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INTRODUCCION
En la decada de 1930, aparecieron lag primeras descripciones

acerca de la velocidad de sedimentacidn de los eritrocitos obte
nida por micrométedo § mini-VSG, en los trabajos de landau y de
Smit:l'n]"5 en los cunles, solo se regueria de una poca cantidad de
sangre obtenida medisnte puncién capilar para poder calcularle,
aunque sus apliéaciones clfnicans en recién nacidos se encontre-
en muy limitadas en esa época.

la velocidad de sedimentacién de los eritrocitos, también de
nominada velocidad de sedimentacidn globular Y5G, es una pruste
de uso muy frecusnte en la actualidad, inespecffica, que se uti
liza tdeicamente pare poder indicar la presencia de un proceso
inflamtorio en ura enfermadad nd detectada; para comprotar la
axistencia de una enfermedad diasgnosticada por otros wedios, 6
para servir como gufe para la vigilancia dsl curso clinico de -
un padecimiento determinado.

la velocidad de sedimentacién globular puede encontrarse muy
incrementada, sugiriendo enfermedad orgdnica, cuando otros estu
dios .clfnicos y de laboratoric resultan negtivos, § viceversa,
una velocidad de medimentacidn globular dentro de limites norma
les, puede ser, en cierta forms, tranguilizadora en un pacients
en quien se considern que nd tiene enfermedad orgfnica.

A partir de la década de loas setentas, se m ohserva;do un -
marcado interés por utilizar la velocidad de sedimentacidn plo~
bular como fndice temprano en el diamgnostico de Septicemien Neo-

mtall ,6‘,8.10,12‘



OBJETIVOS

l.- Detectar s{ existe alteracién en la velo-
cidad de sedimentacién globular (VSG) en los
Recién Nacidos con Hipoxia Rerinatal

2.~ Corroborar el incremento en la V5G en loa‘
Recién Nacidos que presentan Septicemia, en -
relacién a los valores reportados en la lite-

ratura y los encontradoe en esta institucién.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS
DEFINICION

La velocidad de sedimentacién globular, es la distancia, ex-
presada en milfmetros que descienden los eritrocitos por unidad
de tiempo (generalmente una hora), desde la parte superior de -
una columna de sangre, hasta la parte superior de la capa de he
matfes de esa columma .

Los eritrocitos sedimentan debido a que su densidad es mayor
que la densidad del plasnna, el descenso de los hematfes causa
desplazamiento hacia arriba del plasma, 1o gque produce uma co -
rriente ascendente y una fuerza de retméo. en la sangre normal
las fuerzas ascendente y descendente son cast iguales y se 0b =~
gerva escass sedimentacidn, '

El volumen de la partfcula que sedimenta es uno de los prin-
cipales factores que afectan la VSG en estado patolégico, cuan-
do se aglomeran los eritrocitos, el aumento del peso de la masa
tiene mayor efecto para csumentar la velocidad de sedimentacién,
que el aumento de volumen .pam retrasarla, en consecuencia,cual
quier estado que caume aglomeracién de los eritrocitos § forma-
cifn de"pilas de moneda", aumentard la velocidad de sedimenta -
cién de los eritrocitos. '

En estado normal los eritrocitos nd se aglomeran debido a -~
que tienen carga negativa y se repelen mutuamente, la coexisten
cia de otros estados que alteren la carga de'los eritrocitos, -
puede or.lgimr la uglomemcidn de los mismomj se considers que
un -aumento en deteminadaa pmteinaa del plasma puede diammuir
1a carga del hemtie orlglnando su aglomeracidn.



EL efecto de las proteimas sebre la VSG nd solo se relaciéna
con el peso molscular, tambteh es explicado por la simetrfa 6 -
asimetrfa de las moleculas, ejs el Pibrindgeno es um molécula
acicular y la mfe asiuétrica de las protefnas normles, y aumen
ta la VSG; en tanto que la Albdmina es la mfs simétrica y se ha
comprobado que inhibe la velocidad de sedimentacién globular.

Por 1o anterior, observamos que la VSG depende de la concen-
tracién de mmcromoleculas asimétricas (primnriaménte Fibringe-
my Gahnglobulim) ¥y de la concentracién de eritrocitos en el
plapma. Debido a que las concentraciéneg de Pibrindgeno y Cama-
globulina se encuentran comunmente elevadas en los procesos in-
flamatorios, 1la VSG se puede utilisar como uma prueba de detec-
cidn y seguimiento en presencia de i.nfecciGng.

Los eritrocitos se aglomeran por llineaci"dn siguiendo un eje
fnico perpendicular al plano de la célula y que pasa por su cen
tro, con aspecto de "pilas de monedas*®. Si los eritrocitos son
fisicamente incapaces de formr pilau.' como ocurre en la Drepa-
nocitemia, la inflamacién se acompaiia de aumento nfnimo o nulo
de la VSG; también pueden dificultar la formacién de pilas de -
monedas, la anisocitosis, esferocitosis, acantosis e hipocromfa.

La sedimentacién de los hemat{es se efectla on 3 etapmss
@).- Etapa preliminar de aglomeracién de hemt{es,
b)s~ Periodo de descenso rdpido.
¢).- Periodo de aglomeracién fimal, cuando la mase de globulos
10 jos, 8l acumularse en el fondo de el tubo disminuye ia repi -
déz de sedimentacién.

La VSG né es modificada por la concentrucién de azfcar, cal-
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cio 8 f8aforo en la sangre, ni por ingreso alimentfcio, ejerci-
cio o cambios de temperutura corporal; las sales biliares retra
san la VSG y el colesterol la aumenta.

Se observa incremento de 1a VSG al aumentar la urea sangui -
nem, aungue no se sabe si ello depende de la urea, o de la ne -
fropatfa subyacente. Los fdrmacos antiinflammtorios pueden dia-
minuir la VSG aumentada el inhibir la actividad antiinflamto -
ria de la enfermedad. La inyeccién intravenosa de Dextrdn sim -
ple cauea foruacién excesiva de pilas de monedas y aumento de -
la VSG, en cambio el Dextrdn de M jo pesc molecular disminuye -
la velocidad de sediftentacidn.

La anemia aunments la VSG porque hay menor retraso de la sedi
mentacidn por los mismos eritrocitos y por las celulas que cho-
can contra el fondo y se apilan unas sobre otras; a la inverea,
la VSG suele ser muy lenta en pacientes policif‘micoa.



VALORES NOWMALES
VALUKLS NOMMALES DE LA VSG (am/hr) BN LUS 3 lélE’[‘UDUS
METODOS #AS UPILIZADOS EN ué ACTUI\&IDA.D’?’ .

CUADRO X.
WEST ERGREN . WINTHOBE MICROMETVDO
Neonatos 0a 2 - Oaéb
Nifios 0a l0 0a20 0a 20
Adultost Hujeres Oa lb 0 a 20 0a9
Varones 0alo Da?g Oaé

Los nivelea del micrométodo normalmente observados en los -
primeros tres dias de vida, son menores que aguellos aplicables
a los nifios mayores y & los adultos; eji Wolman sit@a los valo-
res superiores normales con el método de Westergren entre 15 y
20 mm/hr. Hollinger y Rébinscm, con el método de wintrobe encon
treron como limites de 7.5 a 12 mm/hr.z;. @e explica que la VSG
e8 Meija en el neonato, debido a el vai‘or‘ hematécrito alto que -
caracteriza a este pericdo de la vida, -

Ha sido previamente demostrado gue los valores obtenidos por
el micrométodo me relacionan estrechamente con loe obtenidos ~-
por el método de Westergren cuando los valores se encuentran si
tuados alrededor de 15 mm & menos, por hora; los valores supe -
riores a 15 am.se correlacionan con valores pmgreéivamente al-
tos del método de Westergren; ej: niveles por micrométodo de 25

a 30 mm/hr, son equivalentes a valores de Westergren de 40 y 70
respectivamente.
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En el siguiente cuadro se presentan los valores normales en
percentiles , encontrades en 100 KN de bajo peso al nacer cuya

2
edad era de 3 dias o menor (Evans)®.

CUADYO II.
Percentiles Varones Mujeres
10 ) 1.0 mm/hr 1.0 mm/hr
25 1.8 1.8
50 2.5 3.0
75 3.3 4.0
30 C 4.0 6.0
95 6.0 6.0
99 8.8 8.3
HEMATOCRITO: MEDIANA -- 57 % 54 %

RANGO 43-78% a-77%

Al compararlos con valores encontrados en el RN de término , .
el autor né encontré correlacién que mostrara diferencias entre
la VSG y la edad gest}acioml, el peso al nacimiento 6 el valor
de el Hematderito.

Hemamlez4, encontrd que los valores normales en recién naci
dos en los primﬁros 5 dias de vida posnatal, var'ian.de 0a 5>mm
por'hom tanto por el metodo de Wintrobe, como por la mini-\fSG.

En nifios nd se observa diferencié segln el sexo para los va-
lores nomales, & diferencia de 1o que ocurre en adultos, en --
quiénes las mh,jerea tienen cifma‘normales mayores, la VSG dis=
minuye durante el periodo de flujo menstrual, después awnenta -

lentagente hasta un mfximo en la fase premenstrual,
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la correccidn de la VSG para Anemis ha aido tems de grandes
discusiones, se han ideado grificas pama corregir el aumento de
la velocidéd al dieminuir el nfimero de eritrocitos, ein embargo
eatas correcciones son a menudo desorientadoxes, pues solo se -
toma en cuenta un aspecto (el cociente eritrocito/plasma), que
afecta 1a VSG. La correccidn nd considers las protefmas plasmf-
ticas, egpecialmente el Fibringeno, que estd aumentado en la -
mayor parte de enfermedades generales y lo mds prohable es que
sea la causa primaria del aumento de la VSG; tampoco se toman -
en cuenta anomalfas de la forsa, volumen y concentracidn de be -
moglobina de loa eritrocitus. La opinién aceptada en generzl es
que debe descartarse la correccidn de la VSG por anemia, pero -
debe tomerse en cuenta el grado de anemia para valorar los re -
sultados. .

Cuando se utilien el metodo de Wintrobe para calcular la VSG
se puede corregir el valor en caso de que exista una arnemia im-
portante, con las curvas de Hynes-Wnitby, las cuales categor{emn
a la VSG como normal, 1{mite, ligerumente elevada, moderadagen~
te elevada y marcadamente elevadé.g. Esta VSG corregida, muestra
una correlacién casi identica con los valores obtenidos por el
metodo de Westergren y es deseable utilirarla, yd que estas cur
vas sf incluyen la medicidn de la concentracién de moleculas .-
asimétricasg.

Se acepta en forma general, que en recién nacidos, cuando el
valor del hemat6crito es superior a 40%, el valor de ia VSG con
siderado como normal, né varfa en forma importante, y que cuan-
do el hematécrito es inferior a 40, se puede utilizar la correg
cién de Wintrobe pars llevarlo hasta el 40 % 5,9
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LA VSC EN ENFERMEDADES INFECCIOSAS

En la mayor parte de las enferm‘edades virales né complicddas
le VSG se encuentra dentro de lfmites normales o soio presenta
un aumento m:[nimoa. excepto en infecciones virales del SNC, He-
patitis y aindrome post-perfusién.

Prdcticamente en todas las enfermedades infecciosas de etio-

8,10
logfa bacteriana importantes, se encuentra aumentada la vsG*

12, siendo la excepcidéns 'I'os!‘eri-m,‘ Meningococcenia, Tb Pulmo -
nar activa y en ocasiones la Toxoplasmosis.

La determinacién de la VSG en los recién nacidos en quienes
se sospecha de Septicemia, es una prueba orientadora y muy Gtil
que incrementa la certeza diagndstica , y que adquiere importan
cia fundamental en este cago, debido 8 la signologfa tan vaga e
inespec{fica y a la elevada mortalidad que se presenta en la --

6,8,9,10,12

Septicemia Neomatal ; esimismo, puede ser de mucha -

utilidad en el seguimiento del cursoc clfnico de esta patologiam.

Existen otros transtormos en los cuales se ha encontrado au-
mento de la VSG, talee comos Hipotiroidiemo, Acidosis Diabética
Sindrome Hemolftico-Urémico, Enfermedad por incompatibilidad a
ETUpo ¥ en procesos que se acompafian de destruccidn_ tisular, co
' mo las intervenciones quirirgicas, traumatismos diversos, quema
duras y fracturas.

Se cita tambien%al Strese .y a otros factores de tipo Psicold
gico, asf como varias influencias ambientales como pmbabl‘es -
causas de elevacidn te la sedimentacién de los eritrocitos, aun

que egte campo se encuentre actualmente en 1nvestlgaeldnu
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PACTUKES TECNICOS

Los métodos mis utilizados para estimar la velocidad de sedi
mentacidn globular en !: yctuslidad, son ¢l de Jestergren,el de
Winkrobe ¥y w mini-Vih (microméto;o).

Se ha considerudo que ei metodo de Jestergren guarda relacidn
mds estrecha con le nctividad de lusg enfermedades que la técni-
ca de Wintrobe. En el métode de Wintrobe se emplea sangre sin -
diluir, con anticoagulunte de uns mezela de oxalatos desecados
. ¥ un tubo con columma de sangie de 100 mm; una ventajs de eate
método es gue puede obtenerse el hematdcrito al centrifugar el
tubo despuds de la lecturm del VSG, sin embarge se ha comprota-
do gque el empleo de sangre sin diluir brinda reculiades paradf-
Jicos, a vaeces né reproducibles, en parte & cuusa de lo viscoci
dad del plasma y en parte debido al calibre relativumente peque
fo del tubo para la concentracidn corriente de eritrocitos.

En el método de Jestergren se emplea un tubo con columm. de
gsangre de 200 wm y cowo anticoagwlante Citrato uddico; La mayor
longitud de este tulw tienme la ventaja de reducir al afnimo el
retruso de la sedimentacidén por c¢fecto de la aglomerucidn cunn-
do los eritrocitos se acusulan en el fondo del tubo, lLa desven-
taja de utilizar citrato es que dificuliu el recuento electréni
co de células con la misme muestrs de sungre.

En una modificacién del métods de Westergren se ha utilizado
como anticoagulante el acide Etilendiaminotetraacético (EDTA) ,
en esta téctica es‘nece::ario dilwir 4 volumunes de sungre y an-

‘ticoagulunte EDTA, con un volfmen de solucién salim: ul U.85% -
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para evitar resultados altos poditivos fmlsos y nd reproduci --
bles, la ventaja es que la muestra de sangre puede conaervarse-
hasta 12 horus afempemtum de 4 gmdos, antes de diluirla con
1a golucién selina, sin que se modifique de manera importante -
la velocidad de sedimentacién, EL EDTA es un anticoagulante ép-
timo por cuanto tiene efecto mfnimo sobre la morfologia de los
eritrocitos y né altera la estimacién de hematies y leucocitos
por métodos electrdnicos.

EL micrométodo como se describié originalmente por Landau, -
utiliza pipetas de microsedimentacién de Clay-Adams; una sgolu <
cibn de citrato de sodio al 5% depositado en la parfe inferior
de la marca circular, el flujo libre de sangre capilar del taldn
fué entonces llevado hasta que el menisco alcanzé la parte supe
rior de la xﬁarca circular; la solucidn citratada y la sangre ,
fueron mezclandose en el bulbo de la pipeta y posteriormente ex
pelidas dentro de la porcifn inferior de le pipeta. la columna )
de sangre citratada fué tommds en una pipeta parz nicrogedimen-
tacién de Clay-Adaums y leida una hom después.

En el presente trabtejé se utilizard uma modificacién de este
“método, utilizando un tubo heparinizado para wicrohemtéerito -
standar de 75 mn (Pisher Scientiﬁc, Co. Pittsburg, Fa, No. 2.6
68-66, con un diametm interno de 1.1 & 1.2 mm).
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WATERIAL ¥ METUDO
Se integraron 2 grupos de recién nacidos provenientes de la
Unidad Tocoquirfirgica de este hospital, que ss encontraban den-
tro de sus primeros 10 dias de vida extreuterina y gue presenta'
ban las siguientes carmacteristicas.
I. GRUPO DE HIPOXIA NEONATAL
Diagnosticado con base en 1la calificacién de la Dra, Virgi -
nia Apgar obtemda al minuto y a los 5 minutos de vida -xtmutg
rina,' siendo requisito indispensable ‘que la calificacién al mi-
nuto haya sido de 4 § menor, que né presentaron patologfa agre-
gada 6 potencial, ej: Hijo de madre con coriocamnioftis, ruptura
de membranas de mfs de 6 hores de evolucién, isoinmunizacién §
incompatibilidad, etc,
II. GRUPC DE SEPTICEMIA NEONATAL
Diagnosticado con tase enlos antecedentes, manifestacidnes -
clinicas sugestivas de proceso infeccicso generaulizade y corro-
borade con examenes yaraclfnicos corresgondientes.
Este gnipo obtuve una calificacidn de Apgar al minuto Mayor
ds 6.
CRITEKIOS DE INCLUSION
Los que se enuncian en cada grupo, evitando la poeibilidad -
de agregacién de ambos diagndsticos en un miemo neomato.
Se incluyen los recién nacidos sin importar edad geatacionalb
e dindependientemente de su peso al nacimiento,
CRITEKRIVOS DE EXCLUSIUN ) ‘
108 neonatos eran excluidos del estudio, cuando por U ‘evo-
lucién se complicaron con otra patolog‘a agreguda, eji s:.ndmme

icterlco, hemorragias, etc.

-
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TOMA DE LA MUESTRA

las muestras de sangre arterializada por puncién de talén -~
sumergido previamente en un rifién con agua a temperatura de 37°
cent{grados durante un periocdo de 5 minutos, se obtuvieronm en -
un tubo de microhematdcrito con las caracteristicas descritas -
anteriomente; se dejd ascenso libre del flujo de la sangre has
ta llenar el tubo, sellando posteriormente su porcién inferior
con plastilina. El tubo fud colocado en posicidn vertical efec-

tuando 1la lecturs del resultado en una hora.

GRUPO Is RN con Hipoxia Neomatal
Se tom6 la muestra dentro de lag primeras 72 horae posterior

a gu nacimiento,

GRUPO IIs RN con Sepsis Neonatal
Se tom§ la muestra al momento de establecer el dimgnostico -
presuncional sin haber iniciado antibioticoto'mpia. '

Posteriormente & 1la toma de las muestmas, se tom§ un tubo ra
ra cuantificacidn de el hematdcerito periférivo a travéz de la -
misma puncién,

Eetan consignados todos los datos relativos al Recién Nacido
ya la toma de las muestras en la "o ja dé recoleccidn de datos"
una para cada neonato, (fig.III).
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Glasitficucidn de 1us fecién hacidos:

i

upo I (b casoo)e

ftecién Mucidos con lapoxiu heorsatal

fecien ilucidos con Sepsis heonatal = drupe I1 (1Y casnos).

ttoa 0N

A: Clasificacién de los RN segin Sexo.

GRUPU I
SEXO0 # casod %
lizsculine 16 old ’
Feneonino 9 ¥ %
TUuAL 25 100 %

As Claszhcaclén de los RN segtn 8exo.

GRUPU II

3 .E X0 i camos| %
basculino 10 |66 %
Femenino . 5 | 33%
L0 TAL 15 100 %




-17 .-

Bs Clasificacidn de los RN segin Aperr al MINUTO.

GRUPU I
APGAR # Casos %
1 4 16 %
2 6 24 %
3 - = 24 54,"”
4 9 % %
GHUPY II
ABGAR - | # Casos | %
[ ] 4 bbb %
5 v 0. 0%
§ 2 13,3 75»
9 1 46,6 %
8 5 33,3 %
Pyl ad 45 L %
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¢ Clesificacidn de los KN segin idad Uestacionul (LG}

GHUPU I
N{nima = 31 semanas
EDAD GESTACIONAL idxima = 4l senanas

Wedia = 37 gemanas
Distribuciéns 31 sem. = 2 ; 1B sem.= 2
34 sen. = 4 ¥ " =5
3% * =1 40 0 =3
36 » =3 a4 * =2
7 * =3 total = 25
GRUPO II
¥{nima = 31 semanas
EDAD GESTAGIONAL M4xime = 42 semanag
Media =37.4 semanas
Distribucidn: 31 sem. = 1 ; 39 sem = 4
330 =2 40 * =2
s 0 =1 1 " =1
36 " = 2 42" =11
1 total - = 15

B v
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Ds Dia de vida extrauterina en yue fué tomada la muestra

GRUPO I

dia 1 = 15 casos

dia 2 5 »

dia 3 2° " Promedio = 1 dia
dia 4 3

total = 25 casos

1]

GRUPO II

dia 2 = casos
,‘dia 3=
dia 4
~dia 5
- dia 7
dia 9
" 10
‘total =

[

1t

2
6
1 .
2 "  Promedio = S dia
L e R
2
1

15

I

casog
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G DIV RISUCION 32 div odblin hawafvinli'v phki FEHICU.

GRUPU 1
Hto. Periférich casos %
30 -4 1 4%
40 -5150 1 20 %
50 = B0 17 68 %
GRUPO I

Hbo. Periférico| cusos| %

30 - 40 3 20 %
40 - 50 9 60 %

50 - 60 3 0%
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VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR OBTENIDA

GRUPO I
MINIMA = 0.0 mm/hr.
MAXIMA = 8.0 mm/hr.
MEDIA = 1,2 mm/hr,

-DISTRIBUGIMN: _
2.0 mmfhr. = 2 1.5 am/hr. =
L =
8.6 =1 3 8.0 -
0.7 =1
1.0 =11 ; total =

25 casos

GRUPO II
MINIKA = 0,0 aw/hr,
MAXIMA = 16.0 mm/hr,
‘ MEDIA = 94 ao/br
'DISTRIBUCION ‘

_ g_._:(_)rmm/hr. =1 3 10,0 un/br. = 3 -
9__&2 =1 H 1—2-:6 . = 4
1.0 =1 3 I;—(S ’=1'
&9 =1 IE:'(; =1
3.0 =2 5 '

total =15 ,casoé '
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DISCUSION

Se presenta la discusidn con base en sl orden de los puntos
correspendientes a los resultados, observahdo las siguientes -
caracteristicas:

At En los 2 grupes patoldgicos existe una predominancia del
sexo masculino, en proporcién de 1.8 a 1 , prosediando el por-
centa je de ambos grupos.

Bs Se muestra que en el primer grupo, el 100 % de los RN ob
tuvo calificacién de Apgar de 4 o menor, mientrae que en el se

- gundo grupo, 8 excepcidn de 1 camo (6%), el resto tuve Apgar -
de § o mayor.

Cs Observamos wna distribucidn uniferme en ambos grupos de
la cdad gestaciomal; asimiemo, el peso fud otro factor gque se
encontré regularmente distribuido, ya gue con base en los re--
portes de varios sutorss, ninguno de estos 2 factores modifican
el valor de la velocidad de sedimentacién globular,

Dt Existe diferencia en cuanto al din de toma de lu muestra
y esto es debido a que en el grupo 1, lu toma fue dentro de =
las 72 hrs de VEU, mientras que en el grupo 1I, lu toma dep,en-'

df.a‘dél momento en que era establecida la sospecha diagndstica

B: En los 2 grupos existe predominancia de las Gestas I a 3
pudiende significar que en estas gestos son uds frecuentes {im-
mas patologfas, sin emkat"go; esto es explicado de acuerdo a ‘lo

io reportudo por varios autores, que en nuestro pufs my un -
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predominio real de primigestas (31.8% - 33%) en relacién a las

demds,

G: En el grupo I, existe correlacidn con lo normalmente re-
portado en la literature (96% con Hematfcrito mayor de 40), en
tanto gue en el grupo II, el porcentaje obtenido fué de el 80%
Y esto es debido a la Anemia gque ocasiona la Sepeis en el RN,

Hs En este punto, se encontrd un franco aumento en la fre -

cuencia de la operacidn Cesarea para la resolucién del naci --
miento (45% del total); aungue en el 90% de los camos, las in-
dicaciones fueron precisass SFA, Eclampsia, DPPl'fI. etc,

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR OBTENIDA
Es evidente que en el grupe de recién nacidos con Hipoxia -
Neonatal, a excepcién de 2 cesos (B%), todos los valores de la
velocidad de sedimentacién globtular estuvieron dentro de los -
1fmites normales - VSG de 0.0 & 1.0 mm/hr - § mientres que en
el grupo de recién nacidos con sepeis, se observd un aumento - .
de 108 valores de 1a VSG = 9.0 a 12,0 mm/hr - .



- 26 =

CONCLUSIONES

1.~ La Velocidad de Sedimentacién Globular né estd
modificade en los Recién Nacidos que cursan con Hi

poxia Neonatal Severa.

2,- Se¢ corrobord la alteracidn de la Velocidad de
Sedimentacidn Globular en los pacientes que presen
varon Septicemia Neonatal, encontrandose valores -
de 10 a 16 mm/hr. dentre de las primerans 24 horas
de establecido el dimgnSstico, en esta institucidn,

3+~ Bn un solo Recién Nacido gque cured con Hipoxia
Neonatal Severm, se encontrd la VSG aumentada, este
RN tambidn fud el dnico que obtuve una calificacidn
~ de Apgar a los 5 minutos menor de 4 (2), por lo que
se sugiere un estudio de RN que cursen con l!ipoiia
fevera proiongada para corroborar éete tallazgo.
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