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INTRODUCCION:

1a Policitemia e hiperviscosidad son problemas comunes en el pe-
riodo neonatal. A pesar de las miltiples investigaciones clinicas y -
en animales de experimentacidn, ain son inciertas la etiologla preci-
sa, las consecuencias fisiopatoldgicas, el criterio para el diagndsti
co, el tratamiento y el prondstico en los neonatos con esta camplica-
cidn, De igual manera el aumento de la viscosidad sédrica total en el-
Recién Nacido, se ha asociado con morbilidad y mortalidad postnatales

significativas en la Ultima década.

El presente trabajo trata de esclarecer, todos los aspectos re—-
lacionados al tratamiento de esta patologia, cull es el indicado y el
tiempo en el que se tiene que efectuar, y las complicaciones y secue-
las de esta enferemedad. Asi camo una revisién del tema y la experien
cia obtenida en el Servicio de Cuneros Patoldgicos del Hospital Gene-

ral del Estado de Hermosillo,Sonora.



RESUMEN DEL PROYECTO:

Es un estudio retrospectivo de revisidn de casos; incluyendo --
los casos sospechados y comprobados de Policitemia, comprendido de -
Fnerp de 1988 a Julio de 1989, con el objeto de conocer la signolo--
gia, las complicaciones mds frecuentes; el tipo de terapéutica em---
pleada y determinar el momento exacto para efectuarla. Y mediante --

esta revisidn, determinar el tipo de terapdutica mds efectiva.



METODOLOGIA DE LA INVESTTGACION:

- DEFINICION DEL PROBLEMA:

Se efectuard un estudio retrospectivo de casos de Policitemia, --
comprobada o sospechada, mediante datos clinicos y de laboratorio, -
Se analizardn cuales son los hallazgos clinicos, de laboratorio, mds
frecuentes en el presente estudio y el tipo de teraplutica empleada-
on el cbjeto de determinar, cudl es el método terapdutico que mds -

complicaciones presenta.



MARCO TEORICO

La Policitemia y la Hiperviscosidad secundaria son proble-

mas comunes en el perfodo neonatal, A pesar de miltiples inves-

- tigaciones clinicas y estudios experimentales, atn son incier--

tas las etiologlas precisas, las consecuencias fisiopatoldgicas

criterior para el Piagndstico, Tratamiento y el Prondstico de ~
los neonatos, con esta condicidn,

De igual manera, el aumento de la viscosidad sdrica total-

en el Recién Nacido se ha asociado con morbilidad y mortalidad-

posnatales significativas en la dltima dédcada.

INCIDENCIA:

Los niveles de hematdcrito y hemoglobina pueden variar --
segin el sitio y la obtenciédn de la muestra. En las muestras -
de sangre capilar, se obtienen niveles mds elevados, que en --
sangre venﬁsa. Los niveles de hematdcrito y hemoglobina amen~~
tan en las primeras 4hrs a 12 hrs. de vida especialmente en ~~
los neonatos gue reciben transfusiones placentarias importan-~~
tes. Por estas razones la incidencia de Policitemia Neonatal -
varfa de un estudioc a otro.

Existe Policitemia Neonatal cuando se obtiene un hematd-~
crito superior {venoso) al 60% ( Humbert y Cols. 1969; Kon---~

tras 1972 )}, o al 65% ( Gross y Cols. 1973; Phibss 1977, Wirth



-5

y Ools. 1979, stevens y Wirth 1980 ). Actualmente se aceptan como Diag-
ndstico de Policitemia, los valores de Hematdcrito venoso superiores a-
65%,

La incidencia de Policitemia considerando un hematdcrito venoso del
65% o mds, varla segin la edad gestacional, el tamano del neonato segun
su edad gestacional y la altura sobre el nivel del mar, del lugar donde
se efectda la determinacidn. En Denver a una altura de 1 612 mts. sobre
el nivel del mar, se registraron incidencias del 4% en la poblaciédn es-
tudiada ( Wirth y Cols. 1979 ), en contraste con valores de 2.2% { Ra—-
ranurthy 1979 ), y del 1,8% ( Stevens y Wirth 1980 ). En estudios prac-
ticados a nivel del mar. La incidencia de Policitemia, fue mayor en ---
necnatos pequenos y grandes para su edad gestacional. No se observd Po-

licitemia en ninos de menos de 34 semanas de gestacién.
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1a Policitemia es un hallazgo frecuente en hijos de madres dia-

bética y en el Sindrome de Down,

ETIOLOGIA DE LA POLICITEMIA NEONATAL

~ Activa Pasiva
{Aumento de la eritropoyesis Secundaria a Transfu-
intrauterina ). siones de eritrocitos
* Hipoxia Intrauterina * Ligadura tardla del --
Insuficiencia Placentaria corddn umbilical,
Neonatos pequenos para su edad Intencional
gestacional Parto no asistido
Posmadurez * Transfusion Materno -
Toxemia del embarazo fetal
Drogas ( Propanolol) ’ * Transfusién Intergeme
* pnfermedad cardfaca severa lar

* Hibito de fumar materno (?)
- * Diabetes materna
* Tirotoxicosis neonatal
* Hiperplasia Suprarrenal Congénita
* anomalias Cromosdmicas
Trisomia 13
Trisomla 18
Trisomia 21 (Sx de Down)
* Visecromegalia Hiperpldsica (Sx de Beckwith)
* Disminucién de la deformabilidad de los eritrocitos fetales
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1os términos hiperviscosidad y policitemia no son sindnimos, --
Fxisten tres factores principales que determinan la viscosidad sangui
nea: 1) El hematdcrito
2) La deformabilidad de los eritrocites
3) 1a viscosidad plasmdtica
De estos el mds importante es el hematécrito.
La viscosidad, expresada en centipoise, es:

Stress de deslizamiento ( dinas por cm2 )
ndice 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 determinado. El 'indice de deslizamiento en la aorta es -
de aproximadamente 230 segs. -1, y solo de 11,5 segs. -1, en las pe--
quenas arteriolas y vénulas. El andlisis de la férmula indica que la-
viscosidad aumenta a medida que disminuye el indice de deslizamiento-
Con bajos indices de deslizamiento, como se observa en la microcircu-
lacidn, la sangre con un hematdcrito elevado puede eventualmente de—-
jar de fluir,

1a relacidn entre la viscosidad y el hematéerito es practicamen-
te lineal con valores de hematdcrito inferiores a 60 -~ 65%, pero como
se observa en la siguiente figura, se convierte en exponencial con ni-

veles de hematéerito superiores.
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Fig: Relacidn entre la viscosidad y el hematdcrito, con {ndices
de deslizamiento altos y bajos.

Se puede estahlecer camo regla general que prdcticamente todos
los neonatos con hematdcritos de 65% o mds tienen hiperviscosidad -
in vitro y que casi ninguno con hematderitos inferiores al 60% pre-
sentan este trastorno. Con hematdcritos superiores o entre 60 y ---
64%, una cuarta parte de los Recién nacidos, presentan hiperviscosi
dad ( Ramamurthy, 1979); wirth y Ools, ( 1979),informaron una inci-
dencia de hiperviscosidad en 5% de los casos, mientras que Stevens-

y Wirth (1980), informan un 2.9%. En estos casos también se observd
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mayor incidencia de hiperviscosidad en neonataos pequencs o grandes

para la edad gestacional, Como se ohserva en la siguiente figura,

Grumos

T ACiDgey

1301 43/mos 54

-
=
™

&
¢/

4000 4

¥
]
i
'
]
|
]
]

3500 |

oo ok

ASes 4

2000 1

ofs

{80 4

4000 4

%

800

- e — e -

. TRETERMWO . TEtiwo | PATABNWO
24 26 A8 0 B2 I Be BB 40 42 49 4e
S8uALRS Da GAGrALON
Fig: Incidencia de hiperviscosidad, por ejemplo, viscosidad mayor
2 DS por encima del pramedio en recién nacidos segin la e-

dad gestacional, y peso.




- 10 -

Los eritrocitos de los neonatos normales son menos filtrables
que los de los adultos normales ( Gros y Hathaway ), . Estas célu-
las son adn menos filtrables con pH bajo o con disminucién de la -
tensidn de Oxigeno. Algunos recidn nacidoas con hiperviscosidad —-
tienen una alteracidn primaria de la filtrabilidad eritrocitaria.

Las protelnas plasmiticas probablemente no desempenen un pa---
pel importante en el aumento de la viscosidad sanguinea en neonatos
normales. la viscosidad plasmdtica es virtualmente iddntica en lac-
tantes y adultos ( Bergqvist 1974 ). El aumento de ciertas protel--
nas plasmdticas, especialmente fibrindgeno y macramoléculas como —-
1gM, puede producir un incremento de la agregacidn 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 tdrmino normales, con valores de hematderito superiores
a 55% tienen niveles significativamente mayores de fibrindgeno plas
mitico que los ninos con niveles de hematdcrito inferiores a 55% _
( pickart y cols 1976 ). Los aumentos de la osmolaridad y de la 1i
pemia plasmdticas también producen aumentos de la viscosidad sangui
nea total.
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ETIOLOGIA:

Se pueden dividir las etiologlas de la Policitemia y de la -
Hiperviscosidad neontal en dos 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 Utero, en respues-
ta a hipoxia y otros estimulos mal definidos. lLa forma pasiva de-
Policitemia necnatal se observa cuando el neonato recibe una trans
fusidn de eritrocitos. La transfusidn puede ser materno-fetal o -
intergemelar o puede ser secundaria a la ligadura tardia del cor-
dén. Como se muestra en el cuadro de etiologla de la Policitemia.

Bn muchos casos de Policitemia activa la causa fundamental -
seria la insuficiencia placentaria con hipoxia intrauterina. En -
estos casos se produce un aumento de la produccidn de eritropoye-
tina fetal (Finne 1966). Se observa Policitemia con mayor frecuen
cia en los neonataos pequenos para su edad gestacional (Wirth y -
Cols 1979; Humbert y Cols. 1969). El trastorno también es frecuen
te en hijos de madres diabdticas. Warner y Cornblath (1969), ha--
llaron un hematderito superior al 64% en 42% de los hijos de ma--
dres diabéticas y en 30% de los hijos de madres con diabetes ges-
tacional. La hiperinsulinemia del feto se asocia con mayores nive

les plasmdticos de eritropoyetina (Widness y Ools. 1981),
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Fig: Reticulocitos en ninos Policitémicos seqin la etiologia de

la Policitemia. El drea sombreada representa el rango normal

& nifios con hipoxia intrauterina crénicaj0; nifios con Polici~--
temia secundaria a grandes transfusiones placentarias.

Como se muestra en la figura previa, los ninos con Policite-
mia neonatal como resultado final de la hipoxia intrauterina pro-
longada suelen presentar al nacimiento un nimero elevado de reti-
culocitos y eritrocitos nucleados en sangre periférica. (Raynud y
Cols. 1972),

=12 =
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Tanbién se ha observado eritropoyesis hiperactiva intrauteri
na fetal en otros trastornos como Sindrome de Down, Trisomia 13 -
(Baum, 1977), Trisomla 18 (Odievre y Cols 1970). Tirotoxicosis --
congédnita (Zaide, 1965; Bussman y Cols. 1977), Hiperplasia 5upré
rrenal congédnita (Gold y Michael, 1959} y tratamiento maternc con
propanolol {Gladstone y Cols. 1975).

Weinberger y Oleinick (1970), observaron policitemia en 15%
de los neonatos con Sindrome de Down y en su estudio este porcen-
taje representd un nivel 19,2 veces superior al cbservado en re--
cién nacidos normales, lapalainen y Kouvalaien (1972), hallaron -
en casi todos los ninos con Sindrome de Down valores de hematdcri
to elevados, los cuales fueron capilares. En ninos con Sindrame-
de Down aumentos sorprendentes de las concentraciones de eritropo
yetina plasmdtica asociados con un mayor recuento reticulocitario
y de eritrocitos nucleados en sangre perifdrica (Naveh y Ools. --
1971.).

En ocsiones se ha informado que el hdbito de fumar en la ma-
dre puede producir Policitemia neonatal por hipoxia intrauterina
crdnica (Youngoszai y Ools. 1968; D'Souza y Cols. 1978; Meberg y-
Cols. 1979). Los hijos de madres fumadoras nacen con mayores con-
centraciones promedio de hemoglabina en sangre del corddn.

La causa mds comin de Policitemia neontal en los recién na--

cidos normales de término es la ligadura tardia del corddn umbili

cal. lLa ligadura tardia del corddn umbilical puede aumentar la -
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volemia posnatal hasta en un 60% (Usher y Cols, 1963), y produce-
a las 6 a 12 hrs un hematdcrito promedioc superior en un 108 al --
observado en neonatos con ligadura temprana del corddn umbilical;
63% vs. 54.5% (Ch y Ools. 1966), esta forma de transfusidn placen
taria puede producir la mayor incidencia de policitemia observada
en los ninos grandes para su edad gestacional {recién nacidos ---
grandes, placentas grandes, mayores transfusiones placentarias).

1a transferencia de eritrocitos de la madre al feto, o de —-
gemelo a gemelo puede tambiédn producir policitemia pasiva. Mi ---
chael y Mauer (1961), fueron los primeros en demostrar que la -—
transferencia de eritrocitos maternos puede producir plétora en -
el recién nacido. En tres neonatos en quienes se pudo demostrar -
este Sindrame los niveles de hemoglobina oscilaron entre 21.2 a -
24,6 g por dl y los valores de hematécrito entre 73% y 80%, La --
transfusidn materno fetal se comprobd al demostrar eritrocitos ma
ternos en la sangre fetal utilizando técnicas de aglutinacidn di-
ferencial y una concentracién de hemoglobina fetal inferior a lo-
normal, Aunque estos ninos estaban plétoricos su estado general e
ra bueno y no requirieron flebotomias terapéuticas.

Walsh y Cols. {1962) demostraron con tédcnicas de aglutinacién
diferencial que en un nino de 11 dlas de edad el valor de hemoglo
bina de 27 g por dl se debla a transfusidén materno-fetal.El re---
cién nacido fallecid al 40° dia de vida y en el examen postmortem
se observd hepatitis. Los autores consideran gue el dano hepdtico

podria 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 hudsped",

Wood obsexvd dos neonatos con plétora y convulsiones. En un -
nino la concentracidn de hemoglobina fetal era de 26.6% y podria -
haber sido prod ucida por una gran transfusidn maternofetal, aun -
que o se pudo demostrar este trastorno en ninguno de ambos ninos.
Se producen transfusiones intergemelares en aproximadamente 15% de
los embarazos miltiples monocoriales. BEn las transfusiones interge
melares la morbimortalidad es tan elevada en el receptor policitd-
mico camo en el dador andmico (Rausen y Ools . 1965). Se observa--
ron hematderitos superiores al 75% en el receptor de transfusiones
intergemelares (Shorland 1971). El receptor plétorico puede desa--
rrollar hiperbilirrubinemia, kernicteruis (Sacks, 1959}, e insufi-
ciencia cardlaca (Minkowsky, 1962).
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FISIOPATOLOGIA:

- Los acontecimientos que se producen en los periodos prenatal
transparto y posnatal inmediato, solos o en combinacidn, pueden -
conducir a policitemia e hiperviscosidad. Los fetos que estdn su-
jetos a hipoxia crdnica o aguda muestran un aumento en la produc-
cién de eritropoyetina.

Este efecto se demostrd al identificarse una respuesta de —
concentraciones sédricas elevadas de eritropoyetina en los cordo--
nes umbilicales de gran parte de los recidn nacidos que hablan --
cursado con hipoxiacrénica intrauterina. Tomando en cuenta que es
ta hormona no cruza la barrera placentaria, sus niveles séricos -
son atribuibles integramente a produccidn fetal, cuando el feto -
se encuentra en condiciones de oxigen;;cién disminuida,

la direccidn del flujo sanquinec parece depender de la dura-
cidn de la agresidn asfictica y de las resistencias vasculares es
pecificas y relativas en los circuitos placentario y fetal. La hi
poxia de duracién mas prolongada tiende a desplazar la sangre,
la placent;x al feto, debido a un aumento de la resistencia vascu-
lar placentaria y descenso en la presidn arterial fetal. Al presen
tarse la hipoxia transparto aguda, los neonatos pueden desarrollar
policitemia debido al paso de 1iquidos del compartimiento intra--
vascular al intersticial.

El retraso en la ligadura del corddn unbilical produce un au

mento muy manifiesto de 25% hasta 30% del volumen sanguineo en el



neonato, por causa de transfusidn placentaria de sangre al produc-
to en el momento del parto,

En la etapa prenatal, el estado cardiovascular del feto estd-
ajustado cuidadosamemnte para mantener un volumen sanguineo circu-
lante adecuado in utero. Cuando se produce un incremento brusco en
el volumen circulatorio en un lapso corto, ya sea por transfusidn-
placentaria, intrauterina o posnatal temprana, se producen eventos
fisioldgicos compensadores que causan hemoconcentracidn.

Hay tres consecuencias fisiolégicas de estos procesos de com-
pensacidn: 1) Un aumento muy importante en el hematgcrito, que ma

nifiesta policitemia e hiperviscosidad en algunos -
neonatos.

2) Trasudacidn del liquido del compartimiento intravas
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 total?

1) El nimero de eritrocitos.

2) La ooncentracidn de protelnas plasmiticas.

3) La deformabilidad del eritrocito,

Se considera que la hiperviscosidad necnatal es influenciada-
primariamente por el nimero de globulos rojos. Los recién nacidos-
tienen un hematderito elevado que persiste durante los primeros -
dias de vida, pero si el hematdcrito se eleva por encima del 65%_
la viscosidad se incrementard marcadam,ente adn con pequenos in--

crementos en el hematderito.
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La influencia de las proteilnas en el plasma es probablemente-
de menor importancia para la viscosidad sérica total en el grupo -
de edad neonatal. En el caso de un hematdcrito muy alto, en el que
el contacto de las células sanguineas es grande, la deformabilidad
de los eritrocitos asume un papel muy importante como causa de hi-
perviscosidad. De hecho si los eritrociitos no fueran deformables
la sangre dejarja de fluir cuando el hematdcrito estuviera por en-
cima de 60%. Se ha encontrado en relacién a lo anterior, que los -
eritrocitos del recién nacido son menos defrcmables que los del a-
dulto, lo cual parece ser un fendmeno intrinseco del eritrocito --
fetal.

Se puede dar el fendmeno de hiperviscosidad con niveles de -~
hematdcrito en los limites superiores de normalidad, por lo que la
sola medicién del hematderito puede ser insuficiente para detectar
hiperviscosidad, Por lo tant6 la medicidn de la viscosidad sérica-
total deberia ser obtenida en cualquier recién nacido que presente
signos clinicos sugestivos de policitemia.

El recién nacido cursa con una relativa policitemia "fisiold-
gica" y con menor deformabilidad eritrocitaria, lo cual lo hace —-
particularmente susceptible para desarrollar hiperviscosidad. Cuan
do se encuentra incremento de la viscosidad, los signos clinicos -
parecen estar relacionados mas con la hiperviscosidad que con la--
policitemia, En la medida en que la viscosidad sérica aumenta, dis

minuye el flujo.sangiiineo,resultando en disminucién de la oxigena

cidn tisular y tendencia a formar microtrombos.
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las alteraciones circulatorias y la hipoxia tisular en dreas -
criticas como los alveclos pulmonares, los glamdrulos o la corteza-
cerebral, pueden conducir a la aparicidén de signos clinicos de le--
sidn tisular. Si la hipoxia o isquemia contindan el dano puede lle-
gar a ser irreversible. Tanto la hipoxia como la acidosis metabdli-
ca son causa de una disminucidn en la deformabilidad eritrocitaria-
Ademds la acidosis puede incrementar la acidosis de la sangre del -
corddn umbilical, asl como la del adulto.

En los neonatos con aumento en el volumen sanguineo, el proce-
so de trasudacidn de los liquidos durante los periodos de hemocon-~
centraciédn puede causar disminucidn de la distensibilidad pulmonar-
y de la capacidad funcional residual durante las primeras 6 hrs de-
vida. Los estudios que han utilizado la temperatura de la piel como
reflejo de los cambios de la circulacidn periférica, han demostrado
que los necnatos que no recibieron transfusidn placentaria tienen -
un flujo sanguineo perifédrico que puede estar disminuido, quizds a-
causa de vasoconstriccidn perifédrica y como respuesta a vn volumen
disminuido de sangre.

En apoyo a lo anterior, en necnatos humanos policitémicos se -
ha demostrado una significativa disminucign del flujo vascular peri
férico cam consecuencia dse un aumento en la resistencia vascular-
perifédrica para invertir esta situacién. Los vasos capilares dc los
neonatos que han recibido transfusién placentaria se encuentran al-
terados y muestran aumento en la trasudacién de liquidos al compar-
timiento extravascualr, a diferencia de los reciédn nacidos que no-
recibieron transfusidn placentaria, los cuales no muestran tales ——

canbios.
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la ictericia neonatal que se observa en los neonatos policitéd-
micos, puede ser secundaria a un aumento en la produccién de bili--
rrubina por destruccién de una gran cantidad de eritrocitos durante
los dos o primeros dlas.

La velocidad del flujo cerebral se encuentra disminuida en un -
25% en los neonatos que desarrollan policitemia e hiperviscosidad -
probablemente debido a que la capacidad de transporte de 6’ se en--
cuentra aumentada en este caso por la mayor cantidad de eritrocitos
situacidn que se revierte con la exanquineotransfusidn parcial.

También se ha vistr; un aumento en la frecuecia de hipoglucemia
en estos neonatos aunque no se han determinado los mecanismos etio-
patogenicos precisos que producen esta complicacién metabolica.

En un estudio reciente se encontrd trombocitopenia en el 20% -
de los recién nacidos policitemicos, sin evidencia de coagulacidn -
intravascular diseminada, con hematdcritos superiores al 70%, lo -~
que demuestra una relacidn inversamente proporcional entre el nivel
de hematderitos y la cantidad de plaquetas ‘circulantes,

Después de la plasmaféresis, los niveles de plaguetas se encon
traron normales lo cual se interpretd como manifestacién de que se-
hablan formado agregados plaquetarios en coniciones de hiperviscosi
dad y que fueron disueltos por el procedimiento de recambio sangui-
neo.

Se hanvisto alteraciones cardlacas asociadas a policitemia, co-
mo anormalidades de contractilidad miocardica y disfuncidn ventricu
lar izquierda. Se han propuesto las siguieentes posibilidades etio-
ldgicas: 1) La causa subyacente de la policitemia (Hipoxia intraute

rina; 2) Un flujo sangulneo miocardico disminuido como resuliads de
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de la policitemia y la hiperviscosidad; 3) Hipoglucemia ;4) Cambios
relativamente rdpidos en el hematderito y la viscosidad sérica total
durante la plasmaféresis.

Tambidn se ha demostrado que en la policitemia se encuentran -
disminuidos diferentes indices cardiacos, el transporte de oxlgeno-
sistdmico y el flujo sangulneo periférico, probablemente debido a un

aumento de las resistencias vasculares pulmonar y sistemica.

Hipoxia Intrauterina Transfusién Estado
Higd’l ndmico
Eritropoyetina Flujo disminuido
Policitemia
Cardiomegalia
O . Dificultad
respiratoria
Protelnas plas- ... Hiperviscosidad Plétora
miticas
Espesamiento
Signos neurologicos
Defomabihdad Oliguria
eritrocitana Cianosis
Hipoglucemia
Hiperbilirrubinemia
Trombocitopenia
Eritrocitos del Acidosis
recién nacido Hipoxia

FIG: Etiopatogenia de la hiperviscosidad sintomdtica.
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Hipoxia prenatal ., Produccién de : .
phiy yosis T 4 Eritropoyesis

1 volumen sanguineo
fetal placentario

Hipoxia transparto a Desplazamiento de
sangre de la placenta‘\f‘ Volumen sanguineo
al feto fetal

Retraso en la ligadura

del corddn umbilical - Transfusidn placentaria  yolumen
en el parto, — posnatal — sangu!neo1
neonatal

{parto vaginal)

FIG: Policitemia e Hiperviscopsidad. Patogenia
sugerida,



MANIFESTACICNES CLINICAS:

Los diversos estudios efectuados revelan grandes variaciones en
la incidencia de signos y sintomas de recién nacidos con policitemia
e hiperviscosidad. Esto se debe a la diferencia de criterios utiliza
dos al evaluar al nino considerado sintomdtico.

Gatti y Cols. (1966) estudiaron a 625 RN y hallaron 25 con hema
tdcritos supeiores a 75%. Ninguno de estoos ninos tenla evidencias -
clinicas de sufrimiento cardiopulmonar o cianosis .Por el contrario-
los estudios que emplearon un valor de hematderito venoso central --
del 65% o mds como indicadores de policitemia demostraron sintomas -
en aproximadamente 50% de los recién nacidos {Raynaud y Cols 1972; -
Tudhope y Cols 1978) Gross y Ools 1973, observaron sintomas o signos
atribuibles a " sangre espesa" en por lo menos la mitad de los neona
tos examinados utilizando la definicidn de hiperviscosidad como cri-
terio. Debe de enfatizarse que algunos criterios de los signos y sin
tomas del sistema- nervioso central pueden deberse a anomallas meta-
bolicas, camo hipoglucemia e hipocalcemia, que con frecuencia se ---
observan en los neonatos policitemicos y por lo tanto no serian el -
resultado directo de la hiperviscosidad en si. En los primeros dias-
de vida se observan las manifestaciones cllnicas de hiperviscosidad.

los ;ignos mds importantes de hiperviscosidad son: letargo e -
hipotonla en las primeras 6 hrs de vida, succidn pobre, dificultad-
para pasar a un estado de alerta, irritabilidad, mala respuesta al-
estimulo luminoso, vémitos, temblores y sobresaltos frecuentes (We-

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

23 -
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la coloracidn cutanea generalmente es normal hasta que el nino estd
despierto y activo, Con la actividad la piel puede tomar una colora
cidn intensamente roja o azulada. En el examen fisico se pueden de-
tectar mayor frecuencia respiratoria, hepatomegalia e ictericia tem

prana.

CUADRO: Sintomas, signos, ancmallas de laboratorio y complicaciones

del Sindrome de hiperviscosidad neonatal.

SINTOMAS Y SIQNOS

CQOMPLICACICONES

Letargo

Hipotonia

Succidn ddbil

Dificultad para despertarse
Irritabilidad

Plétora

Cianosis cuando esta activo
vémitos

Temblores

Sobresaltos

Mioclonias

Hepatomegalia

ictericia

Dificultad Respiratoria
Insuficiencia Cardlaca
congestiva

Convulsiones

Gangrena perifédrica
Enterocolitis necrosante
Ileo

Insuficiencia Renal Aquda
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DIAGNOSTICQO:

1a discrepancia en cuanto al diagndstico de policitemia en el -
recién nacido ha sido motivo de poldmica. Hay desacuerdo en el nivel
de hematdcrito sugerido, para establecer el diagndstico y diferentes
investigaciones usan sangre obtenida de sitios diversos para determi
nar dicho nivel de hematdcrito.

Ha habido controversias para denominar a la vena central las —-
cuales se han considerado las siguientes:

a) Vena Cava Inferior
b) Yugular Interna

c) subclavia

d) Vena Cava Superior

Tambidn se ha demostrado que el hematdcrito se incrementa sig--
nificativamente de los valores de sangre del corddn, siendo mds alta -
a las 2 hrs., de edad y declino a valores normales a las 12 hrs, de -
edad.,

De este modo se han pro.puesto los niveles de hematdcrito capi~~
lar mayores de 75% o del 77% como criterio diagnédstico de policite--
mia. El nivel de hematédcrito venoso periferico igual o mayor de 65%-
y como cifra diagndstica de policitemia un hematderito venoso umbili
cal igual o mayor de 68%.

Todas estas cifras de hematdcrito han sido aplicadas como crite
rio diagndstico por diferentes autores; sin embargo algunos no men--
cionan el sitio exacto de la obtencidn, otros usan sangre de venas -

periféricas (antecubital) y centrales (umbilical) indistintamente.
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B un estudio con 74 neonatos, se obtuvieron en forma simultdnea
muestras capilares, venosa periférica central umbilical y se realizéd~
medicidn de la viscosidad en sangre total, Se encontraron diferencias
notables entre las muestras investigadas y se propuso gue la viscosi-
dad sérica es un factor Qe prediccidn del " espesamiento ' eritroci-
tario y de la isquemia orgdnica, mds confiables que los valores de he
matdcrito,

Debido a que el micoviscosimetro no se encuentra en forma rutina
ria para el apoyo diagndstico, se ha insistido en correlacionar los -
valores de viscosidad con alqunos de los tipos de determinacidn del -
hematéerito. El B0% de los neonatos con hematdcrito venoso umbilical-
menor de 63% tienen una viscosidad normal, por lo que se puede diag--
rosticar policitemia con un nivel de hematéerito venoso umbiljcal fe~
qual o mayor del 63%.

La explicacidn para la poca vonfiabilidad del hematderito capilar
tomado' de sangre obtenida por puncidn del taldn es que frecuentemente
se encuentra afectado por la calidad de perfusidn periférica. el en~~
grosamiento del tejiso celular subcutdneo debajo del taldn y la fuer-
za de presién manual del taldn.

El nivel de hematderito venoso periférico, tambidn varfa con la-
perfusidn perifé rica, el tamano de las vanas antecubitales y la faci
lidad con que se obtiene la muestra. Alqunos autores han definido o -
sugerido una definicidn dinAmica de la polictemia neonatal, tomando -
en consideracién el momento de cbtencidn de la muestra. Asi se ha de-

finido el limite superior normal del hematéerito en 71% durante las -
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dos primeras horas de edad y un hematdcrito de 68% a las 6 hrs de vida

En un estudio reciente, se determind el efecto de las alteraciio-
nes posnatales sobre el hematéderito y la viscosidad de la sangre peri-
férica y del corddn umbilical en las primeras 18 hrs de vida de 99 re-
ciédn nacidos de término. Solo un tercio de los recién nacidos con un -
valor alto de hematécrito a las dos horas de edad persistid con diche-
hematéerito elevado después de las primeras 12 hrs. de vida, por lo -~
que se ha sugerido que este grupo en particular debe de ser observado-
estrechamente y ser sujeto a determinaciones subsiguientes del valor -
del hematderito para determinar la necesidad de intervencidn terapéu--
tica.

Si el diagnéstico se basa unicamente en el hematderito, sin consi
derar la viscosidad, entonces un hematderito de vena periférica mayor-
del 70% en neonatos menores de 12 hrs, y uno mayor del 64% en neonatos
mayores de 12 hrs. , deberian ser consideraados como diagndstico de —-
policitemia.

El hecho de repetir una determinacidn del hematderito venoso peri
fdrico a las 12 hrs de vida en los ninos asintomdticos, reducird gran-
demente el nimero de intervenciones innecesarias,

El hematdcrito del corddn umbilical es un método mejor y mds con-
fiable que el hematdcrito capilar o venoso periférico, con la ventaja-
adicional de ser un método no invasivo. Cuando un recién nacido presen
ta un hematderito de sangre del corddn umbilical igual o mayor al 55%
debe de determinarse el valor del hematdcrito en una muestra de san---
gre venosa periférica. Si se encuentran signos clinicos de policitemia

en cualquier recién nacido, a cualquier edad posnatal, se debe de con-
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siderar el tratamiento immediato con exanguineotransfusién parcial.

CUADRO: Hallazgos de laboratorio en pacientes con Policitemia:

Anomalias de laboratorio

Hematdcrito.venoso > 65%

Hiperviscosidad

Trombocitopenia

Reticulocitosis

Normoblastemia

Hipocalcemia

Hipoglucemia

Hiperbilirrubinemia

EEG anormal

EXG anormal

Mayor vascularizacidn, liquido en cavidad pleural, hiperairea-
cidn, infiltrados alveolares y cardiomegalia en la radiografia -
de Torax. '
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QOMPLICACIONES

Las complicaciones clinicas de la hiperviscosidad y de la polici-
temia son:

@ Taquipnea Transitoria del Recién Nacido

@ Insuficiencia Cardlaca Congestiva

€ Convulsiones

@ Priapismo

@ Gangrena de una Extremidad

@ Infarto Testicular

@ Retinopatia

@ Bnterocolitis Necrotizante

@ Distensid n abdominal

@ Ileo y datos de Cbtsruccidn Intestinal

@ Hiperbilirrubinemia

@ Insuficiencia Renal Aguda

Memds del aumento de la hemoglobina del hematderito y de la vis—-
cosidad sanguinea, pueden hallarse en estos pacientes otros signos de: -
laboratorio cam son: trombocitopenia transitoria ( Naiman y SChlackman
1971; Rivers 1975; Henriksson 1979), monomeros de fibrina circulantes -
(Rivers 1975), hipocalcemia e hipoglucemia (Humbert y Cols 1969) Gross-
y Ools 1973; Leake y Cols 1976) e hiperbilirrubinemia (Kresky 1964). --
También pueden estar aumntados el recuento de reticulecitos y el no, de
eritrocitos nucleados circulantes (Gatti y Cols 1966; Raynaud y Ools en
1972). '

La radiografia de torax muestra congestidn vascular pulmo nar, -
hiperaireacidn, derrames pleurales y grados variables de cardiomegalia-

{0'Connor y (ols 1968; Saigal y Cols 1977; Wesenberg y Cols 1977). El -
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electrocardiograma puede demostrar hipertrofia de las auriculas izquier
da o derecha, hipertrofia del ventrlculo derecho y desnivel del segmen-
to ST {Gatti y Ools. 1966; Van Der Elst y Ools. 1980)

Hay disminucidn de la velocidad de filtracidn glomerular y de la -
excrecidn urinaria de sodio que se normalizan después de la exanguineo-
transfusidn parcial isovdlemica de plasma {Aperia y Ools 1974).

En los neonatos ocon policitemia los indices de desaparicidn de la-
glucosa son mds elevados. Esto no puede atribuirse a hiperinsulinismo o
a falta de sustrato gluconeogenico (Leake y Qols. 1976}. Se ha sugerido
que la hipoglucemia es';consecuencia de una mayor exttraccidn de glucosa-
a nivel del cerebro o de una reduccidn de la produccién enddgena de glu
cosa ocasionada por ellenlentecimiento de la circulacidn hepdtica (lea-

' ke y Cols 1980). la exanguineotransfusidn parcial oorrllge el indice de-
utilizacidn de la glucosa acelerado (Leake y Cols 1966).

_Los signos y sintomas del sistema nervioso central son relevantes-
en el reciédn nacido con hiperviscosidad y pueden haber graves secuelas-
Algunos pacientes con datos clinicos de polictemia desarrollan dano per
sistente e irreversible del sistema nervioso central, que se manifiesta
por crisis convulsivas, paresias,y disfuncidn mental.

En un estudio de sequimiento de 111 recién nacidos 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 Area notora gruesa se vid retraso en el 20%. También en un -~

20% se encontraron problemas motores finos. Se observaron adem'as otras
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anomalias neurolédgicas: el diagndstico mds comin fue el de displejla -

espdstica, Los datos generales indicaban que el 43% de los pacientes -
que recibieron exanguineotransfusién parcial, el 35% de los ninos que-
no la recibieron y solamente el 11% de los lactantes del grupo control
tuvieron una o mds secuelas neuroldgicas al seguimiento,

Se han reportado casos de Hemorragia Intracraneal en recién naci
dos de término con hiperviscosidad como dnica entidad clinicopatoldgi-
ca reconocida. De igual manera, en un recién nacido con policitemia -~
que hasta las seis semanas de vida inicid con crisis convulsivas gra--
ves, se encontraron infartos cerebrales miltiples en la tomografia a--
xi?l computarizada y desarrollo camo secuelas, retraso en su desarro--
1lo psicomotor y crisis convulsivas.

Algunos autores atribuyen la mayor frecuencia del dano intestinal
observado después de la plasmaféresis a la infusidn de plasma y al em-
pleo de una vena central como via de entrada, por lo cual recomiendan-
utilizar a la vena umbilical unicamente como via de salida para la san
gre y camo via de entrada a una vena periférica. Ademds, sugieren uti-
lizar un sustituto comercial del plasma (Plasmanate) en lugar del plas

ma.
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TRATAMIENTO:

1a falta de evaluacién a lo largo plazo de los neonatos con eviden
cias de laboratorio de hiperviscosidad dificultan la elaboracién de cri
terios terapéuticos. El problema se complica atn mas, porque en estudio
que utilizaron exanguineotransfusiones parciales en el sindrome de hi--
perviscosidad no se establecieron distinciones con respecto a la etiolo
gla del trastorno en los neonatos tratados y en los no tratados. Presu-
miblemente los recién nacidos con hiperviscosidad,no se establecieron -
distinciones,secundaria a hipoxia intrauterina prolongada tienen un -—-
prondstico diferente independientemente del tratamiento realizado, que-
los ninos con policitemia por transfusidn importante reciente, Otra va-
riable confusa es el momento indicado para instituir el tratamiento., --
Cuando el tratamiento se inicia al existir sintomas, en particular sig-
nos de disfuncidn del sistema nervioso central; el tratamiento no puede
revertir el dano ya establecido.

P una revisidn de 44 683 nacimientos Weinberger y Oleinick (1971)
hallaron que 418 neonatos {0.09%) tenlan valores de hematdcrito capilar
superiores al 77% entre las 35 y las 64 hrs de vida. La morbilidad du--
rante el primer- ano de vida fue similar en ambos grupos, mientras gue-
la mortalidad fue mds elevada en el grupo de ninos policitémicos,los --
coeficientes intelectuales a los cuatro anos de edad fueron similares -

excepto un mayor indice de puntajes inferiores a 70 en los ninos con --
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policitemia (relacidn 5.5:1) En el grupo policitémico se observd mayor-
incidencia de toxemia materna, mayor edad materna, mayor nimero de pri-
miparas y multigestas, gestaciones mds prolongadas, mayor nimerc de ba-
jos pesos para la edad gestacional, placentas mds pequenas y mayor fre-
cuencia de infartos placentarios. Muchos de estos trastornos pueden ha-
ber contribuido al desarrollo andmalo posterior.

En general se considera que la exanguineotransfusidn parciial con-
plasma produce una mejoria importante en los ninos sintomdticos con di-
ficultad respiratoria, insuficiencia cardlaca o alteracidn del sistema-
nervioso central (Danks y Stevens 1964; Humbert y Cols 1969; Gatti y --
Cols 1966; Kontras 1972;). La exanguineotransfusidn parcial con plasma-
corrige la hipoglucemia refractaria (Leake y (ols) y mejora la funcidn-
renal (Aperia y Col 1974).

Diversos estudios evaluaron los efectos de la exanguineotransfu--—-
sidn parcial "preventiva" con plasma. Goldberg y Cols (1976) describie-
ron su experiencia con 20 necnatos con hiperviscosidad. Se trataron 10-
ninos, 10 sirvieron de control y se compararon ambos grupos con ninos -
sin hiperviscosidad, Los neconatos que recibieron exanguineotransfusidn-
con plasma presentaron mejoria clinica y radiogrdfica a las 24 hrs de -
vida. Al tercer dia de vida los ninos con hiperviscosidad no tratados -
estaban mds irritables que en los dias anteriores y mucho mds irrita---
bles que los que hablan sido transfundidos. El grupo tratado no era nor
mal a los tres dlas de vida al ser comparados con el grupo control sin-

hiperviscosidad pero tenfan menos sintomas que los ninos del grupo no -
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tratado. A las dos semanas de vida el grupo no tratado ain no era nor-

mal, mientras que el grupo tratado era indistinquible de los controles
sanos. Se realizaron las pruebas de Bayley motoras y mentales en los 3
grupos a los 8 meses de edad. En el grupo control se obtuvieron los --
puntajes mds elevados (122 mental y 113 motor), seguido por el grupo -
tratado (112 mental y 108 motor) y por Ultimo el grupo no tratado (109
mental y 104 motor), Las diferencias no son estadisticamente significa
tivas en parte debido al pequenc tamano de la muestra. Los hallazgos -
observados en la muestra y en la evaluacidn neuroldgica mostraron evi-
dencias estadlsticamente significatiivas . Se hallaron anomalias neuro
ldgicas en uno de los ninos controles, en 4 pacientes transfundidos y -
en 8 no transfundidos.

Metzer (1978) puntualiza "Hasta que se disponga de mayor experien-
cia los beneficios del tratamiento preventivo serdn especulativos" Es-
ta conclusidn esta justificada. Sin embargo se debe de tomar en cuenta
que el neonato policitdmico debe de ser evaluado lo mds tempranamente-
posible y cuidadosamente controlado en busca de signos clinicos y de -
laboratorio; del sindrome de sangre espesa y que cuando los sintomas -
se manifiestan esta indicada la exanguineotransfusidn parcial con plas
ma.

Deben de obtenerse hematdcritos capilares en todos los ninos a =
las 4 a 6 hrs de vida. Cuando el hematdcrito capilar es superior al —-
65% debe de obtenerse un hematécrito venoso. Si el hematderito venoso-
es superior al 65% se puede decir que el nino tiene hiperviscosidad, --

Deben de examinarse cuidadosamente estos ninos para prevenir la apari-
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cidn de los signos y sintomas antes mencionado. Ademds deberdn obtener-
se niveles de glucemia y calcio séricos. Debe de reconocerse que algu--
nos ninos tendrdn manifestaciones del "sindrame de sangre espesa", con-
valores de hematdcrito entre el 60 y 64%. En estos casos el diagndstico
de certeza se establece con la medicién de la viscosidad sanguinea con-
viscosimetro.

Deberd de intentarse determinar la etiologia de la policitemia al-
iniciar el tratamiento. Con dste se intentard reducir el hematdcrito --
venoso hasta niveles aproximados al 60%. Esto puede lograrse con una —-—
exanguineotransfusidn parcial utilizando plasma fresco congelado en vez
de sangre. Este procedimiento reduce el hematdcrito y mantiene la vole-
mia.

Puede utilizarse la siguiente formula para calcular el volumen es-
timado de recambio necesario para reducir el hematdcrito hasta el nivel
deseados

Volumen de Intercambioc (ml)=

Volumen x {Hto. observado ~ Hto deseado)
Hto observado

Como se habla mencionado anteriormente el procedimiento se debe --
de efectuar por dos vias por una se extraerd sangre, y para esto se uti
liza la vena umbilical, y por otra se introducird el plasma, utilizando

una via periférica.
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JUSTIFICACION:

Se efectud estd revisidn de casos, de manera retrospectiva, con
el fin de determinar la conducta terapéutica a sequir, en pacientes-
con Policitemia diagndsticada o sospechada, asi como las posibles --

complicaciones que se presentan, de la terapdutica empleada.
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OBJETIVOS:

1) Oonocer el curso clinico de la enefermedad.

2) Determinar que exdmenes clinicos y de laboratorio son los indis--

pensables para el diagndstico de esta enfermedad.

3) Evaluar que terapdutica es la indicada.

4) Conocer las camplicaciones y secuelas de esta enfermedad.
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UNIVERSO:

A} Criterios de Inclusidn: Se incluyd en la revisidn a todo Recién —-
nacido, que haya presentado sintomatologla compatible con Policite
mia, ¢ cifras de hematdcrito central mayor de 65% & capilar mayor-

de 75%. Sin tomar en cuenta sexo o patologla materna.

B) Criterios de Exclusidn: Aquellos pacientes que no contardn con los
exdmenes indispensables, como son: Biometrd Hemdtica con Hematderi
to central o periférico, y que no presentardn sintomatologla compar

tible con esta entidad.

C) Ubicacidn Temporal y Espacial: Todo Recién Nacido prematuro, tér--
mino & postémmino, que haya nacido en el Hospital General del Es--
tado, en Hermosillo, Sonora, en las fechas comprendidas de Enero -

de 1988 a Julio de 1989.
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DISENO DE LA MUESTRA:

Se revisaron todos los expedientes de recién nacidos admitidos a
la sala de cuneros del Hospital General del Estato de Hermosillo, So-
nora, en el perlodo comprendido entre enero de 1988 a julio de 1989,-
(1140 Recién Nacidos).

Se excluyeron a todos aquellos recién nacidos que no tuvieran -~
sintomatologla o datos de laboratorio compatibles con el diagndstico-
de Policitemia. .

Se admitieron a todos aquellos Recién Nacidos, que presentardn -
sintomatologia en las prinm'qs 72 hrs de vida, y datos de laboratorio
compatibles con el diagndstico de policitemia: hematderito central --
3658, o menor pero con datos compatibles de esta enfermedad.

Se recabaron los siguientes datos de los expedientes:

@ Pdad materna @ Datos clinicos

@ Patologla materna @ Terapdutica empleada
€ Apgar al minuto y 5 mins. @ Complicaciones

@ Silverman al minuto @ Diagndsticos agregados

@ Peso del producto

@ sexo del producto

@ Maniobras de resucitacidn

@ paraclinicos: (BH, ES, bilirrubinas, glucemia)
El tipo de investigacidn fue de revisidn de casos de tipo retrospecti
vo, las mediciones de las variables fueron transversales, y el anali-

sis de los datos es meramente descriptivo.

-39 -
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RESULTADOS:
Se revisaron un total de 1140 expedientes de RN (100%), de los -
cudles, solo 12 de ellos entraron en el estudio, por sospecha o diag-

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

1a edad materna oscild entre 18 a 38 anos con un promedio de e-

dad de 29 aros.

la patologla materna mds frecuente encontrada en los casos revi

sados fue la sigquiente:

CUADRO #1: PATOLOGIA MATERNA MAS FRECUENTE EN RN CON POLICITEMIA

ENFERMEDAD NO. PACS. L}

Diabetes Tipo I 1 8.3 %
Diabetes Tipo II 2 16.6 ¢
*Preclampsia 4 33.3 ¢
Ninguna 5 41.6 %

*NOTA: De las pacientes diagnosticadas como preclampsia
se catalogaron camo severas.



- 41 -

La edad gestacional del producto se determind, mediante la valoracidn
clinica ( Ballard y Capurro ). También se tomd en cuenta la fecha de-
la dltima menstruacidn, utilizdndose ademds las tablas de peso y ta--
lla de Jurado Garcia, oscilando entre 35 a 40 semanas de gestacidn, -
con un pranedio de 38 semanas de gestacidn.

El peso se determind, y este oscild entre 1 300 gr a 6 kg, teniendo -
un promedio de 3 236 gr.

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

presa en el siguiente cuadro:

CUADRO # 2: PROCEDIMIENTO EFECTUADO PARA LA OBTENCION
DEL PRODUCTO

PROCEDIMIENTO NO. PACS. 3

Parto 10 83 %
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También se determind, la incidencia por sexos de los recién naci-

dos afectados, como se muestra en la siguiente grafica:

GRAFICA # 1: FRECUENCIA POR SEXOS DE POLICITEMIA EN
12 RECIEN NACIDOS
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A todos los recién nacidos, se les efectud, la valoracidn de -
APGAR, la cual consta de 5 parametros ( Esfuerzo respiratorio, colo-
'racién, tono muscular, frecvencia cardlaca, irritabilidad ), dando--
les una puntuacidn, por cada punto se califica con un valor de 0 a 2
y una valoracidn normal comprenden valores de 8 a 10. Se da una pri-
mera puntuacidn al minuto y otra a los‘ 5 minutos. En el presente es-
tudio sacamos un promedio de las calificaciones, cbteniendo el si---

guiente resultado: Al minuto de 4.4 puntos, a los 5 mins. de 6.7,

De los 12 recidn nacidos estudiados, en algunos de ellos hubo -
necesidad de efectuar maniobras de reanimacidn. En el siguiente cua-

dro, se resumen las maniobras efectuadas:

* CUADRO #3: MANIOBRAS DE REANIMACION EFECTUADAS EN 12 RN
QN DIAGRNOSTICO DE POLICITEMIA

MANIOBRA NO, PACS,

Aspiracién directa, bajo la-
ringoscopio 7

Intubacidn endotragueal 4

Presidn positiva con Ambd y
mascarilla 8

Nota: En alqunos de los recidn nacidos, hubo necesidad
de efectuar mds de una maniobra.
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A cada uno de los RN en estudio se les efectud, exdmenes de labo-

ratorio consistentes en: Hemoglobina y hematdcrito de una vena perifé-‘

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

quetas, reticulocitos. Como se muestra en los siquientes cuadrus:

CUADRO # 4: VALORES DE HB Y HTO, DE VENA PERIFERICA, OBTENIDOS AL

NACIMIENTO Y EN DIAS SUBSBCUENTES, EN 12 RN OON DIAG-
NCSTICO DE POLICITEMIA.

PAC.  NAC. 2 . 4 5

Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto Hb Hto
1 18 54 18 59 16 53 - - - - -
2 - - 19,7 65.6 -~ - - - - - -
3 18 59 - - - - - 19.7 60 16,5 52
4 21 66 19 60 - - - - - - -
5 20 63 - - - - - 15.5 S0 - -
6 22 68 17 S5 - - - - - - -
7 17 55 23 70 20 60 - - - - -
8 22 70 22 70 - - - - - - -
9 20 66 2t 66 19 62 - - - - -
10 19 60 21 70 21 68 - - - - -
1 - - 19 62 - - - - - - -
12 - - 19 58 20 61 - - -

Hb se expresa en gr
Hto se expresa en %,
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CUADRO # 5 : DATOS PARACLINICOS DE 12 RECIEN NACIDOS CON
DIAGNOSTICO DE POLICITEMIA

HALLAZGOS NO. PACS. )
HIPOGLUCEMIA (< 30 mg/dl) 0 0
HIPERBILIRRUBINEMIA

(> 12 mg/dl ) 4 3%
TROMPOCITOPENTA

{ & 10 000/mm>) 7 58 %
HIPOCALCEMIA

(<8mg) 1 8.3 %
RETICULOCITOSIS

(>7%) 3 25 %




CUADRO # 6: HALLAZGOS CLINIOOS MAS FRECUENTES EN 12 RN
COON DIAGNOSTICO DE POLICITEMIA

HALLAZGOS NO. PACS. %

ASFIXIA 10 83.3 %
ICTERICIA 8 66.6 %
CIANGSIS 6 50 %
DIFICULTAD RESPIRATORIA 5 41 %
PLETORA 5 41 %
HIPORREACTIVIDAD 2 16 %
VOMITOS ) 8.3 %
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CUADRO # 7 : TRATAMIENTO EMPLEADO FN 12 RN CON DIARNOSTICO
DE POLICITEMIA

TRATAMIENTO NO. PACS. %
PLASMAFERESIS 5 41.6 %
INCREMENTO DE LIQUIDOS IV 2 16.6 &
OBSERVACION 5 41.6 %

IV: Intravencso

En aguellos RN a los cuales se les efectud, la plasmafdresis, es-
ta se realizd, con la sigquiente técnica. Se realizd por dos vias, una~
de ellas, a través del corddn umbilical, se canalizd la vena umbilica®
in troduciendo un catéter de alimentacidn, hasta que empezard a salir -
sangre, sin introducirlo mds, esta via unicamente se empleo para extra
er sangre, Por otra via, a nivel periférico, en brazo o pierna, canali
zando una vena, se administrd plasma fresco, la cantidad a administrar
se calculd, mediante la siguiente férmula:
vol. de Intercambio

en ml. = {Vol. Sanguineo x Peso) x {Hto Cbsv-Hto deseado)
Hematderito Observado
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El tratamiento a base del incremento de liquidos por via Intra -

hubo necesidad de cambiar de tratamiento.

CUADRO #8: DIAGNOSTIOOS AGREGADOS, EN 12 RN CON DIAGNOSTICOS DE
POLICITEMIA

venosa, fue incrementar 10 ml. a los requerimientos de acuerdo a la -
edad y peso del paciente, tomando posteriormente controles de Hemoglo
bina y hematécrito, verificando si disminuian estas cifras, se conti-
nuaba con el mismo tratamiento, en caso de que incrementardn, se pro-
cedla a efectuar Plasmaféresis, camo se explico anteriromente, en —

ningin paciente que se manejo con incremento de liquidos intravenoso-

DIAGNOSTICO NO. PACs. A

ASFIXTA PERINATAL 9 75 %
ICTERICIA MULTIFACTORIAL 7 58 %
HLJO DE MADRE DIABETICA 4 3%
HIJO DE MADRE PRECLAMPTICA 3 25 %
HIPOCALCEMIA 1 8.3%
CONJUNTIVITIS BACTERIANA 1 8.3%
ABSCESOS EN MIEMBROS INFERIORES 1 8.3%
PRODUCITO GEMELAR (2°) 1 8.3%
GASTROENTERITIS 1 8.3%
LESION PLEXO BRAQUIAL DERECHO 1 8.3%
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Los diagndsticos de asfixia perinatal, se basaron en la puntuacidn
de APGAR. Considerando No Asfixia puntuaciones de 8 a 10, Asfixia Leve-
puntuaciones de 5 a 7. Asfixia Moderada puntuaciones de 3 a 4. Asfixia-
Severa puntuaciones de 0 a 2.

En el presente trabajo se encontraron a 4 RN con diagndsticos de -
de Asfixia Severa (33%) . 4 RN con diagndsticos de Asfixia Modorada —-
(33%), 2 RN con diagndstico de Asfixia Leve (16%) y en 2 RN no se en—
contraron datos de asfixia.

El diagndstico de Ictericia Multifactorial, se baso en cuanto a —-
los antecedentes de cada recién nacido, camo serian datos de prematu~--
rez, datos de asfixia al nacimiento, ayuno en los primeros dlas de vi-
da, que camo sabemos son factores que incrementan el riesgo de hiperbi-
lirrubinemia, también se tomaron en cuenta los valores de las bilirru--
binas séricas.

El dnico paciente que presentd lesidn del plexo braquial del miem
bro tordcico derecho, fue debido a una distocia de hombros, con un pe—-
riodo expulsivo prolongado.

En la presente revisidn de 12 RN con diagndstico de policitemia,--

ningin paciente fallecid.
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ANALISIS DE RESULTADOS:

Como hemos venido observando a través del presente estudio -
encontramos que la incidencia encontrada en este trabajo fue del 1%, en
comparacidn a lo que se reporta en la literatura, donde se menciona una
frecuencia del 5% a altitudes elevadas (7,9), y del 2.7% a nivel del -~
mar (1,2,3,4,5,6,7,8).

1a enfermedad materna que mds se asocid a la presencta:- de Polici-
temia fue la preclampsia, que como sabemos es un condicionante de hipo-
xia crénica (8,9, 7,15), produciendo un aumento en la eritropoyetina,--
‘camo sabemos esta hormona no cruza la barrera placentaria, por lo que -
sus niveles séricos son atribuibles, integramente a la produccién fetal
cuando el feto se encuentra en condiciones de oxigenacidn disminuida, -
esto produce un incremento en el volumen de eritrocitos y de esta mane-
ra produce policitemia. (7,9,11,15,18)

En relacidn a la edad gestacional, se concluyd, que se trataban en
promedio de embarazos a término y el promedio de peso también fue el a-
decuado.

El tipo de parto o césarea no influyé directamente en el diagndsti
co, la mayoria fueron obtenidos por parto. En esta revisidn de casos se
excluyd el tiempo en el cual se pinzd el corddn umbilical, que como sa-
bemos es un factor importante en la gédnesis de esta patologia.{7,1t,13)

No hubo variaciones oon 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 10 de los 12 RN estudiados, --
camo se habia mencionado anteriormente, la asfixia per se, condiciona—
una hipoxia de tipo agudo, incrementando la produccidn de eritropyetina
(3,7,13,17). la direccidn del flujo sanguineo parece depender de la du-
racidn de la agresidn asfictica, y de las resistencias vasculares espe-
cificas y relativas en los circuitos placentario y fetal (7,9,14,17 }),-
La hipoxia de duracidn mds prolongada, tiende a desplazar la sangre de-
la placenta al feto, debido a un aumento de la resistencia vascular pla
centaria y descenso en la presidan arterial fetal. Al presentarse la hi
poxia transparto aguda, los neonataos pueden desarrollar polictemia de-
bido al paso de liquidos del compartimiento intravascutar. al intersti-
cial. { 3,6, 8,9, 11,18)

Los resultados encontrados con respecto a los valores de hemoglo--
bina y principalmente de hematdcrito, en algunos casos se demostraron,-
aumento de estas cifras, pero en otros casos no se corrobord, Unicamen-
te se apoyd para dar el diagndstico, los hallazgos clinicos. Pn la lite
ratura se menciona que si unicamente se basa en el hematdcrito, sin con
siderar la viscosidad, ya que en esta revisidn se corrobord, que a nin-
gin paciente se determind la viscosidad, debido a que no se cuenta en -
el hospital, con los aparatos necesarios para realizar este estudio. --
BEntonces un hematdcrito de vena periférica mayor del 70 8, en neonatos-
menores de 12 hrs. , y uno mayor de 64 % en neonatos mayores de 12 hrs.
deberlan ser considerados camo diagndstico de policitemia(i, 2, 3, 4, -

s, 6, 7, 8, 9, 10,, 11, 15, 16, 22,). Cuando un recién nacido presenta-
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un hematderito da sangre del corddn umbilical iqual o mayor de 55 %, -~
debe de determinarse el valor del hematderito en una muestra de sangre~
periférica. Si se encuentran signos clinicos de policitemia en cuale---
quier recién nacido, a cualquier edad posnatal, se debe de considerar--
el tratamiento, immediato con una exanguineotransfusidn parcial con -—
plasma (7, 9, 23 ).

Los hallazgos paraclinicos encontrados como son la hiperbilirrubi-
nemia se explican, debido a un aumento en la produccidn de bilirrubina -
debido a destruccidn del eritrocito, los cuales estdn incrementados en -
esta entidad (7, 9,18 ). La hipoglucemia que se presenta, ain no se cono
ce una explicacidn adecuada para esto, en nuestra revisidn ningdn pacien
te la presento.

Ia trombocitopenia que encontramos en 7 de los 12 neonat‘:os estudia-
dos, se reporta en la literatura que lo llegan presentar en un 20%, es
to se presenta debido a que se forman agregados plaquetarios debido a -
la hiperviscosidad y esta trombocitopenia desaparecia posterior a la -~-
plasmaféresis {12, 20, 23).

Los hallazgos clinicos van relacionados con la fisiopatologia de la
enfermedad, en nuestra revisién encontramos, que el dato mds frecuente -
fue la asfixia en un B3%; ya explicamos anteriormente los efectos que es
ta causa en la predisposicidn a la policitemia; en sequndo lugar encon -
tramos la ictericia, también se expliocd anteriormente. En tercer lugar -

encontramos la dificultad respiratoria, esta es ocasionada por las alte-
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raciones circulatorias y la hipoxia tisular en dreas criticas, como —-
los alvdolos pulmonares, aunado a que a medida que aumenta la viscosi-
dad sdrica, disminuye el flujo sanguineo resultando en una disminucidn
de la oxigenacidn tisular y todo esto producird una acidosis metabdli~
ca y por estas razones se presenta la dificultad respiratoria encontra
da en estos pacientes., ( 6, 7, 9, 10, .12,18, 24)

La plétora tuvo un 41% esta es condicionada por el incremento en-
el volumen eritrocitario, por lo que se encuentra en pacientes rubicun
dos. la cianosis se presentd en un 50% de los pacientes, esta es condi
cionada por la hipoxia tisular que se presenta (24). La hiporreactivi-
dad se presentd en un 168, esto se debe a que existe una disminucidn -
del flujo sanguineo cerebral, debido a la hiperviscosidad, condicionan
do letargia en el paciente y puede dejar secuelas de tipo neuroldgico-
en un 25% de los pacientes como serian alteraciones motoras, convul--
siones, paresias etc. (7,8,9,10.12,19,25,26).

Las manifestaciones gastrointestinales que se encontraron, dnica-
mente fue la de vémitos en un 8,3%, La explicacién de esto es que la -
misma hiperviscosidad condiciona disminucién del flujo sangulneo a ni-
vel del mesenterio, con la formacién de microtrombos, y todo esto pue~
de predisponer a una enterocolitis necrosante, en el presente estudio
solamente se sospecho en un solo paciente pero nunca se comprobd.

Con respecto al tratamiento en 5 pacientes se efectud la plasma-——
fdresis, y como se menciond anteriormente esta se efectud por dos vias

, la primera via a nivel de la vena umbilical, la cual unicamente se -
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mantuvo para extraer sangre, ya que se ha comprobade, que el introducir
sangre, soluciones, plasma, etc. a travds de esta via, en pacientes en-
los que se sospeche policitemia, hiperviscosidad, incrementard el ries-
go de enterocolitis necrosante, por lo que el plasma administrado fue -
por una vena periférica. No se utilizd plasmanate, ni albimina, dnica--
mente plasma fresoco, 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 observacidén (S pacs), sin llegar a presentar camplica--
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 neuroldgico, que como se ha mencionado se ha demostardo en -
estudios reportados, que aquellos pacientes, que no se les efectud nin-
gin procedimiento, con cifras compatibles con policitemia, sin manifes-
taciones clinicas, posteriormente presentaron alteraciones en cuanto --
a su desarrollo neuroldgico.

La presente revisidn trata de enfatizar la importancia de un diag
nds tico temprano y la institucidn de un tratamiento eficaz, para que -

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

1}

2}

3)

4)

Es importante conocer la evolucidén clinica y los hallazgos de labora-

torio de esta enfermedad,para poder diagnosticarla,

Se debe de pensar en esta enfermedad en todo aquel RN que tenga facto
res de riesgo como los que se han mencionado. Asl camo en aquellos RN
que tengan. datos clinicos, pero no tengan datos de laboratorio compa
tibles,

Es importante instituir el tratamiento lo mds pronto, debido a las se
cuelas que pueden quedar como consecuencia de esta enfermedad. Y en a
quellos RN que tengan datos de laboratorio compatibles con esta enfer
medad, pero sin datos clinicos que lo apoyen, ya que como se ha revi-
sado en la literatura,estos RN corren el riesgo de presentar secuelas

de tipo neurologicos a largo plazo.

Es importante el seguimiento que se debe de hacer en todo RN que se -
halla diagnosticado policitemia, y efectaurle valoraciones neuroldgi-

cas en cada cita,
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