor
en los primeros meses, etapa en 1a cual actva substituyendo al higado como
reserva de carbohidratos. Después de que se han desarralladc los islotes
de Langerhans en el pincreas y el higado en el feto, la placenta disminuye
su glucdgeno amacenando y aumentando el glucbgeno hepdtico.

La concentracion de glucosa es mayor en la sangre materna que en la fetal;
sin embargo, ésta puede atravesar fécilmente Ta plecenta en ombas
direcciones. Por otro lado, 13 placenta tiene la facultad de convertir 1la
glucosa en fructosa.

En lo referente al feto, éste sintetiza sus propias protefnas, pero recibe
a través de la placenta proteinas integras como las inmunoglobulinas.

Placenta y Metabolismo de las Grasas

La concentracién de grasas en la placenta disminuye al avanzar Jla
gestacibn, pero al término disminuye hasta en un 50%. Existe mayor
concentracion de grasas, fosfolipides y colestercl del lado materno que en
el fetal de la placenta, 1o que hace pensar que el feto sintetiza grasas a
partir de carbohidrates y que los 1ipides maternos no atraviesan la
placenta.

Los 1'pidos de orfigen materno llegan al feto a través del espacio
intervelloso. La sintesis fetal de &ctdos grasos se inicia a partir de
acetato,

(8) CASITLLO D. Pediatrla Perinatal. p. 38.
(9) TAYLOR, Op. Cit. p.p. 58 - 59.



Placenta y Acidos Nucleicos

Los acidos desoxirr zonucleicos (DNA), de los que depende la transmision de
13 estructura genética de un individuo, son sintetizados por el embridn a
partir de precursores sencillos. Los dcidos ribonucleicos (RNA) también
son elaborados por lias células fetales.

Del RNA depende la s*-~tesis de proteinas y enzimas. E£1 DNA se transmite
por una c€luls a otrz oor mitosis. 0o

Placenta y Hormonas

La placenta, desde su fase inicial de trofoblasto, tiene una funcién
endocrina importante, ya que produce varias hormonas, ha saber:

A) Estrbgenos.- La fuente principal de estrégenos es s unidad
feto-placentara. E1 estrbgeno no se almacena, sino que se utiliza,
se inactiva o se elimina.

B8) Estriol.- La madre ingiere el colesterol o lo obtiene por el
matabolismo del 8cido acético que es transformado en pregnenclona por
la placenta y después pasa al higado fetal en donde se realiza el
proceso catabdlico.

C) Gonadotropina Corifnica.- La placenta secreta gonodotropina en los
comienzos del embarazo; la influencia hipofisiaria prolenga la vida
del cuerpo amarillo hasta que el bvulo se implanta y se forma
suficiente  tejido  trofoblastico ara asumir Tla  funcién
gonado-estimulante de la hipdfisis. (H?

(10) Ibides.
{1t1) WOMDRAGON C.,H. Op. (it. p.p. 66 - 69.
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1.2 FETO

1.2.1 GENERALIDADLS

E1 desarrollo y evolucidon que logre el Organc placentarioc va en razon
directa al feto y para el baneficio del mismo.

EY1 periode fetal estd comprendide entre el final del segqundo mes y el
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, 3 partir de este perfiodo aumenta unos © cm aproximadamente cada mes
hasta el nacimiento.

En 1o que se refiere al peso, al tercer mes se encuentra entre los 75 y 100
gr; al final del cuarto mes alcanza un peso de 250 gr, este peso se duplica
cada mes hasta el sexto en donde adquiere los 1000 gr y del séptimo mes
aumenta unos 750 gr hasta el nacimiento.

En condiciones normales, el feto a término alcanza un grado de
perfeccionamiento funcional de los diverso Grganos y sistemas que 1o
capacitan para la vida autbnoma extra-uterina.

Cuando estos pasos se 1levan a cabo normalmente, se habla de un feto maduro
y vital, es decir que ha alcanzado un grado méximo de perfeccionamiento
funcional del organismo; sin embargo, este equilibrio no se obtlene y se
altera 1a economia fetal.



1.2.2. CIRCULACION FETAL

En la época fetal, Jos pulmores no funcionan y el feto recibe la sangre
oxigenada de la placenta, por las venas umbilicales que pasan a través del
higado y se unen a 13 vena cava Inferior mediante el conducto venoso.

La cava desemboca en la auricula derecha, llevande una mezcla completa
compuesta por sangre oxigendda de placenta « sangre no oxigenada del feto.
La mayor parte de esta sangre pasa a través del agujero ovel permeable,
donde se encuentra con sangre venosa proveniente de los pulmones. Esta
mezcla va de Ta aurficula al ventriculo izquierdo y sale desde alli por la
aorta hacia la cabeza y las extremidades supericres; algo de sangre pasa
también al tronco y las extremidades inferiores por la aorta descendente.

La sange procedente de Ja cabeza y las extremidades superiores regresan
por la vena cava superior a la auricula derecha y sc dirige en su mayor
parte al ventriculo derecho; de donde es expulsada a la arteria pulmonar,
ésta Ja lleva por sus ramas a los pulmones a la auricula izquierda.

La mayor parte de la sangre de la arteria pulmonar pasa a través del
conducto arterioso hacia la aorta descendente y 1lega aht el tronco y
extremidades inferiores.

De alit, una parte vuelve a la auricula derecha por la vena cava inferior,

mientras que otra parte pasa a las arterias umbilicales y alcanza 1la
placenta para su oxigenacibn.

{12} GARCIA. Reaninacién del Reclén Wacide. p. 184,




1a.

1.2.3 CONDICIONES DE RECAMBIO FETO - MATERNO

Todo este proceso de intercambio feto-materno depende basicamente de las
siguientes condiciones placentar ias:

1.

2.

Magnitud de la superficie de recambio;
Presiones hidrostdticas que existen a uno y otro lado de la placenta,
dentro de los capilares, de las vellosidades y dentro de la cémara

intervellosa;

Presiones osmOticas existentes a uno y otro lado de la membrana
placentaria;

Flujos sanguineos placentario-fetal y placentario-materno.

Concentraciones respectivas de las diferentes substancias existentes
de uno y otro lado de la membrana.

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

la membrana placentaria:

1.

Bifusién Simple.- E€s el trinsito de substancias a través de una
membrana semipermeable en ambas direcciones y obedeciendo s6lo leyes
fisicoquimicas. Ejemplo es la difusidn simple de gases respiratorios
0, ¥ CO,.

Difusidn Facilitada.- Se cumpie a favor de un gradiente de presion y
concentracion. Ejemplo es la transferencia de la glucosa que se
presenta.

(13} CASTHLLO, DIAZ del. 0p. Cit. p.p. 36.
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3. Transporte Activo.- Se realiza con gasto de energia, pues se realiza
venciendo fuer2ss quimicas antagonistas. Ejemplo.  Transporte de
aminodcidos de ls madre al feto.

4. Plnocftosis.- Consiste en el pasaje de microgotas de plasma materno,
que se incorpcra al citoplasma y forman vacuolas intra-celulares que
se vierten 2n la circulacion fetal. Resulta ser ejemplo la
transmisidn de lipoproteinas de madre a feto.

5. Efraccién de la Barrera Placentoria.- Consiste en el paso de
bacterias, de eritrocitos fetales a la circulacibn materna {con la
consiguiente sensibilizacién de 13 madre a Tos antigenos
fetales).

'

1.2.4 HEMATOPOYESIS FETAL

Durante las primeras semanas del desarrcllo, la hematopoyesis se desarrolla
fuera del organismo a nivel de saco vitelino, higado y bazo; posteriormente
interviene o5 ganglios linfdticos y la médula Gsed, é&sta Gltima en
condiciones normales cumplird esta funcién en la vida extra-uterina. A
partir del quinto mes, se inicia la funcién organizada del higado y la
médula Osea.

Los elementos celulares primeros en apareter son 1os eritrocitos, o mejor
dicho sus precursores, ya que en su forma y aspecto son diferentes los
glébulos rojos del feto y los del adulto y se producen al principio en el
saco vitelino, luego en el higado y en la segunda mital del embarazo en la
médula dsea.

Al término del embarazo, e) nimero de glébulos rojos de la sangre fetal es

(16) HOUSSAY, A.8. Fisiologfa Husana. p.p. 849 - 850,
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de cinco millones por mn3 Yy, por tanto, superior al existente en la sangre
de los adultos. Esto es debido a la maysr necesidad en el aporte de
axigeno.

La sangre fetal - a diferencia de la del adulto - presenta un escaso
poder de coagulacibn ast como un escaso poder de produccibn de anticuerpos,
aunque pueden encontrarse ciertas substancias inmunizantes producidas por
el organismo materno.

{15) KELLER ¥, y WISCOIT. 3Iratado de Enfermedades de la Infancia. p. S86.




7.

1.3 RECIEN NACIDO

1.3.17  GERERALIDADES

E1 recién nacido represenia una etapa dnica en la que los cambios
fistolégicos y quimicos s presentan de manera extraordinariamente rdpida,
se supera la etapa fetzl de dependencia absoluta por una etana de
dependencia en menor proporcibn.

E) peso normal del recién nacido es de 3,200 a 3,500 gr con una talla enlre
los 48 a 52 cm, el perimetro cefdlico es de 33 a 35 cm. Estos.pardmetros
{establecidos para el recién nacido) se utilizan pora valorar su estado de
desarrollo y de manera indirecta su madurez.

E1 recién nacido se haya cubierto por ldnugo y vernix caseoso, que
desaparecen a medida que 21 pequefio es sometido al nuevo medic,

ta funcionalidad de la economia del recién nacido se magnifica 3l obtenerse
una circulaci6on diferente a la fetal, una composicion hematcldgica
modificada en volumen y caracteristicas de composicitn, etc.

Se presentan grandes cambics a nivel cardiopulmonar para permitir la
transicién del estado acudtico fetal al estado aéreo del recién nacidc.

£V 6rgano que efectGa el cambio de gases durante la vida fetal es la
placenta, que recibe un tercio del gasto cardiaco que en la vida
axtra-uterina es substitus$do por la funcibn cardiaca propiamente dicha. Al
nacer, €1 corazétn es mucho mds grande en relacibn con los pulmones y térax
del adulto, si consideramos que en el nacimiento ocurre un fuerte y
violento cambio de volumen, es 16gico comprender lo anterior. |

(1€} SALVAT M, ET, AL, [l Naciwienlo de un Nifio. p. 110
(17} AVELLA M., G. ET, AL. Consideraciones Acerca de! Desarrollo Humane. p. 189 - 190.




1.3.2 CIRCULACION NEONATAL

Después det nacimiento, la circulacion toma otras caracterfisticas. La
sangre proveniente de las veras cavas superior e inferior entra en la
auricula derecha y pasa al ventriculo derecho que la expulsard 3 través de
la arteria pulmonar y sus ramas hacia los puimones; desde aaui, después de
oxigenada, vuelve por las venas pulmonares a la auricula izquierda, pasa al
ventriculo izquierdo y es expulsado por éste a través de las romas de la
aorta hacia la cabeza, tronco y extremidades superiores. De la cabeza y
las extremidades superiores regresard por la vena cava superior a la
auricula derecha mientras que el tronco y extremidades inferiores 1o harin
per Ja vena cava inferior.

Al circuito que nace en el ventriculo derecho y termina en la auricula
izquierda se le 1lama "circuito pulmonar o menor". Al que nace en el
ventriculo izquierdo y termina en la auricula derecha se le 1lama “circuito
abrtico o mayor".

(18) HOUSSAY, Gp. Cit, p. 84,
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1.4, SANGRE

1.4.1.  GENERALIDADES
La sangre es el liguido rojo que circula por el cuerpo a través de los
vasos excepto los linf&ticos, es de consistencia viscesa, es decir, es més
denso y adhesivo que el aqua. E1 agua tiene una viscosidad de 1 y 1la
sangre de 4.5 a 5.5 por lo que fluye 4 } veces mds lentamente que el agua.
La sangre presenta caracteristicas como:
1. Temperatura de 37°C.
2. Un PH en el momento del nacimiento de 7.25

3. Concentraci6n de NaCl de 3.5%. (19

Estas caracteristicas proporcionan a la sangre funciones especificas que,
sin lugar a dudac, se integran para proporcionar los aportes para la vida.

En el caso del recidn nacido, la sangre 25 la base de casi toda actividad
metab61ica, anab&lica, enzimdtica, etc. y establece la armonia u homeostasis
corporal.

1.4.2. FUNCIONES DE LA SANGRE

Las funciones que cumple la sangre son:

a) Respiratoria: Transporta e) oxfigeno desde el puilmbn a los tejidos y
lleva de éstos al pulmén el exceso de anhidrido carbénico.

{19) GARCIA C., S. “Reanimacidn del Recién Nacido. p. 563.




b)

c}

d)

e}

f)

g)

h}
1)

3)

k}

(20)

20.

Nutritiva: Acarrea las substancias nutritivas absorbidas en el
intestino o producidas por el organismo para que sea empleado en la
funcién celular,

Excretoria: Arrastra los residuos del metabolismo celular hasta los
emuntor jos donde se e¢liminan.

Inmunitaria: Transporta Leucocitos, anticuerpos y substancias
protectoras.

De Correlacibn Humoral: tleva las secreciones nutritivas, hormonas,
etc. de un 6rganc a otro para regular sus funciones.

Equilibrio Acuoso: Porque el agua es absorbida o producida, pasa
continuamente de uno a otro de los tres compartimentos 1iquidos y luege
a los Organos de excrecibn. ‘

Regulacién Térmica: Por el calor especifico elevado del agua, los
liquidos almacenan mucho calor; la sangre por su rdpida circulacion
distribuye el calor y tiende a igualar la temperatura.

Regula la Presion Osmdtica: Por su concentracion de proteinas.
Regulacion del Equilibrio Acido-Bisico.
Regulacitn del Equilibrio I6nico: Diversos equilibrios del medio

interno son fundamentales para asegurar el funcionamiento normal de las
células.

Por su Yolumen Regula a la Presion Arterial. (20

HOUSSAY A., B. “Fisiclogfa Husana®. p.p. | -2
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1.4.3 COMPOSICIOR DE LA SANGRE

Microscopicamente 1a sangre se divide en dos partes: el plasma, 19quidos
que contienen substancias disueltas y los elementos fiqurados, que se
encuentran suspendidos en el plasma.

Plasma

E1 plasma es una fraccién liguida de la sangre que sirve como medio de
suspens i6n de los clementos figurados de 1a sangre.

E1 plasma contiene mucha mis agua que los erttrocitos, asi las tres cuartas
partes de las moléculas del plasma son electrolitos {sodio, calcio y cloro)
y en ellas el 75% estd constituido por clorurc de sodio. E1 sodio
comprende el.92% de las bases contenidas en el plasma, mientras que el
potasio es casi toda la base existente en @1 eritrocito humano.

Las proteinas del plasma cumplen un importante papel fisiologico. Cuando
su disminucién es acentuada (hipoproteinemta), produce uma deficiente
cicatrizacion de las heridas; ademds, el agua escapa faciimente de los
vasos y se acumula en el liquido intersticial.

Funciones del Plasma

Las principales funciones del plasma se debe 2 su contenido de proteinas y
entre las més importantes resaltan:

1. Papel Nutritivo: La rescalbimina en el vaso es utilizado en el



En

metabolismo proteico del organismo y en la formacidn de proteinas en el
plasma, la hemoglobina y los tejidos.

Presion Osmbtica: Tiende a retener agua en Jos capilares. E1 80% de
la presitn osmbtica se debe a la sercalbimina que, ademds de ser la mdés
abundante, desarrolla una presion osmotice de 2.5 veces mayor que Jlas
globulinas y fibrinégeno. Por eso se observa una salida facil de agua
y su acumulacion en el liquido intersticial (edema) cuando existe una
disminucién de la seroalbimina.

Coagulacién de la Sangre: Por la concentracion de fibrindgeno.

Viscosidad de la Sangre.

Estabilidad de 1a Suspensién: O sea la velocidad de sedimentacién que
depende del fibrinbgeno.

Equilibrio Acido-Base: £s un medio alcalino donde las proteinas actlan
como &cidos débiles.
1.4.4 ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE

la préctica clinica, la clasificacion mds comin de los elementos

figurados de la sangre es la siguiente:

1.

2.

(21}

Eritrocitos

Leucocitos

a) Leucocitos Granulados (Granulocitos)

HOUSSAY, Op. Cit. p.p. 7 -9



23.

- Neutr&filos
- Eosin6f los
- Basofilos

b) Leucocitos Agranulados {Agranulocitos)
- Linfocitos
- Monocitos

(22)
3. Plaquetas y Trombocitos
A continuaci6n se enmarcan algunas caracteristicas de 1a férmuls blanca,
que en este trebajo es ajeno, pero gque no puede omitirse al ser un elemento
del todo.
En lo que respecta o los eritrocitos, se ampliard posteriormente su
constitucitn, formacion y funcion.
Leucocitos
Los leucocitos, a diferencia de los eritrocitos, contienen un nGcleo, pero
no tienen hemoglobina y son menos numerosos.
Granulocitos

a) Neutr6filos: Constituyen cerca de un 65% del total de leucocitos. Se

originan en 1a médula oOsea, y contienen fuertes enzimas en sus

grénulos.

b} Eosin6filos: Forman cerca del 3% del total de leucocitos y aumentan

(22) TORTORA - ANAGNOSTAKOS. "Principios de Anatoafa y Fisiologia”. p.p. 348,




c)

a)

b)

2.

durante 13s reacciones alérgicas.

Bas6filos: Constituyen menos del 1% del total de Ieucocno‘s, su
funcibn es aln desconocida.

Agranulocitos

Linfocitcs: Constituyen un 20% de los leucocites. Se originan en el
tejido linfolde y médula 6sea. Secretan anticuerpns, por ende, son
esenciales en el sistema inmunitario. ’

Monocitos: Pueden entrar o salir facilmente de la circulacion y son
capaces de ingerir vorazmente bacterias. Participa en el sistema
inmunitario. Representa de un 4 a 9% del total de la formula
blanca.

Eritrocitos

Los glébulos rojos o eritrocitos danm color caracteristico a la sangre y
cumplen funciones de: transporte de oxigeno y bidxido de carbono;
constituyen la regulacion del equilibrio dcido-base. Su pigmento colcrante

da lugar a los pigmentos biliares.

Morfologla

E1 gl6bulo rojo es una célula anucleada, cuya funcién esenclial ~graclas a

1a hemoglobina~ es l1a de transportar el oxigeno a los tejidos.

{23) KAPIT y ELSON. “Anatosia Crosodinimica“. p. 48.
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De frente, el glébulo rojo se presenta en la forma de un disco redondeado,
ligeramente alargado; de perfil, tiene la forma de una lenta bicéncava. Su
didmetro varia entre 7.2 y 7.9 micras; su grosor es de 2 micras 2~ la
periferia y de 1 micra en el centro. La relacidn superficie/volumen es una
constante, cuyss variaciones perturbarian 13 circulacién celular, (241

La forma bictncava representia ventajas al proporcionar un mixim>  de
superficie para una masa dada, lo que fscilita el intercambio gacecso,
ademds de ser menor el grosor en el centro que en la periferia.

Los eritrocitos se forman en la médula ¢sea cuando se dinicia la vida
extra-uterina; pierden su nGcleo; pasan al torrente sangui-ea  y
posteriormente son atrapados par el bazo y destruidas. £1 eritrccito
circulante es un saco de hemoglobina recubierio de membrana, con gran
afinidad por el oxigeny. Los eritrocitos tomen el oxigeno de los pulmores
y lo liLkeran en los capilares nacia las células.

Son los principales transportadores de oxigeno en el cuerpe; sin embargo,
nunca abandonan al torrente sangufineo, salvo cuando son destruidos zor el
bazo.

E1 proceso de elaboracion de eritrocitos es tudo un proceso de interaccion
y funcionalidad, siempre con el objeto de mantener la nutricidn celu’:r y,
por ende, del organismo. A continuacién marcamos algunos aspectos de este
proceso Mamado Hemopoyesis.

(24) HCRMAN H. y CIER. "Iratado de Fisiologfa'. p.p. 79-80.
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1.4.5 HEMOPOYESIS

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

a) Formacion de eritrocitos

b) Formacién de granulocitos

¢) Formacibn de plaguetas

d) Destruccién de gldbulos rojos

Su capacidad eritropoyética es grande y puede producir varfas veces su peso
en eritrocitos en dos semanas. E$ roja en la infancia; sin embargo, en la
pubertad se transforma en amarilla y se hace menos activa.

£n la médula 6Gsea hematopoyética (médula roja), los eritrocitos o
eritrocitoblastos estén mezclados con los granulocites en formacida.

E1 islote eritroblastico esta censtituido por una o dos célultas reticulares
centrales, rodeadss por una corona de eritroblastos. ET1 citoplasma de la
célula reticular envia seudbpodos muy lejos, de tal manera que los
eritroblastos estdn en contacto con una expansion de la céluls reticular.

La célula reticular descmpeda un papel active en la fagocitosis y
destruccion de los eritrocitos que han 1legado al término de su vida (110
dias aproximadamente). La médula Osea es el primer 6rganc responsable de
la eritrolisis.

{25) OREYFUS, B. MLa Sangre. p. 14



1.4.6 ERITROPOYESIS

La eritropoyesis es la secuencia de eventos fisiologicos por los cuales se
da Yugar a la formacidn ze los eritrocitos.

Este proceso se inicia @n 13 mbdula 65ea donde estén los ERIJTROBLASTOS,
precursores nucleados de los eritrocitos Tlamados también NORMOBLASTOS,
para indicar que sor elemantas de la eritropoyesis normal.

Las etapas intermrdiss que conducen a la formacidn del eritrocito estén
const ituidas por: HEMCCITOBLASTO se transforma en un ROBOBLASTO y luego en
un PRORRUBROCITO, cé&lula gque inicis la sintesis de hemoglobina. Durante la
subsiguiente etapa, el nicleo se trae, se sintetiza més hemoglobina y la
célula se transforna on RUBROCITG.  Después el citoplasms se llena de mis
hemoglehing y el nicles comienza 3 desintegrarse y a sufrir absorcitn;
ahora 1a c#lula 25 un NORMOBLASTO. Duraste 1o absorcitn del niclen, el
raticulo cndopifemicn ~astante en el citoplasie pucde gbservarse como red y
por ello se 1lama RETICULOCITO. Una ver que el reticulucito ha side
absorbido, el reticuls se trensforma en un ERITROCITO MADURO. Este
gl6bule rajo tiene hemoglabina, pero no cuenta con ndic leo. (26)

Sistemdt jcamente los fendmenos de maduracidn de las células de la serie
roja son;

1. Progresiva reduccién de las dimensiones celulares,

2. Pérdida de la basofilla Iniclal por disminucibn del RNA y con 1a
simultdnea acidofilia por acumulacitn de pigmentos hemoglobinicos.

3. Pérdida del nicleo celular,

4. Ausencia de granulacién en el citoplasma en estadlos madurativos. {27

(26) SamPL. Bp. €it. p. 1090.
(27) ms10En. "o, 1073,
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Este tan complejo sfistema se haya controlado por fenémenos fisiolégicos
tales como:

1. Tensisén de Oxigeno. La disminucién de la tensidn de oxigeno estimula
la eritropoyesis, mientras que el exceso resulta ser wuna accibn
inhibitoria.

2. Eritropoyetina. Es un compuesto proteico, cuyo nivel hemdtico es
inversamente proporcional al contenido en oxigeno en la sangre y, por
lo tanto, a su tensisn parcial a nivel de los tejidos. La
eritropoyetina act(a en la médula Osea, es la responsable de 1la
diferenciacion de la c&iula en proeritroblasto, estimulando a la
multiplicacion de los eritroblastos con saltes de mitosis.

3. Hierro. La hem y la globina lo contienen en cantidades considerables,
de ahi que su dé&ficit produce la disminucién en el aporte de oxigeno de
los tejidos y células , lo que implica la activacién de los factores de
estimulacion.

1.4.7  HEMOGLOBINOGENESIS

La hemoglobina cromoproteina que confiere a 1los hematies y a los
eritrocitos el tipico color rojo comienza a ser sintetizada a nivel de
los eritroblastos aunque algunas pequeflas cantidades se encuentran en el
eritroblasto basdfile. Estd constitufda por un componente protefco, Ja
globina sintetizada como todas las proteinas a nivel de los ribosomas
citoplasméticos, y por un grupo prostético, el hem que contiene cuatro
grupos heminicos es decir, cuatro grupos porfirinicos (protoporfirina IX)
ligados cada uno a un &tomo de hierro bivalente (protoferrohem}. La
biosintesis porfirinica parece tener lugar con un Yigerc retraso respecto a

(28) wHOUSSAY, Op, Cit. p.p. 36-37
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1a parte proteica y la zona probable de sintesis corresponde a Jlas
mitocondrias.

EY hierro que debe penetrar en los eritroblastos para ser incorporado a3 la
protoporfirina es cedido directamente de la  transferrina para 1o cual
existen receptores en la membrana celular.

La unién de la globina con la protoporfirina y con ¢l hierro tiene lugar a
nivel de las formaciones ribosémicas.

1.4.8 FORMACION Y EXCRECION DE BILIRRUBINA

Continuamente se destruyen eritrocitos al cumplir dstos la vide media
asignads; sin embargo, este procese que en clrecunstancias ncemales
correspondn & un evento de fragmeatacibn y wo de hem6lisis es la causa de
un 75% de la produccion de bilirrubina en el neonato. Considerando ue la
destruccion de eritrocitos respondiera a ! hemdlisis, el proceso sigue
siendo el mismo con la consideracidn de quv el factor precipitante es otro.

Aclarado lo antericr, tenemos que los eritrocitos envejecidos son
eliminados de la ctrcielacién y destruidos en el sistema reticulo endoselial
(higado, bazo y médula o6sea), donde la hemoglebina es catabolizzda y
convertida en bilirrubina. E1 fenbmeno general de secuestr: de
eritrocitos, catabolia del hem en bilirrubina y 1iberacidn 2 la
circulacibn, se sucede en apenas una hora.

La formacién de bilirrubina a partir del hem entrafia un fendmeno oxidstivo
en el que el puente alfa-meteno se abre, formdndose mondxide de carbonz con
participacion del citocromo P-450 y la oxigenasa del hem, 1Tamado
verdohemoglobina.

(29) SARPE, Op. Cit. p. 1081,
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La cataboifa de un mol de hem produce otro de CO,, equivalente también a un
mol de birirrubina, de manera gue el estimar la produccion de CO2 puede
servir para medir e) recambio del hem y la produccién de bilirrubina en el
neonata.

El producto de transformacidn de la hem es la biliverdina, la cual se
reduce por accién de la enzima biliverdina reductasa y origina Jla
bitirrubina indirecta.

Cuando la bilirrubina indirecta es eliminada del sistema reticuloendotelial
hacia la circulacidn, se transporta en el plasma ligada a la albimina. La
depuraci6n del plasma en el higado ocurre en un perfode aproximado de 18
minutos. (30) Una vez que la bilirrubina Indirecta llega al sinusoide
hepético unida a la alblmina, se separa de la segunda y atraviesa la
membrana del hepatocito, por medic de un transportador de membrana, al
arribar al citoplasma se une de inmediato a un receptor de protefnas que es
el Y yZ, lo que impide que vuelva a escapar por la membrana. Ya en el
citoplasma es transportada al reticulo endoplasmdtico donde se conjuga y se
transforma en bilirrubina directa, la cual es excretada con el gradiente de
concentracidn hacia el conductilio biliar.

Una vez en el tubo digestivo, una parte sufre reduccibn a compuestos menos
coloreados a causa de la accidén de enzimas liberadas por las bacterias
intestinales, formando urobilinbgeno; otra parte sufre desconjugacién
transformindose en bilirrubina indirecta, que a su vez es reabsorbida,
completando la circulacién enterohepética. 3

Después de exponer lo anterior, se entiende que cada unc de los elementos
de la hemoglobina tiene un destino diferente, As% tenemos que el hierro es
casi completamente reutilizado cuando hay disociacidn en el reticulo. La
porcién globina se metaboliza en sus amincicidos. La particula hem es.

(30) ARELLAWO P., W, “Manual de Enfer Pedibtrica®. p. 130,
(31) SMAFFER J., A. y AVERY K,, €. “nfermedades del Recién Macido". p. 560.
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degradada hasta la biliverdina que dars origen a la bilirrubina en su
momento.

Se desprende que la bilirrubina indirecta es soluble o fécilmente
transportable a nivel de Sistema Nervioso Central, dada su facultad de
combinarse con los lipidos. Mientras que la bilirrubina directa es
fécilmente excretable,

Este proceso, como se mencionaba inicialmente, es promovido en algunas
ocasiongs por una accidn reaccién antigéno-anticuerpo, favorecido por
efecto de incompatibilidad al grupo sarqguinec o Ssu Rh.

1.5 REACCION ANTIGENO - ANTICUERPQ

Dentro del organismo existen establecidos sistemas de proteccién para el
mismo; una de esas formas es la de la reaccion antfigeno-anticuerpo.

Los antigenos son células o estructuras moleculares que poseen grupos
determinantes capaces de estimular Jla elaboracitn de anticuerpos
especificos para combinarse con los reactivos de la molécula extrafia.

Los grupos determinantes de 10s antigenos pueden ser tantas como posibles
variaciones tiene Ja estructura quimica, pero el sitio de reaccibn suele
ser extraordinariamente pequedo, con la intervencién de 7 aminodcidos de la
molécula del anticuerpo.

Ahora, el otro elemento de la reaccion es el anticuerpo. £1 anticuerpo son
proteinas gamma, a las que se les denomina también Jomunoglobulinas y se
forman como respuesta especifica a la introduccidén de una sustancia extradla
{ant igeno}. (34

(32) IBIOEN. p. S61.
(33) WESLEY, A. ‘*Principios de Inmumologta CHimica®. p. 22.

(36) FERWANDEZ, A. y CRUZ, C. “Fisiopatologfs Blsica General®. p. S65.
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La  conjuncion del antigeno con el anticuerpo se expresa de diversas
maneras, tantas como variada es la composicién de) antigeno; sin embargo,
el mecanismc de esta reaccidn ocurre de la siguiente manera:

Después del primer contacto con un antigeno, el organismo responde con una
"RESPUESTA PRIMARIA® de anticuerpos de baja Intensidad y duracion corta,
sintetizando anticuerpos de la clase de [NMUNOGLOBUL INAS M.

En el o los siguientes contactos con el mismo antigeno, se produce la
"RESPUESTA SECUNDARIA" de mayor intensidad, sintetizdndose anticuerpos del
Ig G. Esta respuesta se atribuye a la Memoria Inmunoldgica.

A través de lo anterior, se establece que existe una amplia 'parlicipacibn
de las inmunoglobulinas, para producir la reaccién ATG-ATC.

1.5.1  INMUNOGLOBUL INAS

Las inmunoglobulinas integran un conjunto de proteinas que presenta como
moléculas efectoras del segmento humoral, Estas proteinas comparten
muchas similitudes antigénicas, estructurales y bioiogicas, pero también es
cierto que existen grandes diferencias en cuanto a su composicién primaria,
lo que les da una actividad biol6gica muy especifica.

Las inmunoglobulinas no se limitan a ser moléculas capaces de combinarse
con los antigenos, a manera de "llave y cerradura", se trata de proteinas

muy compiejas.

En el hombre se conocen 5 tipos diferentes de inmunogiobulinas: Ig G, Ig
A, 1g M, lg D, Ig E.

(35} WESLEY, J.A. Op. Cit. p.p. 99-101
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Para el conténido de este trabajo s6lo compete e) estudio de la lg G y la
Ig M, que  sOn ias  participantes directas en IE] reaccidn
antigeno-ant icuerpo.

Inmunoglobulina G

Los anticuerpos frente a anticuerpos de precipitacibn o hemoaglutininas y
hemolisinas incompletas, figuran entre las clases de anticuerpos que se
encuentran en las inmunoglobulinas G.

Son de estructura bivalente, lo que mplica le fijacién de dos moléculas de
antigeno al mismo tiempo {lo que potencializa la reaccibn ATG-ATC).

Se transporta de fanera activa a través de la placenta y representa un
importarte papel en la defensa del recién nacido contra la infeccion.

Su sintesis activa, se realiza en las células plasmdticas de 1as porciones
meduiares de Jos ganglios Tinfatices y en la pulpa del bazo; parece dotada
de un efecto regulador sobre la sintesis de la Ig M.

Son las mds abundantes y su concentracién 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).

Irmunoglubulina M
Es la primera en aparecer tras el estimulo antigénico primario. Actfa como

un poderoso activador del sistema de COMPLEMENTO, que consiste en un
sistema de proteinas del suero que mediante una serie de interacciones en

(36) WESLEY, J.A. 0p, Cit., p.p. 92-93,
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cascada sirve para ampiificar los efectos de una reaccitn
antigeno-ant icuerpo, sobre todo en reacciones de tipo serolégico.

Su sintesis es en la pulpa roja esplénica y en torno a los centros
germinales y cordones medulares de los ganglios linfaticos.

1.6 GRUPOS SANGUINEGS Y RH.

La existencia en los gl6bules rojos de substancias que se comportan como
antigenos y que en reacciones especiales asi se manifiestan ha permitide
clasificar 1a sangre en grupos sanguineos.

En un sentido estricto, los grupos sanguineos son caracteres transmitides
segln las leyes hereditarias que se identifican por medic de reacciones
serologicas; sin embargo, esta aseveracion quedarfa incompleta si no
dijéramos que existen tantas posibilidades de antigenos en los eritrocitos
como tan abundantes sus combinaciones.

Actualmente se han reconocido 4 grupos sanguineos, considerando las
particularidades serolégicas y genéticas de los seroantigenos y son: A, B,
AB y 0. Se ha determinado la presencia de un factor que distingue a un
mismo grupo y es el Rh.

La relacidn de diferenciacién que de estos grupos se puede hacer es en base
a la presencia de la substancia H, que otorga una reaccion especifica; as
tenemos que el grupo A en un individuo indica la existencia de un antigeno
en los eritrocitos y posee un antigeno que reacciona con los hematies que
1levan el antigeno A o B. En las personas del grupo O carecen de los
antigenos A y B, pero en el suero poseen anticuerpos contra dichos
antigenos. Lo opuesto ocurre en las personas AB que tienen lgs antigenos A

{37) BELLANTI, A.J, “Imsynologla Ii". p.p. 103
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y B en cada eritrocite, pero carecen de anticuerpos A y B en el suero.

Todo o asterior expresa que existe un antigeno en los ‘rdividues, pero no
su anticuerpo en el mismo (Regla de Landsteiner), porque de lo contrario se
presentaria hemoagtut inacién.

En el afioc de 1940, tandsteiner y \'iener demostraron gque en la sangre,
precisamente en los hematies de ciertos individuos perterecientes al mismo
grupo, la existencia de una substancia con funcién antigénica, la cual
introducida en la circulacién de un individuo que no la posea, provoca la
formacibn de anticuerpos, esta substancia originalmente determinada en al
macacus rhesus, se determing Rin.

En la actualidad el factor Rh estd integrado paor 6 antigenos fundamentales,
indicados por simbolos especificos considerando la nomenclatura americana
{Rh 0) o la inglesa (Rh o D). La importancia de estos antigenos radica en
la capacidad de producir isoinmunizacibn, es decir para dar lugar a la
formacibn de anticuerpos especificos.

EV descubrimiento de los antigenos del Rh es de gran importancia para la
obstetricia y para Ja pediatria, al determinarse o prevenirse cuadros
patolbégicos que comprometan al binomio. (39

Et factor Rh se transmite, segin las leyes de lendel, como caracter
dominante, por ello siempre se considera antes de la fecundacién el grupo y
factor de la pareja.

(38) BARRET 1., J. “Ineunclogla”, p. 311,
{39) SARPE, Op. Cit. p. 1050-1053,
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1.7 FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologis, basada en exploraciones post-moriem er groductos con
eritroblastosis fetal nor incompatibilidad hacia el factor R-, muestra que
los hallazgos anat4~icos son, en general, la consecuenc‘a de diversos
procesos patoldogicos como hemdlisis prolongada, degeneraciér de hemattes,
hiperbilirrubinemis e insuficiencia hepdtica y placentaria.

E1 fracaso del feto o del recién nacido en su momento pare compensar la
continda destruccidn de hematies, la anemia creciente, la hipoaibuminefa y
el fallo cardiaco constituyen las causas del edema placentario.

Higado

En estado normal es el 6rgano principal de la hematopoyesis en la época
transcurrida entre la sexta semana y la mitad de la vida fetal. Desples,
la médula Osea se convierte en el més importante y permanente brgano
hemopoyét ico, disminuyendo la actividad hepdtica hasta su completo cese al
nacimiento.

Ltas alteraciones mis sobresalientes som:

~ Destruccitn eritrocitaria antenatal conduce a una aceleracitn de 1la
eritropoyesis hepdtica. 51 las necesidas son excesivas y se sobrepasa
la actividad compensatoria del higado y de la médula bsea, se activan
otros factores de formacibfn de hematies.

- Hepatomegalia por el aumento de la eritropoyesis, congestién pasiva y
edema.



3.

Cavidad Pleural y Pulmones

- Hidrotbrax.

- Hipoplasia pulmonar.

- Petequieas en pleura parietal y visceral.
- Hematies inmaduros en vasos sanguineos.

Aparatg Urinarig

- Hemorragia parenquimatosa en las papilas y tejido graso pé&lvico.
- Engrosamiento de la membrana basal del glomérulo.
- Actmulo de pigmento biliar en el epitelio tubular de 1la nefrona

Pincreas

- Focos de eritropoyests cxtfamedu]ar en el tejido intersticial.

- Hipertrofia de los 1slotes de langherhans.

- Aumento de la insulina, sin sintomas de hiperinsulinismo (por
destruccibn de la insulina debida a la accién de glucagén reducido por
1a hemolisis). (40

Tracto Gastrointestinal

~ Liquido ascitico amariliento intraperitonesl.
- Atrofia de las placas de Peyer del intestino.

(A0) FRIEOWAN C, Op. Cit. p. 49-53.
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Ganglios Linfétices

- Hipoplasia generalizada del tejido linfeoide.

- Disminucién de los foliculos primarios.

Nimero variable de macréfagos que contienen restos eritrocitarios y
grénulos de hemosiderina.

Cerebro

- Reduccién de) cerebro a masa emis6lida.

- La bilirrubina no conjugada interfiere en la fosforilizacibn oxidativa y
perturba el metabolismo energético del tejido cerebral.

- E1 transporte de bilirrubina a través de la pared vascular y de la
membrana celular estd influenciado no s6lo por el nivel de alblmina,
sino por Ja presenciz en la sangre de substancias de actividad
competitiva con J1a bilirrubina en cuanto a su fijacibn con la
seroalbfmina.

- Las substancias como 4cidos grasos, hematina, salicilatos y
sulfonamidas, desplazan la bilirrubina de la alblmina con difusién de
aquélla en los tejidos. un

Corazbn
- Acumulacién de liquido celular en el saco pericérdico.

- Dilatacién e hipertrofia de aurficula y ventriculo derecho.
- Presencia de eritrocitos inmaduras en vasos miocardicos.

{41) IBIDEW. p.42-43.
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Médula Osea

La médula 6sea participa en la hiperplasia eritroide propia de Jla
enfermedad hemolitica.

Consecuentemente a la hiperplasia de 12 serte roja, la relactén entre
células mieloides y eritroides pasa de cifra normal 5:1 al valor de
1:2.

Predominio de 1as formas mds inmaduras celulares por carencia de
factores para la sintesis de hematies.

Al aumento de la demanda de eritrocitos corresponde una gran cantidad de
células mesenquimatosas indiferenciadas; son activadas en sentido
eritropoyético y aumenta el nGmero de hematies inmaduros.

Inadecuado desarrollo del sistema reticuloendcteiial con la conslguiente
dificultad para destruir los hematies fetales tapizados de anticuerpos
maternos.

Hipoplasia del timo.

Marcada reduccidn de los linfocitos en corteza y médula.

Los corpGsculos de Hassal estdn repletos de restos necrbticos y nlcleos
picndticos.

Focos de hemopoyesis en zonas subcapsulares.
Se presentan células inmaduras de ta serie roja en diversos estados de
maduracibn.

Diseminacién de células fmmaduras en sinusoides alrededor de las venas
centrales y en los espacios porta.

Zonas necrbticas diseminas por coagulacidn del parenquima hepdtico.
Pigmento férrico en el citoplasma de las células parenquimatosas (en su
periferia) y acumulacion de pigmentos biliares.

(42)

(42) IBIDEM. p.p. %0-42.
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E1 bazo es uno de los mds importantes focos de destruccién de los hematies
fetales recubiertos por anticuerpos maternos.

- Esplenomegalia, por hiperplasia de células reticulo-endoteliales,
actmulo de sangre en cordones esplénicos, sinusoides y la hemopoyesis
extramedular (4 a 5 veces su tamafio}.

- Actmylo de células immaduras de la serie roja.

- Diseminacidn de cé&lulas inmaduras en los sinuscides, en las venas
centrales y espacio porta.

- Agrandamiento de cordones esplénicos con acOmulo de células
eritropoyéticas y macréfagos.

- Arterias centrales desnudas o rodeadas por linfocitos (hiperplasia de
tejido linfoide).

- Aumento de la secrecitn de cortisona.(“)

Placenta

-~ Aumento de 1las células rojas nucleadas en los capilares de las
vellosidades.

- Placenta agrandada con cotiledones friables y p&1idos.

- Las membranas fetales se hallan tefifdas de color amarillo o verde y el
corddn es gruesc y edematoso.

- Las vellosidades son edematosas y repletas de hematles inmaduros.

-~ En el estroma se encuentra una infiltracion con hipertrofia e
hiperplasia.

- Las arteriolas traveculares pueden mostrar un estrechamiento de su Tuz
con proliferacién endotelial y engrosamiento de las membranas basales.

(43) FRIEDWAN C. '"Iamunizacién Rh y Eritreblastosis Fetal™. p. 33 y SS.
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- Agrandamiento placentario por el aclmulo de 1iquida debido a
insuficiencia cardiaca del feto.

- Hipoalbuminemia y pasoe de 1liquido del espacio intravascular al
extravascular.

- Penetracibn de hematies fetales a la circulaci6n materna por defecto
anat6mico de la barrera feto-materna.

- Depbdsito de suero Anti-Rh en la membrana basal originando reaccion
atg-atc.

Hemblisis

Dentro de los cambios anatomopatolégicos que se presentan a nivel de Ta
formula roja, tenemos el efecto de hem&lisis; es decir, la destruccion de
los globules rojos por incompatibilidad de la sangre materna y el feto, sea
por su grupo o factor Rh.

Los eventos se presentan de la siguiente manera:

- Lla mezcla de dos sangres puede producir la isoaglutinacién y puede ser
ocasionada por el aglutindgeno como el Rh, que se localiza en 105
hematies.

- EY aglutindgeno Rh transmitido por las Leyes de Mendel actla como un
factor dominante. Durante la vida intrauterina, los hematies fetales Rh
act@lan como antigeno en la madre elaborando aglutininas anti-Rh {que
aumentan a la medida que progresa la gestacidn).

- Estas aglutininas maternas pasan a través de la placenta y determinan la
aglutinacidn y 1ists de hematies fetales, lo que origina ictericta por
hemo1isis. (49!

(4¢) IBIDER, p.p. 53-50.
(45) DIAZ DEL CASTILLO, €. “Pediatrias Perinatal™. p. 322-22.
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- Los anticuerpos antieritrocitarios formados por el feto pertenecen a la
clase de inmunoglobulinas (lg G e Ig M).

- Las 1g G atraviesan 1a placenta y potencializan la reaccion fetal en el
sentido hemo1isis.

- Los anticuerpos se fijan sobre los antigenos eritrocitarios de
especificidad correspondiente; los hematies que sor asi sensibilizados
son ripidamente destruidos en el reticulo endotelial.

- E1 mecanismo inmunogénico ocurre de la siguiente manera:

En el primer embarazo, si el producte es positivo, hay paso de
eritrocitos fetales a la circulacién materna (Rh-) en el
alumbramiento y queda como una memoria inmunolégica. Al siguiente
embarazo, la madre responde al estimulo antigénico con la produccién
de anticuerpos anti-Rh.

Los eritrocitos en la circulacion materna son fagocitados por
macréfagos que dan origen a fagocitos de primer orden que cuentan con
la informacién del. amtigeno y originan c¢&lulas plasmiticas
productoras de anticuerpos anti-Rh, que son inmunoglobulinas M y G y
se presenta la consecuente hemdlisis.

(46) DIAZ DEL CASTILLO, E. Qp, Cit, p. 334,
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1.8 ETIQLOGIA DE LA ENFERMEDAD HEMOLITICA DEL RECIEN NACIDO

E1 término de "enfermedad hemolitica del recién nacide” ha ido
subst ituyendo paulatinamente el antiguo nombre de "eritroblastosis fetal"
debido a dos razones: en primer lugar, porque se encuentra un exceso de
eritrocitos nucleados circulantes en estados diversos y, en segundo lugar,
porque la eritroblastosis es un signo de la enfermedad.

Hoy por hoy, la enfermedad hemolitica del recién nacido se entiende
onicamente como un proceso patolégico que se caracteriza por la hemdlisis
de los eritrocitos fetales o de) recién nacido por un efecto inmunolégico.

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

- Transferencia pasiva de anticuerpos hemolfticos desde la circulacitn
materia a la del feto.

- Alteracién de las miltiples caracteristicas genéticas sanguineas,
principalmente de antigencs potenciales como el Rh.

~ Anticuerpos resultantes de la inmunizacién materna frente al subgrupo D.

- Inmunizacién por el paso -en embarazos anteriores- del antigeno, con la
consecuente produccibn de anticuerpos. {

(47) SHAFFER, Op. Cit. p. 507.
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1.9 FRECUENCIA

Después de la ictericia neonatal, la causa més importante de ictericia en
el recién nacido es la enfermedad hemolitica del recién nacido producida
por incompatibilidad del factor Rh. Aproximadamente el 15% de todos los
caucdsicos son Rh negativos y el 85%, Rh positivo. Por consiguiente, 4 de
cada 5 matrimonios de mujeres Rh negativas se efectGa con hombres Rh
positivos,

De lo anterior obtenemos que de todos los embarazos en que se establezca
esta relacibn s6lo el 1% presenta el problema; esto se atribuye a
diferencias en la potencia inmunitaria de la madre con el estimulo
antigénico y en la intensidad de este estimulo, considerando la cantidad de
hematies fetales que pasan a 1a circulacién materna.

(48) IBIDEM. p. 586.
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1.0  CUADRO CLINICO

- lIctericia de tegumentos.

- Esplenomegalia

- Hepatomegalia

- Anemia

- Hiperbilirrubinemia

- Anazarca

- Insuficiencia respirateria
- Hidrops fetalis

- Contracciones musculares

Existe una triada que se identifica en la enfermedad y estd integrada por:
Hidrops fetalis.- Mayor peso al normal, anazarca, acentuada distensién
tordxica y abdominal, debido al derrame pleural y visceromegalia. Hipotonia
generalizada. Piel pdlida y violicea por 1a gran anemia.

Anemia "congénita" y el cuadro de ictericia progresiva son dos fases del

padecimiento y se caracteriza por una palidez con baja hemoglobina y
eritrocitos con ictericia moderada a severa.

{43) (INSS - UNAR "Problesas slis Frecuentss an Pediatris Perinatal®. p.p. 329-331.
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1.11  DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO, COMPLICACIONES Y PROMOSTICO
" Madre

Historfia Clinica
Haciendo hincapié en Jos antecedentes de productos anteriores con
jctericia inexplicable, anemia o muerte fetal.

And1isis espectroforético del liquido amni6tico.

En el caso de la mujer embarazada, este estudio permite la determinacién
de anticuerpos existentes para determinar a través de una escala
espectrométrica st el feto estd afectado o no.

Prueba de Coombs.
Esta reaccion se utiliza en el descubrimiento de los haptenos, que se
fijan al eritrocito en un fenfmeno de aglutinacibn,

Directa: Los eritrocitos en el suero de COOMBS presentan una reaccibn
de anticuerpo contra los haptenos fijados en los eritrocitos.

Indirecta: Sirve para comprobar la presencia de antficuerpos libres del
suera.

Recién Nacido
Biometria hemitica

Tipificacién de grupo y Rh.
Determinaci6n de btlirrubina sérica.

(50) KELLER, Op. Cit. p. 605.
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Tratamiento
- Exsanguineo transfusibn, indicada en:

. Los nifios & término con problema de isoinmunizacién materno-fetal
(por sistema A, B, 0 ¢ AB y Rh) y sin otra enfermedad agregada. En
la que la bilirrubina 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 nific que manifieste signos c¢linicos de Kernicterus deberd ser
exsangu jnado.

- Fototerapia
- Oxigenoterapia
- Alblmina a) 25% posterior a la exsanguineo-transfusién

- Madre: apHcac19n de anti-Rh inmunogTobulina inmediatamente después del
a lumbramiento. 51

Compicac fones
- Hidrotérax
- Insuficiencia respiratoria

- Anemia

(51) DUMONT T., E. ™smual de Enfermeris Pedifitrics". p.p. 187-189.
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- Kernicterus.- £n caso de que el paciente sobreviva, sus manifestaciones
son:

Respuesta a 1os estimulos disminuida
Temblor de extremidades

Opistétonos

Desviacion de globos oculares

- Encefalopatia hiperbilirrubinémica

- Sindrome de bilis espesa o insipida.- Se presenta de B a 15 dias
después de que se tratd el problema de la Enfermedad Hemolitica, debida
posiblemente a lesién de las células hepdticas. Reaparece la ictericia.
Aqus aumenta 1a bilirrubina directa. (52)

Pronbstico

Independientemente de ia causa, Ja bilirrubina produce lesiones cuando pasa
del suero a los ganglios basales del cerebro y a las células cilfadas
‘nternas de la cG¢lea.

La secuela mds frecuente de una concentracitn excesiva de bilirrubina
sérica es el Kernicterus y la sordera neurosensorial. E1 kernicterus es un
sfindrome que produce cambigs patoldgicos en el sistemd nervioso central que
son secundarios a los depbésitos de bilirrubina en Tos nacleos de) encéfalo.

Cuando el cuadro se deja avanzar, se puede llegar a la depresidn

neurol6gica, depresi6n del centro respiratorlo, convulsiones y, por Ultimo,
Ta nuerte.

(52) 181DEN.
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E1 tratamiento oportuno que se otorque a 1os recién nacidos ictéricos
brindard mayor oportunidad de controlar la hemblisis y disminuir 1la
probabilidad de invasidn en centros superiores y con ello la muerte.

Es conveniente mencionar que este problema muchas veces se acompaia de
prematurez, complicando ast el manejo del producto y diminuyendo en gran
proporcién las posibilidades de éxito.
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2. HISTCRIA CLINICA DE EMFERMERIA

2.1 DATOS DE IDENTIFICACION
Nombre: E.F. Hija
Edad: . 9 dias
Sexo: Femenino
Religibn: Madre Catélica
Nac iona 1 idad: Mexicana
Lugar de Procedencia: Distrito Federal
Fecha de Ingreso: 20 agosto 1988

2.2 NIVEL Y COMDICIONES DE VIDA
Ambiente Fisico

Cuenta con una casa rentada construida de ladrillo y cartén, con dos
habitaciones que utilizan como cocina y recdmara. Existe en su hogar un
perro y gallinas.

Cuenta con agua intradomiciliaria y con un bafio completo; la eliminactér de
basura, refiere la madre, semanalmente se tira en el carro recolector o
bien la quema.

La ventilacién y la tluminacidn es escasa, dado que existe una sola
ventana, por otro lado, no estd pavimentado y en lo referente a los
sistemas de transporte s6lo entran camiones y peseros.

lL.os recursos para la salud se Vfmitan a médicos particulares y no existen
centros de salud.
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Hibitos Higiénicos

E1 bafic de la recién nacida es cada tercer dfa, con cambio de ropa
comp leto.

La familia también acostumbra el bafio cada tercer dia y se cambia la ropa
diariamente.

Habitos de Alimentacidn

Por obviedad, la recién nacida se alimenta del seno materno, pero la
alimentacion de la madre es a base de tortilla, frijol y sopa de pasta; su
comida incluye polle una vez por semana.

Durante el desayuno los nifios toman café con leche y los padres café negro,
ocas ionaimente incluye pan de dulce.

La cena es tgual 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 proteinas y
calorias.

E liminacion

La recién nacida evaca y micciona después de alimentarla. Las
evacuac tones son aOn de caracteristicas mecontales.



COMPOSICION FANILIAR
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| 1 ]

l PARENTESCO | EDAD | QCUPACION |PARTICIPACION ECONOMICA|
i i | [ }
| i | |

| Madre | 33 | Hogar | Ninguna

I | ! I

| Padre | 37 ] Albanil-campesino |  $100,000.00 *

| I ! !

| Hermana | 10 | Estudiante primarial Ninguna

| ! | |

| Hermano | 7 | Estudiante primarial Ninguna

i ] |

*  Salario minimo para 1988: $240,000.00

l
|
!
I
I
|
[
I
!
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Dindmica Familiar

Es una familia unida, por lo referido por la madre, con rifas ocasionales
por cuesticnes econbmicas, pero sin mayor trascendencia.

Dindmica Social

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

Comportamiento

La madre de la nifa es una persona muy abjerta que st cuestiona Yo que le
hacen a su hija y el para qué. Se presta a la entrevista.-

2.3 PADECINIENTO ACTUML,

La recién nacida de 9 dias 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.

Mtecedentes Personales Patoldgicos

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

Nacimiento de embarazo a término sin problemas distésicos.
Llanto y respiracitn inmediatamente al nacimiento.

Con peso al nacimiento: 2,300 gr
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Antecedentes Heredofamiliares

La madre es A Rh-, el padre es 0 Rh+
E} producto resulta ser la G-IV
La madre P-III, A-1, C-0

Durante su primer embarazo Tlegh a té&rmino y la nifa nacié poco ictérica,
después mejord por s% sola.

Se presentd al afio un embarazo que perdié en aborte de causa no
determinada. E1 siguiente embarazo fue de B meses con producto de bajo
peso {2,300}, pero sin manifestacién de ictericia.

2.4 EXPLORACION FISICA

Se presenta a una recién nacida a término, con nueve dias de edad, con
tegumentos ictéricos, ligeramente deshidratados, con escaso tejido
subcuténec y milos en narinas y frente y acrocianosis.

La cabeza es de un perimetro de 30 cm, de forma ovalada, con fontanela
anterior blanda, pulsdtil, con suturas craneales separadas.

La cara es de facies normales y simétrica. Los ojos son de tamafio regular,
con pérpades ligeramente edematoso, con movimientos oculares sincrénicos,
simetria pupilar y con respuesta a la luz.

La nariz se presenta normal, sin malformaciones y s6lo aparecen milos a sus
lados. Muestra un aleteo nasal marcado.
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Los oidos son de insercidn normal, con lébulo de la oreja fijo, sin
malformacién alguna visible.

La boca es de labios delgados, cianbticos, con mucosas orales hidratadas,
encias hiperhémicas, no sangrantes.

E1 cuello es simétrico, corto y sin cicatriz visible.

E1 torax es de forma cilindrica, simétrico, con pezones normales bien
imp lantados.

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

Los pulmones presentan un grufiido respiratorio marcado a la inspiracién con
secrec fones bronquiales audibles.

Abdomen distendido, con hepatomegalia, ruidos intestinales presentes y
regulares, Corddn umbilican deshidratado no eritematoso.

Genitales sin alteraciones visibles,
Ano y recto permeables, sin anomalfas visibles. Ligero exema de pafial.

Extremidades superiores e inferiores normales sin alteracién visible.
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2.5 EXAMENES DE LABORATORIO

| | | CIFRAS | CIFRAS | |
| FECHA ] TIPO | NORMALES | PACIENTE * | OBSERVACIONES |
| | | ! | |
| | | ! | |
| 21/v111 | Hemoglotina | 12.8 - 18.1 |16.6 |Anemia leve. |
| | | ! | |
| | Hematocrito | 40 ~62 [51 |Parametro normal. |
| ! ] | I |
| | Tiptficacion | |Madre ARh-  |incompatibilidad |
I | | |Producto ORh+| |
! { ‘ | | | |
f | Coombs Indi- | Negativo |Positivo |Isofnmunizacién |
f | recto | | | |
| | | | : I |
] 23/V111 | Bilirrubina ] Im mg |Hemd 11s is I
| | Sérica | | | |
| | | | | !
| 2s/vi1r | Bilirrubina | | 7mg |Descendi6 |
| | sérica | | | i
| | | ] | |

* Fuente: Expediente del paciente.
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2.6 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA

Recién nacida de 9 dfas de edad, que presenta signos de insuficiencia
respiratoria: aleteo nasal marcado, tiros intercostales, debido a falta de
difusibn de oxfigeno.

Se presenta también cianosis distal y peribucal (acrocianosis) y se
acompana de moderada ictericia tegumentaria.



3. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA
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3. PLAN DE ATENCION

3.1 DESARROLLO DEL PLAN

Nombre: E.F. Hija
Sexo: Femenino
Edad: 9 Dias
Servicto: Heonatologia
Cama: ’ 29

Didgnost ico #édico

Enfermedad Hemol9tica por Rh Negativo materno.

Ob jet ivos

- Inferir en la eliminacién de bilirrubina, manteniendo fototerapta
cont inua.

- Medir que el vorumén de oxigeno por minuto sea de un litro.

- Establecer la permeabilidad de vias aéreas superiores, proporcionando la
pos fcitn semifowler.

Problema

Disnea con aleteo nasal marcado y tiros intercostales.
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‘Razén Cientifica del Problema

Durante la inspirac®on el aire atmosférico que contiene oxigeno es
Nevado al interior de los alveolares.

El oxigeno se desclaza por un gradiente de presién por los sacos
alveolares a la sangre.

Mientras la pD, aiveolar es ms alta que la p0, de la sangre venosa, el
oxigeno se difunde de los sacos alveolares a la sangre.

E! volumen y ritmo respiratorio cadente proporcionan el  volumen
ventilatorio necesario.

En la funcion pulmonar {normal) la hemoglobina se transforma de la forma
reducida a la oxigenda ligando el oxigeno al hierro para cederlo a los
tejidos periféricos, donde se transforman el carboxihemogiobina que
provee el transpor:ze del CO2 de los tejidos a los pulmones.

E1 anhidrido carbénico en vez de unirse a) Fe'* se une directamente a la
globina.

E1 intercambic de oxtgeno y bléxido de carbono se realiza por las
diferencias de presiones parciales de los mismos en ambos territorios,
en el sentido de la formacién de oxihemoglobina y de carboxihemoglabina
y su disociacibn estd en relacién con 1a diferencia de la tensibn
parcial de CO2 y de 02 respectivamente, existentes entre sangre y
tejidos y sangre y aire alveolar.

La ventilacibn pulmonar guarda relacibn con el consumo de axigeno y con
Ta eliminacién de I:O.2 del organismo, mientras que el volumen



62.

respiratorio resulta de Ya contraccion ordenada de los mlsculos
estriados y 10s miscuios respiratorios.

A nivel del nacimiento de 1a arteria occipital en la carbtida primitiva
y sobre el cayado de la aorta {en la zona en que é&sta toma contacto con
la arteria pulmonar), existen wunas estructuras conocidas como
corplisculos carotideo y abrtico ... que son sensibies a determinadas
substanc fas de la sangre ((:02 y 02) ademds del pH.

El aumento de la pC0, de la sangre actda sobre las neuronas del centro
respiratoric y sobre los quimioreceptores abrtico y carotideo.

El (302 es el estimulante mds.enérgico de la respiracion y su accion se
cumple principaimente a nivel del centro respiratorio.

Para suministrar 02 a los tejidos y eliminmar e (:02 durante el
metabolismo celular, se necesita Ja accion coordinada y simultdnea del
sistema respiratorio que se encarga de obtener el 02 y eliminar CO2
entre los pulmones y atmOsfera.

La funcidn puimonar coordinada comprende tres fases: ventilacibn,
perfusion y difusion.

La ventilacitn es el intercambio de gases entre medio ambiente y los
alveolos durante los movimientos de inspiracién y expiracién. Para su
realizacién es necesario contar con actividad neurolégica, fuerza,
coordinac i6n motora, vias respiratorias permeables y alveolos capaces de
distenderse.
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Acclones de Enferweria

Colocar al recién nacido en incubadora, con oxfigeno continuo de 1 litro
por minuto.

Razén Cientifica de las Acciones

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

Las c&lulas corporales requieren de 20 ml de oxigeno por cada 100 ml de
sangre para poder sostener la funcién celular vital.

EY oxigeno que se combrina con Ya hemoglobina deja de ser un gas libre.

Al separarse una moleécula de oxigeno de la molécula de oxihemoglobina,
se desplaza hacia las células tisulares antes de recombinarse.

Las clulas activas requieren mds oxigeno, por ende, requieren de més
aporte energético y consecuentemente producen mds calor y dcidos
débiles. €1 acido y el calor a su vez estimulan a la oxihemoglobina
para liberar la molécula de oxigeno.

La hemoglobina estd formada por un componente proteico; Ta globina, por
un grupo prostético, el protoferrohem, conocido como molécula de Hem.
En el centro del Hem se encuentra un Atomo de nitrégeno con dos
valencias de coordinacitn, una de las cuales se une a 1a globina y la
otra con el oxigeno.

EY hierro del hem es bivalente (Fe'®) y cuando se oxida, es decir que
pasa a la forma férrica, 1la hemoglobina se transforma en
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‘ metahemoglobina, y la combinacibn de oxigeno se hace irreversible.

E1 intercambio gaseoso se 1leva a cabo con la presencia de gradientes de
presion de 02 y COZ.

La presitn de un gas es inversamente proporcienal al velumen de su
continente.

Los estimulos que determinan la velocidad respiratoria son COZ' 02 Y H].
que act@ian sobre los quimioreceptores adrtico y carotideos.

Los receptores de 02 son sensibles a grandes caidas de la p02. 51 1a
pO2 cae de lo normal, tos receptores de 02 son estimulados y envian
impulsos al centro inspiratorio.

Pero si la poz cae por muy debajo de 70mm de Hg, las c€liulas del centro
respiratario sufren deprivacibtn de 02 y no responden a ninglin receptor
quimico. Envian menos impulsos a Jos misculos respiratorios y la
velocidad de la respiracibn disminuye.

La disminucién en Ta concentracibn de 02 circulante deprime al centro
respiratorio y provoca el aumento en la frecuencia de la ventilacion.

La acci6bn respiratoria del anhidrido carbdnico se ejerce directamente
sobre las neuronas de centros bulbares mientras que el 0, actla por
mecanismo reflejo a través de su accidn sobre quimloreceptores.

La incubadora tiene como propsito aislar y proporcionar un ambiente
hmedo-caliente al recién nacido, basSndose en las caracteristicas de
éste de ser termolabil, lo que implica indirectamente una gran capacidad
de perder energfa.
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EY oxigeno es un elemento necesario para la funcién celular de cualquier
organismo.

£1 oxfgeno proporciona el 10% de la energla total de las células.

La carencia de oxigeno inhibe e} desarrollo del ciclo de Krebs (energia
celular}.

£1 carecer de oxigeno por mas de 30 segundos a &4 minutos causa lesién
cerebral.

Ls humedad en la atmésfera ayuda a licuar el moco evitando la congestidn
pulmonar,

Las células requieren de 20 ml de 02 por cada 100 m1 de sangre para
mantener su funcibn.

El aporte mayor de 40% de oxigenc en los primeros dias de vida, puede
desarrollar fibroplasia pulmonar.

Problema

Escasas secreciones faringeas, espumosas.

Razdn Clentifica del Problema

Las células caliciformes, secretan moco que Se acumula en la mitad
superior de 1a célula. Este moco forma una pelicula sobre 1a superficie
respiratoria y atrapa particulas extrafas y Tas desplaza hacia 1a
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faringe donde pueden ser {en el recién nacido] deglutidas o
espectoradas,

La irritacidn produce un agrandamiento de las células caliciformes del
epitelio bronquial. Lla respuesta es la secrecion excesiva de moco. Las
células basales invaden el &rea de las céliulas caliciformes y columnares
To que origina estasis del moco bronquial,

Acciones de Enfermeria

Colocar al recién nacido en posicién semifowler.

Proporcionar fisioterapia pulmonar con percusién tres veces por turno.

Razén Cientifica de las Acclones

El drenaje postural es una manera de facilitar la eliminacidn de
secrec fones excesivamente acumuladas. ’

La posicién semifowler evita la broncoaspiracién al considerar el
principio universal: "Los liguidos descienden por gravedad".

La difusién de los gases en ambas direcciones, a través de la membrana
alvéolo - capilar pulmonar, depende de: el grosor y permeabilidad de la
membrana alvéelo - capilar, es decir Ja libertad de los gases de fluir
sin secrecitn alguna que los bloguee.

Los movimientos firmes de arriba hacia abajo cumplen la funcibn de
desprender las secreciones adheridas al drbol bronquial y ast favorecer
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1a salida de secrecicnes que de otra manera bluguean la cerfusién y
difusidn.

. Lo fisioterapia :erdcica es una técnica de aplicacion manual de
vibracin y palmotec sobre zonas afectadas del pulmdn; esto ayuda @
desalojar el moco retenido en vias aéreas.

Problema

Acroc fanosis.

Razbn Cientifica del Problema

. La presibn que ejerce la sangre sobre las paredes de los vasos depende
de la descarga sanguines del corozén en la unided de tiempo y de la
resistencia que se opone & la circulacion, de manera indirecta esta
presién estd modif icada por Yos cambios capilares.

. La cianosis peribucal y distal se debe a que en los capilares de la pilel
existen mis de 3 g de hemoglobina reducida por accién hemolitica ademds
de una oxigenacién inadecuada de la sangre.

. La acrocianosis es manifestacidn de hemoglobina circulante no oxigenada.
. La hemoglobina reducida tieme un color obscuro y una coloracién azul,

aparece en los tejidos cuando la concentracitn de hemoglobina en la
sangre capilar es mayor a 3 g/100 ml.
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Su aparicién depende de la cantidad total de hemoglobina en la sangre,
del grado de insaturacién de la misma y del estado de circutacion
capilar.

La construccién arteriolar y venosa cutanea en la hipotermia es lenta y

se remueve por ello ms oxigeno de la hemoglobina, liberdndose asi la
meta hemoglobtna.

Acc fones de Enfermeria

Proporcionar oxigeno con mascarilla al 40%, a2 razébn de un litro por
minuto.

Razbn Cientifica de las Acciones

La concentracibn absoluta de ia hemoglobina reducida marca parémetros de
cianosis visible, pero con el aporte adecvado de oxfigenc se corrige la
saturacion.

ET oxigeno es un elemento indispensable para la vida.

Las particulas de oxigeno con la mascarilla se concentran y se difuminan
més rdpidamente en la membrana alvéolo - capilar.

E1 aporte mayor del 40% de oxigeno implica el riesge de bloquear la
perfusibn alvéolo - capilar al favorecerse la fibrosis.
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Problema

Ictericia de tegumentos ++.

Raztn Cientifica del Problema

La hemdlisis eritrecitaria en e) recién nacido se puede atribuir a la
incompat ibilidad del factor Rh ¢ntre la madre y el producto.

. E1 factor Rh posee intensas propiedades antigénicas. Ourante toda la
vida intrauterina o en el nacimiento, los hematies fetales Rh pasan a la
circulacién materna lo que provoca la elaboracidn de aglutininas anti
Rh. Estas aglutininas aumentan en la madre y pasan a través de 1a
placenta determinando 1a aglutinacién y lisis de hematies.

La hemoglobina se halla formada de dos partes: la hem y la globina; Ta
primera contiene el hierro en estado ferroso 1o gue le permite la
fijacion de oxigeno.

E1 producto de la transformacitn del hem es la biliverdina, la cual
sufre reduccion por la enzima biliverdina reductasa y origina Ta
bilirrubina indirecta o plasmitica.

Al eliminarse la bilirrubina indirecta, el sistema reticuloendotelial
hacia la circulacién se transforma en el plasma 1igada a la albimina. La
depuracién del plasma hasta llegar al higado lleva un tiempo aproximado
de 18 min.

La bilirrubina indirecta 1lega al sinusoide hepdtico unido a Ta
albimina, se separa de la segunda y atraviesa la membrana del
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hepatocite, al arribar al citoplasma se une de inmediato a un receptar
de proteinas que es e1 Y y Z, lo que impide que vuelva a escapar de la
membrana . .

En el citoplasma es transportada al reticulo endoplasmitico, donde se
conjuga y se transforma en bilirrubina directa, la cual es excretada
contra el gradiente de concentractén (con energia) hacia el conductille
biliar, favoreciendo la recirculacidn enterchepdtica, por ende, 1a
permanencia de la ictericia tegumentaria.

La captacidn defectuosa de la bilirrubina por las células hepaticas

constituirdn una causa explicativa de 1a hiperbilirrubinemia en el
recién nacido con hem6lisis.

Acciones de Enfermeria

Colocar al recién nacido en la fototerapia.
Observar y registrar las caracteristicas de las evacuaciones.
Colaborar en la proteccién de las conjuntivas, cubriendo los ojos con

antifaz y humedecerlos constantemente.

Razbn Clentifica de las Acciones

El objetivo de la.fototerapia es reducir Ja bilirrubina en el recién
nacido con fictericia moderada, por medio de luz azul directa
(ultravioleta), que metaboliza la bilirrubina y forma productos solubles
que se eliminan por orina.
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E1 mecanismo intrinseco de accién de Ta fototerapia es el siguiente:
existe la formacién temprana y répida de biliverdina, con 1a formacién
de dipiroles (la bilirrubina es un tetrapirrol} que no necesitan ser
conjugados para ser eliminados. Es una reaccidn fotoquimica que implica
la participacién de oxigeno en su estado excitado. Los componentes
producidos se eliminan por l1a bilis y, en menor cantidad, por la orina.
Esto se realiza en los capilares de la piel. -

La fototerapia (luz wultravioleta) degrada a las bilirrubinas,
favoreclendo su excrecidén por heces y orina. Las heces son verde
obscuro, lo que indica la eficacta del tratamiento.

l.a conjuntiva es una capa transparente de tejido que recubre a la cornea
y protege al ojo contra los efectos nocivos del medio, es altamente

sensible al calor por luz directa.

La envoltura protectora externa del ojo es la esclerftica; esta

.modif icada en su porcidn enterfor para formar la cérnea transparente a

través de la cua! entran los rayos luminosos.

La bilirrubina en sus concentraciones séricas indica la proporcidn de
hemb1isis en la sangre de) recién nacido, por ello se toma la muestra
cada 6 a 8 horas.
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Evaluacién

"La recién nacida disminuyd considerablemente su esfuerze inspiratorio y
desapareciendo la disnea, el aleteo nasal y los tiros intercostales, esto
se presenta mientras permanece en la incubadora con el oxigeno continuo.
Ademis su frecuencia respiratoria mejord notablemente en calidad.

La acrocianosis también por el aporte de oxigeno desaparecid, sin embargo,
persistiéd un leve color violsceo peribucal. HNo se presentaron signos de
intoxicacién por oxfgeno como taquicardia, palidez y diaforesis debido a la
reguiacién periédica del porcentaje de 02. ya que se fue haciendo un
“destete” paulatino (10% menos cada 12 hrs.), evitando ast un efecto de
privacién brusca de 02.

En lo referente a la ictericia moderada con la que se encontraba, cedid con
Ta fototerapia sin necesidad de otro procedimienta como la
exsanguineo-transfusion. La dctericia disminuy6 a los tres dias de
tratamiento.

Las evacuaciones se presentaron durante el tratamienio con fototerapia y de
color verde obscuro y la orina de color cafée siendo suficientes en

cantidad.

Las conjuntivas se presentaron ligeramente secas, por la fototerapia y el
calor; el ponerle gotas de solucién fisiol6gica no hidrataba la conjuntiva.

Los niveles de bilirrubina descendieron considerablemente a 7 mg en 100 ml
- en Ja 01tima prueba.

Su estado general mejord suficientemente como para darla de alta.
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CONCLUSIONES

La enfermedad hemolitica del recién nacido como padecimiento trascendente
en la actualidad resulta ser poco conocido en nuestro Pals, considerando
que es de interés en el ambito heto-inmunol6gico, pedidtrico y obstétrico,

Hoy por hoy, la enfermedad hemolitica del recién nacido 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 embarge, no toda
12 poblaci6n femenina en tales condiciones desarrolla un producto com el
padecimiento, dada la subdivisién que se ha determinado con el mismo factor
Rh lo que modifica en mucho la reaccion antigeng - anticuerpo.

Por su frecuencia, come vimes, resultaria sSer un teme poco interesante,
pero en realidad entrafa un complejo proceso de evolucion tan rapido que
puede acabar con la vida de un recién nacido si no es atendido
oportunamente.

En el caso que se trath, el problema se presentd a Jos tres dias de nacida
donde desarrol16 ictericia que fue progresando, acompaidndose de signos de
insuficiencia respiratoria lo que obligé a la hospitalizacibn de la
pequefia, Aqui se determina que el producto estd presentando un cuadro de
hemb1isis por incompatibilidad de factor Rh.

En seguida se establecid el tratamiento preciso y fueron disminuyendo los
niveles de bilirrubina sérica y los signos de insuficiencia respiratoria.
Esto nos demuestra que aln los procedimientos sencillos, como 1Ta
fototerapia, se pueden y deben utilizar para obtener la mejoria en 1la
excrecibn de bilirrubina y con ello descender la probabilidad de
complicaciones tales que pueden 1levar al producto a la muerte o a la
incapacidad mental.
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E) padecimiento no continud evolucionando por la répida intervencién en el
tratamiento y por la 2acl‘cacibn adecuada de las accicnes de enfermeria, aque
Siempre resultan ser un ‘rstrumento fundamental.

Este documento pretendié ser un estudio clinico que mostrara aspectos
generales de la patologta y sobre todo la participacién de enfermeria con
el buen propdsito de ampliar su hacer y darle la importancia que merece a
cada una de sus observac‘ones.
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HISTORIA NATURAL DE LA ISOINMUNIZACION MATERNO FETAL

CONCEPTO; Es o anemio adquirido de origen inmunoldgico, la cual 3o hali condic10nado por incompatibilidad en 1ot sistemos: Rhy A80.
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Anexo No. 2

VALORES NORMALES DE HEMOGLOBINA Y HEMATOCRITO

£n el nacimiento, la tasa de hemoglobina se encuentra elevada, descendiendo
hasta los 11g/100m1 en afo y medio de edad.

Namero de hematies, en millones, por nm3

Recién Macido 5, 111
Mifio 1 ailo 4, 6

Tasa de Hb en g por 100m]

R.N, 19, 515
Nifio 1 afo 1, 2
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