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INTRODUCCION ¥ ANTECEDENTES HISTORICOS.

Al término de la gestacidn se efectla con gran velocidad la produccibn
de los eritoblastos en la médula Gsea fetal. El nacimiento y la adgqui
slcidn del tipo extrauterino de respiracidén casi interrumpe esta acti-
vidad en el plazo de algunos dfas., Con igual rapidéz disminuye la - -
produccifn de la hemoglobina. La minima intensidad de la hemopoyezis-—
se presenta alrededor del novenc dia de la vida extrauterina, aumentan

do gradualmente su actividad.

La tendencia del prematuro a los niveles subnormales de hemoglobina, -
comparado con el recién nacido a término resulta del impacte de fuer—-
zas idénticas, las cuales son exageradas en el prematuro Las diferen

cias entre la anemia del prematurc y la fisioldgica son cuantitativas .9

Al desarrollo en el prematuro se le han considerado tres factores: E1
primero, conocido como anemia fisioldgica, se caracteriza por un des--
censo de la hemoglobina que se inicia desde el nacimiente para con- —
cluir alrededor de la séptima semana de edad, participando en su géne-
sis una disminucidn de la eritropoyesis, un factor de hemodilucidn y -
una menor vida media de los eritrocitos; estas dos (dltimas causas con-
tinuan actuando en la segunda fase denominada intermedia que se ubica-
entre la séptima semana y el tercer mes de vida, las que condicionan -
que la hemoglobina continde disminuyendo a pesar de que en esta etapa-

ya existe incremento en la eritropoyesis.

La tercera y lltima fase que se inicia entre €l tercero y cuarto mes -
de edad, se caracteraza por la utilizacidn del hrerro almacenado en —-
los tejidos durante la gestacién, depbsitos que posteraor al naciemien
to continuan incrementandose como consecuencia de la liberacion de - -

hierro preducto de la lasis de los eritrocitos que se presenta durante



las dos primeras fases de la anemia del prematuro; es en estos momentos
cuando puede presentarse el agotamiento de dichos depdsitos y por lo —-

tanto desarrollarse anemia. 4.5.

Entre los factores fundamentales involucrados en la patogenia de la - -
anemia del prematuro, estan la relativamente baja inicial de la masa de
la hemoglobina al nacimiento, la disminucién de la sintesis de hemoglo-
bina en las prameras semanas de vida, el muy répido crecimiento y expan

sién del volimen.

Una disminucién de la vida de los eritrocitos del prematuro, ha sido «—
tambien citado como una causa de la mis exagerada baja de la hemogloba—
na en la fase inicial, pero mas extensos datos son necesarios para con-

siderar este factor.

Ademas, el nifio no tiene ocasidén de producir un gran depdsito de hierro
como el que se forma durénte el Gltimo mes ¢ dos meses antes de termi--
nar la gestacién. Otros factores son la hiporhem$lisis e inmaduzéz de—
la médula Gsea. 9.

El eritrocito del nifio recien nacido, lo mismo que muchos facotres de -
la ccagulacién, no esté adaptado en particular para la vida extrauteri-
na. Su hemcglobina tiene un potencial menor para liberar oxigeno por—
que posee menos 2,3 DGP y, s1 bien la actividad de las enzimas glucoli-
ticas estd aumentada la actavidad de la glutatién peroxidasa y catalasa
estd disminuida., Esto acarrea menor proteccién antiperoxidante para la
memby ana eritrocitica, la cual en los neonatos menos maduros, contiene-

1.5 veces més lipidos que en el eraitrocite adulto.

La falta de proteccidn antioxidante del glSbulo rojo del nafio prematuro

se acentda més aln por el déficit de vitamina E.

Esto persiste invariable medida hagsta que el paciente se aproxaima a su-
madurez gestacional. En los nifios prematuros los hajos nmiveles de glu-
tatidn peroxadasa del sistema glutatién, puede persistar de cuatro a —

cinco semanas.

s -



La combinacién de lipidos eritrociticos incrementados y niveles mengua-
dos de vitamina E, hace que el eritrocite sea muy susceptible a los - -
efectos adversos de la actividad peroxidante, La administracién de - -
agentes gque acentdan la peroxidacién como el hierro y oxigeno, pueden -
aumentar ésta, conduciendo asi a filtraciones atravez de la membrana y-
la hemSlisis. 9.

A pesar de lo anteriormente sefialado, existe discrepancia en lo publica
do en la literatura internacional, respecto a la eficacia de la admimg
tracidén temprana de hierro como profilaxis de la fase tardia de la ane-
mia del prematuro., Ademis de las diversas opiniones a este resgpecto, -
existen los efectos adversos que la admnistracién de este metal produ-
ce, COmMO sOn: gastritis, diarrea, vémitos, mayor susceptibilidad a las
infecciones, asi como una agravamiento de la praimera fase de la anemia-

cuando coexistan con deficit de vitamaina E. 5.9.

La vitamina E fué aislada por Evans y colaboradores en 1936 del gérmen-
de trigo. Se encuentra asbundantemente en aceites vegetales. 1. Es li-
posoluble en ausencia de oxigeno; inestable a la luz ultravioleta y a -
los Alcalis, se oxida facilmente con el oxigeno, hierro, plomo y grasas
rancias. Es antioxidante en los alimentos y en el orgenismo, 2 3. Se-
sabe que la vitamina E protege los lipados de la membrana del exitroci-
to contra la peroxidacidén causante de la destruccidn de la membrana y -
de la hemblisis, por lo que aumenta su vida media. 2. Es una antioxi——
dante natural que juega un papel en la funcidn normal de los animales y
probablemente del hombre, aunque el papel exacto en éste, es incirerto.
Es atdxica. 10. Se conocen hoy ocho tocoferoles naturales con la acti-
vidad de la vitamina E ElL alfatosoferol {5, 7, 8 trimetiltocol), se -
considera el més importante porque representa el noventa por ciento de-
los tocoferoles de tejidos animales y muestra la mayor actividad biold-
gica en casi todos los sistemas de anfilisis bioldgicos. Fud identafica
do quimicamente por Fernholt (1938) y sintetizado con Karrer y colabora
dores (1938)



CH

8 CH
H,C s
3 CH3 CHa CH
~— 3
(CH2)30H (CHZ)SCH (CH2)3CH CHS
HO
Alfa-tocoferocl

En base a estas propiedades se ha estudiado el empleo de vitamina E en-
recien nacidos prematurcos para disminuir la hemdlisis ¥ la anemia. Du-
rénte la dltima década la préctica de dar vaitemina E (tocoferol) rutina
riamente a nifios prematuros se extendid desde los Estados Unmidos a Eurg
pa. La vatamina E reduce la hemblisis invatro de los eritrocitos del -
recién nacido, pero su eficacia en reducir el descenso principalmente -
de la hemoglebina en la anemxa del prematurc no pudo ser consistentemen

te demostrada. 8.

Los eritrocitos de los nifios prematuros tienen una supervivencia marca-
damente més corta comparada con los de términoc y adulto Esta supervi-
vencia de células rojas mis corta puede contribuir al desarrolle de una
hiperbilirrubinemia temprana Ia administracidn de vitamina E reduce -
la hemblisis de la células rojas durdnte la primera semana de vida en —
los prematurogs. Stevens J. Gross (Duke Unij.) estudid el efecto de la-
suplementacidén temprana de la vitamina E en la haperbilirrubinemia. 11.
”
Los intentos para prevenir la forma de la anemia por medic de la suple-
mentacidn temprana de hierro, ha contribuido al creciente conoccimiento-
de potra forma temprana de anemia, es decir, que estd relacionada con ——
deficiencia de vitamina E, un antioxidante con funciones hematoldgicas,
por estabilizar la membrana de los eritrocitos ante los dcidos grasos -

poliinsaturados que produce peroxidacién., la forma en que se encuentra



la vitamina E en los tejidos humanos es D-glfa-tocoferol. 6.

Debido a las caracteristicas que acompafian a la anemia en le recién — -
nacido premature y de las propiredadses de la vitamina E, datos ampliamen
te comentados anteriormente, asi como, a los resultaéos divergentes re-
feridos en la literatura internacional, fué que decidimos realizar el -
presente estudio de investigacidn para tratar de demostrar la utilidad
de la vitamina E como factor antioxidante, en la anemia del recién naci
do prematurc.

Nuestro plan de trabajo inicial estaba formado en una manera mids inte--
gral, a realizarse con cuatro grupos: A, B, C y D, integrados con siete
recién nacidos prematuros cada uno, y seleccionados en forma aleatoraia,
los cuales se tratarian de la siguiente manera: en el grupo A se emplea
ria vitamina E por via oral a razdn de 125 mg/Kg/dosis/ dfa, los dias -
1, 2, 7 y 8 de vida extrauterina. En el grupo B, ademis de la adminis-
tracién de la vitamina E en la misma forma anterior, se agregaria hie---
rro intramuscular a razdn de 2% mg/dosis/dia, los dias 7, 14, 21 y 28 -

de vida extrauteraina.

En el grupo C se emplearfa hierro intramuscular a rdzén de 25 mg/dosis/
dia, los dias 7, 14, 21 y 28 de vida extrauterina. El grupo D se man-.-

tendria como grupo control, sin hierro ni vitamina E.

3in embargo, lo anterior no fué posible llevarse a cabo, debido al po-~-
bre nimero de ingresos durénte el tiempo indicade para realizarse, que—
correspondid de octubre a diciembre de 1982, y al no ser posible am— -
pliar el tiempo planeado, se decidid formar solo dos grupos, base del -

presente trabajo.

Asi mismo, nos enfrentamos a la problemética de no contar con la prueha
de hemdlisis peroxidasa en muestro medie, la cual la distribuye el — =

laboratoric Sigma de E.E. U U,



OBJETIVOS.

1.~ Evaluar la eficacia terapeftica de la vitamina E en la anemia del -

nifio prematuro.

2.- Valorar resultados en cifras de hemoglebina y hematberitoe, en base-
a la administracidn de la vitamina E oral con otre grupo al que - -

sole se le administre hierro intramuscular.

3.= Valor la hemblisis en forma indirecta en los dos grupos mencionados,

mediante determinacién de bilairrubina indirecta.



H I POGTEZSTISZS .

Suponemos que el empleo de la vitamina E previene la anemia del prematy

ro producida por hemblisis.



MATERIAL Y METODCS.

Se efectud un estudio prospectivo con catorce recién nacidos prematures,
que durfinte los meses de octubre a diciembre, ingresaron al servicio de
Pediatria del Hogpital General de Zona con Medicina Familiar, Lebn Nor

te.

En forma aleatoria se integraron dos grupos: A y B de siete elementos-

cadda. uno y en base a los estudios efectuados por Graeber J.E.

La vitamina E administrada fu# "Ephynal“;‘gragea de 100 mg. (de los -—
laboratorios "Roche" de México) y transformada a suspensidén en el labo-
ratorio de la Facultad de Quimica de la Universidad de Guanajuato con -
Ja siguiente técnica: en un medio aséptico se molieron en un mortero —
cinco grajeas, depositande el contenido en un frasco de vidrio obscuro-
¥y a continuacién se le pasd una corriente de hidrdgeno durénte 2 a 3 -~
minutos ¥y se sello herméticamente, para, posteriormente agregar 10 ml.-
de solucidén bades¥%ilada, resulfandouna solucidn a rezén de 50 mg. de --

vitamina E por ml.

Los grupos se trataron de la siguiente forma: en el grupo A se empled-
por medio de un gotero graduado en centésimas de ml. 125 mg/kG de peso-
por désis/dia, los dfas 1, 2, 7 y 8 de vida extrauterina. Incialmente,
se proporciond mediante sonda nasogistrica de silastic, y por via oral-
mediante biberdn al normalizarse el reflejo de succidén Es importante-
seflalar, que no existen hases firmes en cuanto a ddsis de la vitamina E

¥ el periddo de tiempo de su admainistracidn,

En el grupo B se empleo, por medio de jeringa desechable de S c.¢c. ¥y —
aguja del N° 22, u*ilizando la técnica em "I, hierro intramuscular a -
razén de 25 mg. /désis/dia, en los dias 7, 14, 21 y 28 de vida extraute~

I1iNa.
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Se incluyeron nifios eutréficos con edades gestacionales que fluctuaron-
entre 32 y 37 semanas, evaluadas por el método de Capurxo y Usher, con-
¢ifras de hemoglobina no menores de 12 gr/dl. ﬁn base a que puede — -
haber modificaciones en las cifras hematolbgicas de todo recién nacido,
no se incluyeron todos los prematuros cuyas madres presentaron: toxémia
diabetes mellitus o iscinmunizacitn materno-fetal amportante con reper-
eucibn en el feto; ademds sufrimiento fetal crénico, embarazo gemelar,-—
placenta previa y desprendimiento prematuro de placenta normalmente - -
insertada, Tambien los que durante el trabajo de investigacidén falle--
cieron, presentaran infeceidn, hemdlisis de otra etiologia, sangrade —-—
por cualquier via, vémita e intolerancia, asi como hemoglobina mener de
7.5 gr./alL, - -

En el laboratotioc de la C.H.G.Z <con M.F. ledn Norte, se determind en -
los dos grupos, hemoglobina mediante la técnica de Drabking, con resul—
tados en unidades de grs./dl; hematocrito mediante la técnica de micro-
hematocrfto por centrifugacidn a 200 revolucciones por minuto, durénte-
cinco minutos, con resultados en unidades de mm, /100 ml.,, el pramero y—
séptimo dias y al mes de edad; brlirrubina indirecta mediantelh técnica
modificade de Being y Baker con resultados en unidades de mg/dl al - -
1% 3° y 5° dias de edad.

Dado que los datos gie sSe chtuvieron corresponden a una escala de razén,

se procesaron mediante pruebas paramétricas.

En los dos grupos se siguid el siguiente sistema dietético y complemen—

to vitaminico:
1.- Se empled leche entera, de acuerde a las normas del servicio.

2.~ Calostro 5 ml/dia en el servicio, a los prematuros con pese Menor -
de 1.500 grs.; y de 10 ml/dia para los de peso mayor de 1,500 gr.

3.~ 25 mg., de vitamina C diarics a partir del séptimo dfa de edad.



4.- Polivitaminas 5 gotas del 5° dia de edad en adelante y se aumenté -

progresivamente una gota diaria hasta llegar a 10 gotas.



RESULTADOS .

Se estudiaron catorce recién nacidos prematuros divididos en dos grupos
de siete cada uno en los cuales la edad gestacional observada fué de la
siguiente manera: en el grupe A, osild entre las 29 a 37 semanas de ges
tacifén, con una media de 33.42, desviacidn standard de 2.69 y un rango—
de 8. En el grupo B osilé de las 32 a las 36 semanas; la media fué de-
34.14; la desviacidn standard de 1.21 y el rango de 4. Con una t calcu
lada de 0.63845 y una p menor de 0.05, para ambos grupos. {(Cuadro 1, —
gréfica 1),

En cuanto al peso a su ingreso, las cifras fueron de 960 gr, a 1950 gr.
En el grupo A, con una media de 1633 gr., una desviacidn standard de —-
375 y un rango de 990. En el grupo B, log pesos ogilaron entre 1300 gr
a 1850 gr,, con una media de 1665, la desviacidn standard de 195.84 y =
un rango de 550 gr. Con una t calculada de 0.2009 y una p mayor de -~ -
0,05 para ambos grupos, {cuadro 2, , grifica 2 ).

Con respecto al peso final, en el grupo A fué de 1340 a 3,500 gr., con-
una media de 1837, la desviacidn standard de 686 41 y el rango de 2160-
gr. En el grupo B el peso final fud 1 500 gr. a 2 460 con una media de
2087, la desviacidn standard de 306.95 y el rango de 960 gr. con Una t
calculada de 0.3016 ¥y una p mayor de 0.05. (cuadro 3 gréfica 2).

Los valores de hemoglobina inicial fueron de 12.2 hasta 19.8 gr. en el-
grupo A; la media de 16.8, desviacién standard de 3.2 y un range de 7.6
En el grupo B, var:6 de 11.0 a 19 8 gr.; la media fué de 16.7, desvia—-
¢ién standard 3.07 y un rango de 8 8, con la t calculada de 0.178 ¥ una
p mayor de 0.05 (cuadro 4 grifica 3).

Las cifras al séptimo dia en el grupe A, fueron de 10.4 a 18,4 con la -

media de 15.1 desviacién standard de 2 97 y un rango de 8.0. Para el -



grupo B, fué de 7.8 a 18.2 gr, con una media de 14,68, desviacién stan-—
dard de 2.22 y un rango de 10.4; la t calculada fué de 0.2491 y la p —
mayor de 0.05. (cuadro 5, gréfica 3).

Al treintavo dia, en el grupo A osilaroch de 7.2 a 12,1 gr., con una - -
media de 10,40, la desviacidén standard de 1.59 y un rango de 4,9. Para
el grupo B, varié de 7 2 gr. a 14,7 gr. con una media de 10.95, desvia-
cidén standard de 2.71 y el rango de 7.5 gr ; la t calculada fué de - -
0.4676 ¥ una p mayor de 0.05. (cuadro &, grafica 3}.

Con respecto al hematocrito en el grupo a, el primer dia vario de 40 a-
60 gr./dl., la media de 52, la desviacidn standard de 7.18 y el rango -
de 20, ¥ para el grupc B las cifras fueron de 37 hasta 64 gr/dl., con -
una media de 55, una desviacidén standard de 2.32 y un rango de 27; la t
calculada de 0,674036 y una p mayocxr de 0.05 para ambos grupos (cuadro
7, grafica 4). i

Al séptimo dia, en el grupe A las cifras fueron de 35 a 56 gr./dl.; con
una media de 47 .28, la desviasidn standard fué de 8.03 y el range de —-
21, 0. Para el grupo B, las cigras osilaron de 24 a 60 gr./dl.; con una
media de 47.57, una desviacidn standard de 11.34 y un rango de 36.0; la

t calculada de 0.0544 y la p mayor de 0.05. (cuadro 8, gréfica 4)

A los treinta qias en el grupo A, las cifras variaron de 24 a 38 gr./dl
con una media de 31,57, desviacién standard de 4.68 y el range de 14.0;
en el grupo B fueron de 30 a 46 gr./dl , con la media de 37,21, la des-
viacién standard de 6,96 y el rango de 16.0. La t calculada fué de - -
1.7960 ¥y una p mencr de ©¢.05. (cuadro 9, grafica 4),

Para la bilirrubina indirecta las cifras al primer dfa, fueron de 2 34.
hasta 8.64 en el grupo A, con una media de 5,32, una desviacidn standard
de 1.92 ¥y un rango de 6.3 mg /dl.; ¥ en el grupo B fueron de 1.56 hasta
6.2, con la medaa de 3.37, desviacidn standard de 1 26 y rango de 3.64;
la t calculada de 2.2486 y una p menor de 0.05 (cuadro 10, gfafica 5,
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Al tercer dia en el grupo A, las cifras variaron de 2.30 a 8.64 con una
media de 5.46, desviacidn standard de 2.44 y un range de 6.52; en el -~
grupo B, fueron de 3 96 a 10.80 con una media de 5.74, desviacién stan-
dard de 2.38 y un rango de €.84; la t calculada de 0.,2147 ¥y una p mayor
de 0,08, (cuadro 11, grdafica 5,6).

Al quinto dia el en grupo A, las cifras-fueron de 2.49 a 9.12 con una -
media de 6,40 desviacién standard de 2.32 y un rango de 6.63, En el =~
grupo B, las cifras variaron de 3.20 a 10.4 mg./dl., con una media de -
7.29, desviacién standard 2.61 y el rango de 7.2, Lla t calculada fué -
de 0.6360 y la p mayer de 0,05, (cuadro 12, gréafica 5,6).
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C.H.G.Z./M F, LEON NORIE
DEPARTAMENIO PREMAIUROS

EDAD GESIACIONAL EN SEMANAS

o 01y, He I M.
1 - 32 34
2 32 34

34 34

34 34
5 36 32
8 29 35
7 37 36
£ 234 239
z 33,4286 31,1429
$ 2.6992 1.2150
4 8 4

t= 0 63845

p menox Q.05

FUENTE: EXPEDIENTE CLINICO.

CUADRO N°

- 14 -

1,




o=

=2

40

354

304

253

204

154

104

C.H.G.Z./M.F. LEON NORIE

DEPARTAMENTO PREMATUROS

EDAD GESTACIONAL .

Bvir. &
Uﬂe L, M.

PRIMER DIA DE EDAD

FUENTE: EXPEDIENIE CLINICO,

GRAFICA N° L.



C.H.G.Z./M.F. LEON NORIE
DEPARTAMENIO PREMAIUROS

PESC INICIAI EN GRS.

o | v e Sin, VIT. E
£ .

1 1,600 1,850
e 1,300 1,800
3 1,900 1,700
34 1,900 1,700
5 1,825 1,300
s 960 1,510
.7 1,950 1,B00
£ - 31,335 11,660
b4 1633. 5714 1666, 7143
5 375.2412 195.9470
t 990 550

t= 0.2009

p= mayor (.05

FUENTE: EXPEDIENIE CLINICO

CUADRO N° 2




C.H.G.Z2./M.F, LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMAIUROS

PESO FINAL EN GRS. A 10S 30 DIAS

go 0| vt E Sin. VII. E
1 1,780 2,020
2 1,760 2,460
3 3,500 2,300
4 2,350 2,020
5 2,300 1,500
6 1,340 2,060

.7 2,180 2,250

£ 12,860 14,610

"X 2172 8571 2087.1429
8 686.4574 3069590

Tz 2,160 960

t= 0.3016

p mayor 0.05

FUENTE: EXPEDIENIE CLINICO

CUADRO N° 3.
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GRAFICA N° 2,
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C.H.G.Z./M.F. IEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMOGLOBINA
ler . DIA
qoSPf vrt. & Sin VIT. E
1 17.6 11.0
2 17.2 19.8
3 19.8 16.8
4 17.7 17.6
5 19.8 17.6
53 13.4 14.9
7 12.2 19.8
£ 117.7 117.7
X 16.8143 16. 7857
] 2.9532 3.0694
r 7.6 8.8
t= 0 0178
p mayor 0.05

FUENIE: DATOS DE LABORATIORIOQ.

CUADRO N°

4,



C.H.G.Z,/M.F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMOGLOBINA
: 7° DIA
yo PO vIT. E Sin VII E
1 16.6 7.8
2 14.7 18.2
3 18.4 14.9
4 16.2 15.3
5 11.8 15.6
6 10 .4 15,7
7 10 .4 15,
£ 105.7 102.8
X 15,1000 14.6857
8 2.9928 3.2256
r 8 10.4
t= 0.2401

p mayor 0.05

FUENTE: DAT0OS DE LABORAICRIO

CUADRC N¢ S5




C.H.G.Z./M.F. LEON NORIE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMOGL OBINA
30° DIA
o GPO | VIT E Sin VIT. E
1 11.8 8.8
2 10.7 10.8
3 121 7.2
4, 10.2 14.7
5 10.6 12.8
6, 7.2 9.2
7 10.2 13.2
E 72.8 76.7
X 10,4000 10,9571
) 1,5989 2.7178
r, 4.9 7.5
t= 0.4676

p mayor a 0.05

FUENIE: DATIOCS DE LABORAIQRIO.

CUADRQ N°




VALORES DE HEMOGLOBINA Y/100

”
C.H.G.Z ./M.F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

S=2.71

o

vt

Il

DIAS DE EDATD

FUENIE: DAICS DE I ABORATORIO,

_ TESIS CON
. GRAFICA N° 3 7 4 FALLA DE ORIGEN

T e

- 22 .



C.H.G.Z./M.F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMATOCRITO
ler. DIA
GPO
Ne VIT. E He I. M.
A B2 37
2 53 64
3 60 58
a4 53 58
W5 &80 80
8 46 a8
7 40 60
£ 364 385
X 52.0 55
S 7.1880 9,3274
X 20 27.00
t= 0.679036
p mayor 0.05

FUENIE: DATOS DE 1ABORATORIC.

CUADRO Ne 7



C.H,G.Z./M.F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMATOCRITO
7° DIA
GPg
Ne VII. E He I. M.
1 50 24
2 47 60
3 56 a7
4 50 48
5 55 52
6 38 48
7 35 84
£, 3,31 333
X, 47,2857 47.5714
s, 8, 0356 11 3401
r. 21.00 36.00
t= 0,0544
p mayor O 05

FUENIE: DATOS DE LABORATORIC.

A

CUADRO N° 8
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PALLA DE ORIGEN




¢ H.G.Z./M.F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

HEMATOCRITO
30° DIA
o POl yrr. E He I, M.
1 32 30
2 34 35,5%
3 as 32
4 24 46
5 34 40
] 27 31
7 32 46
£ 221 260
X 31.5714 37.2143
s 4.6853 6.8669
r 14.00 16.00
t= 1.7960
p menor 0.05

FUENIE: DATOS DE LABORAIORIO,

CUADRC N°® 9



C.H.G Z./M .F, 1EON NORTE
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C.H.G,Z./M.F. LEON NORIE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

BILIRRUBINA INDIRECTA

ler. DIA
GPO .

wo VIT, E Sin VIT, E
3 4,68 1.56

2 4.40 3,28

3 6.0 3.67

4 8.64 3.52

5 5.42 4.4

6 5.80 2.02

7 2,34 5.2

£ 37.28 23 .65
X 5.3257 3.3736
$ 1.9088 1.2688
r 6.3 3.64

t= 2,2486

p menor de 0.05

FUENIE: DATOS DE LABORAIQRIOQ.

CUADRO 10, G [. .,



C.H.G.Z./M.F., LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMAIUROS

BILIRRUBINA INDIRECTA

3° DA

N® GPo VIT E Sin VIT. E
1 [ 8.64 10.80
2 7.02 4,80
3 5.24 6.40
4 2.32 4.20
5 6.64 5.6
& 6,30 3.96
7 2.30 4,44
£, 38.26 40,2
X 5,4657 5.7429
s 2.4438 2,3865
x, 6.52 6.84

t= 0.2147

p mayor O 0%

FUENIE: DATIOS DE LABORATORIO.

CUADRO N°




C.H.G.Z ./M,F, LEON NCRIE
~ DEPARTAMENTO PREMATUROS

BILIRRUBINA INDIRECTA

5° DIA

GPO
No VIT. E Sin VII, E
1 7.2 5.92
2 7.8 10.4
a 2,49 5.20
4 7.92 10.20
g 9,12 10.0
& .12 6.16
7 4,20 T 3,20
£ 44,85 51,08
b 6.4071 7.2971
3 2,3279 2.8791
r 6.63 7.2

t= 0 6360

p mayor O 05

FUENIE: DATOS DE LABORAICRIO

cunoro v 11 TETA TRSIS NO SALY
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BILIRRUBINA INDIRECTA mg/dl.

C.H.G.Z./M,F. LEON NORTE
DEPARTAMENTO PREMATUROS

VALORES DE BILIRRUBINA INDIRECTA
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CONCLUSIONES.

A juzgar por los resultados estadisticos obtenidos de hemoglobina, -
hematocrito y pesc iniciales de los dos grupos en los que no hay - -
diferencia significativa, se concluye que pertenecian a la misma -~ -

poblacidn.

Lo anterior no es posible extenderlo a la bilirrubina indirecta debi
do a su diferencia inicial significativa, misma que no pudo ser - -

explicada en base a la edad gestacional y datos de hastordia clinica.

Parece existir en forma tardfa influencia de la vitamina E sobre la-
hemélisis, como lo demuestra en forma significativa la balirrubina -
indirecta con el grupoe control, y no asf al tercer dia sn que no hay

diferencia significativa.

En cuanto a la prevencidn de la anemia tardia del prematuro, median—
te la administracidn de la vitamina E, con base en la determinacrén-
de la hemoglobina y hemato¢rito, podemos considerar que no hay bene-
ficio entre su administracidn, que en su no adminrstracidn, ya que -
el grupo testigo, al cual se administré exclusivamente hierro, mog——
tré valores de hematocrito y hemoglobina superiores en el trigésimo-
dfa, con diferencias sagnificativas para el primexo, e insignifican

tes en el Gltimo.



COMENTARIOS.

De acuerdo con los valores estadisticos de edad gestacional, hemoglobina,
hematocrito ¥y peso inciales, los dos grupos estudiados corresponden a la
misma poblacidn; no se puede decir lo mismo en relacibn a la bilirrubana
indirecta, y su diferencia significativa inicial, no es posible explicar
la en base a la edad gestacional, datos de historia clinica y estudios -

concernientes, registrades en la literatura internacional.

La diferencia significativa de la bilarrubina indirecta al quinto dfa, -
del grupoe tratado con vitamina E, va de acuerdo c¢on lo reportado por - -
Stevens J. Gross, 9 en beneficio de la reducceidn de la hemdlisis que se-
presenta en los prematuros durante la praimera semana de vida extrauteri-

na.

La administracidn de la wvitamina E, no tiene beneficio para la prevencidn
de la anemia tardia del prematuro, como lo demuestran los resultados de-

bilirrubina indirecta, lo que es similar y acorde con lo referido por -~-

Graeber J.E. 4.

La presente tesis es preliminar por lo anteriormente mencionado; seria -
deseable que se concluyera como originalmente se tenia planeada En - -
suma, su amportancia, ¢on los resultados obtenidos, consiste en que no -

hay ante¢cedentes sobre el particular, en nuestro medio.
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