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VALOR SERICO DE HEMATOCRITO EN PACIENTES RECIEN NACIDOS
POLICITEMICOS, ASOCIADO A EXANGUINEODILUCION EN EL HOSPITAL
GENERAL DR. DARIO FERNANDEZ FIERRO

DEFINICION DEL PROBLEMA

Caracterizacion de los neonatos policittmicos que fueron sometidos a
exanguinodilucion.

ANTECEDENTES

La policitemia neonatal se define como un hematocrito venoso mayor o igual a 65%
(0.65), un valor de hemoglobina mayor de 22 g/dl (220 g/l), basado en esta definicion
la incidencia de policitemia en recién nacidos sanos se ha reportado de 0.4% a 5%.
Se ha visto incremento en la presentacion de esta patologia en grupos de riesgo
tales como neonatos postermino, pequefios para la edad gestacional, hijos de
madre diabética, gemelos monocoriales, monoamnioticos y desarrollo de
transfusion feto-feto y neonatos con anormalidades cromosomicas. El tratamiento
de la policitemia es controversial debido a la carencia de evidencia que muestre que
el tratamiento con exanguinodilucion de mejores resultados a largo plazo. Neonatos
asintomaticos cuyo hematocrito este entre 60% (0.60) y 70% (0.70) puede ser
monitorizado e hidratado en forma temprana por via oral o administracion de
liquidos intravenosos, el hematocrito debe ser revalorado en 12 a 24 horas, y
glucosa sérica, bilirrubina sérica, estado cardiorrespiratorio. Si el hematocrito
disminuye o permanece estable y el paciente continua asintomatico, puede
continuar la monitorizacion por 24 a 48 horas, en neonatos asintomaticos cuyo
hematocrito sea mayor de 70% (0.70), las opciones de tratamiento son
controversiales, aungue el tratamiento tradicional ha sido la exanguineodilucion, hay
estudios que no muestran diferencia en resultados con hidratacion continua y
manejo expectante versus manejo con exanguineodilucion. Referido en
Polycythemia in the Newborn, American Academy of Pediatrics.



MARCO TEORICO

INTRODUCCION. - La policitemia en el periodo neonatal presenta una incidencia
Del 1-5% de los neonatos a término. La hiperviscosidad sanguinea se ha
relacionado con complicaciones potencialmente graves como la enterocolitis
necrosante y la posibilidad de secuelas neuroldgicas a largo plazo. En los ultimos 5
afos, se han publicado trabajos que aportan evidencias sobre aspectos que afectan
directamente a la practica clinica. Asi, se han medido los beneficios y riesgos del
retraso del clampaje de corddén umbilical. También se han aportado datos sobre la
idoneidad de la exanguinotransfusion parcial (ETP) en neonatos asintomaticos con
policitemia, cuantificando los riesgos y beneficios que se derivan de su uso.

DEFINICION. - En funcién de la repercusion clinica, se ha consensuado como
definicion de policitemia neonatal la presencia de un hematocrito superior al 65%,
obtenido del flujo libre de una vena periférica. EI aumento del hematocrito
condiciona un aumento en la viscosidad sanguinea, que explica la mayoria de sus
efectos deletéreos. La viscosidad sanguinea aumenta de forma lineal hasta valores
inferiores al 60-65%, siguiendo a partir de entonces una relacion exponencial.
Policitemia no es sindnimo de hiperviscosidad sanguinea, el hematocrito constituye
el principal factor determinante de la viscosidad sanguinea, pero no el unico. Asi, el
pH sanguineo tiene un papel determinante, de manera que si es inferior a 7, se
altera la deformabilidad del hematie, incrementando su efecto sobre el aumento de
la viscosidad sanguinea. Otros componentes sanguineos, como las proteinas
plasmaticas, el fibrinbgeno o el resto de elementos celulares, no desempefian
habitualmente un papel determinante en el aumento de la viscosidad sanguinea de
un neonato, fuera de entidades poco usuales como la leucemia congénita o estados
de hiperproteinemia plasmatica. Por otra parte, para un determinado hematocrito, la
viscosidad aumenta de forma inversamente proporcional al tamafio del vaso, asi el
aumento del hematocrito tiene mayor efecto sobre el aumento de la viscosidad en
las arteriolas que en las grandes arterias. Sin embargo, en los pequefios capilares
las leyes fisicas sufren un cambio, segun demuestran Fahraeus y Lindqvist, de
manera que, cuanto mas pequerio es el capilar, menor es la viscosidad sanguinea,
manifestando una gran eficiencia circulatoria.



ETIOLOGIA.- El aumento del hematocrito responde basicamente a 3 mecanismos:
A) Pasivo, secundario a transfusion de hematies desde otros lechos vasculares; B)
Activo, debido a produccion intrinseca de hematies, y C) Sin incremento de la masa
celular, sino por hemoconcentracion a consecuencia de una deplecién de volumen.

1.- La transfusion de hematies de forma pasiva por transfusion placento-fetal que
se puede asociar al retraso del clampaje de cordon umbilical. EI meta andlisis
publicado en el 2007 por Hutton et al. demuestra un aumento del hematocrito medio
en aquellos nacimientos a término en los que se produce el clampaje del cordén
umbilical por encima de los 2 min de vida respecto a aquellos en los que se produce
un clampaje por debajo de 10 s. Sin embargo, aunque el clampaje tardio asocia un
aumento moderado en las tasas de policitemia y de hiperviscosidad sanguinea, no
existe evidencia de perjuicio clinico significativo (medido por la necesidad de
fototerapia o de ingreso en la unidad de cuidados intensivos). Mas aun, en el
neonato a término se observa una disminucion del riesgo de anemia y deficiencia
en los depositos férricos tanto a corto como a medio plazo y en el pretérmino una
disminucién de la necesidad de transfusiones por anemia o hipotension y de
incidencia de hemorragia intraventricular. Los riesgos de un retraso del clampaje
podrian agravarse, sin embargo, en aquellos casos en los que se posiciona al recién
nacido por debajo de la altura del introito vaginal durante el periodo previo al
clampaje, aunque no existen estudios comparativos. En relacion también con el
traspaso fetoplacentario, Phil et al. demostraron que el volumen placentario
disminuye en situaciones de hipoxia aguda. La explicacion de este fenbmeno se
basa en un mecanismo de vasoconstriccion del lecho vascular placentario, de esta
forma se produciria un traspaso del volumen sanguineo contenido en los vasos de
la placenta hacia el torrente fetal. Sin embargo, es excepcional que exista
policitemia en pacientes con asfixia perinatal. En segundo lugar, la transfusion feto
fetal puede ocurrir en gemelos monocoriales, en los que a través de comunicaciones
arteriovenosas u arterioarteriales se produciria un traspaso de volumen sanguineo
a favor de uno de los gemelos y en detrimento del otro.

2. El aumento de la eritropoyesis es el mecanismo activo de aumento del
hematocrito de forma fisioldégica esta es mas intensa en el periodo fetal como
respuesta a una menor presion parcial de oxigeno, sin embargo, todas las
enfermedades que condicionan una insuficiencia uteroplacentaria y en
consecuencia una restriccion del crecimiento intrauterino, afectan de forma
mantenida la oxigenacién fetal, estimulando la produccion de eritropoyetina en el
feto. Otro factor relacionado con la hipoxia es el tabaquismo materno durante la
gestacion, en estos casos, la hipoxemia tisular se produce por un aumento del
contenido de monoxido de carbono que compite con el oxigeno en su union con la
hemoglobina. La diabetes gestacional de forma multifactorial se ha asociado
también con un aumento en la incidencia de policitemia, que se sitla entre el 10 y
el 15%.



3. Por ultimo, la disminucion del volumen plasméatico en relacion principalmente con
un bajo aporte de alimento, aumenta el hematocrito por hemoconcentracion. Este
tercer mecanismo actia mas alla del periodo neonatal inmediato, a diferencia de los
anteriores.

MANIFESTACIONES CLINICAS. - El abanico de sintomas y signos relacionados
con la policitemia en el neonato es amplio. Los sintomas mas frecuentemente
descritos en diferentes series de casos son la plétora facial y la letargia. Por otra
parte, dado que los sintomas asociados a policitemia no son especificos de esta
entidad, en muchos casos es dificil distinguir si la sintomatologia observada se
deriva de la policitemia per se o de otros factores asociados, como la restriccion del
crecimiento intrauterino o el tratamiento con sulfato de magnesio en la
preeclampsia. Ramamurthy pone de manifiesto como la exclusion de aquellos
pacientes con factores confusionales aumenta la especificidad de las
manifestaciones clinicas en cuanto a la presentacion de hiperviscosidad sanguinea.
Por otra parte, la ausencia de sintomatologia no excluye la presencia de policitemia
ni hiperviscosidad.

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS.- Los primeros estudios sobre la
repercusion neuroldgica de la policitemia neonatal mostraron una disminucién del
flujo sanguineo cerebral, o que llevé a pensar que la hipoxia tisular constituia el
mecanismo de lesién neuronal. Por otra parte, el aumento del hematocrito se
relaciona con una disminucion en el aporte y captacion de glucosa en el tejido
neuronal, incluso en estados de normo glucemia. Este fendmeno se explica porque
la glucosa se encuentra en el componente plasmatico de la sangre y en una
proporcion importante de los neonatos con policitemia, éste se haya reducido,
afectando al aporte de glucosa, aun cuando su concentracion es normal. En la
actualidad, el efecto neuroglucopénico de la policitemia constituye la explicacion
mas plausible y aceptada del dafio neuroldgico a largo plazo. En la practica clinica,
la policitemia neonatal se relaciona con la aparicion de sintomas neuroldgicos a
corto plazo en aproximadamente el 60% de los pacientes. El hallazgo mas frecuente
son los temblores, aunque excepcionalmente puede encontrarse letargia,
irritabilidad o convulsiones.

MANIFESTACIONES CARDIORESPIRATORIAS Y VASCULARES.- Se ha
observado un aumento de las resistencias pulmonares a consecuencia del aumento
de la viscosidad sanguinea, lo que se refleja en un aumento significativo del tiempo
de eyeccion del ventriculo derecho. Asi mismo, se produce un descenso en el gasto
cardiaco en relacion con la disminucién del volumen de eyeccion y de la frecuencia
cardiaca, secundaria al aumento del contenido de oxigeno arterial. El aporte y
consumo de oxigeno no se afecta segun los estudios realizados en animales y en
seres humanos, tampoco la presion arterial sistémica sufre cambios significativos.
Por otra parte, el aumento de la concentracion de hemoglobina facilita la aparicién



de cianosis periférica, que se ha llegado a describir en hasta el 17% de los casos.
Los signos y sintomas derivados de estos cambios comprenden manifestaciones
caracteristicas como aspecto pletérico o cianotico, enlentecimiento del relleno
capilar, taquipnea o auscultacion de crepitantes pulmonares. Se ha descrito, de
forma muy ocasional, la instauracion de edema pulmonar, cardiomegalia e incluso
signos de fallo cardiaco derecho en situaciones extremas. Sin embargo, no existe
evidencia de repercusiones cardiorrespiratorias a largo plazo.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES.- Las alteraciones bioquimicas
observadas en neonatos policittmicos consisten en una elevacion de la
concentracion de acidos biliares en sangre y una disminucion de la actividad de la
lipasa y triptasa en el duodeno durante el primer dia de vida. Las manifestaciones
clinicas méas frecuentemente descritas consisten en una intolerancia digestiva
expresada en forma de rechazo de la ingesta o vomitos. La relacion entre éstas y
las alteraciones antes descritas no es todavia clara, los primeros estudios en este
campo sugirieron una asociacion entre policitemia y enterocolitis necrotizante.

MANIFESTACIONES RENALES Y GENITOURINARIAS. - En los neonatos con
policitemia y volumen normal de sangre se ha constatado una disminucion en el
volumen urinario y la excrecion de sodio y potasio, lo cual no se produce en casos
como el retraso del clampaje de corddn, en que el volumen de sangre se encuentra
aumentado. Esta diferencia se ha explicado por el defecto, en los primeros, de
volumen plasmatico, flujo plasmatico renal y el filtrado glomerular. El priapismo
neonatal es una manifestacion raramente publicada en la literatura médica.

MANIFESTACIONES ENDOCRINOMETABOLICAS. - La presentacion de
hipoglucemia, generalmente asintomatica, se ha sefialado en hasta el 40% de los
neonatos policittmicos. La hipdtesis enunciada con mas frecuencia como
mecanismo fisiopatologico es el aumento del consumo de glucosa, asociado al
incremento de la masa celular, aunque también existe la posibilidad de que exista
un descenso en la neoglucogénesis. Se ha descrito una incidencia de hipocalcemia
en el 40% de los neonatos policitémicos, que habitualmente es asintomatica. Este
fendmeno puede deberse al efecto de la hiperviscosidad sobre el metabolismo
fosfocélcico renal. El aumento de la produccién de bilirrubina se explica por el
aumento de la hemocateresis, a consecuencia de un mayor nimero de hematies.
La incidencia de hiperbilirrubinemia patoldgica se sitta entre el 5y el 25%.

DIAGNOSTICO.- Para evaluar el riesgo de repercusion organica en un neonato con
policitemia el método mas preciso es la medicion de la viscosidad sanguinea
mediante un viscoOmetro. Sin embargo, este parametro resulta poco accesible en la
practica clinica y por ello se utiliza la medicion del hematocrito en vena periférica
como método de aproximacién. En 1981, Ramamurthy realizdé determinaciones del
hematocrito en vena umbilical, vena periférica y capilares, en 74 neonatos con
policitemia, concluyendo que la medicién del hematocrito en la vena umbilical
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guarda una mayor relacion con la viscosidad sanguinea y, a su vez, el hematocrito
en vena umbilical > 63% se correlaciona moderadamente con un hematocrito
obtenido del flujo libre de una vena periférica larga > 65%, tal como la vena ante
cubital. Dado que esta fuente es mas accesible y su canalizacion menos cruenta,
se ha adoptado como método fiable para el diagndstico de policitemia en un
neonato. La medicién del hematocrito capilar, por el contrario, es poco fiable y esta
muy sujeta a variaciones del flujo sanguineo y del lugar del que se extrae la muestra.
Se ha comprobado que las muestras capilares sobrestiman el valor de hematocrito
(hasta un 10% mas) respecto al valor en las venas periféricas y que no existe una
correlacion significativa entre ambas fuentes. Por ello, el diagnéstico de policitemia
requiere la extraccion de una muestra venosa, pudiendo servir el método capilar
como un cribado, pero nunca como base para una decisidn terapéutica. En la
interpretacion del valor del hematocrito debe tenerse también en cuenta la edad
posnatal en que se realiza la determinacion. Tras el nacimiento, el hematocrito
presenta un pico a las 2-6 h de vida y desde entonces se produce un descenso
progresivo hasta adquirir un valor cercano al momento del expulsivo a partir de las
18- 24 h de vida. De esta manera un hematocrito del 65% en vena periférica a las 2
h de vida sera probablemente menor a las 24 horas de vida. La historia perinatal
nos informa de determinados factores de riesgo para la presentacion de policitemia.

TRATAMIENTO.- El tratamiento establecido para paliar los efectos de la policitemia
en el periodo neonatal es la exanguinotransfusion parcial (ETP). Esta técnica tiene
como obijetivo la hemodilucién a través del recambio isovolumétrico de sangre por
otros fluidos. EI método mas comun consiste en la extraccion de sangre mediante
un catéter umbilical y la reposicion a través de la misma vena o una vena periférica.
De la siguiente formula se obtiene el volumen a recambiar:

(VOLUMEN CIRCULANTE x HTO OBSERVADO - HTO DESEADO) /
HEMATOCRITO OBSERVADO

El volumen circulante en un neonato a término oscila entre el 80 y el 90 mi/kg de
peso y el hematocrito deseado suele definirse entre el 50 y el 55%. La realizaciéon
de ETP ha sido objeto de controversia y estudio en las Ultimas décadas. Se ha
demostrado que disminuye las resistencias pulmonares, mejora la funcién cardiaca
y aumenta el flujo cerebral y renal. Sin embargo, la revision sistematica llevada a
cabo por Dempsey y Barrington En 2006 y el metanalisis publicado en 2010 por la
Cochrane Library concluyen que no hay evidencia de beneficios clinicamente
significativos a largo plazo, fundamentalmente en el campo neuroldgico, medidos
mediante cambios en el indice de desarrollo mental, la incidencia de retraso mental
y de otros diagnosticos neuroldgicos. Al mismo tiempo, ambas revisiones subrayan
gue los datos en relacion con el desarrollo a largo plazo son extremadamente
imprecisos debido al amplio nUmero de pacientes supervivientes que no han podido
ser seguidos y dejan abierta la posibilidad de que exista un efecto beneficioso de la
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ETP en los casos de policitemia sintomética. Por otro lado destacan la asociacion
de la ETP con el aumento de enterocolitis necrotizante. El tipo de liquido a utilizar
es otro de los puntos que se ha tratado de definir en los ultimos estudios. Las
revisiones llevadas a cabo por De Waal et al. y Dempsey y Barrington concluyen
gue el uso de cristaloides, como suero salino, son preferibles al uso de coloides, ya
gue son mas econdémicos, son igualmente efectivos y evitan el riesgo de anafilaxia
y de los problemas asociados a la administracién de hemoderivados. A la luz de
estos ultimos datos, se han tratado de definir una serie de puntos clave en el manejo
del neonato policitémico. Este se basa en 3 pilares: A) Descartar la presencia de
signos de pérdida de volumen; B) Determinar la presencia de manifestaciones
clinicas en relacién con el aumento de la viscosidad sanguinea, y C) En ausencia
de estos 2 factores, el dato determinante es el valor absoluto del hematocrito
venoso. En los casos en los que los que se puede constatar un pérdida de peso en
relacion con los datos antropomeétricos del nacimiento o cuando el paciente presenta
signos claros de deshidratacién se debera corregir inicialmente el aporte de liquidos
por via enteral o parenteral y monitorizar posteriormente el hematocrito resultante a
la correccion. Si se puede asumir un volumen de sangre normal, el siguiente paso
se dirige a la busqueda de sintomas o signos en relacion con la policitemia. La
presencia de sintomas mayores, no explicados por otras causas, como dificultad
respiratoria, irritabilidad, letargia o convulsiones, con un hematocrito venoso
superior al 65% constituye la Unica indicacion comunmente aceptada para la
realizacion de una ETP. Por ultimo, existe la posibilidad del hallazgo de un
hematocrito elevado en ausencia de signos o sintomas y con un volumen sanguineo
presumiblemente normal o elevado. En estos casos, aunque parte de los expertos
realizaria una ETP cuando el hematocrito sobrepasa el 70% en funcidén del aumento
notable de viscosidad a partir de dicho valor, los datos mas recientes cuestionan la
conveniencia de este criterio, dado que la ETP aumenta el riesgo de enterocolitis
necrotizante y no existe evidencia de un efecto beneficioso a largo plazo.

JUSTIFICACION

¢ QUE? Se ha visto un incremento en la plocitemia neonatal y sus grupos de riesgo,
lo cual conlleva a complicaciones y mayor estancia intrahospitalarias en pacientes
con Hto mayor de 60% y menor de 65%. La finalidad del estudio es aplicar un mejor
manejo y atencién oportuna, para asi disminuir la estancia intrahospitalaria y
complicaciones en el area de neonatologia. Seleccionando pacientes sintomaticos
con Hto arriba de 60%. Aplicar salinoferesis a pacientes sintomaticos con Hto mayor
a 60%. Los neonatos policitemicos tendrian una intervencion mas oportuna y mejor
manejo y pronostico.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar las caracteristicas clinicas bioquimicas, y epidemiologicas de los recién
nacidos policitemicos.

Identificar los valores de hematocrito con los cuales, los pacientes nacidos en
nuestro hospital requirieron exanguinodilucion.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
En pacientes que se les realizo exanguineodilucion

En pacientes que se realiz6 manejo conservador

Identificar los valores de hematocrito con los cuales, los pacientes nacidos en
nuestro hospital requirieron exanguinodilucion.

DISENO

Retrospectivo, transversal, analitico.

TAMANO DE LA MUESTRA

50 Recién nacidos con hematocrito igual o mayor a 60 %, hemoglobina igual o
mayor de 20 mg/dl

DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION

Se realizo revisidon del expediente clinico y de la biometria hematica completa, en
aparato COULTER LH 750 ANALIZER

CRITERIOS DE INCLUSION

Recién nacidos con hematocrito mayor o igual a 60 %, o hemoglobina mayor o igual
a 20 mg/dl.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Recién nacidos con cifra de hematocrito < 60% y hemoglobina < 20 mg/dlI.

Recién nacidos que requirieron transfusion sanguinea en la primera semana de vida
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CRITERIOS DE ELIMINACION

Expediente incompleto
9 recién nacidos

DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA
Hematocrito %
Hemoglobina en mg/dl

SELECCION DE LA FUENTE DE INFORMACION

Expediente clinico
SIMEF
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RESULTADOS

Se realizd6 un estudio retrospectivo, transversal, en el cual se estudiaron 41
pacientes recién nacidos con cifras de hematocrito mayor a 60%, y se correlacioné
los sintomas clinicos con el valor de hematocrito para determinar tratamiento.

Se estudiaron 41 pacientes recién nacidos policitemicos en la primera semana de
vida, con valores de hematocrito igual o mayor a 60%, de los cuales 19 fueron del
sexo masculino y 22 del sexo femenino.

PACIENTES RN POLICITEMICOS

100
90
80
70
60
50
40
30
20
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El 17% del total de pacientes se mantuvo asintomatico, de los cuales 4 fueron del
sexo masculino y 3 del sexo femenino.
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» TOTAL
¥ SINTOMATICOS

® ASINTOMATICOS

El 82.9% de los pacientes presento manifestaciones clinicas de los cuales 15 fueron
del sexo masculino y 19 del sexo femenino.

Las manifestaciones que se presentaron fueron las siguientes:

Rubicundez en el 82.9%, de los cuales 15 fueron del sexo masculino y 19 del sexo
femenino.

Cianosis en el 58.5% de los cuales 12 fueron del sexo masculino y 12 del sexo
femenino.

Polipnea en un 36.5%, de los cuales 13 fueron del sexo masculino y 15 del sexo
femenino.

Hiperbilirrubinemia en el 68.2%, de los cuales 9 fueron del sexo masculino y 9 del
sexo femenino.

16



POLICITEMIA'Y SINTOMAS CLINICOS
120
100
80 = TOTAL
m RUBICUNDEZ
m CIANOSIS
60
POLIPNEA
HIPERBILIRRUBINEMIA
40 m ASINTOMATICOS
20
0 B

Trombocitopenia en el 12.19 %, de los cuales 1 fue del sexo masculino y 4 del sexo
femenino.

Sepsis neonatal 9.7% de los cuales 1 fue del sexo masculino y 3 del sexo femenino.
Hipocalcemia 7.3% de los cuales 2 fueron del sexo masculino y 1 del sexo femenino.
Enterocolitis necrotizante lo presento 1 paciente del sexo masculino, tratado con
exanguineotransfusion parcial, correspondientes al 2.4%.
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MANIFESTACIONES CLINICAS
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El 65% del total de los pacientes fue tratado con exanguineodilucion parcial, de los
cuales 11 fueron del sexo masculino y 16 del sexo femenino.

El 29.2% fue manejado de manera sintomatica de los cuales 7 fueron del sexo
masculino y 5 del sexo femenino.

2 pacientes se manejaron inicialmente de manera sintomatica, requiriendo
posteriormente exanguineodilucion parcial, correspondientes al 4.8% del total de
pacientes, 1 del sexo masculino y 1 del sexo femenino.
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TRATAMIENTO DE RN POLICITEMICOS
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La media del hematocrito en el total de pacientes fue de 64.78 %.

DISCUSION
Conocer y correlacionar cifra de hematocrito con sintomas clinicos, para decidir
realizacion de salinoferesis o manejo sintomatico como tratamiento.

CONCLUSION
Es importante iniciar tempranamente el manejo del paciente policitemico para evitar
complicaciones a largo plazo, principalmente las neuroldgicas, asi mismo el inicio
precoz del tratamiento disminuye los dias de estancia intrahospitalaria y las
complicaciones.
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COMENTARIOS

Nuestros resultados muestran diferencias significativas con lo descrito en la
bibliografia, sin embargo seria importante realizar un estudio con un mayor numero
de pacientes y determinar la viscosidad sanguinea como nuevo parametro, ya que
este parametro es mas fiable para determinar el tratamiento.
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RELACION DE PAX POLCITERMICOS EM EL HOEPITAL GENERAL DR, DARID FERNAMDEZ FIERRD

MO8 BRE

HE

=T

SALINOFERESIS

TX
SINTOMATICD

1-FR

AUFICUNDET

ECH™

1-BH

DEH

OTROS

CIANOSIS

4FLan

S ASDNIADCE,

i3

CRUT MARTIMET =il& DE
NADELY
CUMINE4DS11/8 FDE
07 f0a/ 2014

191

18

PERETZ MARTINET RO DE
JEESICA GUADALUFE
FERAYTROG2E/T FDE: 2006
2004

15

FRAND ROEAS HUO DE
PELILA FAARA
FUDLELOZIE/T FDE: LT-05
2014

231000

REUMOTORAR

BIDOD

F0e00n

b

TORRES NI =0 DE
GABRRIELA TOMGEBD109/E
FOE: 17062014

1.9

53.5

T

FAEMDETD LORET HUO DE HARLY
DEL CHRMEN MELWNTSOTI1T
FOoE: OdOE/ 3011

118

55.5

18

ORTIZ CASAS HILA DE ROSA
LELA WEMATRDSOISE FOE!
2B-05-2012

b5

9

MUNET IIMENET HIMD DE
FIARLA BSLUMICON
NUMATEDR 1S/ T 2E-02-2012

40

PATIAS EMRICUET HUA DE
AMNAYEL

=]

41

HUC DE MARIEEL TERENA
ALVARET YEAM?11002/70

FIE

193

bl

u

u

FETOPATA

NALISEAS
VOMITOS




	Portada
	Índice
	Texto

