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INTROOOCCIOO: 

lil Policitemia e hiperviscosidad son problemas cam.mes en el pe

riodo neonatal. A pesar de las múltiples investigaciones cl!nicas y -

en animales de experimentación, alln son inciertas la etiología preci

sa, las consecuencias fisiopatológicas, el criterio para el diagn6st!_ 

co, el tratamiento y el pronóstico en los neonatos con esta canplica

ci6n. De igual manera el aUJOOnto de la viscosidad wica total en el

Reci~ Nacido, se ha asociado con nurbilidad y nurtalidad postnatales 

significativas en la ultima década. 

El presente trabajo trata de esclarecer, todos los aspectos re-

lacionados al tratamiento de esta patologia, cuAl es el indicado y el 

tiempo en el que se tiene que efectuar, y las canplicaciones y secue

las de esta enferemedad. Asi caro una revisión del tema y la experie!'. 

cia obtenida en el Servicio de CUneros Patológicos del Hospital Gene

ral del F.stado de Hernusillo,sonora. 
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RESUMEN DE:L PROYl:l'..'ro: 

Es un estudio retrospectivo de revisión de casos; incluyendo -

los casos sospechados y ccmprobados de Policitemia, ccmprendido de -

fl1ero de 1988 a Julio de 1989, con el objeto de conocer la signolo-

gia, las canplicaciones más frecuentes; el tipo de terapéutica em--

pleada y detenninar el iromento exacto para efectuarla. Y mediante -

esta revisión, determinar el tipo de terapéutica más efectiva. 
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ME:l'(DJL(X;IA DE LA INVIBTIGACICll: 

- DEFINICICll DEL PROBLFW\: 

Se efectuará un estudio retrospectivo de casos de POlicitsnia, -

canprobada o sospechada, mediante datos clinicos y de laboratorio, -

Se analizarán cuales son los hallazgos clinicos, de laboratorio, más 

frecuentes en el presente estudio y el tipo de terapóutica empleada

OJn el objeto de determinar, cuál es el metodo terapóutico que más -

canplicaciones presenta. 
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MARCO TEORICO 

La Policitemia y la Hiperviscosidad secundaria son proble

mas comunes en el periodo neonatal, A pesar de mdltiples inves-

, tigaciones clínicas y estudios experimentales, adn son incier-

tas las etiologías precisas, las consecuencias fisiopatológicas 

criterior para el Diagnóstico, Tratamiento y el Pronóstico de -

los neonatos, con esta condición. 

De igual manera, el aumento de la viscosidad serica total

en el Recien Nacido se ha asociado con morbilidad y mortalidad

posnatales significativas en la óltima decada. 

INCIDENCIA: 

Los niveles de hematócrito y hemoglobina pueden variar -

segón el sitio y la obtención de la muestra. En las muestras -

de sangre capilar, se obtienen niveles más elevados, que en -

sangre venosa. Los niveles de hemat6crito y hemoglobina amen-

tan en las primeras 4hrs a 12 hrs. de vida especialmente en -

los naonatos que reciben transfusiones placentarias importan-

tes. Por estas razones la incidencia de Policitemia Neonatal -

varia de un estudio a otro. 

Existe Policitemia Neonatal cuando se obtiene un hemat6-

crito superior (venoso) al 60% ( Humbert y Cols. 1.969; Kon--

tras 1972 ), o al 65% ( Gross y Cols, 1973; Phibss 1977, Wirth 
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y Cbls. 1979, Stevens y Wirth 1980 ) • Actualmente se aceptan coon Diag

nóstico de Policitemia, los valores ele Hematócrito venoso SU!'"ll"iores a-

65%. 

La incidencia de Policitemia considerando un hematócrito venoso del 

65% o mas, varia seg¡ln la edad gestacional, el trurano del neonato seg¡ln 

su edad gestacional y la altura sobre el nivel del mar, del lugar donde 

se efectlla la determinación. En Denver a una altura de 1 612 mts. sobre 

el nivel del mar, se registraron incidencias del 4% en la población es

tudiada ( Wirth y Cbls. 1979 ) , en contraste con valores de 2. 2% ( Ra-

ramurthy 1979 ) , y del 1 • 8% ( Stevens y Wirth 1980 ) • En estudios prac

ticados a nivel del mar. La incidencia ele Policitemia, fue mayor en --

neonatos pequenos y grandes para su edad gestacional. No se observó Po

licitemia en ninos de menos de 34 semanas de gestación. 
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la Policitemia es un hallazgo frecuente en hijos de madres dia

~tica y en el S!ndrare de lbWn, 

ETIOLCXITA DE LA POLICITEMIA NEI.W\TAL 

Activa 

(Aumento de la eritropoyesis 
intrauterina ) • 

* Hipoxia Intrauterina 

Insuficiencia Placentaria 

Neonatos pequenos para su edad 

gestacional 

Posmadurez 

Toxenia del embarazo 

Drogas ( Prop.100101) 

* Wenredad card.faca severa 

* Hábito de fumar materno ( ?) 

. * Diabetes materna 

* Tirotoxicosis neonatal 

* Hiperplasia Suprarrenal O:mg~nita 

* Anaral!as craiosaru.cas 

'J'risomla 13 

Trisomla 18 

Trisomla 21 (Sx de lbWn) 

Pasiva 

Secundaria a Transfu
siones de eritrocitos 

* Ligadura tard1a del 

cord6n umbilical. 

Intencional 

Parto no asistido 

* Transfusión Materno -

fetal 

* Transfusión Interq~ 

lar 

* Visecranegalia Hiperplásica (Sx de Beckwith) 

* Disminución de la defornabilidad de los eritrocitos fetales 
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Los ténninos hiperviscosidad y policitemia no son sin6nirros, 

Existen tres factores principales que detenninan la viscosidad sangu!_ 

nea: 1) El hematOcrito 

2) La deforrnabilldad de los eritrocitos 

3) La viscosidad plasmática 

De estos el mAs importante es el hemat6crito. 

La viscosidad, expresada en centipoise, es: 

Stress de deslizamiento ( dinas por cm2 
Indice de deslizamiento 

El stress de deslizamiento se refiere a las fuerzas friccionales 

de un liquido, y el indice de deslizamiento es la velocidad de flujo

en un radio detenninado. El 'indice de deslizamiento en la aorta es -

de aprox.imadarrente 230 segs. -1, y solo de 11.5 segs. -1, en las pe-

quenas arteriolas y v~nulas, El análisis de la fórnrula indica que la-

viscosidad aumenta a medida que disminuye el indice de deslizamiento

con bajos indices de deslizamiento, caoo se observa en la microc::ircu

lación, la sangre con un hemat6crito elevado puede eventualmente de--

jar de fluir. 

La relación entre la viscosidad y el hemat6crito es practicamen

te lineal con valores de hemat6crito inferiores a 60 - 65%, pero caoo 

se observa en la siguiente figura, se convierte en exponencial oon ni

veles de hematócri to superiores. 



a 
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Fig: llel.aci6n entre la viscosidad y el hemat6crito, con indices 
de deslizamiento altos y bajos, 
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Se puede establecer caoo regla general que prácticamente todos 

los neonatos con hemat6critos de 65% o ro.is tienen hiperviscosidad -

in vitre y que casi ninguno con hemat6critos inferiores al 60% pre-

sentan este trastorno. Oon hemat6critos superiores o entre 60 y ---

64~, una cuarta parte de los Reci~ nacidos, presentan hiperviscos.!_ 

dad ( Ramamurthy, 1979); Wirth y Ools. ( 1979),infOnnaron una inci-

ciencia de hiperviscosidad en 5% de los casos, mientras que stevens

y Wirth (1980), informan un 2.9%. fu estos casos tambi~ se observó 
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ll'ayor incidencia de hiperviscosidad en neonataos J;EqUenos o grandes 

para la edad gestacional. o:.ro se observa en la siguiente figura. 

to oc 

X .ic.1 oe..ic.111 
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Fig: Incidencia de hiperviscosidad, por ejemplo, viscosidad ll'ayor 
2 r.s por encima del pranedio en reciEln nacidos se<jdn la e
dad gestacional, y peso, 
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IJ:>s eritrocitos de los neonatos roma.les son menos filtrables 

que los de los adultos normales ( Gros y Hathaway ) ' • Estas celu

las son aón menos filtrables con pH bajo o con disminución de la -

tensión de Oxigeno. Alguoos recién nacidaas con hiperviscosidad -

tienen una alteración primaria de la filtrabilidad eritrocitaria. 

las proteinas plasmáticas probablemente no de~nen un pa--

pel importante en el aUJ0011to de la viscosidad sanguinea en neonatos 

oormales. la viscosidad plasmática es virtual.mente idkntica en lac

tantes y adultos ( Bergqvist 1974 ) • El aumento de ciertas protei-

nas plasmáticas, espec.ial.mente fibrin6geno y macrarolikulas caoo -

IgM, puede producir un incremento de la agregación aritrocitaria y

por lo tanto, de la viscosidad sanguinea total cunado se determina

con bajos indices de deslizamiento. Es interesante recalcar que los 

neonatos de t:ermioo oormales, con valores ele hematócrito superiores 

a 55% tienen niveles significativamente mayores de fibrinógeoo pla.!!. 

mático que los nioos con niveles de hematócrito inferiores a 55% _ 

( Pickart y O:Jls 1976 ) • U>s aumentos de la osrrolaridad y de la li 

pemia plasmáticas también producen aumentos de la viscosidad sangu.!, 

nea total. 
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ETICJL03IA: 

Se pueden dividir las etiologias de la POlicitemia y de la -

Hiperviscosida1f neontal en oos categorias principales. la POlici

temia puede ser activa o pasiva. la forma activa de Polictemia -

neonatal se observa en las circunstancias en las cuales el feto -

produce cantidades eXcesivas de eritrocitos in \Itero, en respues

ta a hipoxia y otros estimules mal definioos. la forma pasiva de

Policitemia neonatal se observa cuando el neonato recibe una tran;! 

fusi(,n ele eritrocitos. la transfusi6n puede ser materno-fetal o -

interqemelar o puede ser secundaria a la ligadura tard.ia del cor

d6n. CbTD se muestra en el cuadro de etiolog!a de la Policitemia. 

El'> muchos casos de Polici temia activa la causa fundamental -

seria la insuficiencia placentaria con hipoxia intrauterina. El'> -

estos casos se produce un aumento de la producci6n de eritropoye

tina fetal (FiMe 1966). Se observa Policitania con mayor frecue!!. 

cia en los neonataos pequenos para su edad gestacional (Wirth y -

Cbls 1979¡ Humbert y Cbls. 1969). El trastoroo también es frecue!!_ 

te en hijos de madres di~ticas. Warner y Cbrnblath (1969), ha-

llaron un hemat6crito superior al 64i en 4i!% de los hijos ele na-

dres di~ticas y en 30% ele los hijos de madres con diabetes ges

tacional. la hiperinsulinemi.a del feto se asocia con mayores niv~ 

les plasmáticos de eritropoyetina (Widness y Cbls. 1981). 



' ' 
j 
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Fig: fleticulocitos en ninos Policitémicos seg\ln la etiología de 
la Policitemia. El area sanbreada representa el rango normal 

A ni~os con hipoxia intrauterina crónica; o; niños con Polici-
temia secundaria a grandes transfusiones placentarias. 
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O::xoo se muestra en la figura previa, los niños con Policitc-

mia neonatal caoo resultado final de la hipoxia intrauterina pro

longada suelen presentar al nacimiento un n\lrnero elevado de reti

culocitos y eritrocitos nucleados en sangre perifcrica. (Raynud y 

Cbls. 1972). 
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Tambit\n se ha observado eritropoyesis hiperactiva intrauter.!_ 

na fetal en otros trastornos caro sindrare de Inwn, Trisan!a 13 -

(Baum, 1977), Trisan!a 18 (O:lievre y Cbls 1970). Tirotoxicosis -

congénita (Zaide, 1965; Bussman y Cbls. 1977), Hiperplasia Supr!!_ 

rrenal congénita (G>ld y Michael, 1959) y tratamiento materno con 

propanolol (Gladstone y Cbls. 1975). 

Weinberger y Oleinick (1970), observaron policitemia en 15% 

de los neonatos con sindrane de cawn y en su estudio este porcen

taje representó un nivel 19.2 veces superior al observado en re-

cihi nacidos normales. I.apalainen y Kouvalaien ( 1972) , hallaron -

en casi todos los ninos con Sindrane de ll'.:lwn valores de hematócr.!_ 

to elevados, los cuales fUeron capilares. En ninos con Sindrare

de cawn allll'elltos sorprendentes de las concentraciones de eritro~ 

yetina plasmática asociados con un mayar recuento reticulocitario 

y de eritrocitos nucleados en sangre periférica (Naveh y Cbls. --

1971.). 

En cesiones se ha informado que el Mbi to de fWMr en la ma

dre puede producir Polici temia neonatal por hipoxia intrauterina 

crónica (Youngoszai y Cbls. 1968; D'Souza y Cbls. 1978; Meberg Y

Cbls. 1979). Los hijos de madres fUmadoras nacen con mayares con

centraciones praoodio de heiroglobina en sangre del cordón. 

La causa más camln de Policitemia neontal en los reci<ln na--

cides normales de t&m.ino es la ligadura tarclia del cordcln umbil.!_ 

cal. La ligadura tard!a del cordcln umbilical puede aumentar la -



volemia posnatal hasta en un 60% (Usher y IJ:>ls, 1963), y produce

ª las 6 a 12 hrs un hemat6crito pranedio superior en un 10% al -

observado en neonatos con ligadura tenprana del co~n umbilical; 

63% vs. 54.5% (cti y IJ:>ls. 1966), esta forma de transfusi6n pla<:e!!_ 

taria puede producir la mayor incidencia de policitemia observada 

en los nioos grandes para su edad gestacional ( reci~ nacidos --

grandes, placentas grandes, mayores transfusiones placentarias). 

r.. transferencia de eritrocitos de la madre al feto, o de -

gemelo a gemelo puede tambi~ producir policitemia pasiva. Mi 

chael y M<ouer ( 1961), fueron los primeros en demostrar que la 

transferencia de eritrocitos materoos puede producir plétora en -

el reci~ nacido. En tres neonatos en quienes se pudo demostrar -

este S!ndrcrne los niveles de hemoglobina oscilaron entre 21.2 a -

24.6 g por dl y los valores de hemat6crito entre 73% y 80%. r.. -

transfusi6n materoo fetal se canprob6 al demostrar eritrocitos "'!!. 

ternos en la sangre fetal utilizando tknicas de aglutinaci6n di

ferencial y una concentraci6n de henuglobina fetal inferior a lo

normal. Aunque estos nioos estaban plétoricos su estado general ~ 

ra bueno y oo requirieron flebotan!as terapéuticas. 
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Walsh y IJ:>ls. ( 1962) demostraron con técnicas de aglutinaci6n 

diferencial que en un nioo de 11 d!as de edad el valor de henugl9_ 

bina de 27 g por dl se debla a transfusi6n materoo-fetal. El re--

ci~ nacido falleci6 al 40º dia de vida y en el examen post:nDrtem 

se observ6 hepatitis. Los autores consideran que el dano hepático 

podda haber sido producido por la transferencia de leucocitos --
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sensibilizados de la madre al nino. En:forma retrospectiva se pue

de considerar que se produjo una variedad de la enfermedad "injer

to versus hu~ped". 

Wood cbserv6 oos neonatos con pl~tora y convulsiones. En un -

nino la ooncentraci6n de hemJglobina fetal era de 26. 6% y podria -

haber sioo prod ucida por una gran transfusión maternofetal, aun -

que oo se pudo demostrar este trastorno en ninguno de ambos ni.nos. 

Se producen transfusiones intergemelares en aproximadamente 15% de 

los e<OOarazos múltiples monocoriales. En las transfusiones interg_!t 

melares la roorbilrortalidad es tan elevada en el receptor policitd

mico CCJ1D en el daoor an.!mico ( Rausen y OJls • 1965) • Se observa-

ron heMtécritos superiores al 75% en el receptor de transfusiones 

intergemelares (Shorland 1971 ) • El receptor plo!.torico puede desa-

rrollar hiperbilirrubinemia, kernicteruis (Sacks, 1959), e insufi

ciencia cardiaca (Minkowsky, 1962). 



FISICJPA'IUIIJGIA: 

los acontecimientos que se producen en los periodos prenatal 

transparto y posnatal ima:liato, solos o en canbinación, pueden -

conducir a policitemia e hiperviscosiclad. los fetos que están su

jetos a hipoxia crónica o aguda nruestran un aumento en la produc

ción de eri tropoyetina. 

Este efecto se derrostr6 al identificarse una respuesta de -

concentraciones *icas elevadas de eritropoyetina en los cordo-

nes umbilicales de gran parte de los reciM nacidos que liabian -

cursado con hipoxiacr6nica intrauterina. Tarando en cuenta que e~ 

ta homona no cruza la barrera placentaria, sus niveles *ices -

son atribuibles integranente a producción fetal, cuando el feto -

se encuentra en condiciones de oxigenación disminuida. 

La dirección del flujo sanguíneo parece depender de la dura

ción de la agresión asfictica y de las resistencias vasculares e~ 

pecificas y relativas en los circuitos placentario y fetal. La hl 

poxia de duración nas prolongada tiende a desplazar la sangre.de

la placenta al feto, debido a un aumento de la resistencia vascu

lar placentaria y descenso en la presión arterial fetal. Al_ pres"!)_ 

tarse la hipoxia transparto aguda, los neonatos pueden desarrollar 

policitf<llia debido al paso de liquidas del compartimiento intra-

vascular al intersticial. 

El retraso en la ligadura del cordón umbilica 1 produce un a)!_ 

mento muy nanifiesto de 25% hasta 30% del volurren sanguineo en el 
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neonato, por causa ele transfusión placentaria de sangre al produc

to en el nonento del parto. 

E)] la etapa prenatal, el estado cardíovascular del feto estA

ajustado cuidado5al00Jll1te para mantener un volumen sangu!neo circu

lante adecuado in utero. cuando se produce un incremento brusco en 

el volumen circulatorio en un lapso corto, ya sea por transfusi6n

placentaria, intrauterina o posnatal temprana, se producen eventos 

fisiológicos caupensadores que causan heiooconcentración. 

Hay tres consecuencias fisiológicas de estos procesos de con

pensación: 1) Un aumento muy importante en el hemat~rito, que 111!!. 

nifiesta policitemia e hiperviscosidad en alguoos -

neonatos. 

2) Trasudación del llquido del cam:iartimiento intrava§_ 

cular al espacio eXtravascular y principalmente al

intersticial. 

3) Persistencia de un elevado volumen de eritrocitos. 

Existen 3 factores primarios que contribuyen a incrementar la 

viscosidad sanguinea totaH 

1 ) El nllrrero de eritrocitos. 

2) La concentración de proteínas plasmáticas. 

3) La defonnabilidad del eritrocito. 

Se considera que la hiperviscosidad neonatal es influenciada

primariamente por el ntlrrero de globulos rojos. Los recién nacidos

tienen un henut6crito elevado que persiste durante los prin-.,ros -

días de vida, pero si el hemat6crito se eleva por encima del 65%_ 

la viscosidad se incrementará rnarcadam,ente ailn con pequenos in-

crcmcntos en el hemat6crito. 

- 17 -
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La influencia de las prote!nas en el plasma es probablemente

de menor importancia para la viscosidad sérica total en el grupo -

de edad neonatal. !'}} el caso de un hemat6crito muy alto, en el que 

el contacto de las c.Hulas sangu!neas es grande, la deformabilidad 

de los eritrocitos asutre un papel muy importante crno causa de hi

perviscosidad. De hecho si los eritrociitos no fueran deformables 

la sangre dejar1a de fluir cuando el hemat6crito estuviera por en

cima de 60%. Se ha encontrado en relación a lo anterior, que los -

eritrocitos del recién mcido son menos defranables que los del a

dulto, lo cual parece ser un fenaneno intr!nseco del eritrocito -

fetal. 

Se puede dar el fenaneno de hiperviscosidad con ni veles de 

hemat6crito en los l!mites superiores de normalidad, por lo que la 

sola rredición del hemat6crito puede ser insuficiente para detectar 

hiperviscosidad. Por lo tanto la rredición de la viscosidad sérica

total deberla ser obtenida en cualquier recién nacido que presente 

signos cl!nicos sugestivos de polici temia. 

El recién nacido cursa con una relativa policitemia "fisioló

gica" y con menor deformabilidad eritrocitaria, lo cual lo hace -

particularmente susceptible para desarrollar hiperviscosidad. Ola!). 

do se encuentra incremento de la viscosidad, los signos cl!nicos -

parecen estar relacionados mas con la hiperviscosidad que con la-

policitemia. !'}} la rredida en que la viscosidad sérica aumenta, di~ 

minuye el flujo. sangü!neo,resultando en disminución de la oxlgeru.J_ 

ción tisular y tendencia a formar microtrombos. 
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Las alteraciones circulatorias y la hipoxia tisular en áreas -

criticas CCJID los alveolos pulrronares, los glanérulos o la corteza

cerebral, pueden conducir a la aparición de signos cl!nicos de le-

sien tisular. Si la hipoxia o isquemia contimlan el dano puede lle

gar a ser irreversible. Tanto la hipoxia CCJID la acidosis metabóli

ca son causa de una disminución en la deformabilidad eritrocitaria-

1\demás la acidosis puede incrementar la acidosis de la sangre del -

cord:ln umbilical, asi CCiTlO la del adulto. 

El1 los neonatos con aumento en el volumen sanguineo, el proce

so de trasudacion de los l!quidos durante los periodos de henocon-

centracion puede causar disminución de la distensibilidad pulironar

y de la capacidad funcional residual durante las primeras 6 hrs de

vida. IDs estudios que han utilizado la temperatura de la piel ccmJ 

reflejo de los cambios de la circulación perif<lrica, han derrostrado 

que los neonatos que no recibieron transfusión placentaria tienen -

un flujo sanguineo perif<lrico que puede estar disminuido, quizás a

causa de vasoconstriccion perif<lrica y ccmJ respuesta a un volumen 

disminuido de sangre. 

El1 apoyo a lo anterior, en neonatos hwanos policitt!micos se -

ha derrostrado una significativa disminuci.y¡ del flujo vascular per.!_ 

f<lrico ccmJ consecuencia dse un aumento en la resistencia vascular

perif<lrica para invertir esta situacion. IDs vasos capilares de los 

neonatos que han recibido transfusion placentaria se encuentran al

terados y muestran aumento en la trasudacion de l!quidos al compar

timiento extravascualr, a diferencia de los reci<ln nacidos que no

recibieron transfusión placentaria, los cuales no muestran tales -

cambios. 
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La ictericia neonatal que se observa en los neonatos policit~

micos, puede ser secundaria a un aumento en la producción de bili-

rrubina por destrucción de una gran cantidad de eritrocitos durante 

los dos o prúooros dias. 

La velocidad del flujo cerebral se encuentra disminuida en un -

25% en los neonatos que desarrollan policitem.ia e hiperviscosidad -

prcbableroonte debido a que la capacidad de transporte de o' se en-

cuentra aumentada en este caso por la mayor cantidad de eritrocitos 

situaéión que se revierte con la exanguineotransfusión parcial. 

Tambi~ se ha visto un aumento en la frecuecia de hi¡xiglucemia 

en estos neonatos aunque no se han detenninado los mecaniSJros etio

patogenicos preeisos que producen esta CX1llP,licación tretalxllica. 

En un estudio reciente se encontró tranbocitopenia en el 20% -

de los reci~ nacidos policitemicos, sin evidencia de coagulación -

intravascular diseminada, con hematócritos superiores al 70%, lo -

que demuestra una relación inversairente proporcional entre el nivel 

de hematócritos y la cantidad de plaquetas ·circulantes. 

Despu~ de la plasmaf&esis, los niveles de plaquetas se enco!l 

traron normales lo cual se interpretó caro manifestación de que se

habian formado agregados plaquetarios en coniciones de hiperviscos_i 

dad y que fueron disueltos por el procedimiento de recambio sangui

neo. 

Se hanvisto alteraciones cardiacas asociadas a policitemia, co

no anormalidades de contractilidad miocardica y disfunción ventric)! 

lar izquierda. Se han propuesto las siguieentes posibili&des etio

lógicas: 1) La causa subyacente de la policitemia (Hipoxia intraut~ 

rina; 2) Un flujo sanguineo rniocardico disminuido caro reruldacb de 
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de la ¡:olicitemia y la hiperviscosidad; 3) Hi¡:oglucemia ; 4) Cambios 

relativamente rápidos en el hematócrito y la visrosidad serica total 

durante la plasmafmoesis. 

Tambi~ se ha derrostrado que en la ¡:olicitemia se encuentran -

disminuidos diferentes indices cardiaros, el trans¡:orte de oxigeno

sistemiro y el flujo sanguineo perifffi'.iro, probablemente debido a un 

a1.1111mto de las resistencias vasculares pulmonar y sistemica. 

Hi¡:o~auterina /Transfusión Hi;,do!lárniro 

Eritro¡:oye~ Flujo disnúnuido j 
Policitemia / 

Proteinas plas
máticas 

o 
Hipervisrosidad 

"" 
cardiaregalia 
Dificultad 
respiratoria 
Ple tora 

/ F.spesamiento 

!
~ 

Signos neurologiros 
' Deformabilidad Oliguria 

/
eritrocitar~ia ~~~~~~ª 

Hiperbilirrubinemia 
Tranboci topenia 

Eritrocitos del Acidosis 
recien nacido Hi¡:oxia 

FIG: Etiopatogenia de la hiperviscosidad sintomática. 
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Hipoxia transparto _. Desplazamiento de 
. sangre de la placenta --.,.1 Voluroon sanguíneo 

al feto fetal 

j 
Retraso en la ligadura 
del co~n umbilical -
en el parto, 

Transfusión placentaria Volumen " 
- posnatal -- sanguíneo r 

(parto vaginal) 

FIG: Polici temia e Hiperviscopsidad, Patogenia 
sugerida. 

neonatal 



MANIFESTACICl'lES CLINICAs: 

Los diversos estudios efectuados revelan grandes variaciones en 

la incidencia de signos y sintanas de recien nacidos con policitania 

e hiperviscosidad. F.sto se debe a la diferencia de criterios utilizl!. 

dos al evaluar al nino considerado sintomático. 

Gatti y Cbls. ( 1966) estudiaron a 625 RN y hallaron 25 con heflll!. 

tOCri tos supeiores a 75%. Ninguno de estoos ni nos tenia evidencias -

cl!nicas de sufrimiento cardiopulnonar o cianosis . Por el contrario

los estudios que emplearon un valor de hematocrito venoso central -

del 65% o más caro indicadores de policitemia derrostraron sintanas -

en aproximadamente 50% de los recién nacidos ( Raynaud y Cbls 1972¡ -

Tlldhope y Cbls 1978) Gross y Cbls 1973, observaron s!ntanas o signos 

atribuibles a " sangre espesa" en por lo menos la mitad de los neon~ 

tos examinados utilizando la definici6n de hiperviscosidad caro cri

terio. Debe de enfatizarse que algw1os criterios de los signos y si!'. 

tanas del sistema· nervioso central pueden deberse a ananalias 1reta

bolicas, caro hipoglucemia e hipocalcemia, que con frecuencia se --

observan en los neonatos policitemicos y por lo tanto no sedan el -

resultado directo de la hiperviscosidad en si. En los primeros dias

de vida se observan las manifestaciones clinicas de hlpervis~'Osidad. 

Los signos más importantes de hiperviscosidad son: letargo e -

hipotonia en las primeras 6 hrs de vida, succi6n pobre, dificultad

para pasar a un estado de alerta, irritabilidad, mala respuesta al

estimulo luminoso, vanitos, temblores y sobresaltos frecuentes (We

senberg 1978), Los ninos pueden presentar cianosis en reposo pero -

23 -



la coloración cutanea generalmente es normal hasta que el nino está 

despierto y activo, Con la actividad la piel puede tomar lU1a color~ 

cicln intensamente roja o azulada, fu el examen fisico se pueden de-

tectar mayor frecuencia respiratoria, hepatanegalia e ictericia t"!!!_ 

prana. 

aJADRO: Sintaras, signos, ancmaHas de laboratorio y ccmplicaciones 
del Sindrane de hiperviscosidad neonatal. 

SI!m'.llAS Y Sirnre 

Letargo 

Hi¡xitonia 

succicln d<\bil 

Dificultad para despertarse 

Irritabilidad 

Pl~tora 

Cianosis cuando esta activo 

vánitos 

Temblores 

SObresaltos 

Mioclonias 

Hepatanegalia 

Ictericia 

CG!PLICACICNES 

Dificultad Respiratoria 

Insuficiencia Card!aca 

congestiva 

convulsiones 

Gmgrena perifkica 

futerocoli tis necrosante 

Ileo 

Insuficiencia Renal Aguda 

- 24 -
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DIA~CD: 

La discrepancia en cuanto al diagnóstico de policitemia en el -

reci.m nacido ha sido nvtivo de polt\rnica. Hay desacuerdo en el nivel 

de hemat:Ocrito sugerido, para establecer el diagnóstico y diferentes 

investigaciones usan sangre obtenida de sitios di versos para determ.!. 

nar dicho nivel de hematócrito. 

Ha habido controversias para denaninar a la vena central las --

cuales se han considerado las siguientes: 

a) Vena e.va Inferior 

b) Yugular Interna 

c) Subclavia 

d) Vena e.va Superior 

Tambi.m se ha denvstrado que el hemat6crito se increirenta sig-

nificativamente de los valores de sangre del cor~n, siendo más alta 

a las 2 hrs. de edad y declino a valores normales a las 12 hrs. de -

edad. 

De este 111'.ldo se han propuesto los niveles de hemat6crito capi-

lar mayares de 75% o del 77% conv criterio diagnóstico ele policite-

mia. El nivel de hernat6crito venoso perif,rico igual o mayor de 65%

y conv cifra diagnóstica de policitemia un hernat6crito venoso urnbHj,_ 

cal igual o mayor de 68%. 

Todas estas cifras de hemat6crito han sido aplicadas conv crit~ 

rio diagnóstico por diferentes autores; sin embargo algunos no rren-

cionan el sitio exacto de la obtención, otros usan sangre de venas -

periféricas (antccubital) y centrales (umbilical) indistintamente. 
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ai un estudio con 74 neonatos, se obtuvieron en forma simultAnea 

muestras capilares, venosa periférica central umbilical y se realizó

medíción de la viscosidad en sangre total. Se encontraron diferencias 

notables entre las muestras investigadas y se propuso que la viscosi

dad s&ica es un factor de predicción del " espesamiento " eritroci

tario y de la isquemia orgánica, más confiables que los valores de ~ 

mat6crito. 

L\Wido a que el micoviscos!metro no se encuentra en forma ruti~ 

ria para el apoyo diagnóstico, se ha insistido en correlacionar los -

valores de viscosidad con algunos de los tipos de detenninaci6n del -

hemat6crito. El 60% de los noonatos con hematócrito venoso umbilical

IOOllOr de 63% tienen una viscosidad nonml, por lo que se puede diag-

oosticar policitemia con un nivel de hemat6crito venoso umbiljcal i-

qual o mayor del 63%. 

La ei<plicación para la poca confiabilidad del hemat6crito capilar 

tanado· de sangre obtenida por punción del talón es que frecuentet001Jte 

se encuentra afectado por la calidad de perfusi6n periMrica. el en-

grosamiento del tej iec> celular subcutáneo deOOjo del talón y la fuer

za de presión manual del talón. 

El ni vol de hematócrito venoso periférico, también varla ron la

perfusión perifé rica, el tamano de las vanas antecubitales y la fac.!_ 

lidad con que se obtiene la muestra. Algunos autores han definido o -

sugerido una definicU.n dinámica de la ¡:olictemia neonatal, tonando -

en consideración el nonento de ootención de la muestra. As! se ha de

finidc el llmite superior normal del hsnatócrito en 71\ durante las -
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oos primeras horas de edad y un hematócri to de 68% a las 6 hrs de vida 

El:1 un estudio reciente, se determin6 el efecto de las alteraciio

nes posnatales sobre el hemat:Dcrito y la viscosidad de la sangre peri

f&ica y del co~n \Jllbilical en las prilooras 18 hrs de vida de 99 re

ci.m nacidos de tái:mino. Solo un tercio de los recien nacioos con un -

valor alto de hemat6crito a las oos horas de edad persisti6 con dicho

henat6crito elevado despues de las primeras 12 hrs. de vida, por lo -

que se ha sugerid> que este grupo en particular debe de ser observado

estrechamente y ser suj etc a determinaciones subsiguientes del valor -

del hemat6crito para determinar la necesidad de intervenci6n terapeu-

tica. 

Si el diagn6stico se basa unicamente en el hemat6crito, sin consi 

derar la viscosidad, entonces un hemat6crito de vena periferica mayor

del 70% en neonatos irenores de 12 hrs, y uno mayor del 64% en nronatos 

mayores de 12 hrs. , deberían ser consideraados caro diagn6stico de -

polici temia. 

El hecho de repetir una determinaci6n del hemat6crito venoso per.!_ 

ferico a las 12 hrs de vida en los ninos asintanAticos, reducirá gran

demente el mlmero de intervenciones innecesarias. 

El hemat6crito del co~n \Jllbilical es un IOOtodo mejor y mis con

fiable que el hemat6crito capilar o venoso periferico, con la ventaja

adicional de ser un netodo no invasivo. cuand:> un recien nacido pres"!!. 

ta un hemat6crito de sangre del co~n \Jllbilical igual o mayor al 55%_ 

debe de determinarse el valor del hematócrito en una muestra de san--

gre venosa periferica. Si se encuentran signos cl!nicos de policitemia 

en cualquier recien nacido, a cualquier edad posnatal, se debe de con-



siderar el tratamiento inmediato con exanguineotransfusión parcial. 

aJl\DRO: Hallazgos de laboratorio en pacientes con Policitemia: 

Ananalias de laboratorio 

Heroatócrito. venoso > 65% 

Hiperviscosidad 

Tranbocitopenia 

Reticulocitosis 

Nomoblastania 

Hipocalcania 

Hipoglucania 

Hiperbilirrubinania 

Ero anormal 

ro; anormal 
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Mayor vascularización, liquido en cavidad pleural, hiperairea

ción, infiltrados alveolares y cardianegalia en la radiograf!a -

de Torax. 
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W!PLICACICNES: 

Las c:anplicaciones clínicas de la hiperviscosidad y de la polici-

temia son: 

@ Taquipnea Transitoria del Recit\n Nacido 

@ Insuficiencia cardiaca congestiva 

@ convulsiones 

@ Priapisno 

@ Gangrena de lU1a Extremidad 

@ Infarto Testicular 

@ Retinopat:!a 

@ Enterocolitis Necrotizante 

@ Distensió n abdaninal 

@ Ileo y datos de Cbtsrucción Intestinal 

@ Hiperbilirrubinemia 

@ Insuficiencia Renal Aguda 

Además del aumento de la heiroglobina del hematócrito y de la vis-

cosidad sanguínea, pueden hallarse en estos pacientes otros signos de· -

laboratorio caro son: tranbocitopenia transitoria ( Naiman y SO!lackmln 

1971; Rivers 1975; Henriksson 1979), rollOOlerOs de fibrina circulantes -

(Rivers 1975), hipocalcemia e hip0glucemia (Humbert y cols 1969) GrosS·· 

y Cbls 1973; I.eake y COls 1976) e hiperbilirrubinemia (Kresky 1964), 

Tambi.m pueden estar aumntados el recuento de reticulocitos y el no, de 

eritrocitos nucleaclos circulantes (Gltti y COls 1966; Raynaud y COls en 

1972), 

La radiograf:!a de torax muestra congestión vascular pul!TD nar, 

hiperaireación, derrames pleurales y grados variables de cardianegalia

(O'COnnor y COls 1968; Saigal y COls 1977; Wesenberg y COls 1977). El -
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electrocardiograma puede deroostrar hipertrofia de las aurículas iZquiE!f: 

da o derecha, hipertrofia del ventriculo derecho y desnivel del segmen

to ST (Gatti y Cbls. 1966; Van ller Elst y Cbls. 19801 

Hay disminucien de la velocidad de filtracion glanerular y de la -

excrecion urinaria de sodio que se normalizan despues de la exanguineo

transfusión pari:ial isovólemica de plasma (Aperia y Cbls 1974). 

si los neonatos con policitemia los indices de desaparición de la

glucosa son más elevados. r.sto no puede atribuirse a hiperinsulinism:> o 

a falta de sustrato gluconeogenico (Ieake y O>ls. 1976). Se ha sugerido 

que la hipoglucenia es·'consecuencia de una mayar exltaccion de glucosa

ª nivel del cerebro o de una reduccion de la producción endógena de gl!!_ 

cosa ocasionada por el enlentecimiento de la circulación hepática (lea

ke y Cbls 1980). !.a exanguineotransfusien parcial corrige el indice de

utilizaci6n de la glucosa acelerado ( Leake y Cbls 1966) • 

.. ros signos y sin tomas del sistema nervioso central son relevantes

en el reci~ nacido con hiperviscosidad y pueden haber graves secuelas

Algunos pacientes con datos clinicos de polictemia desarrollan dano PE!!: 

sistente e irreversible del sistema nervioso central, que se manifiesta 

por crisis convulsivas, paresias,y disfuncien mental. 

si un estudio de seguimiento de 111 recién nacioos con hipervisco

sidad vigilados durante 18 meses,se reporta el 15% desarrollaron retra

so mental en la escala mental de Bayley con calificaciones menores de -

90. En el área ootora gruesa se vio retraso <!n el 20%. También en un --

20% 8e encontraron problell'as ootores finos. Se observaron adern 'as otras 
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ancrnalias neurolÓgicas: el diagnóstico irás camln fue el de displejia -

espástica. ws datos generales indicaban que el 43% de los pacientes -

que recibieron exanguineotransfusión parcial, el 35% de los ni nos que-

no la recibieron y solamente el 11 % de los lactantes del grupo control 

tuvieron una o más secuelas neurol<lgicas al seguimiento, 

Se han reportado casos de Hem:>rragia lntracraneal en recirui nac!_ 

dos de t&mino con hiperviscosidad caro ilnica entidad clinicopatol<lgi-

ca reconocida. De igual manera, en un recien nacido con policiternia --

que hasta las seis serranas de vida inició con crisis convulsivas gra--

ves, se encentraron infartos cerebrales rmlltiples en la taoograf!a a--

xial a:mputarizada y desarrollo caro secuelas, retraso en su &!sarro-

' lle psicarotor y crisis convulsivas. 

Algunos autores atribuyen la mayor frecuencia del dano intestinal 

observado después de la plasmateresis a la infusión de plasma y al em

pleo de una vena central caro v!a de entrada, por lo cual recaniendan

utilizar a la vena unililical unicamente caro via de salida para la saE_ 

gre y caro v!a de entrada a una vena periférica. lldem.is, sugieren uti

lizar un sustituto caoorcial del plasma (Plasmanate) en lugar del pla~ 

ma. 
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TRATAMIENIQ: 

L3 falta de evaluación a lo largo plazo de los neonatos con evide!! 

cías de laboratorio de hiperviscosidad dificultan la elaboración de cr!_ 

terios terapéuticos. El problema se canplica aún mas, porque en estudio 

que utilizaron exanguineotransfusiones parciales en el s!ndrane de hi-

perviscosidad no se establecieron distinciones con respecto a la etiol2_ 

g!a del trastorno en los neonatos tratados y en los no tratados. Presu

miblanente los recien nacidos con hiperviscosidad,no se establecieron -

distinciones,secundaria a hipoxia intrauterina prolongada tienen un --

pronóstico diferente independientanente del tratamiento realizado, que

los ninos con policitemia por transfusión importante reciente. otra va

riable confusa es el JTaOOnto indicado para instituir el tratamiento. -

Olando el tratamiento se inicia al existir sintanas, en particular sig

nos de disfunción del sistema nervioso central; el tratamiento oo puede 

revertir el dano ya establecido. 

En una revisión de 44 683 nacimientos Weinberger y Oleinick ( 1971) 

hallaron que 418 neonatos (0.09%) ten!an valores de hematócrito capilar 

superiores al 77% entre las 35 y las 64 hrs de vida. L3 1r0rbilidad du-

rante el pri.mer'. ano de vida fue similar en ambos grupos, mientras que

la 1r0rtalidad fue más elevada en el grupo de ninos policitémicos,l:Ds -

coeficientes intelectuales a los cuatro anos de edad fueron similares -

excepto un mayor indice de puntajes inferiores a 70 en los ninos con --



- 33 -

policitemia (relación 5.5:1) En el grupo policitémico se observó ll'ayor

incidencia de toxemia ll'aterna, ll'ayor edad ll'aterna, ll'aycr ntlmero de pri

míparas y multigestas, gestaciones más prolongadas, ll'aycr ntlmero de ba

jos pesos para la edad gestacional, placentas más pequenas y ll'ayor fre

cuencia de infartos placentarios. Muchos de estos trastornos pueden ha

ber contribuido al desarrollo anamlo posterior. 

En general se considera que la exanguineotransfusión parciial con

plasma produce una roojor!a importante en los ninos sintomáticos con di

ficultad respiratoria, insuficiencia cardiaca o alteración del sistell'a

nervioso central (i:ruiks y Stevens 1964; l!umbert y Cbls 1969¡ Gitti y -

Cbls 1966; Kontras 1972;). la exangu!neotransfusión parcial con pla511'a

corrige la hipoglucemia refractaria (I.eake y Cbls) y roojora la función

renal (Aperia y Cbl 1974). 

Diversos estudios evaluaron los efectos de la exanguineotransfu-

sión parcial "preventiva" con plaSll'a. Goldberg y Cbls (1976) describie

ron su experiencia con 20 necnatos con hiperviscosidad. Se trataron 10-

ninos, 1 O sirvieron de control y se canpararon amixls grupos con ninos -

sin hiperviscosidad. IDs neonatos que recibieron exanguineotransfusión

con plaSll'a presentaron mejoda clinica y radiográfica a las 24 hrs de -

vida. Al tercer dia de vida los ninos con hiperviscosidad no tratados -

estaban más irritables que en los cllas anteriores y mucho más irrita--

bles que los que hab!an sido transfundidos. El grupo tratado no era no!_ 

ll'al a los tres cllas de vida al ser canparados con el grupo control sin

hiperviscosidad pero tenian menos s!ntanas que los ninos del grupo no -
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tratado. A las dos semanas de vida el grupo no tratado ailn no era nor-

mal, mientras que el grupo tratado era indistinguible de los controles 

sanos. se realizaron las pruebas de Bayley rotoras y mentales en los 3 

grupos a los 8 rreses de edad. En el grupo control se obtuvieron los -

puntajes mis elevados ( 122 rrental y 113 rotor), seguido por el grupo -

tratado (112 mental y 108 rotor) y por óltiiro el grupo no tratado (109 

mental y 104 rotor) • Las diferencias no son estadisticarrente signifi~ 

ti vas en parte debido al pequeno tamano de la muestra. Los hallazgos -

observados en la muestra y en la evaluación neurológica rostraron evi

dencias estacilsticarrente significatii vas • se hallaron ananaUas nellr!?. 

lógicas en uno de los ninos controles, en 4 pacientes transfundidos y -

en a no transfundidos. 

Metzer ( 1978) puntualiza "Hasta que se disponga de mayor experi"!!

cia los beneficios del tratamiento preventivo serán especulativos" es

ta conclusión esta justificada. Sin embargo se debe de tanar en cuenta 

que el neonato policito!inico debe de ser evaluado lo mis tempranamente

posible y cuidadosamente controlado en busca de signos clinicos y de -

laboratorio; del s!ndrane de sangre espesa y que cuando los s!ntanas -

se manifiestan esta indicada la exanguineotransfusión parcial con pla~ 

ma. 

Deben de obtenerse hematócritos capilares en todos los ninos a ~-· 

las 4 a 6 hrs de vida. cuando el hematócrito capilar es superior al --

65% debe de obtenerse un hernatócrito venoso. Si el hematócrito venoso

es superior al 65% se puede decir que el nino tiene hiperviscosidad. -

Deben de examinarse cuidadosarrente estos ninos para prevenir la ap.1ri-
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ción de los signos y sintanas antes mencionado. Aclem.!s deberán obtener-

se niveles de glucania y calcio ~ices. Debe de reconocerse que algu--

nos ninos tendrán manifestaciones del "sinclrane de sangre espesa", con-

valores de hemathito entre el 60 y 64%. Eh estos casos el diagnóstico 

de certeza se establece con la medición de la viscosidad sanguinea con-

viscos!rnetro. 

Deberá de intentarse detenninar la etiología de la policitE!llia al-

iniciar el tratamiento. um t!ste se intentará reducir el hemathito 

venoso hasta niveles aproXl.mados al 60%. Esto puede lograrse con W1il 

exanguineotransfusión parcial utilizan&> plasma fresco congelado en vez 

de sangre. Este procedimiento reduce el hematócrito y mantiene la vele-

mia. 

Puede utilizarse la siguiente fonnula para calcular el voltm>m es-

timldo de rec:anbio necesario para reducir el hemitócrito hasta el nivel 

deseado: 

VolUITM:!ll de Intercambio (ml)= 

Voltm>m x (Hto; observado - llto deseado) 
Hto observado 

Cl:l!D se hab!a mencionado anteriormente el procedimiento se debe -

de efectuar por dos v!as por W1il se extraerá sangre, y para esto se ut.!_ 

liza la vena oobilical, y por otra se introducirá el plasma, utilizand:> 

W1il v!a periMrica. 
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JUSTIFICACICN: 

Se efectu6 está revisión de casos, de rranera retrospectiva, con 

el fin de determinar la conducta terapéutica a seguir, en pacientes

con Policitemia diagn6sticada o sospechada, asi caro las posibles 

canplicaciones que se presentan, ele la terapéutica empleada. 



- 37 -

1) <llnocer el curso clinico de la enefermedad, 

2) Detenninar que exámenes clinicos y de laboratorio sen los indis-

¡:ensables para el diagnóstico de esta enfermedad, 

3) Evaluar que terapolutica es la indicada. 

4 ) <llnocer las canplicaciones y secuelas de esta enfermedad. 
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UNIVERSO: 

A) Criterios de Inclusión: Se incluyó en la revisión a todo Reci<ln -

nacido, que haya presentado sintanatolog!a compatible con Policit~ 

mia, ó cifras de hematócrito central mayor ele 65% ó capilar mayar

cle 75%. Sin tanor en cuenta sexo o patología materna. 

B) Criterios de Exclusión: Aquellos pacientes que no contarán con los 

exáirenes indispensables, caro son: Bianetrá Hemática con Hematócr!_ 

to central o perifúrico, y que no presentaran sintanatolog!a COITlP!!.' 

tible con esta entidad. 

C) Ubicación Temporal y Espacial: Todo Reciún Nacido prematuro, t<lr-

mino ó postermino, que haya nacido en el Hospital General del Es-

taclo, en Hemosillo, Sonora, en las fechas canprendidas ele Enero -

de 1988 a Julio de 1989. 
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DISENO DE LI\ MUESTRA: 

Se revisaron todos los expedientes de recien nacidos aciniticbs a 

la sala de cuneros del Hospital General del Estado de Henrosillo, So

oora, en el periodo canprendido entre enero de 1988 a julio de 1989 ,-

(1140 Recien Nacidos). 

Se excluyeron a tcxlos aquellos recien nacidos que no tuvieran 

sintl'.llliltologia .o elatos de laboratorio canpatibles con el diagnóstico-

de Polici temía. 

Se adnitieron a todos aquellos Recien Nacicbs, que presentarán -

sintl'.lllatolog!a en las primera.s 72 hrs de vida, y elatos de laboratorio 

canpatibles con el diagnóstico de policitemia: hemat:ócrito central 

>65%, o menor pero con elatos canpatibles ele esta enfomedad. 

Se recabaron los siguientes elatos de los expedientes: 

@ El:lad materna @ Datos cHnicos 

@ Patolog!a materna @ Tera¡=eutica empleada 

@ Apgar al minuto y 5 mins. @ a:rnplicaciones 

@ Sil vennan al minuto @ Diagnósticos agregados 

@ Peso del producto 

@ Sexo del producto 

@ Maniobras de resucitaci6n 

@ Paracl!nicos: (BH, ES, bilirrubinas, gluoonia) 

El tipo de investigaci6n fue de revisi6n de casos de tipo retros¡:ect.!_ 

va, las mediciones de las variables fueron transversales, y el anali-

sis de los elatos es meramente descriptivo. 
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RESULTAOOS: 

Se revisaron un total de 1140 expedientes de m ( 1 00%), de los -

cuáles, solo 12 de ellos entraron en el estudio, por sospecha o diag

n6stiro de policitemia. Siendo esto el 1 % de Incidencia. 

La edad rMterna osciló entre 18 a 38 anos con un pranedio de e-

dad de 29 anos. 

la patolog!a tMterna más frecuente enrontrada en los casos rev_!. 

sad:ls fUe la siguiente: 

QJAIJRO #1 : PAror.o:rrA MATERNA MAS FREXlJENI'E l'N ml <nl POLICI'l'El'IIA 

l'NFERMIDAD 

Diabetes Tipo I 

Diabetes Tipo II 

*Preclampsia 

Ninguna 

NO. PACS. 

1 

2 

8.3 % 

16.6 % 

33.3 % 

41.6 % 

*NCJI'A: De las pacientes diagnosticadas caro preclampsia 
se catalogaron caro severas. 
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La ed.ld gestacional del producto se determinó, l!Ediante la valoración 

clinica { Ballard y Clpurro J • Tambien se taró en cuenta la fecha de

la hltima menstru¡¡ción, utilizándose ade!!Bs las tablas de peso y ta-

lla ele Jurado García, oscilando entre 35 a 40 semanas de gestación, -

c:oo un pranedio de 38 semanas de gestación. 

El peso se determinó, y este osciló entre 1 300 gr a 6 kg, teniendo -

un praoodio de 3 23 6 gr. 

El procedimiento ioodiante el cual se obtuvo el producto, se ex--

presa en el siguiente cuadro: 

QJADRO 11 2: PROCEDIMirnTO EFECltlAOO PARA LI\ OBTENCIOO 
DEL PRCXlJCTU 

NO. PACS. 

Parto 10 83 % 

2 17 % 
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Tantli.m se determioo, la incidencia por sexos de los reci~ naci

dos afectados, cano se muestra en la siguiente gráfica: 

GRAFICA H 1 : FRfX.lJENCTA POR SEXOO DE FOLICITEMIA EN 
12 REOEN NACIDOO 

MA-i.C. 

~o·;. 

¡: E,i.I. 

SO/, 

' 



- 43 -

A todos los recién nacidos, se les efectuó, la valoración de -

~. la cual consta de 5 ¡:arametros ( Esfuerzo respiratorio, colo

ración, tono muscular, frecuencia cardiaca, irritabilidad ) , dando-

les una puntuación, por cada punto se califica con un valor de O a 2 

y una valoración normal cauprenden valores de B a 10. Se da una pri

mera puntuación al minuto y otra a los 5 minutos. f}J el presente es-

tudio sacam:>s un praoodio de las calificaciones, cbteniendo el si---

guiente result.¡do: Al minuto de 4.4 puntos, a los 5 mins. de 6. 7. 

De los 12 recién nacidos estudiados, en algunos de ellos hubo -

necesidad de efectuar maniobras de reaninli!ción. f}J el siguiente cua-

dro, se resun.m las maniobras efectuadas: 

QJl\DRO /13: MANIOBRAS DE REAN!MACICN EFECIVA!lAS EN 12 RN 
<Xll DIA=ria> DE POLICITEMIA 

MANIOBRA 

Aspiración directa, bajo la
ringoscopio 

Intubación endotraqueal 

Presión positiva con Nnbll y 
mascarilla 

NO. PACS. 

7 

B 

NOta: El'! algunos de los recién nacidos, hubo necesidad 
de efectuar más de una maniobra. 
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A cada uno de los RN en estudio se les efectuó, exámenes de labo

ratorio oonsistentes en: Hgooglcbina y hemat6crito de WJa vena periM-

rica (antecubital), bilirrubinas, electrolitos séricos, glucosa, pla-

qlletas, reticulocitos. Q::m:l se muestra en los siguientes cuadros: 

ClJADRO # 4: VAIDRES DE HB Y H'IO, DE VENA PERIFERICA, OOJ'ENIOOS AL 
NACIMIENIU Y EN DIAS SUBSEXlJENl'IB, EN 1 2 RN ~ DIAG
Na>TICll DE l'OLICITEHIA. 

PAC. NAC. 2 4 5 

Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto 

18 54 18 59 16 53 

19.7 65.6 

18 59 19.7 60 16.5 52 

4 21 66 19 60 

5 20 63 15.5 50 

22 68 17 55 

7 17 55 23 70 20 60 

8 22 70 22 70 

9 20 66 21 66 19 62 

10 19 60 21 70 21 68 

11 19 62 

12 19 58 20 61 

Hb se expresa en gr 
Hto se expresa en %. 



OJADRO # 5 : Dl\'IDS PARACLINICX5 DE 12 RECTEN NACT005 ro; 
DIAQ;OO'I'Ia:J DE POLICITEMIA 

l!ALLAZClJS NO. PACS. 

IUPOGWCEMIA ( < 30 irg/dl) 

IUPERBILIRRUBINEMIA 
( ) 12 irg/dl ) 

TIOIOOCI'!UPHIIA 
( ( 10 000/11'11l') 

IUPCJCAU:»IIA 
e < 8 irg l 

Rfil'IOJLOCI'IDSIS 
( ) 7% ) 3 
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% 

33 % 

58 % 

8.3 % 

25 % 



aJAORO 11 6: 111\LL11ZQ'.JS CLINicnl MAS FRroJENTE:s EN 12 RN 
ClN DIAGlOSTICU DE POLICITEMIA 

llALUIZQ'.JS NO. PACS, % 

ASFIXIA 10 83.J % 

ICTERICIA B 66.6 % 

CIMIOSIS 50 % 

DIFIOJLTAD RESPIRATORIA 5 41 

PLE:Il'.JRA 5 41 % 

HIPORRFAC!'IVIllAD 2 16 

vero= ,. B.3 % 
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OJADRO 11 7 TRATAMimIO EMPLEADO EN 12 RN CIN DIAGIOSTICO 
DE l?OLICITEMIA 

NO. PACS. 

PI.l\SW'ERESIS 41.6 % 

INOIDiEN'ro DE LICUitai IV 16.6 % 

41.6 % 

IV: Intravenoso 
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ni aquellos llN a los cuales se les efectu6, la plasrnaferesis, es-

ta se realizó, ron la siguiente tocruca. Se realizó por 005 vias, una

de ellas, a travi!s del c:ord!in umbilical, se canalizó la vena umbilici.'. 

i.n troduciendo un catéter de alimentación, hasta que empezar¡\ a salir -

sangre, sin intrcducirlo ntls, esta via unic"""1Jte se empleo para extr!!_ 

er sangre. Por otra via, a nivel periférico, en brazo o pierna, canali 

zando una vena, se acininistro plasma fresco, la cantidad a administrar 

se calculo, mediante la siguiente fórmula: 

Vol. de Intercambio 
en ml. (Vol. Sanguíneo x Peso) x (llto Cí>sv-Hto deseado) 

Hematócrito Cbservado 
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El tratamiento a base del increirento de liquicbs p:ir v!a Intra -

venosa, fue increirentar 1 O ml. a los requerimientos de acuercb a la -

edad y peso del paciente, tanancb p:isteriomente controles de Hem:>gl2_ 

bina y hematócrito, verificancb si disminuían estas cifras, se conti-

nuaba con el miSIOO tratamiento, en caso de que increirentarán, se pro-

cedía a efectuar Plasrnaf&-esis, caro se explico anterirarente, en --

ningUn paciente que se manejo con increirento de liquicbs intravenoso

huba necesidad de cambiar de tratamiento. 

QJADRO NB: DIArn=ICJS AGRFXiAOOS, EN 12 RN cm DIArn=ICJS DE 
POLICI'l'El'1IA 

DIArn=ico NO. PACS. 

ASFIXIA PERINATAL 9 75 ' 

ICTERICIA MULTIFACTIJRIAL 7 58' 

HIJO DE MADRE DIABE:l'ICA 33 ' 

HIJO DE MADRE PREX:LAMPl'ICA 25 ' 

HIPOCALCl'MIA 8.3% 

crnJUNl'IVITIS BACTERIANA 8.3% 

ABSCESOS EN MIEMBROS INFERIORES 8.3% 

PROWCTU GEMELAR (2°) 8.3% 

GASTROENI'ERITIS 8.3% 

LESICll PLEXO BRAOOIAL DEREXJ!O 8.3% 
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los diagnóstiros de asfixia perinatal, se basaron en la puntuación 

de APGAR. Olnsiderando No Asfixia puntuaciones de 8 a 1 O. Asfixia I.eve

puntuaciones de 5 a 7. Asfixia M:xlerada puntuaciones de 3 a 4. Asfixia

Severa puntuaciones de O a 2. 

En el presente trabajo se encontraron a 4 RN con diagnósticos de -

de Asfixia Severa ( 33%) • 4 mi con diagnóstiros de Asfixia f>tlderada --

( 33%) • 2 mi con diagnóstico de Asfixia Leve ( 16%) y en 2 mi no se en

contraron datos de asfixia. 

El diagnóstico de Ictericia Multifactorial, se baso en cuanto a -

los antecedentes de cada recit!n nacido, caro serian datos de prematu-

rez, datos de asfixia al nacimiento, ayuno en los pr:!Jreros d!as de vi

da, que cmo sabe!ros son factores que incrementan el riesgo de hiperbi

lirrubinemia, tambit!n se tanaron en cuenta los valores de las bilirru-

binas séricas. 

El Wúoo paciente que presentó lesión del plexo braquial del mi<'!!'. 

bro torácico derecho, fue debido a una distocia de hanbros, con un pe-

dado expulsivo prolongado. 

En la presente revisión de 12 mi con diagnóstico de policitemia,-

ningiln paciente falleció. 
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ANALISIS DE RESULTADOS: 

cano haoos venido obscrvanch a travt!s del presente estudio -

encontranDs que la incidencia encontrada en este trabajo fue del 1 %, en 

canparación a lo que se reporta en la literatura, 00nde se menciona Wla 

frecuencia del 5% a altitudes elevadas (7, 9), y del 2. 7% a nivel del -

mar (1,2,J,4,5,6, 7,8). 

La enfermedad materna que más se asoció a la presenctáo. de Polici

teinia fue la preclampsia, que caoo sabeflns es un condicionante de hipo

xia crónica (8,9, 7, 15), produciendo un allllento en la eritropoyetina,-

·caoo sabeflns esta hornona no cruza la barrera placentaria, por lo que -

sus niveles sericos son atribuibles, íntegramente a la producción fetal 

cuando el feto se encuentra en condiciones de oxigenación disminuida, -

esto produce un incremento en el volumen de eritrocitos y de esta mane

ra produce policiteinia. (7,9,11,15,18) 

En relación a la edad gestacional, se concluyó, que se trataban en 

pronedio de El!barazos a termino y el pranedio de peso tambien fue el a

decuado. 

El tipo de parto o cesarea no influyó directamente en el diagl'Ost!_ 

co, la mayada fueron obtenidos por parto. En esta revisión de casos se 

excluyó el tiempo en el cual se pinzó el cordón umbilical, que caoo Sil

belros es un factor importante en la genesis de esta patología. ( 7, 11, 13) 

No hulxl variaciones con respecto al sexo, ya que fue por igual, 

50% para el sexo masculino, y 50% para el sexo femenino. 
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Se~ encontraron datos de asfixia en 1 O de los 12 RN estudiados, -

CXllD se habla menciooado anteriormente, la asfixia per se, condiciona

una hipoxia de tipo agudo, incrementando la producci6n de eritropyetina 

(3,7,13 1 17), La direcci6n del flujo sanguíneo parece depender de la du

raci6n de la agresi6n asfictica, y de las resistencias vasculares espe

cificas y relativas en los circuitos placentario y fetal (7,9, 14, 17 ),

La hipoxia de duraci6n más prolongada, tiende a desplazar la sangre de

la placenta al feto, debido a un aurrento de la resistencia vascular pl!!_ 

centaria y descenso en la presióan Hterial fetal. Al presentarse la h.!. 

poxia transparto aguda, los neonataos pueden desarrollar polictemia de

bido al paso de liquides del CXJ!P1rtimiento intravascular. al intersti

cial. ( 3,6, 6,9, 11, 16) 

I"5 resultados encontrados ccn respecto a los valores de hem:iglo-

bina y principalmente de hemat6crito, en algunos casos se demostraron,

a\J111!1lto de estas cifras, pero en otros casos no se ccrrobor6, llnicamen

te se apoy6 para dar el diagn6sticc, los hallazgos clínicos. Dl la li~ 

ratura se menciona que si unicarrente se basa en el hemat6crito, sin ""!!. 

siderar la viscosidad, ya que en esta revisi6n se corroboro, que a nin

glln paciente se determin6 la viscosidad, debido a que no se cuenta en -

el hospital, ccn los aparatos necesarios para realizar este estudio. -

Dltonces un hemat6crito de vena periMrica mayor del 70 %, en neonatos

lll!llOres de 12 hrs. , y uno mayor de 64 % en neonatos mayores de 12 hrs. 

deberían ser considerados = diagn6sticc de policitemia( 1, 2, 3, 4, -

5, 6, 7, 6, 9, 10,, 11, 15, 16, 22,). cuando un recit!n nacido presenta-
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un hernatOCrito da sangre del cord6n umbilical igual o mayor de 55 \, -

debe de deternúnarse el valor del hernatocrito en una muestra de sangre

periferica. Si se encuentran sigoos clinicos de policitemia en cual---

quier reci~ nacido, a cualquier edad posnatal, se debe de considerar-

el tratamiento, innediato con una exanguineotranstusión parcial con 

plasma (7, 9, 23 ) • 

IJ:Js hallazgos paracllnicos encontrados caro son la hiperbilirrubi

nemia se explican, debido a un aumento en la producción de bilirrubina -

debido a destrucción del eritrocito, los cuales están incrementados en -

esta entidad (7, 9, 18 ). La hi¡x>glucania que se presenta, aün no se C0119_ 

ce una explicación adecuada para esto, en nuestra revisión ninq>ln paci"!!_ 

te la presento. 

La t.ranbocitopenia que encontranos en 7 de los 12 neonatos estudia

dos, se reporta en la literatura que lo llegan presentar en un 20\, "!!. 

to se presenta debido a que se formm agregados plaquetarios debido a -

la hiperviscosidad y esta t.ranbocitopenia desaparecía posterior a la 

plasmaferesis ( 12, 20, 23). 

lDs hallazgos clinicos van relacionados con la fisiopatologia de la 

enfezmedad, en nuestra revisión encontran»s, que el dato más frecuente -

fue la asfixia en un 83\¡ ya explicamos anteriormente los efectos que "!!. 

ta causa en la predisposición a la policilemia; en segundo lugar encon -

tran»s la ictericia, tambien se explicó anteriormente. E)1 tercer lugar -

encontram:is la dificultad respiratoria, esta es ocasionada por las alte-
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raciones circulatorias y la hipo><ia tisular en áreas criticas, caro -

los alvt\olos pulmonares, allllado a que a medida que aumenta la viscosi

dad .rerica, disminuye el flujo sangulneo resultando en W1a disminución 

de la oxigenación tisular y todo esto producirá W1a acidosis metahlli

ca y por estas razones se presenta la dificultad respiratoria encontr!!_ 

da en estos pacientes. ( 6, 7, 9, 10, ,12,18, 24) 

La pl~tora tuvo un 41% esta es condicionada por el incremento en

el volumen eritrocitario, por lo que se encuentra en pacientes rubicug 

dos. La cianosis se presentó en un 50% de los pacientes, esta es condj,_ 

cionada por la hipo><ia tisular que se presenta (24). La hiporreactivi

dad se presentó en un 16%, esto se debe a que existe W1a disminución -

del flujo sangufneo cerebral, debido a la hiperviscosidad, condiciona!]_ 

do letargia en el paciente y puede dejar secuelas de tipo neurológico

en un 25% de los pacientes caro serian alteraciones mtoras, convul-

siones, paresias etc. (7,8,9, 10.12, 19,25,26). 

Las manifestaciones gastrointestinales que se encontraron, tlnica

mente fue la de vánitos en un 8,3%. La explicación de esto es que la -

misma hiperviscosidad condiciona disminución del flujo sanguíneo a ni

vel del nesenterio, con la formación de microtranbos, y todo esto pue

de predisponer a W1a enterocolitis necrosante, en el presente estudio 

solamente se sospecho en un solo paciente pero nunca se comprobó. 

Cbn respecto al tratamiento en 5 pacientes se efectuó la plasma

f~is, y como se mencionó anteriormente esta se efectuó por dos vlas 

, la primera vla a nivel de la vena umbilical, la cual unicamente se -
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mantuvo para extraer sangre, ya que se ha canprobado, que el intralucir 

sangre, soluciones, plasma, etc. a trav~s de esta vfa, en pacientes en

los que se sospeche policitemia, hiperviscosidad, increirentará el ries

go de enterocolitis necrosante, por lo que el plasma acln.lnistraoo file -

por una vena perif&ica. No se utilizó pli1Sm.111ate, ni albilmina, Unica-

mente plasma fresco, el tiempo en el cual se instituyo el tratamiento -

fue dentro de las primeras 24 hrs de vida. En los pacientes restantes -

se manejaron en observación (5 pacs), sin llegar a presentar canplica-

ciones alguno de ellos, se debe de mencionar que uno hubo un seguimien

to posterior de estos pacientes en la consulta externa para valorar el 

desarrollo neurológico, que C01D se ha mencionad:> se ha demostard:> en -

estudios reportados, que aquellos pacientes, que oo se les efectuó nin

giln procedimiento, con cifras canpatibles con policitenia, sin manifes

taciones clínicas, posteriormente presentaron alteraciones en cuanto -

a su desarrollo neurológico. 

La presente revisión trata de enfatizar la importancia de un dias_ 

n6s tico temprano y la institución ele un tratamiento eficaz, para que -

de esta manera se eviten las secuelas a largo plazo. 
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a?ICWSICMS: 

1 ) Es :imp:>rtante conocer la evoluci6n cl!nica y los hallazgos ele labora

torio de esta enfemedad,para ¡xider diagnosticarla, 

2) Se debe ele pensar en esta enfermedad en tocio aquel RN que tenga fact~ 

res ele riesgo caoo los que se han mencionado. Asi caoo en aquellos HN 

que tengan. elatos clinicos, pero no tengan datos de laboratorio~ 

tibles. 

3) Es :imp:>rtante instituir el tratamiento lo más pronto, debido a las ~ 

cuelas que pueden quedar caoo consecuencia de esta enfermedad. Y en !!. 

quellos llN que tengan datos de laboratorio canpatibles con esta enfef_ 

medad, pero sin datos clinicos que lo apoyen, ya que caoo se ha revi

sado en la literatura,estos HN corren el riesgo de presentar secuelas 

de tipo neurologicos a largo plazo, 

4) Es :imp:>rtante el seguimiento que se debe de hacer en todo llN que se -

halla diagnosticado policit:ania, y efectaurle valoraciones neurológi

cas en cada cita. 
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