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CAPILTULO |

I NTRODUTCCI1! ON

En nuestro pais una gran propcrcidn de la
constituyen los neonatos {(recién nacidos), los cuales después
del parto quedan propensos a cembios drdsticos que pueden po-
ner en serio peligro la vida del recién nacido o dejar le----
siones en ocasiones irreversibles, si no hay una deteccidn --

oportuna de cualquier desviacidén que interfiera en su evo=«--
lucidnhacia 1a madurez.

poblacidén l1a -

Una atencidn proporcionada a los neonatos durante las =~-
primeras horas de vida en nuestras clfnicas es proporcional

a
las posibilidades socioceconémicas del lugar en que se encuen-
tran.

Es evidente que en la etapa posterior al parto {(periodo-
neonatal) y m&s atin, durante la etapa transicional que puede-
ser breve o durar varias horas, y que en promedio es de 2 a -
10 horas, existen cambios fisiolSgicos que son decisivos para
el desarrollo adecuado de todo ser humano y, puesto que la --
mayoria de los problemas neonatales y postnatales tienen lu--
gar en las primeras 4 a 6 horas de vida (1,2,14)., el nifo =~-
debe ser objeto de una observacidn estrecha.durarte esta fase
transicional de su estancia hospitalaria.

Dichos cambios fisiolbgicos pueden ser detectados me----
diante pruebas de laboratorio sencillas y accesibles a

clinicas locales y, dentro de estas pruebas hay dos
tes:

las --
importan-

La determinacidn de la glucosa sanguinea v,
La biometria hemdtica.

Estas constituyen parametros indicativos del estado Ini-
de salud de todo ser humano y nos dan las pautas para --

realizar el presente estudio acerca de los neonatos en el
Hospital General de Zona No. 29 del 1.M.S7S.

cial
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G ENERALI DADES

2.1).- CONCEPTOS PRELIMINARES:

Como sabemos, los carbohfidratos son compuestos orgdnicos
que contienen Jos elementos de carbono,hidrfgeno y oxigeno vy

sirven como fuente importante de energfa. Quimicamente se pueden
definir como derivados aldehidicos o cetdnicos de alcoholes po-~

livalentes (con mé&s de un grupo OH), © como compuestos que por -
hidrolisis dan estos derivados.

La glucosa es el carbohidrateo o azdcar mi3s importante de la

uimica médica, sin embargo no puede ser estudiada adecuadamente
i no se hace una revisidn de su wetabolismo,

fal para poder apreciar las variaciones en la concentracidn ---~
sanguinea de la glucosa que pueden reflejar alteraciones prima--~
rias del! metabolismo de los carbohldratos, al igual que seir ma-~+
nifestaciaones secundarias que acompaftan a otras enfermedades.

q
s el cual es esen~-~-
c

Por otra lado el metabolismo de
blemas especiales durante

la glucosa involucra pro---
uterina y

fa vida intrauterina, la vida extra---
la transicidn entre las dos. Estos problemas pueden --
ser considerados como grandes necesidades de mantener la glucosa
Yy como un requerimiento impuesto para el crecimiento durante los
periodos de suministro timitado de glucosa. Con posterior limi--
tacidn de suministro exdgeno el fetc tiene, potencialmente dis~-
ponibles, muchos procesos que puede converger para aumentar en-~-—
ddgenamente el

suministro de glucosa fetal.

Estos procesos in-~--~
cluyen: Glucogénesis,

Glucogendlisis y Gluconeogénesis.

La glucogénesis: Es la sintesis del
’ l1a glucosa.

glucdgeno a partir de =~

La glucogendélisis:Representa la degradacidn o lisis del
glucogéno, La glucosa es el principal pro-
ducto final de 1a gilucogendlisis en el hi-
gado, y el piruvato y lactato son los ----
principales productos en el misculo.

La gluconeogénesis: Es la formacidn de glucosa o de glucd--
geno a partir de fuentes gque no son car--
bohfdratos. Las vias comprometidas en la -
gluconeogénesis son principalmente las del
dcido cftrico y el inverso de la glucg----
1isis. Los substratos principales para la-
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“glaconeogénesis son los aminodcidos glucogé---
nicos, el lactato y el glicerol.(1,2,33).

2.1.1).- METABOLISMO DE LA GLUCOSA:

EY metabolismo del feto y el recién nacido estd controla-
do por la interaccidén del ambiente, la disponibilidad del =----
substrato y la influencia de las hormonas. Si bien la glucosa-
es el principal substrato para el desarrollo del feto y el ---~
precursor fundamental para la sintesis de dcidos grasos y glu-
cbgeno, desde el momento del nacimiento se desarrolla la ca=---
pacidad para utilizar otros substratos diferentes a la glucosa
que son importantes para la adaptacidén postnatal entre los que
destacan los &cidos grasos y los cuerpos cetdnicos, de manera-

que la glucogénesis y la glucogenolisis adquieren especial re=-
levancia. (9).

Sabemos que la distribucién de 1a glucosa depende funda--
mentalmente de la circulacidn pues lo drganos gque estan cons--
tante y rapidamente perfundidos con flujo sanguineo abundante-
como: higado, cerebro y corazdn la captan con mayor facilidad.

En todos los tejidos la glucosa es fosforilada a glucosa-
6-fosfato (Esquema No. 1), compuesto clave de varias vias me--
tabSdlicas que son seleccionadas en funcién de los reguladores-
intracelulares como: X

- los requerimientos ecnergéticos, la dispo-
nibilidad de otros substratos asi como --

la presencia de oxigeno y hormonas.
La glucosa-6-fosfato puede ser convertida en:

a).~ En glucdgeno para almacenamiento.

b).- En glicerol por la via glucolitica para después sinte----
tizar grasas y fosfatos de alta energfia vy

c).- Oxidasa en el ciclo de las pentosas para aportar cofacto-

res reducidos (TPNH) para la sintesis de dcidos grasos y-
pentosas.

Una vez formada la_glucosa -6-fosfato intracelularmente,-
esta,puede-dirigirse en una de tres direcciones. Las dos prin-
cipales vias son la glucogéneésis y la glucolisis a través del-
ciclo del &cido tricarboxilico (TCA), mientras que una propor-

¢idn variable de glucosa-6-fosfato puede entrar por la via de-
oxidacién alternativa denominada el "Shunt del monofosfato de-
hexosa' (Shunt del HMP). )

Los requerimientos de energia para la generacidén de com--
puestos fosfatados de alta energia (ATP o trifosfato de adeno-
sina) probablemente empiecen por la demanda de glucégeno (glu-
cogénolisis), ver esquema No. 1.



£E S QU EMA No.l.
METABOLISMO INTRACELULAR DE LA GLUCOSA. (13).

SANGRE
. GLUCOGENO
++ {Blucogeno - Sintetasa } C > {Fosforilasa} +
| . P

GLUCOSA

/—— {Glucocinasa ) ++ \\ SHUNT DE LAS HEXOSAS
ta
GLUCCSA ~— - GLUCOSA 6-P — doncroears:
{3lucosa - 6-Fostatasa )+

FRUCTOSA 6-P
+(Fructosa-(-6 Difosfatasa) \ Fosfolructocingaa
-p

+FRUCTOSA !-6,

GLICERALDEHIDO -3-pP ~+—————————— DEHIDROXIACETONA - P +——>glfa-GLICEROL-P

{Gticorolcinasa}

6Glucalisis o

via de
Eedan Meyorhat
Eaden Msysihs! GLICEROL

LACTATO
PIRUVATO
RUYAT DESHIDROGENASA LAcTATO

Acaltil - col"‘ ————— Azidp3 gratss y Colesterol
[<i §

CICLO DE LOS ACIDOS
TRICARBOXILICOS ATP (ENERGIA)

(rca) o
CICLO DE KREBS

L]

H,0 co,

LACTATO
{dot misculo)

*+ La adrenalina (medula adrenal) y el glucagén (células alfs de los
islotes pancredticos) estimulan esta reaccidén.

*++ Las concentraciones de insulina (células beta de los islotes)
€S Paraleta a ta gtucosa sanguinea y refuerza esta reaccion.



2.1.2).~ GLUCOGENOL!IS1S:
- Este proceso consiste, como se menciond,
de glucosa a partir de la degradacidn del glucSgeno hep&tico,-
éste Gltimo alcanza en el feto humano al término de la gesta--~
cién, la concentracidn de 80 a 180 mg/g de tejido, la cual es-~
la mds elevada comparada con cualquier otra etapa de la vida ~
Y cuyo objetivo es el de brindar una fuente de energfa para el
neonato mientras se establece la gluconeogénesis, la oxidacién
de las &cidos grasos y el ingreso calérico exdgeno.

en la formacidn-

Dicho glucdgéno hepdtico ripidamente es consumido en las-
primeras 24 horas despué&s del nacimiento, fénomeno que coinci-

de con el descenso en la concentracidn sérica de
elevacidn del glucagén, asft

insulina y la

como la estimulacién del sistema -

nervioso simpético, y 1a elevacidn del AMP ciclfico y de la =~=2-
adenilato ciclasa en el higado.

Debido a
glucagbn se

los cambios en las concentraciones de
vendo la de

insulina vy
incrementa la actividad de la fosforilasa disminu-
la sintetasa de glucdgeno.

(1,3,9,12,13, 33).
2.1.3).~ GLUCONEOGENES1S:

Consiste en 1a sintesis de glucosa a partir principalmen-
te de piruvato, lactato, aminodcidos y glicerol.
que ta regulan en el periodo neonatal inmediato son los mismos
que intervienen en la glucogendlisis, o sea disminucidn en las
concentraciones de insulina y aumento en las de glucagdn y -~
catecolaminas. A la inversa, concentracionzs altas de insulina
o ta falta de ltiberacidn de glucagdn afectan a la gluconcogé--
nesis, como es el caso dé! hijo de una madre diabética, lo =---
mismo sucede en el nifioc prematuro , en quien la falla radica
en una insuficiente madurez de las enzimas hepdticas junto con
una deficiente actividad hormonal. A &sto se afiade que el pro-
blema de que el nifo prematuro tiene una disponibilidad A
mitada de glicerol

172
para la gluconecgénesis, debido a su escaso
tejido adiposo subcutdneo.

2.1.4) .~

Los factores-

CETOGENESiS:

Se ha observado que durante las primeras horas de vida ~-
existe un acentuado incremento en las concentraciones séricas-~
de dcidos grasos libres que coinciden con el desenso de la -~~~
glucosa sérica. (6,7,9).

La elevacidn de los &cidos grasos posterior al
poco tiempo después se acompaha de un aumento en la concentra--
cidn de los cuerpos cetdnicos. El higado es la principal fuente
de los cuerpos ceténicos v la velocidad de produccidn de éstos-
dependerd del tiempo en que se transfierdn los dcidos grasos al
higado a partir del tejido adiposo o de fuentes exdgenas.

nacimiento,

Por lo anterior es evidente que,los neonatos que no tienen



suficientes depdsitos de grasas al nacimiento, como los nifios~
desnutridos '"in dtero' o los prematuros, tienen una pobre ac--
tividad cetdgena, la cual se restringe afin mis cuando se aso--
cia a hipoxemia {(disminucién de 1a p0O, en sangre), ya que ésta

Gltima impedird la liberacidn de catecolaminas y bloqueard la-
oxidacién de acidos grasos (9).

Por otro lado, atrrededor del 90% de la energia de los --
eritrocitos procede de la glucélisis de manera que la via de-
oxidacién alternativa (la desviacién HMP), tiene un papel pri---
mordial en el eritrocito que carece del ciclo del &dcido tri---
carboxTlico (como puede observarse en el esquema No. 2 ).

Las funciones pricncipales de la derivacidn de la hexosa-
monofosfato son proporcionar NADPH para sintesis reductoras --
que se realizan fuera de las mitocondrias y proveer ribosas --
para la sintesis de nuclebtidos y de dcidos nucleicos.



2.1.5).~ BIOMETRIA HEMATICA:

De entre los andlisis de laboratorio, que aunados a la -~
quimica sangufnea y al andlisis general de orina que se prac--
tican de rutina, se encuentra la biometrfa hemitica (BH),
estudio que forma parte del expediente de todos

es fuente de informacidn muy importante en todos
cimientos.
Vo

los enfermos vy
los pade=----

La funcidén principal de la biometria hem8tica, es la de -
dar a conocer al médico las alteraciones de Vtas células san---
guineas en la salud y en las diferentes enfermedades, ya que -
ésta proporciona con gran frecuencia el diagnSstico y tambié&n-
es Gtil para seguir la evolucién del proceso.

Cuando los datos obtenidos de dicha BH no son
dos de manera adecuada pueden llevar a un diagndstico equivo-
cado o a considerar normal un dato que definitivamente corres-
ponde a un estado patoldgico.

interpreta-

Por lo mencionado anteriormente, el conocimiento adecuado
de 1o que e¢s la 8H debe empezar por lo que se denomina la BH--
normal, el reporte esta formado por una serie de cifras,
cuales se interpretan.en funcién de la normalidad,
disminuida, basicamente esto nos

las -

aumentada o.
indica la relacidn entre las-

diferente cifras que constituyen la llamada "formula roja'" (---
hemoglobina, hematocrito, recuentoc de gldbulos rojos e indices

corpusculares), "la formula blanca" (conteo de glébulos blan-~-

cos y recuento diferencial), las plaquetas y la sedimentacidn-

globular. Y, .a estds datos numéricos, frecuentemente se aso---

cian descripciones en 1o referente a la morfologia de
lulas observadas al microscopio:

las cé--

El patrdn establecido en cuanto a la normalidad es muy
variable, se modifica entre otras causas por: el sexo, la edad,
las condiciones de la toma e inclusive por la altura sobre el-

nivel del mar; es por esto que los limites de la normalidad --
muestran grandes variaciones.

A continuacidén se mencinara breveménpe la s funciones de- -
las células mds importantes que son componentes de la sangre,-
para comprender m3s ampliamente el presente estudio.
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1.5.1).- GLOBULOS R0OJOS (ERITROCITOS): -

Son células pequeiias, discoides, bicdncavas, sin nidcleo, -
su tamafio tiende a ser al nacimiento cercano a 7 micras de --
didmetro, que es la cifra reconocida como normal, pero mante--
niendo siempre una gran variacién, ya que algildnos eritrocitos~-
miden al nacimiento incluso 15 6 16 micras de didmetro.

Esta compuesto principalmente de una proteina llamada ---
hemoglobina (31).

FUNCIONES: Su funcidén principal es la de hacer posible --
que las células de los tejidos , lejos del aire atmosférico, -
respiren oxfgeno y eliminen anhidrido carbonico, esta funcién-
se lleva a cabo gracias a la hemoglobina. Es por ello que el-
gidbulo rojo es asiento de muchas actividades metabdlicas des-
tinadas a conservar la integridad de la.célula. :Pueden identi-
ficarse 4 zonas principales del metabolismo del glébulo rojo,~-

cruciales para la supervivencia normal del mismo y para sus --
funciones, y son:

1).-La membrana celular: Por su capacidad de deformarse vy
por su permeabilidad para controlar el volumen célu--
lar y evitar la hemélisis osmStica.

2).- El sistema de fosfato de pentosa-glutatidn: Ya que -
el sistema de fosfato de pentosa es un medio para
generar NADPH, el cual junto con el glutatién redu--
cido (GSH), constutuye la via principal del gldbulo-
rojo contra la lesidn oxidativa que provoca fa pre--
cipitacidn de la hemogtltobina.

3).- La glucdlisis por la via de Emden-Meyerhof: El

eritrocito maduro pierde las mitocondrias y, en con-
secuencia, la actividad de fosforilacidn oxidativa vy
el ciclo de Krebs. La produccidn de energia es prin-
cipalmente glucolitica el 90% de la cual se demues--
tra a través de la via metabdlica de Emden-Meyerhof
cuando la glucosa pasa a 8cido ldctico con la pro---
duccidn neta de 2 moles de ATP (12,13)., ésta ener--
gia la utiliza principalmente para el transporte =~-
activo de sodio y potasio y es importante para con--
servar el volumen de la célula, el ATP interviene --
también en la conservacidén de ta permeabilidad, de
las caracteristicas de forma, y de la capacidad de -
deformarse del gldbulo rojo., con el ATP se realiza-
la fosforilacidn de la espectrina, protefna filamen-
tosa de la membrana, fundamental para la conserva---
cién de la forma y plasticidad del gidbulo rojo, --
ademds , la disminucidn de la cantidad de ATP origi-
na una fijacién menor de calcio de la membrana; todo
ello aumenta su rigidez y su permeabilidad. (32).

o — -
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Por otro lado, al utilizar la glucélisis anaerdbica el --
eritrocito contiene una cantidad extraordinariamente ele-
vada 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG),
papel crucial
globina.

el cual desempeiia un
controlando 1a disociacidn de oxfgeno-hemo-

4).- La hemoglobina: Como ya se menciono,

eritrocito estriba en transportar el oxigeno de los-
putmones a las células del cuerpo, v el anhidrido --
carbdnico desde éstas a los pulmones. La molécuta -
de hemoglobina en el eritrocito maduro se halla en -
forma estable y no se produce desintegracidn ni
sirntésis mientras dura la vida del eritrocito, sin -
embargo la hemogobina estd constantemente cambiando-
del estado reducido al oxidado. Cuando el hierro se-
halla en forma reducida, la hemoglobina puede fijar-
y transportar oxfigeno. (27,28,29).

ta funcidn del-

re--

2.1.5.2.).- ERITROBLASTOS {(Llamados también Normoblastos).

Son eritrocitos inmaduros vy,
duros €stos' presentan nidcleo.
Para alcanzar el estado de gldébulo rojo maduro éstos
tienen que pasar por diferentes estadios denominados

Proeritroblastos, eritroblastos baséfilos, eritro---

blastos policromatofilicos y eritroblastos ortocré»=-
micos.

a diferencia de los ma-

- Los proeritroblastos:5on los mayores,

con un gran -+

nicleo, nucleolo prominente cromatina fina, pero. muy

bién delimitada, y abundante citoplasma de tinte
azulado.

Eritroblastos bdsofilos:Algo més pequefios,

con cro--
matina mds tosca y espacios abiertos muy evidentes
(paracromatina), las aberturas estdn dispuestas en -
la periferia y con los bastones de cromatina situa-~

dos entre ellas. Es azdl obscuro el citoplasma, y la
hemoglobina no resulta visible.

Eritroblastos policromatofflicos: En ellos hay asu---

mento de la produccidn de la hemoglobina, por lo que
el color azulado del citoplasma es reemplazado pro--
gresivamente por el rojo con sombras grisaceas.

Eritroblastos ortocrémicos:El nidcleo se vuelve mas -

pequeno (picnético) y el citoplasma gana mds hemo-~=
globina.
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Ltos eritroblastos se haltlan presentes noarmalmente en
medula Ssea de los seres humanros,

sangre fetal y en la de

sano apareces~sowlio en

la --
ta ~-
adulto ~-

estan presentes solo en

tlos nifos muy pequefios (en el
la enfermedad).

2.1.5.3.).- LAS PLAQUETAS:

Son células muy pequefas,
vienen en la prevencién del sangrado, ya que blo~--~
quean los orificios en los capilares sanguineos vy
tiberan factores de la coagulaciédn cuandc entran en
contacto con tejidos

lesionados , forman menos del -
1% del volumen sanguineoc. (25, 29).

que inter~

2.1.6.),~ GLOBULOS BLANCOS (LEULOCITOS).

Son célultas de mayor tamafo que los eritrocitos, sin pig--
mento y con niicleo., hay tres series - de leucocitos:
1.- La serie granulocitica: Lz
blasto; su cromatina es del

célula primitiva es el Mielo---

icada, al parecer pulverulenta, uni-
formemente distribuida y no muestra masas condeasadas a nivel
de la membrana nuclear,

pueden haber de 2 a 5 nucléolos, su ci-~
.tecplasma tiene un color intenso azéil en los frotis tefiidos por-
el mé&todo de Romanowski, el contornc del nicleo es redondo u ~-
oval ,

aunque puede presentar a veces pequefias muescas. Normal--
mente representan de 0.5 a 3% de células puclecdas de la médula
8sea.

EL PROMIELOCITO es la fase de maduracién que sigee al MI-~
ELOELASTO, su citoplasma es mucho menos baséfilo vy va contiene~
grdnulas , el

ndcleo es relativamente mis pequefio, excéntrico -
oval o con pequefias muescas,
. v .

EL MIELDCITO proviene del PROMIELOCITO a través de una ma-
duracid mayoer que se traduce por reduccidén del tamaho del ni---
cleo, que también aumenta su excéntricidad es menos regutar y a
menudo presenta una muesca del lado de la masa principal del =--
citoplasma, sus gradnulos son m8s numerosos y especificos y
adoptan las caracteristicas especificas de tincién,

nulocitos definitivos correspondientes: neutrafilos
y eosindfilos.

LOS METAMIELOCITOS se originan al madurar los mielocitos,~ -

en ellos el ndcleo es mucho mds pequefio y presenta una gran
hencedura o una forma de media ltuna, vy

densada m&s intensamente tehidz

de los gra-
, baséfilos

posee una cromatina con-
gue la de su precursos.

LOS ﬂEUTROFILOS EN BANDA poseen un citoplasma-rosa palido-
con granulos violaceos rojizes y nicleo tiene la caracteristica
de estar alargado o encorvado, semejando una herradura.

LDOS POLIMORFO NUCLEARES NEUTROFILOS son los granulocitos -
completamente maduros, su nidcleoc est3d condensado y segmentado
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en 2 a 5 l6butos conectados entre si por delgados cordones de--
cromatina, su citoplasma es rosa p&alido con finos grdnulos --~--
violaceo rojizos con la tincidn de Wright.

tOSINOFILOS:Contienen grdnulos caracteristicos en su cito~--
pasma, dichos granulos son grandes,
ovalados con gran afinidad por
dcidos., Se identifican fdcilmente por el tamafio-
por el tamafio y color de éstos gréanulos que se

ponen de rojo brillante con un colorante que
contenga eosina. Su didmetro medio es de 13 mi--
cras.

redondos u -
los colorantes-~-~

BASOF!LOS: En ellos son caracteristicas sus toscas y meta--

crom3ticas granulaciones, que pueden }tlenar ----
completamente y sobresalir del citoplasma y en-~
cubrir y obscurecer el nidcleo. Estos grdnulos -~
son hidrosolubles y por ello pueden ser lavados-
durante el proceso de tincién dejando un tipico-
nicleo v un citoplasma vacuolar que contiene po-
cas o ningdn grdnulo bas&filo,

2.- Los linfocitos: El linfocito madurc adopta normalmente dos-

formas en la sangre periférica: linfocito pequefio v linfocizto
grande (menos numeroso),

esta diferenciacidn depende de ta masa
del citoplasma, aunque el nicleo del linfocito grande es menos-
denso y regular.

E}l linfocito pequefio tiene un nicleo denso que adopta un
color purpura intenso con 1o colorantes de Wright, suele ser --
esferico pero suele mostrar una pequeiia muesca del lado de la -
masa principal del citoplasma.

3.~ Los monocitos? Es la cé€lula m&s grande

la sangre feriferica normal; comprende del h al 8% de la for--~
mula blanca. El niGcleo es grande , ligeramente excéntrico,

irregular , cocn grandes muescas o en forma de herradura, el ci-
toplasma es aburdante de color az@] gris palido, con aspecto de
vidrio esmerilado, vy contiene generalmente pequeifos grdnulos --
como polvae de color lila, a veces su niicleo es casi redondo {(--
pero nunca completamente), vy para reconocer la difererncia entre
un morocito vy un linfecitc grande, son dtiles la cromatina nu--

clear ma&s delicada y p&dlida, y el aspecto de ‘'cristal despulido"
del citoplasma del

(16 a 20 micras) de~

monocito.

El1 conteo de

las cé&lulas blancas y recuento diferencial
proparcionan unainformacidn objetiva acerca del

efensa del neonato, y ha llegado a2 ser unc de
tes instrumentos de discernimierto para
célutas blancas v la infeccidn (20).

Hstatus' de de-
los mds importan-~
los desordenes de las ~



15
2.2.).~ ANTECEDENTES BIBLIOGRAF(COS:

Ya desde mediados de siglo se hace una apreciacidn en
los cambios postnatales que ayudan a explicar las fluctua--~
clones en las concentraciones sanguineas fisiolséficas de
glucosa en el perfodo transicional,

fndicando que el nifio -
normal nacido a término muestra una disminucidn en la con-~--
centracidén sanguinea de glucosa durante durante las prime-~-
ras horas de

la vida y gque recobra niveles de ayuno dentro-
de las normas adultas en la segunda mitad de
mana {(Cornblath y col.,

1961 ;

ta primera se-
Cornblath y Reisner, 1965.).

Se ha mencionado también qle la glucemia es baja en =--
las primeras 3 horas ce vida (dando valores de 41+15.8 mg/-
160'ml.); pero que en gereral sube hasta h4B8+15.8 mg/100 ml.
en las 6 a 9 horas siguientes {(Baens y col., 1963). Esta -~
informacién se ha venido manejando hasta ahora.

A través de 'a infinidad de trabajos que se han reali-
2zado se ha abarcado multiples e&studios de poblaciones de
diferentes sitios, los cuales hacen mencién de diferentes
factores que intervienen posiblemente en las variaciones de
la concentracidén de glucosa, de entre ellos se menciona el-
stress prenatal {Beard y col., 1966), el grado de asisten--:
cia y la temperatura del ambiente . Por ejemplo , en un es~
tudig, nifjios nacidos a término por via vaginal y mantenidos
a 25°C experimentardn a la edad de 4 horas, concentraciones
de glucosa sanguineas m8s bajas que un grupo comparable de-~
nifios nacidos a término cuya temperatura se mantenfa a 36 C
a la edad de 0.5, '1 8 24 horas no se sefialardén diferencias~ '
de I? concentracién de glucosa entre los dos grupos { James
1976) .

Posteriormente Gilmer vy col.,{1979), presento varios -
estudios acerca de los niveles de glucosa, pruebas de to-~~
lerancia durante el embarazo y cerca del alumbramiento, la-
significancia de sus datos descansa sobre una relacidn di--
recta y bier establecida entre la concentracidn de glucosa~-
materna y la fetal, mostrando gque hay un grasdiente maximo
maternc~-fetal

del orden de 40 mg/100 mi.,
aumentar las concentracionecs

el cual tiende a-
de glucosa en el recién nacido
Con este breve bosquejo podemos observar gque son un ==
tanto incompletos los estudios realizados en relacidn.al -~
tiempo aproximado de normalizacidn de la concentracién de =~
glucoss ssnguinea, ddemi3s de que se marcan cifras que no --
podemos extrapclar a nuestra poblacidn mexicana.

Por otro lado,las investigaciones que se han hecho pa-
ra obtener los valores de referencia de la biometria hemé--
tica en la poblacién pediatrica son escasos, no incluyendo-
ta etapa neonatal en forma completa,

lo que se observa tan-
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~to en los estudios nacionales, como en los de otros pafses---
(15-21,22). Algidnos establecen que los valores de la hemoglo--
bina y hematocrfto a 2,650 mts., sobre el nive! del mar son --
m&8s elevados y que las diferencias son significativas a par---
tir de la 42 semana de edad para la hemoglobina y de la 32 ---
para el hematocrito (18), pero escasamente mencionan el pe-=----<
riodo transicihonal.

Cabe mencionar que los primeros estudios que se realiza--
rén fuerdn acerca de la concentracidén de hemoglobina {(Willi
amson en 1916), en nifos sanos alimentados al seno materno.
utilizando sangre capilar, Mertit en 1933 determina la hemo---
globina en el primer afo de vida, asi como en el perfodo neo--
natal, no mencionando la etapa transicional donde sabemos ---=~
ocurren ajustes hemodinamicos importartes, tambiém utiliza ---
sangre capilar.

Uno de los estudios mds completos en cuanto a la se-——----"*
leccién de pacientes y método de andlisis es el de Matott en--
Tel-Avid en 1971, determino cantidad de glébulos rojos, con=--~
centracién de hemoglobina, hematocrito, conteo de reticulo~-=--
citos y volumen corpuscular medio (VCM), desde la etapa del --
recién nacido hasta.las 12 semanas, sus criterios de inclu~----
sidn fuerdn: nifios sanos y pinzamiento tempranc del cordén ---
umbilical, la muestra fué capilar v se hizo recucnto mediante~
un contador eléctrico.

Gonzdlez en Bolivia, 1985,(ciudad que se localiza a 3,630
mts. sobre el nivel del mar), menciona la influencia que tiene
la altitud sobre los valores de la serie roja, toma muestras a
las 24 y 48 hrs., y les determina Hb (por Drabkin), hematocri-
to (por micrcmétodo) y reticulocitos (con frotis de nuevo azil
de metiTeno) pero solo hace énfasis en el tiempo de pinzado de
corddén que acarrea policitemia. (15)

Un estudio reciente en Toluca, por el Dr. Dorantes y col..
(16) muestra un an3lisis de 48 neonatos, tgmando muestras en -
forma capilar a tas 24 hrs.,72 hrs., 12, 22, 32 y 42 semana ,-
determinandoles Hb., Ht., glébulos rojos, VCHM y reticulocitos~
(con contador electrico) observando valores mds elevados a las
24 hrs., con un hematocrito promedio de 63.2% y variaciones --
desde 58.1 hasta 68.3%.
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2.3.).- UNIDADES DE OBSERVAC!ION (DEFINICIONES OPERACIONALES) .

PERIODO NEONATAL: Es aquel que inciuye los primeros 28 dfas
de vida extrauterina.

PERIODO TRANSICIONAL: Transicidn significa cambio y es un -
proceso complejo que entrafia, en primer -
lugar, cambios funcionales de sistemas ~--
orgdnicos (comienzo de la respiracidn, --
cambios de la circulacién fetal a la nco-
natal, alteraciones de las funciones he-=~
pitica, renal etc.), y en segundo lugar -
reorganizacidn de los procesos metabdli-~
cos para alcanzar un nuevo estado cons-~--=-
tante u homeostasis postnatal.

Este perfodo puede ser breve o durar va--

rias horas en promedio de 2 a 10 horas de
la vida. :

EMBARAZO NORMAL: Aquel que transcurre sin patologia durante

la gestacidn, con duracién promedio de 280
dias, 10 meses lunares 6 40O semanas.

BARTO NORMAL "0 EUTOCI1CO: Es aquel que inicia espontaneamen*

te con feto en presentacidén de vértice y -

que termina por via vaginal sin necesidad-
de ayuda artificial.

EDAD GESTAC IONAL:

Tiempo transcurrido desde la fecha de la-
Gltima menstruacidn hasta el momento del -
nacimiento expresado en semanas. Y se cal-
cula anadiendo 7 dias a la fecha del pri--
mer dia del Gitimo periodo menstrual nor--
R mal y se restan 3 meses (REGLA DE NAEGELE)

PARTO DISTOCICO: E1 término “"DISTOCIA" engloba aquellos --»
problemas que se presentan durante el par-
to y se manifiesta por una labor prolonga-
da o que sale del control de nuestra vigi~
lancia. Pueden ser distocias de extraccidn
por forceps la cesdrea.

TRANSFUSI10K PLACENTARIA: Paso de sangre de la placenta al -
producto cuando en el momento del naci-+--
miento éste se coloca a mds de 10 cm. por-
debajo del nivel de la placenta y sobreto-
do cuando el pinzamiento es tardio.

PINZAMIENTO TEMPRANO DEL CORDON: Es aquel que se efectda -~
inmediatamente desples de haberse comple--
tzdo el periodo expulsivo independiente---
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-mente del inicio de la respiracidén o del--
1lanto.

PINZAMIENTO TARD1O: Pinzamiento que se efectiia al cesar la

pulsacidon de las arterias umbilicales.

TRANSFUSION FETO-MATERNA: Paso de sangre del feto a la ma-

dre a través de una solucidn de continuidad
en la barrera placentaria y que se produce-
durante el embarazo o el momerto del parto.

TRANSFUS I ON MATERNO-FETAL: Paso de sangre materna al pro--

ducto a través de una solucidén de conti--~-
nuidad en la barrera placentaria’

SUFRIMIENTO FETAL: Evento secundario a asfixia in dtero,~--
caracterizado por la presencia de: -Hipoxe--
mia, hipoxia, acidosis, variabilidad de la-
frecuencia cerdiaca y presencia generalmen-
te de liquido meconial, puede ser agudo o -~
crdnico, en el {iltimo existiendo repercu---

sidn sobre el estado nutricional del pro---
ducto.

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS: Salida de liquido amnidti-
co por una solucién de continuidad total --
y esponti3nea de las membranas ovulares por-
lo menos 2 horas antes de la iniciacidén del
trabajo de parto.

HIPOXIA NEONATAL: Es una consecuencia natural de la insu--
ficiencia respiratoria neonatal que se pue-
de deber a varias causas:

% La depresidn del Sistema nervioso central -
que puede deprimir los centros respira--
torios.,y es ocasionada por trauma o in-
feccidn, por hipoxia intrauterina causa-
da por desprendimiento prematuro de pla-
centa, por compresidn del cordém, o du--
rante una anestesia general, etc.

TAQUIPNEA TRANSITORIA NEONATAL:ES un estado ocasionado por
por 1a absorcién diferida de \Tquido'al-
veolar y posiblemente de lTquido amnio--
tico inhalado.




z2.4.) .- FUNDAMENTACION DEL TEMA:

En cualquiera de las etapas del desarrollo:

neonato o adulto, cada célula de cada Srgano del cuerpo debe -
obtener erergia bioldgicamente &til de su medio ambiente, de -
ahi que el metabolismo energético del feto y del recién nacido
esta controtado por la interaccidn del ambiente, la disponibi~
lidad del substrato y la influencia de hormonas. (6,9).

como feto, --

Actualimente se sabe que
es la glucosa (parte elemental
la cual es el principal
el precursor fundamental

la fuente primordial de energia-

badsica de azdcares y almidones)
sustrato para el desarrollo det feto vy
para 'a sintesis de glucogéno (2,9).

£Es importante mencionar que las necesidades caldricas de-
un organismo en desarrollo son enormes, y que en el feto la ~-~
omeostacia de la glucosa se regula a través de ta placenta, --
parece ser la fuente principal de energfa (7), la cual garan-~
tiza el suministrd continuo de glucosa al embrién y al feto{8Y

Durante el parto 1a concentracidn sangufnes de glucosa
materna aumenta del-10 al 15%, probablemente debido a:-

a.- Liberacién de catecolaminas por stress prolongado.

b.~ Administracid
vehiculo para
oxitocicol.

directa de glucosa endovenosa (como --=
la administracidn de un medicamento

c.- La ingesta materna de alimentos.

d.- La duracién del trabajo de parto, etc. (30).

El neonato enfrenta al nacer

sus requerimiertos de energia, que crecen rapidamente por lo
que Ja glucosa tiende a reducirse al paso de las horas y es -~
comdn encontrarla en 4C a 60 mg/100 ml. (7).

la necesidad de satisfacer

El hiTgado después del parto, tiene que encargarse tiene -
que encargarse también de otras funciones, incluso el metabo~-
Iismo de los carbohidratos, la conjugacidn por glucoronidacidn

de metabolitos y f3rmacos, la excrecidn de toxinas, la esteri-
ficacidn de Scidos grasos y, lo m8s omportante , la gluconeo--
génesis. (12).

Por otro lado el trabajo de los-pulmones, corazén, rifio--
cerebro (sujeto a multiples estimulos, a una creciente y-
rapida mielinizacidn y establecimiento de nuevas sinapsis y

vias de comunicacién) exigen un aporte importante de enerdgéti-~
ces, por lo que dependiendo del estado inicial del neonato di-~
chas necesidades pueden o no , traer consecuencias metabdlicas

nes,
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(4,10). Ademds de las alteraciones hematoldgicas durarte el---
perfodo necnatal y més alin, durante la etapa transicional, ---
existen cambios fisiolégicos importantes en los valores hema--
toldglcos, observandose en las primeras 6 horas de la vida una
elevacidén inicial de la hemoglobina y hematocrfito, que es mas-
importante en aquéllos neonatos que recibierdn una transfusién
placentaria, postcriormente disminuye el volumen sangufneo y -
plasmBtico con elevacidn del volumen corpuscular rojo y mis --
tarde entre las 6 y 24 horas de la vida se inicia un proceso -
de reabsorcién del liquido en respuesta a las demandas de vo--
lumen sanguineo de los diferentes &rganos y sistemas, lo cual-
trae como consecuencia alteraciones de la serie roja.

Sin embargo existen factores, algdnos de ellos no contro-
lables, que estdn influyendo en forma definitiva sobre lo que-
se ha denominado ''Cuadro hematoldégico normal' del reciém naci-
do (15). Los factores mds importantes son:

FACTORES MATERNOS: Entre los que destacan el estado nu---
tricional, nimero de embarazos, pato~-
logia propia de la gestacidn,.asi como
el tipo de parto, los cuales influyen-
directamente sobre los valores hemato-
16gicos del recién nacido explicando -
los valores bajos de hemoglobina/hema-
tocrito y patologia materna como des--
prendimiento prematuro de placenta(267.

FACTORES DEL RECIEN NACIDO: Entre ellos existen varios =--
aspectos de tenerse en cuenta: coloca-
cién del producto corn respecto al in--
troito vaginal en el momento del naci-
miento vy el tiempo de pinzamiento del-
corddn umbilical sonfactores gue esté&-
bien demostrado influyen en forma di--
recta sobre la volemia final del neo--
nato; aquéllos con pinzamiento tardio-
incrementan su volemia hasta un 61%,--
1o cual conduce a un incremento para--
lelo de los valores de los valores de=~
1a serie roja en general. Es importan-
te mencionar la presencia de transfu--
siones feto-maternas lo cual explica -
algunos vatores bajos de hemoglobina -
obtenidos y, casos de anemia de origen
no explicable, al igual que las trans-
fusiones materno-fetales y feto-mater-
nas que ocasionan policitemia o anemia
respectivamente, (19,27,28,29).
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FACTORES DE LABORATORIO: Aqui debemos tomar en cuenta tres cir-
R cunstancias: el sitio de obtencién de-
la muestra, el momento de su recolec--
cién y el método de procesamiento de -
la misma. Sabemos que Yas muestras ca-
pilares obtenidas por puncidn tienen -
una mayor concentracidén de hemoglobi--
na/hematocrito (CMHG) que las muestras
venosas obtenidas simultaneamente, lo-
cual se explica por la presencia de --
extdsis venosa periférica (19).
Cor respecto al momertc de obtencidn -
de 1a muestra, es importante tomar en-
cuenta que durante las primeras horas-
existen ajustes hemodindmicos impor---
tantes que dependen en parte de la =---
existencia o no de transfusidén placen-
taria que se produce durante el parto-
(28,26). Por Gltimo los valores de la-
serie roja también varian en funcidén--
de la técnica de procesamiento e in---
cluso de la misma técnica en diferen--
tes laboratorios.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

. Por todo lo mencionado anteriormente, pode~-~
mos observar que hay una serie de factores gque
alteran tanto las cifras de glucasa como

la biometria hemdtica, es por elio que nos encon-
tramos con una dispariedad de los valores de re--
ferencia, aunado a2 que no existen hasta el momen-
to estudios completos en donde se tomen en cuenta
el perfodo trarsicional neonatal y se determinen—

a la par, tanto los valores de referencia de ta -
serie biancs como de la serie roja.

las de -

Y, ante la necesidad de contar en nuestro

medio con valores propios durante dicha etapa
trarsicional se elabovra el

presente estudio, du«-~
rante las primeress nueve horas de vida, contro---
Yando la mayor centidad de variables que sea po--
sible.
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cAP 1 TULO [ IR

01 s ERO EXPERIMENTAL

.

JETIVOS:

3.1.1)-08B

JETIVOS FUNDAMENTALES:

3.1.2)- 0

Determinar el tiempo de normalizacidn de los niveles -~

de glucosa sérica en neonatos, en las primeras 9 horas
de vida.

Determinar los par3metros' hematolSaicos en neonatos en
las primeras 9 horas de vida.

BJETIVOS SECUNDARIOS:

Observar si cxiste alteracidén en las cifras de norma--

lizacidn de glucosa sérica y pardmetros hematologicos-
en neonatos con patologfia.

Detectar las patologias mé&s frecuentes que sufren los-
neonatos en este lapso de vida.

Observar de que manera influyen las condiciones prena-
tales tanto en el tiempo de normalizacidén de glucosa -
como en la alteracidn de los pdrametros hematoldgicos.

3.2.) .- HIPOTESIS:

3.2.1.).-

HIPOTES1S GENERAL: En los neonatos sanos las cifras -
de normalizacidn de glucosa sérica
asi como los pardmetros hematolé--
gicos tienden a estabilizarse du--
rante las primeras 9 horas de vida.
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3.3.).- MATERIAL Y METODOS:

3.3.1.).- MATERIAL:

-Agujas estériles marca *YALE" 20x38 mm(1 1/2).
-ASEPTO B-D, Infusion set equipo para venoclisis.
""MARIPOSAS' No. 21 y 23., estéril.

-~ Cateter desechable para venoclisis "PUNZOCATY, -
aguja calibre No. 19. (color azdl). Estéril.

~ Tubos capilares heparinizados,marca "PROPPER" =~
longitud: 75 mm.

- Tubos capilares no~-heparinizados marca '"PROPPER"
longitud: 75 mm.

- Torundas alcoholadas.

- Tubos de ensaye (13x100 cm., 12x75 cm.)."PYREX".
- Tubos de Folin Wu '‘"Pyrex'.

- Portaobjetos seleccionados para microscopio (---
corte diamantado) 26x76 mm. Marca ''MADESA',

- Cubreobjetos seleccionado para microscopio 100x-
20 mm, marca '"MADESA',

~ Pipetas de vidrio graduadas de 0.1 ml.,"IVA',

- Pipetas de vidrio graduadas de 5 ml., '"IVA'',

- Pipetas de Thoma para glébulos blancos y glébu--
los rojos, marca "PROPPER TROPHY' No.6191.

- Pipeta de Shali, marca "PROPPER TROPHY'.

- Camaras de Neubawer.

- Cajas de Petri, marca “"KIMAX'".
- Boquilla y ligadura de goma.

~ Gradilla para tubos de ensavye.
- Gasas, Algodén y papel filtro de poro abierto.

~ Papel seda "LENS PAPER'" , No. 6525,
- Papel parafilm, "AMERICAN CAN COMPANY'",

MATERIAL BIOLOGICO: Suero, plasma y sangrc comple-
ta. )




3.3.2.).-

NOTA: Los

Subdireccidn General
paracidén en el Anexo No.
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REACTIVOS:

Solucidén anticoagulante de Versenato de sodio al 10%.

Reactivo de Orto-toluidina. (para glucosa).
Reactivo de DRABKIN (Cianometahemoglobinal.
Solucién estandar de Cianometahemoglobina{(ACUGLOBIN) .
Liquido de Turk (diluyente para glidbulos blancos).
Solucidn de Oxalato de Amonio al 1%.

Alcohol etilico al 70%.

Tiras reactivas "DEXTROSTIX"

(glucosa en sangre total).
marca: '"'AMES'', Laboratorios

Miles de México,S.A de C.V.
Aceite de imersién , No.6525, marca:'SIGMA ZE1ZZ".
COLORANTES :

Colorante de Wright (para cuenta diferencial).

Solucidén amortiguadora de fosfatos, pH=6.L4L.

reactivos utilizados son preparados por:.el |.M.S5.S.

de abastos para reactivos. {ver pre-

EQUIPO:
Microcentrifuga, marca:'"SOL BAT" .,Modelo: J-12.

Centrffuga Clinica, marca:"B.H.G.702' ,modelo:0PTIMA~
[

Espectrofotédmetro COLEMAN, ESPECTRONIC 40.
Espectrofotdmetro COLEMAN Jr. 1l.Modelo 6/20.
Agitador mecdnico de pipetas, modelo J-15.

Termoblock, con temperatura costante a IOOOC, modelo:
S-4i5,

Microscépio marca: "LEITZ WETZLAL', modelo: DIALUX.

Contador {piano),marca:CLAY-ADAMS. LABORATORY COUNTER.
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3.4.).~ CONSIDERACIQNES PREVIAS A LA TOMA DE MUESTRA:

Se establecierdn 2 grupos de neonatos:

t.- EL GRUPO CONTROL: Formado por 100 neonatos atendidos en
la Unidad Toco Quirdrgica, del Hospital
General de Zona No.29 del I.M.5.S5., los
cuales presentardn los siguientes cri-=-
terios de inclusidén:

a).- Recién nacidos a término {con una edad gesta---
cional de 37 a 41 semanas).

b).- Peso adecuado (entre 2500 y 3200 gramos) al na-
cer.

c).- Talla de 48 a 52 cm.

d).- Obtenidos por parto eutdcico (via vaginal), o -
por cesdrea (incluyerdo las 2 operaciones ac---
tuales: La cesdrea por desproporcidén cefalopél-
vica y la cesdrea interativa).

e).~- Los recién nacidos no deben presentar patologfa
aparente en el momento del nacimiento.

f).- Colocacidén del producto en el momento de la ex-
traccidn a nivel del introito vaginal, asi como
ligadura del corddn umbilical a los 20-30 segs.

Para formar dicho grupo se incluyerdén madres con ayuno
no mayor de 6 horas (y,a las que se les practicd cesdrea el
ayuno no fué mayor de 12 horas), Oichas madres no presenta-
rén patologia previa al parto.

2,- EL GRUPO EXPERIMENTAL o PROBLEMA: Formado por los re---
cién nacidos que presentardén cualquier tipo de-
patologia, ya sea en el momento o desplies del -
parto, asi como los obtenidos de madre con al--
teraciones previas al parto. Dicho grupo se =---
constituyo por 9 neonatos.
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3.5.) .- PROCEDIMIENTO DE OBTENCION DE LA MUESTRA:

Tanto al grupo control como al experimental se les to--
mardn muestras sanguineas en la siguilente forma:

MUESTRA INICIAL (To): Tomada en la sala de expulsidn de
la Unidad Toco Quirurgfca, (la cual
es una area estéril) lo mds pronto-
posible desples del parto, pinza---
miento y corte del cordén umbilical
entonces, con guantes estériles se-~
sujeta el cordém umbilical, se des-
pinza e inmediatamente se toma la -
muestra sangufnea, volviendo a pin-
zar el cordén lo m8s rapido posible
Obteniendo muestra para 2 tubos,---
uno con anticoagulante y otro sin -
anticoagulante, asi como una gota -
de sangre sin anticoagulante para -
la tira reactiva "DEXTROSTIX",

Las muestras posteriores fuerdn tomadas a las 3,6 y 9 horas co-
mo sigue:

MUESTRAS POSTERIORES (Tn): Obtenidas en la sala de Cu--
neros (tanto fisiol8gico como pato-
logico, dependiendo del grupo al --
cual pertenecicrd e! neonato). En -
éstas salas, mediante previa asep--
sia (lavado cuidadoso de manos y ~-
colocacidn de bata estéril), se to-
ma al neonato, se coloca en posi-+-
cidn adecuada, se descubre su bra--
Zzo y se la realiza asepsia de la --
zona de puncidn, mediante una aguja
punzocat,o “mariposa' adecuada (No.
21 8 23) se le ptunciona la vena pe-
riférica.

Por goteo se procede a llenar los -
tubos., con y sin anticoagulante y-
de la aguja se toma una gota para -
la tira reactiva.""DEXTROSTIX'.
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3.6.).~ TECNICA DE PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS:

A cada una de las muestras obtenidas se les rea=~

lizaron los siguientes anidlisis (como se muestra en el
Diagrama No.1).

Determinando: - Concentracién de Glucosa por el método

de la ORTO-TOLUIDINA. A-1%,

Concentracién de Hemoglobina por el ---

método de CIANOMETAHEMOGLOBINA. A-2%,

- Determinacién _del Hematrocrfto por Mi--

CROMETODO. A-2%,

.- Conteo de gldbulos blancos utilizando -

ITquidos de TURK como diluyente. A-3%,

Cuantificacién de plaquetas uliiizsndoc-

- OXALATO DE AMONIO. A-5%.

- Recuento diferencial de Leucocitos me--

diante FROTIS EN SANGRE PERIFERICA.A-4,

- U“DEXTROSTIX'. tira reactiva para deter-

minar glucosa en sangre total. A-1%,

#*NOTA: Las técnicas utilizadas respectivamente se loca-

lizan en los anexos; A-1, A-2, A-3, A-L4L y A-5,



DI AGRAMA

No.

DETERMINACION DE MUESTRAS SANG

BIOMETRIA HEMATICA.
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UINEASW» DETERMINACION

-l HEMOGLOBINA

* 0.02 mi. DE SANGRE TOTAL +
5 ml. DE REACTIVO DRABKIN
#* AGITAR
#* REPOSAR 10 mins.
% LEER EN ESPECTROFOTOMETRO
LA ABSORBANCIA A 540 nm.

-l HEMATOCRITO

% LLENAR UN TUBO CAPILAR A---
3/4 CON SANGRE TOTAL.

% CENTRIFUGAR EN MICROCENTRI-
FUGA 5 mins.

% LEER EN LECTOR PARA HEMATO-
CRITO.

1 GLOBULOS BLANCOS

% LLENAR PIPETA DE THOMA PARA
LEUCOCITOS HASTA 0.5.

% DILUIR CON TURK A 1.1

* AGITAR

# PONER EN CAMARA DE RECUENTO

* CONTAR EN EL MICROSCOPI1O.

-1 PLAQUETAS

« LLENAR PIPETA DE THOMA PARA
HEMATIES HASTA 0.5

% DILUIR CON OXALATO A 101

% AGITAR

& PONER EN CAMARA DE RECUENTO

% COLOGAR EN CAMARA HUMEDA BDE
15 A 30 mins.

+« CONTAR EN EL MICROSCOPIO.

DE GLUCOSA.

* CENTRIFUGAR 10
mins,

* SEPARAR

* TUBO DE FOLIN-
Wu
0.1 DE SUERO +
5 ml. DE REAC-
TIVO ORTO-TO--
LUIDINA

* PONER 10 mins.
EN TERMOBLOCK

* ENFRIAR EN BA-
RO DE HIELO 10
mins.

* LEER LA ABSOR-
BANCIA EN EL -
ESPECTROFOTO-~
METRO A 630 nm.

RECUENTO DIFERENCIAL D

LEUCOCITOS

REALIZAR UM FROTILS
DE SANGRE PERIFE--
RICA

SECAR

TERIR POR WRIGHT
SECAR

CONTAR 100 CELULAS
AL MICROSCOP1O (--
IMERSION) .
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RESULTADGOS.

Se estudiardn 100 neonatos sanos procedentes de madres sin
patologia o alteracidn previa al parto, atendidos en la Unidad-
Toco-Quirurgica del H.G.Z. No.29 del 1.M.S.5., dichos neonatos~-
formardn el grupc control sano, constituido de la siguiente ma-
nera:

77 neonatos obtenidos por eutocia, via vaginal (EUTOCI1COS)

19 neonatos obtenidos por operacidn cesirea (CESAREADOS).

4 neonatos obtenidos mediante forceps (DISTOCICOS).

De los cuales 54% fuerdn mujeres y 46% fuerdn hombres, to-
dos ellos cumplierdn con los criterios de inclusidn mencionados
anteriormente {(pag.27). El grupo patoldgico lo constituyerdn =--
unicamente 9 neonatos (5 mujeres y 4 hombres).

A los dos grupos se les determinardn los siguientes para--
metros: Glucosa , Hemoglobina, Hematocrito, conteo de leucoci-=-:
tos, cuantificacidn de plaquetas y recuento diferencial utiii--

zando ;as técnicas especificadas en los anexos. (del A No.1 al-
A No.S5).

En las tablas 1 y 3 se describen las medias de los resul--
tados obtenidos en neonatos sanos, y en las tablas 2 y L estos-
mismos para los neonatos patoldgicos, asi mismo para hacer méas-
descriptivo este estudio en las grédficas adjuntas se esquemati-
zan las medias de cada parametro.

En la gradfica No.l se observan los resultados de los valo-
res de las concentraciones de glucosa a través del tiempo, es -
notsble que en la muestra de cordén umbilical hay una cifra de-
glucosa promedio de 95.96 mg.%+33.89, cifra que disminuye hacia
las 3 y 6 horas de vida hasta un valor de 60.10 mg.%+14.27, mas
tarde tos valores aumentan levemente y a las 9 horas tenemos -
cifras promedio de 67.71 mg.%+ 12.92.

Las cifras de hemoglobina descritas en la tabla No.l tie~--
nen un valor inicial de 15.83 g% + 2.32 en la muestra de cordén
incrementandose paulatinamente hasta una cifra promedio de 17.5
g% + 1.8 a tas 6 horas de vida extrauterina, a las 9 horas el -
valor es de 17.37 g% + 2.16.

Ltos resultados de los valores del hematocrito los podemos-
observar en la tabla No.1, en donde se muestra que dichos valo-
res siguen un patrén similar al de la hemoglobina, con una ci--
fra baja a las cero horas (49.78% + 8.6L), y pequefios cambios -
posteriores, alcanzando la cifra de 55.08% + 7.91 2 las 3 horas
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cifra que para algunos neonatos supera los valores establecidos-
institucionalmente para el diagnéstico de policitemia (hemato---
crito venoso de 65%), sin embargo dichos neonatos no tenfan fac~
tores de riesgo ni sintomatologia por lo cual sus condiciones de
egreso fuerdn satisfactorias.

En ta grifica No.3 se aprecian los valores de la cuenta de-
leucocitos mostrando al inicio (To) n valor bajo de los mismos,
en promedio 12,502 + 3,782.26 cé&l/mm”., alcanzando una cifra =---
mdxima hacTa ias & horas de vida extrauterina (18,828. 9 + 4,088)
con una leve disminucién posterior (18,729.16 + 4,3195.6)7

La grdfica No.4 nos muestra las cantidades promedio de las-
plaquetas y, también se observan cantidades maximas a las 3 ho--
ras de vida extrauterina (389,890 + 90,622 cél/mm3), y al iguat-
que los parametros anteriores las variaciones son muy leves,

Es importante mencicnar que se obtuvierdn las medias de las
medias para todos los parametros, las cuales se especifican en -
las mismas tablas (de la 1 a la 4 ).

Por otro lado, las variaciones en la cuenta diferencial las
podemos apreciar er las graficas 5,6,7 vy 8, ya que nos muestran-
tas principales variaciones en la cantidad de dichas células a-=
lo largo de las diferentes tomas de muestra, las tablas 3 y 4 --
contienen los valores relativos promedio de dichas células tanto
para los neonatos sanecs como para los patologfcos, asfT misme las
tablas 5 y 6 contienen los valores absolutos para los 2 grupos-
de neonatos.

La cantidad de eritroblastos encontrados fué mayor en la --
muestra del corddén umbilical (4.41 + 4 .42 cé1.), disminuyendo a-
lo largo de los dem3s tiempos obteniendo los valores mis bajos a
las 9 horas (2.47 + 4.70).

Los promielocitos alcanzardén su cifra mds alta a las cero -
horas de vida (0.52 + 0.88) y los mielocitos a las 3 horas de --
vida (0.67 + 0.94).

Los metamielocitos tienen su cifra mads alta al inicio (0.41
+ 0.58). Los morocitos presentar una cifra de 3.11 + 1.79 que es
la m&s alta a las 9 horas, al inicio los eosinéfilos estan au---
mentados (2,51 + 1.66) disminuyendo paulatinamente a lo largo--
del tiempo.

Tanto los baséfilos como las bandas presentan las mdximas -
cifras a las 3 horas de vida (1.13 + 1.20 y 1.21 respectivamente)
todos en cifras relativas.

Con respecto a los neutrdfilos segmentados hay un aumento =--
gradual en ellos a lo largo de todos los tiempos, registrandose--
a las 9 horas cifras de 72.34 + 10.97 , en relacién inversa para-
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~

los linfocitos muestran las cifras mas bajas a ese tiempo -~-

(20.01 + 11.02).

La tabla No.7 nos Tndica }las alteraciones encontradas tan-
to en la serie blanca como en la serie roja, asi como también -
el -parcentaje de eritroblastos baséfilos y la presercia de blas
tos en 10s neonatos sanas. -

Por otro lado, ;se realizé un analisis estadistico utilizan
do 1a distribucidn 't* para la diferencia entre medias (con va,
rianzas de poblacidn desiguales), para un nivel de confianza de
.05 %. Encontrando que exister diferencias estadisticamente
significativas entre las medias de los valores, 1o cual se re-~
sume en el siguiente cuadro: Cuadro No.l.

CUADRDO No.1.

TO vs.T1 T1 vs.T2

T2 vs.T3 1
GLUCOSA.

DIFERENCIA

DIFERENCIA

OIFERENCIA
HEMOGLOBINA.

DIFERENCIA

NO DIFERENCEA NO DIFERENCIA
HEMATOCRITO, DIFERENCHIA NO DIFERENCIA

NO DIFERENCIA
LEUCOCITOS.,

DIFERENCIA DIFERENCIA DIFERENCIA
PLAQUETAS. DIFERENCIA

i DIFERENCIA DIFERENCIA
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TABLA No. 1.
NEONATOS SAHNOS
PARAMETRO (U). | T0=0 Hrs. | T1=3 Hrs. | T2=6 Hrs. | T3=9 Hrs. %
GIUCOSA (mg.%). 95.96+ 78.19+ 60.10+ 67.71+ 75.49+
33.89 23.58 14.27 12.92 21.17
HEMOGLOBINA 15.83+ 17.45+ 17.51+ 17.37+ 17.04+
(g%) 2.32 1.90 1.80 2.16 2.04
HEMATCCRITO 49.78+ 55.08+ 54.82+ 54,31 53.50+
(2) 8.64 7.91 5.89 6.65 7.27"
PLAQUETAS 372.120+ | 384.010+ | 389.890+ | 383.614+ | 382,408+
(Ccélmn) . 94,910 109,013 90,622 93,203 96,937
LEGCOCTTOS 12,502.74+ | 16,526.07+ | 18,828.9+ | 18,729.16+ | 16,646.7+|
(C&1 Am3) . 3,782.26" 3,887.17 | 4,088.30| 4,195.6 | 3,988.3
TABLA  No. 2.
NEONATOS PATOLOGT T COS.
PARAMETRO (U) . |T0=0 Hrs. T1=3 Hrs. |T2=6 Hrs. |T3=9 Hrs. b
SIUCOSA (mg.%}| 94.72 + 70.35 + 80.97 + | 76.93 +| 80.74 +
34.44 20.17 42.20 16.64 28.36
HEMOGLOBINA 15.46 + 16.96 + 16.70 + | 16.32 +| 16.38 +
(g%) . 1.45 1.42 1.42 1.41 1.43 ~
HEMATOCRITO 49.88 + 54.11 + 53.37 + | 53.75 +{ 52.73 +
(3) . 4.36 3.75 4.99 3.07 4,04 —
PLAQUETAS 322,666.66+ | 452,888.85+ 402,500 + [384,250 + |390,576. 38+
(Cel ) . 118,235.17 | 116,497.44  |104,612.37| 77,694.5 [417,039.49
LEUCOCTTOS 113,496.77+ | 21,523.33+ [24,189.62+(23,128. 5+ |20,584.56 +|
(CELAmm3) . 5,281.59 8,718.65 |10,289.04 |10,942.14 | 8,807.86




TABLA

No. 3. 36
NEONATOS SANOS.
CELUL2S TO=0 Hrs. | T1=3 Hrs. | T2=6 Hrs. | T3=9 Hrs. %
Eritroblastos| 4.41+4.42 | 3.72¢4.5 | 3.13+4.77 | 3.47+4.70 | 3.43+4.60
Pramielocitos| 0.52+0.88 | 0.43+0.68 | 0.35+0.62 | 0.34+0.62 | 0.41+0.70
Mielocitos 0.66+0.77 | 0.67+0.94 | 0.4940.71 | 0.68+0.85 | 0.63+0.82
Metamielocito| 0.41+0.58 | 0.26+0.56 | 0.26+0.52 | 0.32+0.60 | 0.31+0.57
Monocitos 3.02+1.96 | 2.98+1.79 | 3.10#1.97 | 3.11+1.79 | 3.05+1.88
Bosinofilos | 2.15+1.66 | 1,46+1.12 | 1.35+0.80 | 1.20+0.41 | 1.56+1.00
BasSfilos 0.68+1.01 | 1.13+1.20 | 0.73+0.75 | 0.70+0.71 | 1.81#0.92
Bandas 0.80+0.91 | 1.23+1.21 | 0.95+1.10 | 1.06+1.15 | 1.01#+1.09
Segmentados  |55.28+12.72{67.66+12.61]71.55¢8.99 |72.34+10.97|66.71+11.3
Linfocitos  (36.69+12.07{24.68+12.12]21.92+11.03]20.01+11.02|25.83+11.5
TABLA  No. 4.
NEONATOS PATOLOGI!1COS
CELULA TO=0 Hrs. | T1=3 Hrs. | T2=6 Hrs. | T3=9 Hrs. X
Eritroblastos| 6.2242.75 | 2.67+2.75 | 2.63+2.78 | 3.25+4.35 | 3.69+4.04
Promielocitos| 0.33+0.67 | 0.56+1.26 | 0.22+0.63 | 0.22+0.63 | 0.330.80
Mielocitos | 1.56+1.17 | 0.89+1.91 | 0.67+1.05 | 0.78+1.25 | 0.98+1.35
Metamielocito| 0.56+0.68 | 1.22+2.15 | 0.44+0.68 | 0.44+0.96 | 0.67+1.12
Monocitos 3.0 +2.58 | 2.33+2.24 | 3.2242.20 | 3.67+2.40 | 3.06+2.36
Eosinofilos| 1.89+1.29 | 0.89+0.87 | 0.78+1.03 | 1.13+1.05 | 1.17+1.06
Bas6filos 0.44+0.68 | 0.56+0.68 | 0.5 +0.5 | 1.0 +0.71 | 0.63+0.64
Bandas 1.11#1.45 | 1.0 +1.05 | 1.44+1.50 | 0.89+1.10 | 1.11+1.28
Segmentadcs  |53.89+16.95 |73.44+10.47 |68.38+11.60{72.38+5.54 |67.02+11.14
Uinfocitos 36.44+16.50|17.89+ 9.96(23.5 +12,38|18.75+7.40 |24.15+11.56




TABLA

No.

5

VALORES ABSOLUTOS DE LEUCOCITOS EN NEONATOS SANOS.
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To=0 H Ti=3 H T2=6 H T3=9 H %
PROMIELOCITOS 227.99 226.58 222 .29 220.07 229.08
31.39 3%.59 39.80 Lo.69 36.71
MIELOCITOS 232.87 328.65 277.30 350.75 299.21
9.59 34.12 32.43 2h.71 24 .05
METAMIELOCITOS 161.22 167.39 178.75 210.91 181.59
14.82 37.91 38.32 L4o.69 32.91
MONOCITOS 810.99 973.71 1161.90 1223.31 1017.30
92.43 150.40 166.57 191.8% 148,10
EOSINOFILOS 620.45 526.66 492.72 389.72 528.26
42.73 42.97 81.07 127.89 70.88
BASQFILOS 275.21 575.63 339.17 323,24 356.98
28.77 8.85 2.85 1.45 13.92
BANDAS 278.47 498.08 469.80 506,64 433.33
9.59 2.53 22.11 13.08 10.13
SEGMENTADOS 11073.8 16385.71 18457.51 135098.61 16097.36
3711.43 6957.71 9221.72 8919.24 7014 .02
LINFOCITOS 7940.56 7512.07 7551.22 7113.55 7703.04
2146.98 1587.44 1605.25 1306.57 1813.95

NOTA A

DADOS EN CELULAS POR

3

mm-~ .

LOS VALORES ABSOLUTOS ANTERIORES ESTAN




VALORES ABSOLUTOS DE

TABLA No.6
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LEUCOCITOS EN NEONATOS PATOLOGICOS.,

To=0 H Ti=3 H T2=6 H T3=9 H 3
PROMIELOCITOS  187.78 550.40 1865.29 2589.37  332.13
27.93 89.63 20.85 134.05 55.35
MIELOCITOS 512.64 846.67 593.03 691.63 684, 84
32.04 130.61 52.82 57.27 L3 .57
METAMIELOCITOS 232.85 10%9.15 38616 476.99 526.12
9.86 119.08 33.36 3.37 52.99
MONOS!TOS 1047,.83 1382.06 1868.74 2068.09 1593.07
34,50 11.52 141.78 154 .76 8z.44
EOSINOFILOS 597.15 532,26 62%4.06 742 .74 655.45
h4g.29 2.56 34.75% 9.75 12.95
BASOFILOS 210.32 375.00 344 .78 582.61 373.28
19.72 15.36 0 35.34 1.18
BANDAS 480.73 619.96 1013.67 678.00 702.48
27.93 6.40 8.34 25.59 20.02
SEGMENTADOS 13302.59 25376.04 27576.03 26547 .84 22973.11
3034.69 8063.11 7892.75 8145.36 6580.82
LINFOCITOS 9941.26 8422.39 12370.94 8909.47 10496.03
1638.11 1015.41 1545.74 1383.15 1482 .68
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TABLA No.7.

ALTERAC{ONES EN LA SERIE ROJA Y EN LA SERIE BLANCA

NEONATOS PATOLOGICOS.

79 % de ANISOC!TOSIS. : 1
72 % de POIQUILOCITOSIS.
78 % de GRANULACIONES TOXICAS EN CITOPLASHMA
DE GRANULOCITOS .
46 % de ‘ESFEROCITOS.
25 % de ERITROBLASTOS BASOFILOS.
30 % de ERITROCITOS EN FORMA DE GOTA.
10 % de VACUOLAS EN CITOPLASMA DE GRANULOCITOS.
9 % de LINFOCITOS ATIPICOS.
7 % de POLISEGMENTADOS.
4 % de BLASTOS.
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CAP L1 TULO V.

B 1 s CUS I ON

Al grupo de los 100 neonatos sanos estudiados en
sente trabajo se considerd necesario subdividirlo en: . EUTOCICOS
CESAREADOS Y DISTOCICOS, ya que como podemos observar en las --
grdficas anexas (de la 1 a la 4) el ccmportamiento de cada sub-
grupo fué diferente, puecsto que cada uno estubo sometido a di--
versas condiciones al momento del nacimiento y, por tanto nos -
encocntramos con cierta disparidad en los resultados., sin em---
bargo institucionalmente los tres subgrupos se manejan como =--
neonatos sanos a nivel clinico y, con el objeto de obtenerare--
sultados representativos de la poblacidn con que se trabajo se-
mantiene dicho criterio al reportar los resultados, pero se ha-
ce notorio su comportamiento diferente.

el pre-~-

Respecto del grupo de neonatos patoldgicos (formado por 9-
recién nacidos), es importante mencionar que lo encontrado no--
fuerdn patclogias como tal, sino alteraciones en el momento del
parto, por lo cual los bebes fuerdn trasladados al cunero pato-

16gico para una mads estrecha observacidn., estas patologias =-~--
fuerdn:

3 productos con RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS MAYOR -
DE 24 HORAS., por lo cual el neonato se considerd po--
tencialmente infectado.

2 productos con ASFIXIA NEONATAL MODERADA (uno por ce-
s&rea debida a sufrimiento fetal agudo vy,
aplicacién de farceps por
con circular de cordén).

otro con =~--
perfodo expulsivo prolongado

+ 1 producto corn TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO

(ya que se tardé en su reanimacidén al obtenerlo por --
cesdrea.).

- 1 PRODUCTO FORTUITO OBTENIDO EN CAMILLA y con bajas --
concentraciones de glucosa inicialmente.

- 1 PRODUCTO MACROSOMICO (grande para su edad gestacio--
nal, conciderado PRE~-DIABETICO.).

- 1 PRODUCTO PREMATURO (neonato antes de término).

En la grafica No.l1, se aprecia que las concentraciones de-
gluccsa se encuentran aumentadas al tiempo cero (muestra obte--
nida del cordén), en todos los neonatos, lo que concuerda con -
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lo reportadc en laliteratura acerca de los factores que tienden
a aumentar dichas concentraciones (6,7,30)., explicandose ésto-
debido a que los neonatos obtenidos por forceps presentan su---
frimiento fetal, lo que aunado al stress materno (y subsecUente
liberacion de catecolaminas) tienden a aumentar en gran propor-
cidn sus concentraciones de glucosa, al igual que los neonatos-
obtenidos por cesi8rea que presentan también sufrimiento fetal y
cuya madere estd sometida al stress y traumatismo quirdrgico, --
asf como administracidn de solucidén glucosada intravenosa dando
como resultado un aumento en las concentraciones de glucosa. (8,

9).

En dicha grdfica también se observa que, los neonatos eu--
técicos muestran cifras de glucosa mds bajas que los dem&s sub-
grupos (es explicable puesto que son nacidos en &ptimas condi-~-
ciones), tendiendo todos a disminuir sus concentraciones cerca-
de las 6 horas de vida para estabilizarse posteriormente, esta-
disminucién concuerda con el tiempo en el cual termina el pe--
rfodo de ayuno de los neonatos, disminuyendo por tanto sus re--
servas energéticas (7), y es en ese tiempo donde encontramos --
las cifras mds bajas de glucosa (X=60.1 + 14.27).

Es hacia las 9 horas donde se detecta una tendencia a la -
normalizacién de dichos valores (67.71 + 12,92)., Con respecto -
al grupo patoldgico , en el cual esta presente en algunos casos
la hipoxia y que Tndica un aumento explicable en las cacncentra-
ciones de glucosa, debido en la produccidn aumentada de los ---
dcidos lactico y pirdvico, como consecuencia de ta glucolisis -
anaerobia, provocada ésta a su vez por la hipoxia (reduccidn -
en el abastecimiento de oxigeno) (30,31)., sin embargo todos --
tienden a estabilizar paulatinamente sus concentraciones entre-
las 6 y 9 horas de vida.

Al hacer una comparacidén de los resultados obtenidos con -
los reportados en la literatura se encuentran algunas variacio-"
nes,ejem. Baens y col1.1963., dan valores de 48 + 15.8 mg/100m!
para las primeras horas de vida (alrrededor de las 6 y 9 hrs.).
variaciones que se explican por la diversidad en los factores -
considerados para el desarrollo del estudio, sin embargo puede-
notarse que en nuestros datos influyen engran medida las condi-
ciones del nacimiento.

Con respecto a las cifras de hemoglobina y hematocrito po-
demos observar en la grafica No.2 , que hay un incremento a ci-
fras m&ximas aproximadamente ertre las 3 y 6 horas de vida ex--
trauterina, aunque es importante mencionar que la escala al ---
graficar esta aumentada para una mejor visualizacidn y,que es--
probable que el aumentd de estos valores sea consecuencia de --
variaciones en el muestreo (ver cuadro de la pag.34) pues no --
hay diferencia significativa en las dltimas tomas de muestra, -
ademids de que la maycria de la literatura fndica que es poco -=
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probable que el incremento de estas cifras sea debido a un au--
mento proporcional en la produccién de la serie eritroide por -
el tejido hematopoyético, sino que tal vez depende de cambios -
en el volumen plasmitico, puesto que se efectua al momento del-
nacimiento una transfusidén materno-fetal (paso de sangre de la-
madre al hijo). (15)., aunque sea en muy baja proporcidn.

Fisioldgicamenrte, la explicacién de esta elevacidén tanto -
de la hemoglobina como del hematocrfito es la siguiente: Al ---~-
efectuarse una transfusidn placentaria se prcduce salida de 17-
quidos hacTa los lechos capilares de las extremidades y otras =~
partes del cuerpo, en respuesta a una distensidn vascular que -
se produce, como ‘resultado del incremento subsecuente del volu-
men sanguineo total y, disminucidén simultanea del volumen plas-
mitico con elevacidn del hematocrito, mds tarde la cafda de di-
chos valores indica un proceso de reabsorcidén del liquido desde
el sistema circulatorio capilar hacia el compartimiento intra--
vascular, como un mecanismo restaurador del volumen sanguineo -
circulante en respuesta a la demanda circulatoria incrementada-~
en los érganos viscerales, tales como el tracto gastrointesti--!
nal, el cual Tndica ur rol metab&dlico mas activo, secundario al
inicio de la alimentacidn (15,25,26).

Como puede observarse, lo reportado en la literatura Tndi-
ca que tanto la hemoglobina como el hematocrito alcanzan un va-
tor maximo a las 4 horas de vida, y nuestros valores oscilan --
entre las 6 y las 9 horas, 1o cual no puede ser comparable va -
que el tiempo de pinzamiento del cordén fué diferente al igual-
que ta técnica utilizada (25, 26, 28).

Con respecto a la tasa de leucocitos, es evidente que es -
muy variable como se puede observar en la gr&dfica No.3, en don-
de observamos cifras entre 9,000 y 22,000 para los necnatos =---
narmales, se ha reportado que el niimero de leucgcitos al
es alto; oscilando entre 9,000 a 38,000 cél./mm’. durante los -
primeros dias de la vida con un valor medio de 22,000 a las 12-
horas (pero no se menciona nada acerca del periodo transicional
que a nosotros nos importa)(29).

nacer-

Es importante hacer notar que el grupo de neonatos patolé-
gicos, muestra un aumento consecutivo superior al de los neona-
tos sanos cuyo pico mi3ximo se observa a las 6 horas de vida en-
contrando una disminucidén paulatina hacfa tas 9 horas, se ha --
mencionado que éste aumento se deba a la serie de cambios fi---
siolégicos presentes en los recién nacidos denominada '"leucoci-
tosis fisioldgica'", en donde predominan la mayoria de los leu-=
cocitos infuncionales. (20,21,22).

La cuenta diferercial para los neonatos sanos muestra un -
predominio de neutr5filos segmentados, los cuales van aumentan-
do paulatinamente como se muestra tanto en latabla Nc.3 como en
la Ho.5, obteniendo una media relativa de valores igual a 66.71
+ {j.3%, estos aumentos se menciona que prosiguen hasta los 15-
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dias de vida y que descienden constantemente, por lo que poste-
riormente predominan los linfocitos, situaciédn que perdura has-
ta los meses siguientes (26-29). El recuento diferencial se ob-
serva mejor en las graficas anexas (de 1la 5 a la 8) y en las -
tablas 5 y 6., en donde es importante observar el predominio de
las formas inmaduras. entre las aue se encuentran orincipalmen-
te los promielocitos, los mielocitos y metamielocitos los que -
varian a lo largo de las diferentes tomas de muestra.

Respecto a la:presencia de los eritroblastos, se ha men--n
cionado que su aumento es mayor en los neonatos prematuros, los
cuales tienen un mayor grado de formas immaduras en sangre pe--
riférica, también se han encontrado en enfermedades hemoliticas
hemorragias infecciosas y procesos sépticos (21,22,27,28).

Dentro de los eritroblastos hay un porcentaje considerable
de formas m3s jovenes entre ellos comc son: los eritroblastcs -
baséfilos que predcminan m8s a las 0 y 3 horas de vida.

En cuanto a la cuantificacidn de plaquetas podemos obser--
var en la tabla No.! que no presenta diferencias muy significa-
tivas a las diferentes tomas de muestra, con un ligero incre---
mento hacia las 3 horas, esto puede explicarse debido a que, =-»
como se menciond anteriormente hay cambios en el volumen plas--
mitico,y no en la produccidén excesiva de las mismas por la mé--
dula 6sea, sin embargo como se muestra en la gradfica No.4 se --
detecta un aumento considerable al separar el grupo de
natos en el subgrupo de los neonatos distécicos,
tan cantidades elevadas a las 3 horas de vida, lo que es posi~
ble debido al traumatismo obstétrico que sufren estos neonatos-
con lo que se tiende a edematizar ciertas zonas craneales (ca--
put sucedeun) provocando asi que una gran cantidad de plaquetas
circulantes tiendan a adherirse a las zonas donde se encuentra-
el edema, lo que ocasiona que haya unapequefia respuesta del te-
jido hematopoyético para la produccidén de plaquetas, explicando
asT el pico elevado de dichos neonatos hacia las 3 horas de vi-
da, esto podria darnos pie a posteriores investigaciones acerca
de los trastornos ocasionados pcr el uso de forceps. Lo que si-:
es importante mencionar en dicha gréfica es la disminucidén pau-
latina hacTa las 9 horas de vida.

tos neo-
1os que presen

Por Gltimo con respecto a las alteraciones de la serie ro-
ja que se describen en la tabla No.7 , se ha mencionado ante-=--
riormente (22-32); que las células rojas del recién nacido son
marcadamente macrociticas al nacimiento y que alcanzan los va--
lores del adulto normal hasta después de la primcara semana de -
vida, ademds de que en los frotis de sangre periférica, es nor-

~mal encontrar c&lulas macro y microciticas, normocrémicas y po-
licromacia asi como un grado variable de anisocitosis y poiqui-
locitosis, lo que concuerda con el presente trabajo, al igual -
que las células polisegmentadas que la literatura reparta en un
total del 3 al 5% de todas las células. !



53

Se ha mencionado que estas alteraciones se pueden explicar
va que los eritrocitos inician sus funcianes de transportar =---
oxfTgeno en este perfodo neonatal transicional, lo cudl implica-
cierta alteracién en su membrana celular, por lo que, también -
en dicho perifodo transicicnal dichos eritrocitos tienen un ma--
yor consumo de la glucosa circulante en comparacidn con los =~~-
eritrccitos del adulto. (23,25,26).
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CONCLUS 1 0ONES.

E1l tiempo de normalizacidn de los niveles de glucosa-
sérica se da a las 9 horas de vida extraiiterina ( X=_
67.71 + 12.92 ).

La hemoglobina promedio en las primeras 9 horas de =--
vida extradterina, en nuestro estudio fué de 17.04 +
2.04,

El valor de hematocrito promedio en este perfodo de -
vida fué 53.50 + 7.27.

La cantidad de leucocitos prcmedio en Ja
horas de vida,en nuestro eastudic es5 dec 1

3,988.3 . -

La cuenta diferencial en estas primeras horas de vida
muestra un aumento paulatino de neutrdfilos segmenta-
dos, asi como una disminucidn inversamente proporcio-
nal de los linfocitos neonatales. Ademd3s de existir -
un predominio de las formas inmaduras en mayor propor
cidn a las cero horas de vida (muestra inicial del~-—
corddn umbilical).

Es probable encontrar ocasionalmente formas m3s jove~
nes en los neonatos prematuros y en los sanos.

Se observa que si hay alteracién en todos los paréame-
tros determinados al compararlos con los de los neo-~
natos patoldglicos, lo cual se hizo mds patente en la-
cantidad de leucocitos y plaquetas.

{.as patologfas mds frecuentes que sufren los neonatos
en este lapso de vida son: RUPTURA PREMATURA DE MEM--
BRANAS, MAYOR DE 24 HORAS (considerando al neonato --
potencialmente infectado), HIPOX1A NEONATAL MODERADA-
Y TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO (predomi---
nantes en neonatos cesireados), asi como los NEONATOS
PREMATUROS (susceptibles a diversas alteraciones post
natales).

55
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lLlas condiciones prenatales influyen en el aumento de los

niveles iniciales de las concentraciones de glucosa sé--
rica, principalmente despides del parto, para disminuir -
progresivemente.

Con respecto a la alteracidn de lcs parametros hematold-
gicos se ha mencionado que estd granrdemente influida por
el tiempo de pinzamiento del corddn, asi como la coloca-
cién del producto en el momento del parto, ya que puede-
existir transfusidn placentaria que tiende a aumentar --
los valores determinados.

Es importante considerar que para estudios posteriores -
debe aumentarse el tamafio de la muestra para poder de---
terminar mejor el tiempo en el cual se alcanza la norma-
lizacidn de las cifras tanto de glucosa como de los para
metros hematoldgicos, ampliando el tiempo de muestreo, -

cual proporcionard a su vez resultados mds confiables -s
estadisticamente.

Por otro lado con respecto a las alteraciones que oca---
sionan los cambios en el volumen plasmdtico, es recomen-
dable en estudios posteriores controlar dichos cambios -
por medio de la medicidn del volumen, utilizando por ---
ejemplo la prueba del azdl de Evans.

Es adecuado ampliar el grupo de neonatos patolSgicos, de-
limitandolo hacTa patologias especificas para mayores fi-
nes practicos.
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CAPIL TULO Vil

A NEXDOS

ANEXO No.1l.

GLUCOSA: TECNICA HULTMAN (CON ORTO-TOLUIDINA).

PROCEDIMIENTO:

1.- Colocar 0.1 ml, de muestra (suero o plasma).

2.- Agregar 5 ml, de reactivo de orto-Toluidina, mezclar.

3. Colocar en Termoblock a 100°C,4durante 10 minutos.

4.- Enfriar en bafio de hielo, durante 10 mins., mezclar.

5.- Leer la absorbancia a 630 nm., contra blanco de reac-
tivos, antes de 30 minutos.

6. Extrapolar en una curva de calibracidn, .0 con un dis-

co de concentraciores, para obtener la ccncentracidn-
de la muestra.

NOTA:Si acaso se enturbia, es debido a un alto conte-
nido de lipidos. Er ese caso se agrega a la mu--
estra 1 & 2 gotas de alcohol isopropilico, y se-
lee nuevamente, Si persiste la turbiedad repetir
la prueba con filtrado libre de proteinas y mul-
tiplicar el resultado por diez.

VALORES DE REFERENCIA: 70 - 110 mg.%.

UDEXTROSTIX" PRUEBA DE UN MINUTO PARA GLUCOSA EN SANGRE TOTAL

PROCEDIMIENTO:

1.- Aplicar libremente una gota de sangre, capilar o ve--
nosa suficiente para cubrir el &rea reactiva.

2.- Esperar exictamente 60 segundos (utilizar reloj con -
segundero o crondmetro).
3.- Ripidamente lavar la sangre {1 6 2 segundos) con cho-

rro fino de agua.

4.~ Secar 1 6 2 veces sobre papel absorbente (no frotar).
5.- Interpretar el resultado 1 6 2 segundos después de -~
secar.

6.- Interpretar la tira reactiva sosteniendola cerca de -

la carta de control de color. interpclar si es nece--
sario.
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ANEXO No.2.

HEMOGLOBINA: TECNICA DE LA CIANOMETAHEMOGLOBINA.

PROCEDIMIENTO

1.

5.

Colocar 5 m)l. de solucién o reactivo de DRABK[N_(CJAf
NOMETAHEMOGLOBUINA} . et S

Agregar 0.02 mi. de sangre mezclada con antkﬁbagﬁlan-
te. R

Mezclar y esperar 10 minutos.
Leer la absorbancia en ceidilla chica (12x75)'a 540 -
nm., vy ajustando a 100% de Transmitancia con solucién

DRABKIN.

Extrapolar en curva de calibracidn, o con un disco de
lectura.

VALORES DE REFERENCEiA: Hambres 15.5 - 20 g¥%.
Mujeres 13.5 - 17 g%.
Al nacer: 12.8 - 18 g%.
1 afio : 10.7 - 12.7 g%.
10 afos 13.0 - 14.6 g%.
HEMATOCRITO: TECNICA DEL MICROHEMATOCRITO:

PROCEDIMIENTO::

Llenar las 2/3 partes del un tubo capilar con sangre-
venosa o capilar.

Sellar a 1la flama o con plastilina por el extremo mis
distante a la ssngre, con objeto de no hemolizarla, -
efectuando un movimiento de rotacidn.

Una vez que este completamente sellado se coloca en -
una microcentrifuga, centrifugar de 10,000 a 12,000 -
r.p.m. durante 5 minutos.

Leer en mm. la longitud total y del paquete eritroci-
tario.

CALCULOS: Calcular el porciento del paquete erijitrocitario

VALORES DE REFERENCIA: Hombres : 47

con relacidn al volumen total.

+
Mujeres : 42 ¥
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ANEXO No.3.

CUENTA DE GLOBULOS BLANCOS (DIFERENTES DILUCIONES).

PROCEDIMIENTO:

a.- Para cuentas entre 4,000 y 25,060 (la que comunmente-
se hace ), llenar la pipeta hasta la marca 0.5 con ~--
sangre mezclada con anticoagulante, diluir hasta la -
marca 1.1 con liquido diluyente de Turk, contar los &4
cuadros grandes de la cuadricula y multiplicar el re-
sultado por 50 (si la distribucidn es muy regular , -
contar 2 cuadros y multiplicar por 100).

b.- Para cuentas entre 25,000 y 50,000, llenar la pipeta-
hasta la marca 0.5 con sangre mezclada con anticoagu-
lante (pipeta de eritrocitos), diluir hasta la marca-
Ta marca 101 con liquido de Turk., llerar la cdmara -
de recuento y contar los 4 cuadrcs grandes y el resul
tado multiplicarlo por 250.

¢.~- Para cuentas superiores a 50,000, Ilenar la pipeta -~
para eritrocitos con sangre mezclada con anticocagu~--
lante y liguido diluyente hasta la marca 101 (1:200),
llenar la cdmara y contar los cuatro cuadros grandes-
de la cuadricula, multiplicar el resultado por 500.

d.- Si adn se ven abundantes levcocitos, contar la cuadri
cula central y multiplicar por 200 (usando la misma -
dilucién que en el inciso ''c¢c'').

e.~ Para cuentas entre 2,000 y 4,000 llenar la pipeta de-
blancos con sangre hasta 0.5 y con liquido de Turk =--
diluir hasta la marca 1.1, llenar la cdmara y contar-
los 9 cuadros {(toda la cuadricula y multiplicar por -
22.2 ).

f.- Para cuentas menores de 2,000, aspirar sangre en la-
pipets de blancos hasta la marca 1, contar los 9 cua-
dros grandes (toda la cuadricula)y multiplicar por =--
11.1.
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4,

DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS:

PROCED IMIENTO :

T.-

2, -

Mezclar homogéneamente bié€n la sangre con el ‘anticoa-
gulante.

Colocar una pequeiia gota de sangre en el extremo de -
un portaobjetos previamente limpio y desengrasado.
Utilizando el borde de otro portaobjetos, extender Ila
gota de sangre a lo largo del! portaobjetos con un mo-
vimiento uniforme.

Secar al aire la extensidén.

Colocar el portaobjetos sobre un soporte para tincidn
en posicidén horizontal y con la extensidén hacia arri-
ba.

Cubrir el portaobjetes con el colorante de Wright por
3 minutos, { el tiempo de tincidn varia de acuerdo al
lote y madurez del colorante

=]
o

i la solucién amor-~
, sobre el colorante-
metadlico en la super-
del brillo metdlico -
4L minutos,

Inmediatamente despulds sc adi
tiguadora de fosfatos a pH =
hasta la aparicidn de un-bril
ficie. A partir de la aparici
se deja la preparacidén por 3

0

OO~
30~

Lzvar el portaobjetos con,agua destilada.

Secar al aire la extensidén.

El ex8men microscdpico de la tincidn se realizs en la
parte media del frotis, con objetivo de 100x agregan-
do una gota de aceite de imersidn.

NOTA: En casc de haber normoblastos se hace la corsreccidn

adecuada restandolos a la cuenta total de leucoci--
tos.
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ANEXO No.5.

CUANTIFICACION DE PLAQUETAS:

PROCED IMIENTO:

1.- Mezclar homogéneamente bién

la sangre con-.el. anticoa-
gulante. it N e

2.- Llenar con sangre la pipeta de THOMA pafa

rojos hasta la marca de 0.5

'éléﬁdibﬁy--
0.5.

3.- Limpiar la sangre adherida al exterior de:la pfbeta -
con una gasa.

4.- Completar hasta la marca de 101 con lfquidb

diluyente
de plaquetas (Oxalato de Amonio)

5.- Homogenizar por 3 minutos en el agitador de pipetas.

6.- Colocar el cubrehematimetro sobre la cdmara de Neuba-
wer,

7.- Descartar las primeras 4 6 5 gotas de la pipeta, lle-
nar la c3mara de Neubawer por uno de los bordes.

8.- Dejar reposar durante 15 minutos (m&ximo 30 minutos) -

en una caja de Petri , la cual contenga en la base un
papel filtro humedecido en agua.

9.- Observar al microscépio corn el objetivo de 40x ccon ==
contraste de fase.

10.- Las plaquetas se cuentan en 10 cuadros pequefios (co-

mo para recuento de eritrocitos).

VALORES DE REFERENCIA: 140,000 - 45G,000./mm>.
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ANEXO No.6.
PREPARACION DE REACTIVOS .

REACTIVO DE ORTO-TOLUIDINA:

de tiourea pura en unos 200 m}. de

Se disvelven 15 gramos
empleando en caso

dcido acé&tico glacial, grado andlitico,
necesario muy poco calor.

Se pasa a un matraz volumétrico de un litro, lavando el -
vaso con acido acético glacial. Se adaden 60 m}l. de orto-
Toluidina, se mezcla v se afora a un litro con 3cido acé-
tico glacial; se mezcal por inversidn. Se conserva en un-
frasco ambar.

* Solo puede utilizarse orto-Toluidina muy pura, se sue-~-

mencionar®obtenida de nitrato'. (12)

SOLUC1ON PATRON CONCENTRADA DE GLUCOSA:

Se disuelve 1.0 gramos de glucosa, anhidra seca pura en-
una solucidn saturada de &cido benzofco, y se afora a 100

ml. Se conserva por tiempo indefinido. (12)

REACTIVO DRABKIN (CIANOMETA HEMOGLOBINA]):

Se disuelven 2.0 g de bicarbonato de sodio, 50 mg., de -~
cianuro de potasio y 200 g de ferrocianuro de potasio en-
agua destilada ¥ se afora a un litro con agua destilada.
Se conserva en un frasco &mbar. (12,13),

SOLUCION PATRON DE HEMOGLCBINA:Es conveniente uvtilizar patro--
nes del comercio ® ACUGLOBIN., en los cuales, tas indica~-
cidnes relativas al contenido de las ampoiletas de solu=-~dq
cifén patrdn se refieren a la concentracidn efectiva de ~-
cianuro de hemiglobina. Para convertirla en la concentra-
cidén correspondiente de hemoglobina en sangre trazando la
curva de calibracidn, ha de multiplicarse por el factor -

de dilucidn,

OXALATO DE AMONIO AL 1% (LIQUIDO DILUYENTE DE PLAQUETAS).

100 ml. de -
refrigera--
y se dese-~

Se disuelve un gramo de oxalato de amonio en
agua destilada., Se filtra v se conserva en el
dor a 4°C. Se vuelve a fiitrar con frecuencia,
cha en cuanto aparece turbidez.. (132)
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LIQUIDO DE TURK. (DILUYENTE PARA LEUCOCITOS).

Este liquido debe disolver los hematies para que no obs--
curescan los leucocitos. y contiene:

* Acido acético glacial 2 mi.
* Solucidén acuosa de violeta
de genciana al 1% 1 ml!

% Agua destilada 100 ml.

El1 liquido deberd filtrarse a menudo para eliminar mohos-
y levaduras. (13). )

COLORANTE DE WRIGHT:

La sclucidn se prepara disolviendo 0.1g de polvo por 60--
ml, de alcohol metilico absoluto quimicamente puro (excen
de acetona). E} polvo (0.1g) se tritura en un mortero ---
afiadiendo poco a poco unos mililitros de alcohol hasta -~
que se alcancen los 60 ml., y tode el colorante se haya -~
disuelto; el proceso durard unos 20 a 30 minutos. Debe --
dejarse reposas la solucidn 1 dia 6 2 , y se filtrard una
vez preparada, asi como antes de usarla o de tomar mues--
tras de ella, el colorante es sensible a la contaminacidn
del agua en reactives y utensilios de vidriojel frasco --
reactivo debe astar siempre bién tapado para impedir la -
entrada de vapor de agua, y asi mismo se evitard toda ex-
posicidn a vapores acidos o alcalinos (13).

SOLUCION AMORTIGUADORA DE FOSFATOS (pH=6.4).

Se utiliza para diluir el colorante de Wright, contiene:
Fosfato potdsico primario {(monob&sico), anhidro 6.63 g.,
Fosfato sdédico secundario (dibdsico), anhidro 2.56 g. y-
Agua destilada para hacer un litro.

Puede prepararse una solucién mads alcalina (pH=6.7) con -
5.13 g. de la sal potdsica y 4.12 g. de la sal sédica.(13).
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