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RESUMEN 

“FACTORES DE RIESGO Y MORBILIDAD ASOCIADA A POLICITEMIA 
NEONATAL EN LOS ULTIMOS 7 AÑOS” 

 
Palabras clave: Policitemia neonatal, hematocrito, hiperviscosidad 
 
Introducción La policitemia neonatal se define como un hematocrito venoso 
superior al 65%, y es un problema común en los recién nacidos. Se observa una 
mayor incidencia en los lactantes nacidos después de término o pequeños para 
la edad gestacional. Hay algunas condiciones relacionadas con el embarazo 
asociadas con la hipoxia fetal crónica, como la hipertensión, el hipertiroidismo 
fetal, tabaquismo, abuso de sustancias, la transfusión feto - feto, la diabetes 
mellitus, la preeclampsia y las anomalías cromosómicas como la trisomía 13, 18, 
21 y el síndrome de Beckwith-Wiedemann tienen un mayor riesgo de desarrollar 
policitemia. La causa puede ser multifactorial sin embargo se clasifica en forma 
activa y pasiva. Dentro de las causas activas se encuentra la insuficiencia 
placentaria debida a preeclampsia, hipertensión crónica materna, cardiopatía 
congénita materna, tabaquismo materno, y dentro de las causas pasivas se 
encuentra una transfusión de eritrocitos que incluye transfusión placentaria-fetal 
con pinzamiento tardío del cordón umbilical, la posición del recién nacido en 
relación con el introito materno, asfixia y síndrome de transfusión de feto-feto.  
A medida que el hematocrito venoso se eleva por encima del 65%, el espesor o 
la viscosidad de la sangre también aumenta y la policitemia puede alterar el flujo 
micro circulatorio en los órganos y puede presentarse con síntomas 
neurológicos, cardiopulmonares, gastrointestinales y metabólicos. 
 
Es importante saber qué bebés tienen factores asociados, porque deben ser 
monitoreados de cerca. Los recién nacidos que no presenten síntomas 
asociados a la policitemia pueden mantenerse monitoreados y en manejo con 
incremento de líquidos a la vía oral o líquidos intravenosos. Se sugiere toma de 
laboratorios de control para vigilancia de hiperbilirrubinemia e hipoglucemia.  
La exanguinotransfusión parcial se ha utilizado para tratar a pacientes 
sintomáticos y asintomáticos y el beneficio  depende de los síntomas. 
 
Objetivo: determinar los factores de riesgo asociados a la policitemia neonatal 
y su repercusión en los neonatos del servicio de neonatología del Instituto 
Nacional de Perinatología en los últimos 7 años. 
 
Material y métodos Se trata de un estudio observacional descriptivo 
retrospectivo, se utilizaron expedientes localizables de pacientes egresados del 
servicio de Neonatología del Instituto Nacional de Perinatología con diagnóstico 
de policitemia neonatal, se incluyerón ambos sexos, se definió como un 
hematocrito venoso del 65%. 
 
Resultados Se incluyeron 110 pacientes, con una edad gestacional media de 
36.35 semanas ±3.1 semanas de gestación, con un mínimo de 26 y máximo de 
40.5 SDG. Predomino el sexo masculino. La comorbilidad materna más 
frecuentemente asociada fue la preeclampsia,La patología placentaria más 
frecuente fue la corangiosis. La vía de nacimiento más frecuente fue la cesárea 
El dato clínico más frecuente fue la hiperbilirrubinemia en el 90% de los casos, 
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seguido de rubicundez en 84.5%. Respecto al tratamiento, 83.6% ameritó 
fototerapia, y en 12.7% de la población de estudio se documentó la realización 
de salinoféresis.  

Conclusiones: Es de vital importancia conocer los antecedentes clinicos de la 
madre, puesto que favorecen un ambiente hipoxico intrauterino conduciendo a 
la policitemia, asi mismo identificar estos factores asociados para determinar que 
pacientes son candidatos a tomar de laboratorios y a una vigilancia mas estrecha 
para poder prevenir sintomas asociados a la policitemia, asi mismo una 
adecuada educacion prenatal podría prevenir el cuadro clínico de policitemia en 
los bebes puesto que la mayoria de los factores de riesgo son modificables. 
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ABSTRACT 

 
“Neonatal Polycythemia risk factors and morbidity associated in the last 7 
years” 

 

Key words Neonatal polycythemia, hematocrit,  hyperviscosity  

Introduction Neonatal polycythemia is defined as a venous hematocrit higher 
than 65%, and it’s a common problem in newborns. An increased incidence is 
seen in  infants born postterm or small for gestational age. There are some 
Pregnancy-related conditions associated with chronic fetal hypoxia like 
pregnancy-induced hypertension, maternal smoking fetal hyperthyroidism, 
diabetic mothers, recipient twins in twin-to-twin transfusion syndrome, and those 
who have  genetic disorders such as chromosomal abnormalities like trisomy 13, 
trisomy 18, trisomy 21, and Beckwith-Wiedemann syndrome are at higher risk for 
developing polycythemia.  Although the cause of polycythemia is often 
multifactorial, we can classify the cause of polycythemia in the infants as an active 
which is an increased fetal erythropoiesis including placental insufficiency due to 
preeclampsia, maternal chronic hypertension, maternal congenital heart disease, 
maternal smoking or passive that refers to an erythrocyte transfusion which 
includes placental-fetal transfusion with delayed cord clamping, relative 
positioning of the delivered infant in relation to the maternal introitus, asphyxia, 
and Twin-to-twin transfusion syndrome.  As the venous hematocrit rises above 
65%, the thickness or viscosity of whole blood also increases and polycythemia 
can impair microcirculatory flow in the organs and can present with neurologic, 
cardiopulmonary, gastrointestinal, and metabolic symptoms. 

It’s important to know which infants have associated factors, because they have 
to be monitored closely. Asymptomatic infants can be monitored closely and be 
hydrated with a significant incrementation with enteral intake or administration of 
intravenous fluids. The hematocrit, bilirubin an glucose should be analyzed in the 
next 12 to 24 hours. Partial exchange transfusion  has been used to treat both 
symptomatic and asymptomatic patients and the potential benefit in symptomatic 
infants depends on the symptoms.  

Objective: determine the associated risk factors in neonatal polycythemia and 
their impact in the infants of the service of neonatology at the National Institute of 
Perinatology in the last 7 years. 

 Material and methods This is a retrospective, observational descriptive study 
based on universal screening of neonatal polycythemia and associated risk 
factors and morbidity. Polycythemia was defined as venous hematocrit 65%.  

 
Results 
The study population consisted of 110 consecutive term polycythemic infants.   
with a mean gestational age of 36.35 weeks ±3.1 weeks of gestation, with a 
minimum of 26 and a maximum of 40.5 SDG. 36.4% of the patients were female 
and 63.4% male. The most frequently associated maternal comorbidity was 
preeclampsia in a total of 39 patients, with a higher frequency of preeclampsia 
with severity data. The most frequent comorbidity followed was diabetes mellitus, 
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followed in frequency by maternal obesity. The most frequent placental pathology 
was chorangiosis in 29.1%, followed by decidual infarcts in 19.1%. The most 
frequent way of delivery was cesarean section in 80.9% of cases. The initial 
measurement of hemoglobin had a mean of 22.14 ± 1.48 and  hematocrit of 68.86 
± 3.29. The most frequent clinical data was hyperbilirubinemia in 90% of the 
cases, followed by ruddiness in 84.5%. Regarding treatment, 83.6% required 
phototherapy, and Partial exchange transfusion  was documented in 12.7% of the 
study population. Gestational age had a statistically significant association with 
saline exchange (Krustal wallis p=0.006). Advanced reanimation was statistically 
significantly associated with Partial exchange transfusion (chi-square p= 0.043). 
Other factors associated in a statistically significant way with saline exchange. 
Redness had a statistically significant association with hematocrit (mean 69.1% 
in patients with ruddiness vs 67.3% in patients without it (Krustal wallis p=0.017). 
 

Conclusions The controversy and the need for continued research envelop the 
issue of which infants are at risk and need to be treated. This study shows the 
associated risk factors and morbidity of neonatal polycythemia.  
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ANTECEDENTES 

 
 
La policitemia del recién nacido se menciona por primera vez en la Biblia en 
Génesis 25:25 con el nacimiento de los mellizos de Issac y Rebeca en donde se 
describe al primer bebe con palidez de tegumentos y al segundo rojizo 
rubicundo.1, 2 

 
 En la década de 1970, se realizarón algunos reportes de casos y pequeñas 
series de recién nacidos con signos y síntomas que en esa época se pensaba 
que eran secundarios a un hematocrito elevado y a la viscosidad de la sangre.1  

 
Llegando al año de 1980 fue cuando se investiga la causa entre la posible 
relacion entre la policitemia y la hiperviscocidad y de como sus efectos, sin 
manejo pueden generar complicaciones  en diversos órganos por el incremento 
significativo en el hematocrito, la viscosidad y el contenido arterial de oxígeno.1 
 
La policitemia neonatal es definida como un hematocrito venoso por encima del 
65% o una hemoglobina superior a 20 g/dl, en muestra tomadas atraves de 
capilares, el límite superior para HCT es 75% y para HGB es 23,7 g/dL.3 

Se va a caracterizar por un hematocrito venoso que supera los valores normales 
para la edad gestacional del recién nacido y es mayor de dos desviaciones 
estándar de los valores normales para la edad gestacional y postnatal. 3 

Henry y Christensen, en el 2015  generan la definición de policitemia proponiendo 
que se cumple cunado el hematocrito, la concentración sanguínea de 
hemoglobina o el recuento eritrocítico o los tres se encuentren por arriba del 
intervalo de referencia superior del percentil 95 para la edad gestacional y 
posnatal3. 

Dicho valor es tomado en cuenta para ambos sexos en la población neonatal, 
Aunque algunos estudios sugirieron que los neonatos masculinos tenían 
hematocrito superior que los  de sexo femenino, hay algunos estudios mas 
extensos   de los dos sexos, en los cuales no se encontrarón diferencias 
significativas  en el hematocrito o la concentración de hemoglobina. 3 

La etiología de la policitemia está relacionada con la hipoxia intrauterina o 
secundaria a transfusión fetal, Los bebés que experimentan hipoxia fetal crónica 
o aguda tienen una mayor incidencia.1 El aumento de la viscosidad de la sangre 
se asocia con síntomas de hipoperfusión.3,4  

Su aparición se ha observado en alrededor del 3% de todos los recién nacidos a 
nivel del mar, con una prevalencia que rebasa ligeramente el 5% en los recién 
nacidos a mayor altitud.3 

La incidencia incrementa en los neonatos que son pequeños para la edad 
gestacional  y en neonatos que son grandes para la edad gestacional.1,4  

En diversos articulos se reporta que la prevalencia es aproximadamente del 1 al 
5% de recién nacidos vivos, y estan influidos por la edad gestacional, peso al 
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nacimiento y la altura en la que nacierón.1 De esta manera se presenta  del 2% 
al 4% de los recién nacidos a término para la edad gestacional, del 10% a 15% 
en los pequeños para la edad gestacional y del 6% al 8% en los grandes para la 
edad gestacional. 5,6  Siendo rara en los recién nacidos prematuros menores a 
34 semanas de edad gestacional debido a que el hematocrito incrementa 
progresivamente con la edad gestacional.1,5,6,7 

Sin embargo, la mayoría de los  recien nacidos con policitemia tienen el tamaño 
o el peso adecuados para su edad gestacional. A nivel del mar la incidencia de 
policitemia e hiperviscosidad es de 1-2%, mientras que por arriba de los 430 
metros se ha encontrado hasta de un 5%. Hay una mayor incidencia en los 
neonatos que han sufrido hipoxia fetal crónica o aguda. 4,5,6 

Los productos de madres diabéticas en algunos articulos se reporta del 10 al 
30% y en otros reportan que tienen una incidencia de mas del 40% y los de 
madres con diabetes gestacional la incidencia es mayor al 30%. La 
hiperviscosidad ocurre en el 6.7% de los neonatos. 1,2,4 

La mayoría de los pacientes no presentan manifestaciones clínicas y se presenta 
de forma asintomática. Las manifestaciones clínicas son resultado de la 
hiperviscosidad secundaria al incremento en la masa de los glóbulos rojos.7 

Al mencionar el término policitemia, es importante aclarar que no es sinónimo de 
hiperviscosidad, debido a que esta constituye un aumento de la resistencia al 
flujo sanguíneo, el cual es generado por múltiples factores. 8  

El hematocrito constituye el principal factor determinante de la viscosidad 
sanguínea, pero no el único.8,9 Un factor determinante será el del pH sanguíneo 
debido a que si su medición es menor a 7, este generara que el  hematíe se 
deforme incrementando su efecto sobre el aumento de la viscosidad sanguínea.9 

La hiperviscosidad se genera por un incremento en la fricción interna de la 
sangre requerida para lograr un flujo. Mientras que la policitemia es generada 
cuando hay un incremento anormal en la cifra de eritrocitos.1,9 

Sin embargo, la policitemia debe distinguirse de la hiperviscosidad, que se define 
como una viscosidad de la sangre >12 cP medida a una velocidad de corte de 
11,5 por segundo; o >6 centipoises, medidos a una velocidad de corte de 106 
por segundo. 8,9  

La relación entre hematocrito y viscosidad casi siempre es lineal con el 
hematocrito de hasta 65% y exponencial a partir de esta cifra. 8 

Los términos de policitemia neonatal e hiperviscosidad, en diversas ocasiones 
se ha visto que se utilizan de forma intercambiable sin embargo no debe de 
utilizarse puesto que no es un termino correcto, ya que en muchos casos puede 
haber policitemia con o sin hiperviscosidad y viceversa.9,10 

Una minoría de lactantes con policitemia tiene hiperviscosidad. Por el contrario, 
algunos lactantes con hiperviscosidad no son policitemicos. El 47% de los 
pacientes con policitemia tienen hiperviscosidad y en sólo el 24% de los 
pacientes con hiperviscosidad se les realiza el diagnóstico de policitemia. 9,10,11 
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La viscosidad de la sangre total se vera afectada por múltiples factores 
incluyendo la masa eritrocitaria, los componentes del plasma, proteinas, pH y la 
interacción de los componentes celulares con la pared del vaso sanguíneo. 10,11 

 La hiperviscosidad va a contribuir a los signos y síntomas observados en 
aproximadamente la mitad de los pacientes con policitemia.11  

Sólo el 47% de los pacientes con policitemia tienen hiperviscosidad y en sólo el 
24% de los pacientes con hiperviscosidad se confirmara el diagnóstico de 
policitemia.11 

Al incrementar el hematocrito la viscosidad incrementara también, lo que 
resultará en anormalidades en la cinética del flujo sanguíneo. Este aumento en 
la masa eritrocitaria es una respuesta fetal al aumento en la producción de 
hemoglobina en un ambiente intrauterino relativamente hipóxico, el cual se 
manifestará con una deficiencia de flujo y una aglutinación intravascular, 
predisponiendo a la formación de micro trombos generanco una disminución 
importante en la oxigenación tisular, dando origen a las manifestaciones clínicas 
en los bebes.11 

 
Aunque la viscosidad de la sangre podría ser una guía útil para decidir 
estrategias de manejo apropiadas en pacientes afectados, la medición de la 
viscosidad no está ampliamente disponible en muchos entornos clínicos y, por lo 
tanto, las decisiones clínicas se basan en la medicion de hematocrito. 12 

La asfixia perinatal y la hipoxia fetal aguda siguen siendo causas importantes de 
policitemia.1 

Las condiciones relacionadas con el embarazo asociadas con hipoxia fetal 
crónica consideradas como factores de riesgo para desarrollar policitemia 
neonatal incluyen diabetes materna, hipertensión arterial sistemica o inducida 
por el embarazo, hipertiroidisimo, tabaquismo materno, altitud elevada, retraso 
del crecimiento intrauterino, edad materna avanzada, uso de antihipertensivos 
como el propranolol, cardiopatía y nefropatías. 13,14,15 Los factores placentarios 
que pueden influir en el hematocrito fetal incluyen infarto placentario, placenta 
previa e infecciones virales, especialmente infecciones.16  

Todos estos factores se han asociado con un mayor riesgo de policitemia 
neonatal. Sin embargo no todos los bebés expuestos a condiciones intrauterinas 
adversas desarrollarán policitemia. 1,16 

No todos los casos de policitemia se desarrollan por hipoxia o deprivación 
prolongada de oxígeno, Muchos pueden tener transfusiones placentarias agudas 
o crónicas por pinzamiento tardío del cordón umbilical o por malformaciones 
arteriovenosas. Aún otros pueden tener condiciones fetales que contribuyan al 
desarrollo de policitemia. En la gran mayoría de los bebés, no hay una causa 
identificable. 16 

La policitemia neonatal suele deberse a una de dos situaciones posibles: 
aumento de la eritropoyesis intrauterina o hipertransfusión fetal. Otras causas 
observadas en niños mayores, como la hipoxemia arterial en pacientes con 
cardiopatias cianoticas o neumopatas crónicos, hemoglobinas anómalas o 
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hipersecreción de Eritropoyetina por tumores, son raras, y la policitemia vera es 
prácticamente inexistente en los neonatos.3 

El aumento del hematocrito se debe a 3 mecanismos: 1. pasivo, secundario a 
transfusión de hematíes desde otros lechos vasculares; 2. activo, debido a 
producción intrínseca de hematíes, y 3) por hemoconcentración a consecuencia 
de una depleción de volumen. 8,17,18,21 

1. La transfusión de hematíes de forma pasiva por transfusión 
placentofetal que se puede asociar al retraso del pinzamiento del de 
cordón umbilical. Hay un metaanálisis publicado en el 2007 por Hutton et 
al. En el que se demuestra un aumento del hematocrito medio en aquellos 
nacimientos a término en los que se produce un pinzamiento  del cordón 
umbilical por encima de los 2 minutos de vida respecto a aquellos en los 
que se realiza en menos de 10 segundos. 18 Sin embargo, aunque el 
pinzamiento tardío asocia un aumento moderado en las tasas de 
policitemia y de hiperviscosidad sanguínea, no existe evidencia de clínica 
significativa y en los neonatos a término se observa una disminución del 
riesgo de anemia y deficiencia en los depósitos férricos tanto a corto como 
a mediano plazo y en el pretérmino una disminución de la necesidad de 
transfusiones por anemia o hipotensión y de incidencia de hemorragia 
intraventricular.17,18 Los riesgos de un retraso del pinzamiento umbilical 
podrían agravarse, sin embargo, es importante que el personal de 
ginecologia y obstetricia coloque al recien nacido a una altura adecuada 
al momento del pinzamiento del cordón umbilical por riesgo de generar 
anemia o policitemia neonatal.18,21 

En relación con el traspaso fetoplacentario, Phil et al. demostrarón que el 
volumen placentario disminuye en situaciones de hipoxia aguda.16 La explicación 
de este fenómeno se basa en un mecanismo de vasoconstricción del lecho 
vascular placentario, de esta forma se produciría un traspaso del volumen 
sanguíneo contenido en los vasos de la placenta hacia el torrente fetal.16,17,18  

En segundo lugar, la transfusión fetofetal puede ocurrir en gemelos 
monocoriales, en los que a través de comunicaciones arteriovenosas o arteriales 
se puede producire el traspaso de un mayor volumen sanguíneo a uno de los 
gemelos generando anemia en el otro gemelo. 19  

En recién nacidos normales nacidos a término, un retraso en el pinzado del 
cordón umbilical de 3 min o más puede conducir en ocasiones a una 
transferencia de una cantidad suficiente de sangre fetal como para originar una 
policitemia. La insuficiencia placentaria y la hipoxia intrauterina crónica, tal como 
se observan de forma típica en los recién nacidos pequeños para la edad 
gestacional, pueden inducir un incremento en la eritropoyesis mediada por Epo.3  

 

2. El aumento de la eritropoyesis es el mecanismo activo de aumento 
del hematocrito. De forma fisiológica esta es más intensa en el período 
fetal como respuesta a una menor presión parcial de oxígeno.  Sin 
embargo, todas las enfermedades que condicionan una insuficiencia 
uteroplacentaria generaran como  consecuencia una restricción del 
crecimiento intrauterino, debido a que afectan de forma sostenida la 
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oxigenación fetal, estimulando la producción de eritropoyetina en el 
feto.14,15,16 

 La diabetes gestacional de forma multifactorial se ha asociado también con un 
aumento en la incidencia de policitemia, que se sitúa entre el 10 y el 15%.19,20  

La diabetes materna se asocia con un mayor riesgo de hipoxia intrauterina.20 
Estos recién nacidos tienen una alta prevalencia de policitemia, niveles elevados 
de eritropoyetina y niveles reducidos de hierro y ferritina. Hod et al. mostró una 
mayor prevalencia de policitemia en los niños de madres diabéticas (13,3%) 
frente a los controles (4,9%).19,20 Sin embargo, la hipoxia y la policitemia se 
pueden prevenir con un buen control de la glucemia materna.20 El hipertiroidismo 
fetal se asocia con un aumento de la tasa metabólica fetal y produce hipoxia 
crónica y policitemia en el recién nacido. 14,15,16 Otro factor relacionado con la 
hipoxia es el tabaquismo materno durante la gestación.14,15 En estos casos, la 
hipoxemia tisular se produce por un aumento del contenido de monóxido de 
carbono que compite con el oxígeno en su unión con la hemoglobina.16 

3. Disminución del volumen plasmático en relación principalmente con 
un bajo aporte de alimento, aumenta el hematocrito por 
hemoconcentración. Este tercer mecanismo actúa más allá del período 
neonatal inmediato, a diferencia de los anteriores y es importante 
diferenciarlo de la policitemia neonatal que requerira abordaje y manejo 
distinto, ambos requieren manejo oportuno e incremento en los aportes 
ya sea por via enteral o por liquidos IV.21  

Hipoxia fetal 

La asfixia perinatal y la hipoxia fetal aguda siguen siendo causas importantes de 
policitemia.1,16 La hipoxia intrauterina aguda da como resultado un 
desplazamiento de la sangre desde el compartimento placentario hacia el feto.22 
Felipe et al. examinó los volúmenes residuales placentarios y los resultados 
neonatales.23 El sufrimiento fetal y las puntuaciones de Apgar bajas se asociaron 
con volúmenes placentarios residuales bajos.1 Existe una correlación entre la 
duración de la hipoxia y el volumen de sangre desplazado hacia el 
compartimento fetal. Los datos también sugieren que la vasodilatación fetal 
asociada con la hipoxia fetal aguda es responsable de este cambio en el volumen 
sanguíneo. 1,22,23 

Restricción de crecimiento intrauterino 

Los factores ambientales como la hipertensión materna, la diabetes y el 
tabaquismo sugieren que la hipoxia fetal puede desempeñar un papel 
fundamental en el desarrollo de la restricción del crecimiento intrauterino. Kramer 
et al. 14 estudió una gran cohorte de 8719 bebés únicos que no tenían ninguna 
evidencia de infección congénita, anomalías cromosómicas u otras 
malformaciones importantes, mientras controlaba la gravedad de la restriccion 
del crecimiento intrauterino.  En donde encontro policitemia fetal en el 7.5% de 
los pacientes sin RCIU en comparacion con 41.5% La policitemia fetal, definida 
como una hemoglobina capilar máxima de -21 g/dl, se observó en el 7,5 % de 
los recién nacidos sin RCIU, en comparación de los recién nacidos con RCIU 
grave.14,16  
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Pinzamiento de cordón umbilical y ordeñamiento de cordón 

Saigal y Usher plantearon la primera preocupación sobre el pinzamiento tardío 
del cordón que contribuía a la policitemia en 1977.24 Estudios aleatorizados más 
recientes han confirmado hematocritos más altos tanto en recién nacidos 
prematuros como a término con pinzamiento tardío del cordón umbilical en 
comparación con pinzamiento temprano del cordón umbilical, descrito a los 
treinta segundos.16,25 

El pinzamiento tardío del cordón permite administrar un mayor volumen de 
sangre al bebé. 1,16 El realizar el pinzamiento del cordón umbilical hacia el recién 
nacido conduce a una transfusión placentaria significativa generando un 
aumento en el volumen de sangre y aumento de la masa de glóbulos rojos, 
especialmente si el recién nacido se mantiene por debajo del nivel de la placenta. 

16,25 La gravedad, debido a la posición del recién nacido en relación con el introito 
materno, y la liberación de oxitocina también podrían ser factores causales que 
aumentan el volumen de sangre que se transfunde a la circulación del recién 
nacido.16 

 
Se ha visto que el retraso en el pinzamiento del cordón por más de 3 minutos el 
volumen de sangre aumenta un 30% aproximadamente generando policitemia e 
hiperbilirrubinemia como consecuencia.16,25 
 
Varios estudios han examinado la incidencia de la policitemia como complicación 
potencial cuando se realiza el pinzamiento tardío del cordón umbilical. Hay un 
estudio por Rincon D, Foguet A, Rojas M, et al de 242 recién nacidos cuyos 
cordones fueron pinzados en menos de 60 segundos, entre 1 minuto y poco 
menos de 2 minutos, o entre 2 y 3 minutos después del nacimiento y reportan 
que encontraron que sus valores de hematocrito a las 48 horas posteriores al 
nacimiento fueron 53%, 58% y 59% respectivamente.26 Los niveles de ferritina y 
hemoglobina también aumentaron en relación con el pinzamiento posterior del 
cordón. Además, el número de bebes con policitemia fue significativamente 
mayor en el grupo que se pinzaba a los 2-3 minutos, sin embargo mencionan 
que ninguno de los pacientes que presentaron síntomas relacionados con la 
policitemia e hiperviscosidad requirieron tratamiento adicional. 26 
 
Un estudio más reciente de 73 bebés mostró que el pinzamiento tardío del 
cordón umbilical hasta los 5 minutos después del nacimiento no condujo a un 
aumento de la incidencia de policitemia en comparación con el pinzamiento 
temprano del cordón.27 Otro estudio que comparó el pinzamiento temprano del 
cordón antes de los 10 segundos después del parto con pinzamiento tardío a los 
3 minutos o más tarde, en el cual no se encontraron diferencias en la incidencia 
de policitemia a los 4 meses de edad.28 Por lo tanto, aunque pinzamiento tardío 
del cordón umbilical aumenta los niveles del hematocrito, la evidencia 
actualmente disponible indica que existe un riesgo mínimo de policitemia 
sintomática que requiere tratamiento. 
 
Aun así, existe la preocupación de que el pinzamiento del cordón se demore más 
de unos minutos o que él bebe tenga otros factores de riesgo que conduzcan a 
desarrollar policitemia y que requiera de un tratamiento más invasivo.16,27,28 

 
 En la literatura existe un informe de caso de policitemia sintomática grave 
después de un parto en el agua en el que se pinzaba el cordón a los 40 minutos.16 
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Además, Linderkamp et al.32 relataron un marcado aumento de la viscosidad en 
los lactantes cuyo cordón se pinzaba tarde. No es recomendable ordeñar el 
cordón umbilical debido a que se desconoce el volumen de sangre que puede 
pasar al recién nacido, generando que pueda desarrollar un cuadro de 
policitemia sintomática.  

Sindrome de transfusión feto- feto 

El síndrome de transfusión de feto- feto debido a una comunicación vascular 
ocurre en aproximadamente el 10% de los embarazos gemelares monocigóticos. 
En la asfixia intraparto, el volumen de sangre se desplaza de la placenta al 
feto.31,34,38 

 
Los embarazos gemelares monocoriónico diamnióticos con discordancia del 
líquido amniótico parecen aumentar casi al doble el riesgo de desarrollo de 
secuencia de anemia-policitemia gemelar.31Tienen un mayor riesgo de 
mortalidad y morbilidad perinatal que los embarazos gemelares dicoriónicos, que 
es principalmente la consecuencia del síndrome de transfusión gemelo a 
gemelo,38 en el que tendrán una restricción selectiva del crecimiento fetal y 
secuencia anemia-policitemia.31,32,35,38 

 
Es una complicación   que ocurre cuando las anastomosis placentarias pequeñas 
< 1 mm conducen a una transfusión intergemelar crónica y lenta sin disparidad 
de volumen de líquido amniótico entre el gemelo donante y el gemelo receptor. 

31Si bien los niveles de hemoglobina y los recuentos de reticulocitos 
significativamente discordantes entre los gemelos comprenden los criterios de 
diagnóstico posnatal de la secuencia anemia-policitemia, el diagnóstico prenatal 
se basa en la presencia de anomalías en el ultrasonido Doppler sin signos de 
polihidramnios en el gemelo receptor u oligohidramnios en el gemelo 
donante.33,34,36 La velocidad sistólica máxima de la arteria cerebral media fetal  
aumenta en el gemelo donante lo que sugiere anemia fetal, mientras que está 
disminuida en el gemelo receptor , compatible con policitemia.31,32,33,34,35,38 

 
Esta secuencia puede ocurrir espontáneamente en 3 a 5 % de los embarazos 
gemelares monocoriónicos y, 31,32,33,34,35 debido a anastomosis residuales, 
después de la cirugía con láser en 2 a 16 %.38 
 

Hipertension arterial en la madre 

La preeclampsia y la hipertensión materna representan un riesgo significativo de  
policitemia neonatal. 13,16 

La policitemia neonatal es un hallazgo frecuente en embarazos complicados por 
diabetes y por hipertensión materna con retraso en el crecimiento intrauterino.16 
Todavía no está claro si la asociación de policitemia con hipertensión es el 
resultado de la restricción del crecimiento intrauterino o solo la hipertensión es la 
única involucrada. Para establecer la incidencia de policitemia neonatal en 
poblaciones de riesgo. Se realizo un estudio por Kurlat y Sola16,18 de 1592 
neonatos nacidos consecutivamente en el Hospital de Clínicas de Buenos 
Aires,18 en donde se reporta que el riesgo de la policitemia fue 12,6 veces mayor 
en los bebés de madres hipertensas que tuvieron edad adecuada para la edad 
gestacional en comparación con las madres no hipertensas.16,18 
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Estos datos muestran que la hipertensión materna presenta un riesgo 
significativo de policitemia, independientemente del crecimiento fetal. En este 
estudio se sugiere la toma de biometría hemática rutinaria a hijos de madres con 
hipertensión arterial, para prevenir posibles secuelas, para un diagnóstico y 
tratamiento oportunos.16,17,18 

Otro factor relacionado con la hipoxia lo constituye el uso de beta bloqueadores 
debido a que estos medicamentos reducen de manera significativa una 
adecuada  perfusión a nivel placentario, se ha sugerido que los beta 
bloqueadores sin actividad simpaticomimético intrínseca causan 
vasoconstricción selectiva de los vasos sanguíneos placentarios. 16,17 Sin 
embargo no se cuenta con evidencia suficiente aun.  

Diabetes materna 

Los hijos de madre diabetica, se ha encontrado que su prevalencia ha oscilado 
entre el 5 y el 40% (Tyrala, 1996).3 La hiperglucemia fetal va a generar un 
catabolismo importante el cual va a requerir un mayor consumo de oxígeno, lo 
que generara una reducción en la tensión de oxígeno. Durante el embarazo el 
feto se mantendra en una hipoxemia relativa, lo que lo llevara a generar una 
estimulación de la eritropoyesis, produciendo de esta manera el cuadro de 
policitemia.3,16 

 Algunas series pequeñas han señalado la asociación entre el control materno 
de la diabetes, dependiendo de los niveles de HbA1c por trimestre y del 

hematocrito neonatal.3 

En un gran estudio longitudinal prospectivo realizado por Hod et al20, la 
prevalencia de policitemia en niños de madres diabéticas fue del 13,3 %, 
significativamente mayor que la de los controles (solo el 4,9 %).16,20 

Tambien se ha reportado un incremento en la concentración de eritropoyetina en 
el líquido amniótico de las madres con diabetes, los cuales tambien se han 
logrado evidenciar al nacimiento.3 

Factores de riesgo fetal  

Los factores de riesgo fetal asociados con la policitemia incluyen anomalías 
cromosómicas como la trisomía 13, 18 y la 21, hiperplasia suprarrenal congénita, 
hipo e hipertiroidismo, síndrome de Beckwith-Wiedemann, alteraciones de la 
hemoglobina, defectos del receptor de eritropoyetina, cardiopatía congénita 
cianótica y asfixia perinatal. 
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Factores de riesgo 

asociados al desarrollo de 

Policitemia Neonatal 

  

Edad materna avanzada 

1,3,4,16 

RCIU1,3,4,16 Oligohidramnios1,3,4,16 

Tabaquismo1,3,4,16 Abuso de sustancias1,3,4,16 Diabetes Mellitus1,3,4,16 

Preeclampsia1,3,4,16 Enfermedades 

renales1,3,4,16 

Cardiopatia cianogena 

materna1,3,4,16 

Uso de propanolol 1,3,4,16 Infarto placentario1,3,4,16 Infecciones virales 

TORCH1,3,4,16 

Trisomia 13,18,211,3,4,16 Hipertiroidismo1,3,4,16 Hipotiroidismo1,3,4,16 

Sx beckwith 

wiedemann1,3,4,16 

Asfixia perinatal1,3,4,16 Pinzamiento tardio1,3,4,16 

Recien nacido por debajo 

del introito materno1,3,4,16 

Transfusion feto feto1,3,4,16 Hipertensión arterial 

sistemica1,3,4,16 

 

Cuadro clínico y complicaciones 

Los bebés que tienen policitemia a menudo muestran una mayor viscosidad de 
la sangre. A medida que el hematocrito se eleva por encima del 65%, puede 
haber una mayor tendencia a la disminución del flujo sanguíneo, debido a 
cambios en la masa de glóbulos rojos,  especialmente en la microcirculación 
cerebral, hepática, renal y mesentérica. Los síntomas clínicos pueden incluir 
letargo, cianosis, dificultad respiratoria, nerviosismo, hipotonía, intolerancia 
alimentaria, hipoglucemia e hiperbilirrubinemia.1,16 

La policitemia tiene una amplia gama de complicaciones, incluidos numerosos 
marcos de órganos, y el 50% de los recién nacidos con policitemia desarrollan 
uno o más síntomas.1,16 Además, la mayoría de estos síntomas no son 
específicos y pueden atribuirse a las condiciones subyacentes. 1,2,3,4,16 Sin 
embargo, cualquier recién nacido con un componente sugestivo de policitemia o 
que tenga factores de riesgo identificables debe ser examinado para detectar 
policitemia debido a que los recién nacidos con policitemia pueden verse 
expuestos a un mayor riesgo de complicaciones resultantes de la 
hiperviscosidad; entre las descritas, figuran la isquemia y el infarto, tanto en los 
riñones como en el SNC. Estas complicaciones son atribuibles a la 
hiperviscosidad.1,2,3,4,16 
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Cuadro clínico Policitemia 

Neonatal  

 

SNC1,3,4,16 

 

• Letargia 

• Apnea 
• Crisis convulsivas 

• Temblores 

• Irritabilidad 

• Pobre succión  

HEMATOLOGICO1,3,4,16 • Trombocitopenia 

• Ertitroblastos incrementados 

• CID 

• Reticulocitos incrementados 

CARDIACO1,3,4,16 • Taquicardia 

• Pletora 

• Insuficiencia cardiáca congestiva 

• Cardiomegalia 

RESPIRATORIO1,3,4,16 • Polipnea 

• Apnea 

• Dificultad respiratoria 

• Desaturación 

• Incremento en los requerimientos de oxígeno 
suplementario  

• Aumento de la resistencia vascular pulmonar 

METABOLICO1,3,4,16 • Hipoglucemia 
• Hiperbilirrubinemia 

• Hipocalcemia 

• Deficiencia de vitamina D 

GASTRONUTRICIO1,3,4,16 • Enterocolitis  

• Intolerancia a la alimentación 

• vómito 
 

DERMATOLOGICO1,3,4,16 • Rubicundez 

• Ictericia 

• Pletora 

• Retardo en el llenado capilar 

RENAL1,3,4,16 • Oliguria 

• Proteinuria 

• Hematuria 

• Trombosis de la vena renal 

• Insuficiencia renal aguda  

 
 
 
Neurológico 

Anteriormente se creia que la policitemia y la hiperviscosidad de la sangre 
causaban hipoxia e isquemia cerebral debido a una reducción en el flujo 
sanguíneo del cerebro como resultado del sedimento de glóbulos rojos dentro de 
los vasos sanguíneos de menor calibre, sin embargo se realizo una serie de 
casos entre 1980 y 1995, en la cual se ha aclarado los cambios en el flujo 
sanguíneo cerebral, el suministro de oxígeno y la utilización de la glucosa.1 
Rosenkrantz y Oh8 utilizaron técnicas Doppler para demostrar una reducción del 
flujo sanguíneo cerebral en recién nacidos con policitemia que volvió a la 
normalidad después de una exanguinotransfusión parcial.1,8,16,34 
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Para comprender los factores responsables de la reducción del flujo sanguíneo 
cerebral, utilizarón corderos recien nacidos en los que observarón que los 
cambios en el flujo sanguíneo cerebral resultarón de un aumento en la CaO2, 
una respuesta fisiológica normal que se correlacionó con un aumento en el 
hematocrito. 1,8,16,34  

Por tanto, la disminución del flujo sanguíneo cerebral en el recién nacido con 
policitemia es una respuesta fisiológica y no provoca isquemia cerebral.1,8 

Los síntomas relevantes son temblores, irritabilidad, agitación, así como 
convulsiones y hemorragias intracerebrales. Ocurre aproximadamente en el 60% 
de los casos16 por una disminución de glucosa ocasionado por un aumento en el 
consumo en el torrente sanguíneo 40. 

La policitemia y la hiperviscosidad pueden tener efectos duraderos en el 
neurodesarrollo neonatal.16 Ratrisawadi y colegas 40 encontrarón un retraso en 
el desarrollo global a los 1,5 a 2 años de edad en niños con antecedente de 
policitemia neonatal. Negro y otros 39,40 encontraron retraso a nivel motor grueso, 
hallazgos y , anomalías motoras finas y retrasos del habla en niños de 2 años 
que tenían antecedentes de policitemia neonatal en comparación con controles 
de la misma edad. 40 

La hiperviscosidad neonatal también se ha relacionado con el deterioro 
neurológico y cognitivo en niños mayores. En un estudio de niños de 7 años que 
tenían antecedentes de sangre del cordón umbilical hiperviscosa, Drew et al.41 

encontraron una mayor probabilidad de un examen neurológico anormal y un 
índice motor según lo evaluado por las Escalas McCarthy de Habilidades 
Infantiles. Delaney-Black y otros42 encontrarón puntajes de rendimiento más 
bajos en niños en edad escolar que tenían antecedentes de policitemia como 
recién nacidos en comparación con los controles. 1,16,40,42 

Los factores de riesgo importantes incluyerón sufrimiento fetal, asfixia, 
hipoglucemia, parto precipitado no controlado y preeclampsia materna. Además, 
es probable que los eventos intrauterinos iniciales que conducen a la policitemia 
sean las causas tanto de la policitemia como de los problemas de 
desarrollo.1,16,40,42  

Cardiopulmonar 

Hay una disminución en el gasto cardíaco secundaria a un aumento en el 
contenido de oxígeno arterial. El transporte sistémico de oxígeno, el suministro, 
el consumo y la presión arterial son normales.1 La resistencia vascular pulmonar 
aumenta y el flujo sanguíneo pulmonar disminuye. Se cree que esto se debe a 
cambios en la viscosidad de la sangre. La disminución del flujo sanguíneo 
pulmonar puede causar dificultad respiratoria y cianosis. Puede revertirse con 
una reducción del hematocrito y de la viscosidad de la sangre.1,16 

En contraste con el sistema nervioso central, no hay evidencia de complicaciones 
cardiopulmonares posteriores por policitemia neonatal. Los problemas 
pulmonares a corto plazo pueden incluir taquipnea, dificultad respiratoria, 
congestión vascular pulmonar, derrames pleurales e hipertensión pulmonar.16 
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La sintomatología se origina por un aumento de la viscosidad en el flujo 
sanguíneo y una elevación de la capacidad de resistencia a nivel pulmonar lo 
cual genera un aumento del tiempo de eyección del ventrículo derecho y una 
disminución de cantidad de sangre que los ventrículos impulsan cada minuto por 
un déficit del volumen de eyección. Como resultado en el neonato se ve reflejado 
una disminución de la frecuencia cardiaca con un llenado capilar disminuido, 
aumento de la frecuencia respiratoria, cianosis junto con un aspecto de tipo 
pletórico 1,16,28,38 

Metabólico  

La hipoglucemia y la hipocalcemia son las anomalías metabólicas más 
frecuentes que se observan en los lactantes con policitemia e hiperviscosidad 
neonatales. La hipoglucemia ocurre en 12% a 40% de los bebés 
policitemicos.16,55  

Puede estar mediado por factores contribuyentes como la diabetes materna.  La 
patogenia de la hipocalcemia observada en lactantes policitemicos es menos 
clara. Saggese y colegas 47 propusierón que puede estar relacionado con niveles 
elevados de péptido relacionado con el gen de la calcitonina.16 ,47,55 

Los recién nacidos con policitemia tienen riesgo de hipoglucemia. No está claro 
si esto se debe a una disminución de la gluconeogénesis o a una mayor 
utilización. La glucosa está presente en la fracción plasmática de la sangre. Dado 
que muchos bebés con policitemia tienen un volumen plasmático reducido, la 
concentración de glucosa en sangre total puede reducirse significativamente 
incluso cuando la concentración plasmática es normal.1,55 

Negro et al.1,16 encontraron que la hipoglucemia concurrente colocaba a los 
bebés con policitemia en el mayor riesgo de función neurológica deficiente. 47 
El hallazgo de una disminución en el suministro y la captación de glucosa 
cerebral asociado con la normoglucemia lleva a la especulación de que esta 
podría ser una de las razones de las secuelas neurológicas observadas en los 
recién nacidos policitemicos humanos.16,55 

También se han descrito niveles más bajos de metabolitos renales de 
colecalciferol en lactantes que tenían policitemia/hiperviscosidad. Tanto la 1,25-
dihidroxivitamina D como la 24,25- dihidroxivitamina D fueron significativamente 
más bajas en los bebés con policitemia en comparación con los controles 
sanos.16,48 

Al elevarse de forma significativa la masa eritorcitaria esta generara  que el 
catabolismo de la hemoglobina se favorezca y  es común que se desarrolle 
hiperbilirrubinemia. 16 

Gastronutricio 

Los neonatos presentan un aumento en la concentración de productos 
metabolizados por el hígado a partir del colesterol como los ácidos biliares, 
ocasionando trastornos en la alimentación , vómitos y como complicación más 
grave enterocolitis necrotizante. 
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En un estudio aleatorizado, Black et al. observaron que el 6% de los lactantes 
con policitemia no tratados presentaban síntomas gastrointestinales, mientras 
que el 51% de los que recibieron salinoferesis presentaban síntomas 
gastrointestinales graves, incluida la enterocolitis.  

Hematológico 

Puede observarse trombocitopenia. En un estudio de revisión de los Países 
Bajos, la trombocitopenia ocurrió en el 51 % y la trombocitopenia extrema influyó 
en el 91 % de 140 recién nacidos con policitemia 13. En última instancia, la 
policitemia aumenta la densidad de la sangre, lo que impide el flujo 
microcirculatorio y conduce a manifestaciones neurológicas, gastrointestinales, 
cardiopulmonares, renales, trombóticas y metabólicas.13,14 

 

Nefrourinario  

En los riñones se produce una alteración en el flujo renal y una disminución de 
la filtración glomerular, provocando retención de líquidos, disminución de la 
diuresis, hematuria, proteinuria y trombosis de la vena renal Alkalay y colegas 49 
sugirió que la hiperviscosidad puede interferir con la capacidad de los riñones 
para convertir la 25-hidroxivitamina D en sus metabolitos dihidroxilados.1,16,49  

 

Tratamiento  

En la actualidad, el tratamiento se pone en marcha según los síntomas y la 
situación clínica; estas recomendaciones no se realizan a partir del valor del 
hematocrito, se debera de tomar en cuenta principalmente el estado clínico del 
paciente y la afección multisistemicas.51,52 

 Las medidas publicadas consisten en la administración intravenosa de líquidos 
y la posible consideración de la exanguinotransfusión de volumen parcial en 
algunos casos graves.1,16,51,52 

El manejo de la policitemia asintomática neonatal es discutible; esto se debe a 
la ausencia de pruebas que demuestren que el tratamiento enérgico mejora los 
resultados a largo plazo. Antes de determinar el tratamiento de policitemia se 
deberá de estar seguro de que el paciente esta cursando con una policitemia 
verdadera y no por deshidratación o por transfusión de hemoderivados, y 
siempre se debera de tomar laboratorios completos para determinar si el 
paciente se encuentra cursando con hipoglicemia, hipocalcemia o 
hiperbilirrubinemia asociada y tratarlas de inmediato. 1,16,51,52,53,54 

Se han descrito dos patrones de tratamiento para la policitemia asintomática y 
sintomática; manejo conservador con rehidratación y transfusión de intercambio 
parcial. 52,53,54 

Si la etiología es deshidratación, rehidratar al paciente en 6 – 8 h 11 
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Las revisiones sistemáticas de la literatura fueron realizadas por De Waal et al. 
y Dempsey y Barrington. 52,53,54 objetivo de ambas revisiones fue determinar si 
las soluciones cristaloides eran tan efectivas como las soluciones coloides 
cuando se realiza la transfusión de intercambio parcial en recién nacidos con 
policitemia. La conclusión de ambas revisiones fue que las soluciones 
cristaloides son tan efectivas como las soluciones coloides. Las soluciones 
cristaloides tienen los beneficios adicionales de la falta de transmisión de 
enfermedades transmitidas por la sangre y anafilaxia, disponibilidad rápida y 
fácil, y el hecho de que son menos costosas. Por lo tanto, las soluciones 
cristaloides deberían convertirse en estándar. 1,16,51,52,53,54 

Exanguinodilución parcial.  

-  Realizarla a través del catéter umbilical cuando sea posible11  

-  La cantidad total de sangre a ser intercambiada se calcula de la siguiente 
manera:  

(Hto real – Hto ideal x volumen sanguíneo/ Hto real)11  

En donde el volumen sanguíneo es igual al peso del paciente en kilogramos por 
80 – 100 mL.11  

La solución fisiológica es el líquido de elección.11  

La Academia Americana de Pediatría, especifica: “El tratamiento aceptado para 
la policitemia es la exanguinodilución. Sin embargo no hay evidencia que la 
exanguinodilución afecte la evolución a largo plazo”11  

DEFINICIÓN DEL PROBLEMA A TRATAR  

La policitemia es una de las enfermedades que se presentan con relativa 
frecuencia en los servicios de neonatología, siendo influenciada por diversos 
factores materno-fetales que intervienen en su patología. La presentación de los 
signos y síntomas al no ser especificos, generan un retraso en el diagnóstico y 
por consiguiente en el manejo médico retrasando el tratamiento, lo que conlleva 
al desarrollo de complicaciones graves que afectan la calidad de vida del 
neonato. Por lo que es de vital importancia identificar que factores de riesgo se 
encuentran asociados para poder intervenir a tiempo y poder prevenir 
complicaciones. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Es de vital importancia identificar los factores de riesgo asociados tanto maternos 
como fetales, asi como los signos y sintomas para hacer un diagnóstico clínico 
oportuno y confirmarlo con la medición de hematocrito mayor a 65% para 
prevenir complicaciones disminuyendo la morbilidad y mortalidad. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

• ¿Cuáles son los principales factores de Riesgo asociados en neonatos 
para desarrollar policitemia neonatal en el Instituto Nacional de 
Perinatología en el servicio de Neonatología? 

 
 
OBJETIVOS 

Objetivo general  

Describir los factores asociados a policitemia neonatal en el servicio de Neonatología 
del Instituto Nacional de Perinatología en los últimos 7 años. 

Objetivos específicos 
Describir los factores de riesgo asociados y morbilidad en neonatos egresados 
del servicio de neonatología durante el 1ero de enero del 2016 al  31 de mayo 
del 2023 en el Instituto Nacional de Perinatología. 
 

- Describir la frecuencia de patología materna asociada a policitemia 
neonatal. 

- Describir la frecuencia de patología placentaria reportada en asociación a 
policitemia neonatal. 

- Describir la frecuencia de datos clínicos y bioquímicos en pacientes con 
policitemia neonatal. 

- Describir el tratamiento utilizado en el manejo de policitemia neonatal. 
- Determinar la existencia de asociación entre variables clínicas, 

bioquímicas y de tratamiento.  
 
 
 
MATERIAL Y METODO 

 
 
 Clasificación de la investigación (tipo de estudio): Observacional, 
retrospectivo, retroelectivo y descriptivo. 

 

Población Universo 

• Expedientes de recién nacidos con diagnóstico de egreso policitemia 
neonatal 

Población elegible. 

• Recién nacidos egresados del servicio de Neonatología del 1° de enero 
del 2016 al 31 de mayo del 2023. 
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Criterios de Inclusión. 

• Expedientes localizables de pacientes egresados del servicio de 
Neonatología del Instituto Nacional de Perinatología con diagnóstico de 
policitemia neonatal. 

• Ambos sexos 

• Hematocrito mayor a 65% 

Criterios de exclusión. 

• Expedientes de pacientes que hayan egresado por alta voluntaria antes 
de completar el tratamiento 

• Expedientes incompletos 

• Defunción 

Lugar o sitio de estudio 

• La población participante será del servicio de Neonatología del Instituto 
Nacional de Perinatología, Isidro Espinosa de los Reyes. 

 

Método 

Se solicito al archivo clínico una lista de los expedientes de los  pacientes 
egresados del servicio de Neonatología con el diagnóstico de Policitemia 
Neonatal (P611). Se completo la lista con la estadística electrónica del propio 
servicio de Neonatología. Se localizarón los expedientes del archivo clínico y se 
revisarón los datos requeridos. Se llenó el formato elaborado para tal fin, 
obteniendo los datos demográficos, clínicos, hematológicos y la evolución del 
paciente. Posteriormente se concentrarón los datos en una hoja electrónica de 
Excel para procesarlos. 

TABLA DE VARIABLES 

 

NOMBRE DE 

LA VARIABLE 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO DE 

VARIABL

E 

MEDICIÓN DE LA 

VARIABLE 

        

OPORTUNIDAD 

DIAGNÓSTICA 

DEL GRIEGO DIAG QUE SIGNIFICA 

A TRAVÉS DE, GNOSIS SINÓNIMO 

DE CONOCIMIENTO Y EL SUFIJO 

TICO QUE ES RELATIVO A. 

ES EL PROCEDIMIENTO  POR EL 

CUAL SE IDENTIFICA UNA 

ENFERMEDAD, RECABANDO 

DATOS CLÍNICOS, DE IMAGEN Y 

LABORATORIO  PARA 

NOMINAL 1=DIAGNÓSTICO 

OPORTUNO 

(POLICITEMIA 

NEONATAL) 
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INTERPRETARLOS Y LLEGAR A 

UNA CONCLUSIÓN 

EDAD 
 

CON ORIGEN EN EL LATÍN AETAS, 

ES UN VOCABLO QUE PERMITE 

HACER MENCIÓN AL TIEMPO QUE 

HA TRANSCURRIDO DESDE EL 

NACIMIENTO DE UN SER VIVO. 
 

INTERVA

LO 

DÍAS 

SEXO ES EL CONJUNTO DE LAS 

PRINCIPALES CARACTERISTICAS 

DE UN ORGANISMO 

QUE LOS DIVIDE EN  GENERO 

MASCULINO Y FEMENINO, 

ÉSTA VARIABLE ES DE VITAL 

IMPORTANCIA PARA PODER 

DETERMINAR LA FRECUENCIA POR 

GENERO.  

NOMINAL  1= FEMENINO  

2= MASCULINO 

NUMERO DE 

CONSULTAS 

NUMERO DE CONSULTAS 

PRENATALES 
 

NOMINAL  NUMERO 
 

EDAD 

MATERNA 

 EDAD DE LA MADRE AL MOMENTO 

DEL NACIMIENTO 

NOMINAL   SI/ NO  

GESTA NUMERO DE EMBARAZOS NOMINAL SI/ NO  
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NO 

CONSULTAS 

TIEMPO EN EL CUÁL, UN PACIENTE 
SE ENCUENTRA BAJO 
TRATAMIENTO MEDICO 

 

INTERVA

LO 

DÍAS/SEMANAS 
 

MORBILIDAD 

ASOCIADA AL 

EMBARAZO 

CANTIDAD DE PERSONAS QUE 
ENFERMAN EN UN LUGAR Y UN 
PERÍODO DE TIEMPO 
DETERMINADOS EN RELACIÓN 
CON EL TOTAL DE LA POBLACIÓN 
DURANTE EL PERIODO PERINATAL 

 

 1 NO PRESENTO 
2 PREECLAMPSIA 
3 PREECLAPMSIA 
CON DATOS DE 
SEVERIDAD 
4 DIABETES 
GESTACIONAL 
5 RPM 
6OLIGOHIDRAMNI
OS 
7. SX HELLP 
8. PLACENTA 
PREVIA 
9. COLECISTITIS 
ASOCIADA AL 
EMBARAZO 
10.T RH 
NEGATIVO NO 
ALOINMUNIZADO 
11 TROMBOSIS 
VENOSA 
CEREBRAL EN EL 
EMBARAZO 
12 
TROMBOCITOPEN
IA  
13 HIDRPS 
14 
POLIHIDRAMNIOS 
15 
POSTOPERADA 
DE 
FOTOCOAGULACI
ÓN LÁSER 
HIPERTENSION 
GESTACIONAL 16 

MORBILIDAD 

MATERNA 

CANTIDAD DE PERSONAS QUE 
ENFERMAN EN UN LUGAR Y UN 
PERÍODO DE TIEMPO 
DETERMINADOS EN RELACIÓN 
CON EL TOTAL DE LA POBLACIÓN 
PREVIO AL PERIODO PERINATAL 

 

 1 SANA 
2 ABUSO DE 
SUSTANCIAS 
3 OBESIDAD 
4 DM 
5 HAS 
6 
HIPOTIROIDISMO 
7 ANEMIA 
8 
TROMBOCITOPEN
IA 
9NEFROPATA 
10 EDAD 
MATERNA 
AVANZADA 
11 ADOLESCENTE 
12 CANCER 
13 EPILEPSIA 
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14 CARDIOPATA 
15 
 DEFICIENCIA DE 
PROTEÍNA S 
HETEROCIGOTO 
16 TROMBOSIS 
17 EVC 

ESTEROIDES USO DE ESTEROIDES 
PRENATALES 

NOMINAL SI 1 NO 2 

TX DIABETES SI RECIBIO TRATAMIENTO CON 
METFORMINA O INSULINA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

ANTIHIPERTEN

SIVOS 

MANEJO MEDICO CON 
ANTIHIPERTENSIVOS PARA 
CONTROL DE TENSION ARTERIAL 
DURANTE EL EMBARAZO 

NOMINAL SI 1 NO 2 

PATOLOGIA 

PLACENTA 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE 
LA PLACENTA 

 1CORANGIOSIS 
2 INFARTOS 
DECIDUALES 
3 SIN 
ALTERACIONES 
4 VELLOSIDADES 
CORIALES 
ISQUÉMICAS 
5 HIPOXIA DEL 
TROFOBLASTO + 
HIPOTROFICA 
6 MALPERFUSION 
VASCULAR 
7 HIPOTROFICA 
CON 
INCREMENTO DE 
NODOS 
SINCICIALES 

TRANSFUSION 

FETO FETO 

SI PRESENTO  SINDROME 
DETRANSFUSION FETO FETO 

NOMINAL SI 1 NO 2 
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RCIU SI EL PACIENTE FUE CATALOGADO 
CON RESTRICCION DE 
CRECIMIENTO INTRAUTERINO 

NOMINAL SI 1 NO 2 

VIA DE 

NACIMIENTO 

 DETERMINAR SI ES PARTO O 
CESAREA 

NOMINAL PARTO 1 
CESAREA 2 

EDAD 

GESTACIONAL 

TIEMPO DESDE LA CONCEPCIÓN 
HASTA EL NACIMIENTO, REFERIDO 
EN SEMANAS CALCULADA CON 
BALLARD , 
CAPURRO, FUM CONFIABLE Y USG 
DE PRIMER TRIMESTRE 
 

CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

SDG 

GEMELAR EMBARAZO GEMELAR NOMINAL SI 1 NO 2 

SX DOWN SI PRESENTA TRISOMIA 21 NOMINAL SI 1 NO 2 

PREMATUREZ SEMANAS DE GESTACION NOMINAL SI 1 NO 2 

APGAR  CALIFICACIÓN DE APGAR A LOS 5 
MINUTOS 

NOMINAL DEL 1 AL 10 
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SILVERMANN 

ANDERSON 

ESCALA PARA VALORAR DATOS 
DE DIFICULTAD RESPIRATORIA  

 NV 
0-7 

PINZAMIENTO TEMPRANO 30 SEGUNDOS O 
MENOS  
TARDIO MAYOR DE 30 SEGUNDOS  

NOMINAL TEMPRANO 1 
TARDIO 2 

REANIMACION DETERMINAR SI REQUIRIO 
REANIMACION NEONATAL 
AVANZADA 
 

NOMINAL NO 1 
SI 2 

FASE DE 

OXIGENACION 

DETERMINAR LOS 
REQUERIMIENTOS DE OXIGENO AL 
NACIMIENTO 

 AA: 1 
PNC:2 
CC:3 
PNAF :4 
CPAP:5 
VN 6 
MC:7 
VAFO: 8 

SALA DESTINO DETERMINAR AREA DE ATENCION 
POSTERIOR AL NACIMIENTO  
 

 ALOJAMIENTO 1 
TIMN 2 
UCIREN 3 
UCIN 4 

PESO POR DIA  PESO AL NACIMIENTO Y POR DIA  CUANTIT

ATIVA 

DISCONT

INUA 

GRAMOS 

EDAD DE LA 

POLICITEMIA 

EN HORAS 

EDAD EN LA QUE SE EVIDENCIA 
ELEVACION DE HEMATOCRITO EN 
HORAS 

CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

HORAS 
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HB CIFRA MEDIDA DE HEMOGLOBINA CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

 

HTO CIFRA MEDIDA DE HEMATOCRITO CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

 

ERITROBLAST

OS 

CIFRA MEDIDA DE 
ERITROBLASTOS 

CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

 

PLAQUETAS CIFRA MEDIDA DE PLAQUETAS CUANTIT

ATIVA 

CONTINU

A 

 

RUBICUNDEZ COLORACION ASOCIADA A 
POLICITEMIA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

POLIPNEA INCREMENTO EN LA FRECUENCIA 
RESPIRATORIA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

TAQUICARDIA INCREMENTO EN LA FRECUENCIA 
CARDIACA MAYOR A 
LAPERCENTILA 95 PARA LA EDAD 

NOMINAL SI 1 NO 2 
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CIANOSIS COLORACION AZULADA DE 
MUCOSAS Y DE TEGUMENTOS 

NOMINAL SI 1 NO 2 

HIPOGLUCEMI

A 

MEDICION INFERIOR A 50 NOMINAL SI 1 NO 2 

HIPERBILIRRU

BINEMIA 

SE PERCENTILA BILIRRUBINAS A 
EXPENSAS DE LA INDIRECTA DE 
ACUERDO A HORAS DE VIDA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

ENTEROCOLITI

S 

SI PRESENTA CUADRO DE 
ENTEROCOLITIS DURANTE SU 
INTERNAMIENTO 

NOMINAL SI 1 NO 2 

TX VO UNICAMENTE SE INCREMENTA EL 
APORTE VIA ENTERAL POR 
POLICITEMIA ASINTOMATICA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

TX 

INCREMENTO 

LIQUIDOS IV 

REQUIRIO MANEJO CON 
INCREMENTO DE LIQUIDOS IV O 
CARGAS 

NOMINAL SI 1 NO 2 

SALINOFERESI

S 

SI LA ELEVACION DEL 
HEMATOCRITO, Y LOS SINTOMAS 
DEL PACIENTE, GENERARON QUE 
REQUIRIERA COMO TRATAMIENTO 
SALINOFERESIS 

NOMINAL SI 1 NO 2 
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FOTOTERAPIA SI LA HIPERBILIRRUBINEMIA 
REQUIRIO MANEJO CON 
FOTOTERAPIA 

NOMINAL SI 1 NO 2 

INFARTO 

CEREBRAL 

EVIDENCIA DE INFARTO 
CEREBRAL EN USG O RM 

NOMINAL SI 1 NO 2 

ABSCESO 

CEREBRAL 

EVIDENCIA DE ABSCESO 
CEREBRAL EN USG O RM 

NOMINAL SI 1 NO 2 

USG SI SE REALIZO USG 
TRANSFONTANELAR 

NOMINAL SI 1 NO 2 

SEPSIS SI PRESENTO SEPSIS TEMPRANA 
O TARDIA DURANTE EL 
INTERNAMIENTO  

NOMINAL SI 1 NO 2 

 
 
TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

• Se solicitará al archivo clínico una lista de los expedientes de los pacientes 
egresados del servicio de Neonatología con el diagnóstico de policitemia 
neonatal (P611). A los Recién nacidos egresados del servicio  de 
Neonatología del 1° de enero de 2016 al 31 de mayo del 2023 
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Cálculo de la Muestra 
 

• Se realizará un muestreo por coneveniencia que comprenderá todos los 
casos localizables de los Recién nacidos egresados del servicio de 
Neonatología del Instituto Nacional de Perinatología del 1° de enero de 
2016 al 31 de mayo de 2023. 

 
ANALISIS ESTADISTICO. 

 
En una primera fase  se elaboró una base de datos en el programa Excel. La 
cual posteriormente se exporto al programa estadístico SPSS Versión 21 atraves 
del cual se realizó el análisis de la información. Los resultados del estudio se 
presentan en tablas, cuadros o gráficos. 
 
 
Se realizó estadística descriptiva de variables cualitativas expresadas en 
frecuencias y porcentajes. Para variables cuantitativas se determinó media y 
desviación estándar. Se determinó tipo de distribución paramétrica o no 
paramétrica de variables cualitativas mediante prueba de Prueba de 
Kolmogorov-Smirnov para una muestra. Para determinar asociación estadística 
se empleó prueba de Chi cuadrada (variables cualitativas), prueba de T de 
Student (Variable cualitativa vs variable cuantitativa de distribución normal) y 
prueba de Krustal Wallis (variable cualitativa vs variable cuantitativa de 
distribución no normal). Se estableció valor de alfa de 0.005 para determinar 
significancia estadítica.  
 
 
 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 
 
El estudio que se realizó fue retrospectivo, dado el tipo de estudio no requirió  de 
un consentimiento informado, se mantendrá la información de los pacientes de 
forma confidencial, y no se dará a conocer su identidad. No se incluiran datos 
individuales.  
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RESULTADOS 

 
Se incluyerón 110 pacientes, con una edad gestacional media de 36.3 semanas 
±3.1 semanas de gestación, con un mínimo de 26 y máximo de 40.5 SDG. El 
36.4% de los pacientes correspondió a sexo femenino y 63.4% sexo masculino.  

 
 

 Media ± DE 

Edad materna (media ±DE)  30.76 ± 6.8 años. 

Número de gesta 2 ±1.63 

Número de partos previos 0.35 ±0.76 

Número de abortos previos 0.58 ± 1.25 

Número de cesáreas previas  0.60 ±0.91 

Número de consultas prenatales 11.34 ±6.2 

 



 35 

 

 



 36 

 

 



 37 

 

 



 38 

 

 
La comorbilidad materna más frecuentemente asociada fue la preeclampsia en 
un total de 39 pacientes, con una mayor frecuencia de preeclampsia con datos 
de severidad. La seguida comorbilidad más frecuente fue la diabetes mellitus, 
seguida en frecuencia por obesidad materna.  
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 Frecuencia Porcentaje 

DM 36 32.7 

HAS 21 19.1 

Hipertensión gestacional 2 1.8 

Preeclampsia  sin datos de severidad 13 11.8 

Preeclampsia  Con datos de severidad 26 23.6 

Síndrome de HELLP 2 1.8 

Obesidad 26 23.6 

Ruptura prematura de membranas 8 7.6 

Hipotiroidismo 7 6.4 

Abuso de sustancias 5 4.5 

Oligohidramnios 3 2.7 

 RH negativo no aloinmunizado 3 2.7 

Trombocitopenia 4 3.6 

Nefrópata 4 3.6 

Edad materna avanzada 4 3.6 

Cáncer 4 3.6 

Placenta previa 3 2.7 

Colecistitis asociada a embarazo 2 1.8 

Trombosis venosa cerebral en 
embarazo 

1 0.9 

Hidrops 1 .9 

Polihidramnios 1 .9 

Post operada de fotocoagulación láser 1 .9 

Anemia 1 0.9 

Trombocitopenia 2 1.8 

Adolescente 1 .9 

Epilepsia 1 .9 

Cardiópata 1 .9 

Deficiencia proteína S heterocigoto 1 .9 

Trombosis 1 .9 
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Hijo de madre diabética 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Si 35 31.8 32.1 32.1 

No 74 67.3 67.9 100.0 

Total 109 99.1 100.0  

Perdidos Sistema 1 .9   

Total 110 100.0   

 

 
Tratamiento para DM 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Si 27 24.5 24.5 24.5 

No 83 75.5 75.5 100.0 

Total 110 100.0 100.0  
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Tratamiento antihipertensivo 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Si 42 38.2 38.2 38.2 

No 68 61.8 61.8 100.0 

Total 110 100.0 100.0  
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Otros 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido 1 37 33.6 33.6 33.6 

2 72 65.5 65.5 99.1 

SUL MG 1 .9 .9 100.0 

Total 110 100.0 100.0  
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Morbilidamat asoc a embarazo 

 

Frecuenci

a 

Porcentaj

e 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido No presentó 33 30.0 30.0 30.0 

Preeclampsia 13 11.8 11.8 41.8 

Preeclampsia con 

datos de severidad 
26 23.6 23.6 65.5 

Diabetes gestacional 9 8.2 8.2 73.6 

RPM 8 7.3 7.3 80.9 

Oligohidramnios 3 2.7 2.7 83.6 

Síndrome de HELLP 2 1.8 1.8 85.5 

Placenta previa 3 2.7 2.7 88.2 

Colecistitis asociada al 

embarazo 
2 1.8 1.8 90.0 

T RH negativo no 

aloinmunizado 
3 2.7 2.7 92.7 

Trombosis venosa 

cerebral en el 

embarazo 

1 .9 .9 93.6 

Trombocitopenia 2 1.8 1.8 95.5 

Hidrops 1 .9 .9 96.4 

Polihidramnios 1 .9 .9 97.3 

Post operada de 

fotocoagulación láser 
1 .9 .9 98.2 

Hipertensión 

gestacional 
2 1.8 1.8 100.0 

Total 110 100.0 100.0  
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Uso de esteroides 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Si 21 19.1 19.1 19.1 

No 89 80.9 80.9 100.0 

Total 110 100.0 100.0  
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 Frecuencia Porcentaje 

Corangiosis 32 29.1 

Infartos deciduales 21 19.1 

Sin alteraciones 14 12.7 

Vellosidades coriales isquémicas 5 4.5 

Hipoxia del trofoblasto + 
hipotrófica 

15 13.6 

Malperfusión vascular 10 9.1 

Hipotrófica con incremento de 
nodos 

13 11.8 

 

 
La patología placentaria más frecuente fue la corangiosis en 29.1%, seguida de 
infartos deciduales en 19.1%. 
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La vía de nacimiento más frecuente fue la cesárea en 80.9% de los casos.  

 
El 12.7% fuerón embarazos gemelares. 
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Del total de los nacimientos de neonatos con policitemia unicamente al  25.5% 
se le realizo pinzamiento tardio del cordón umbilical. 

 
En el 3.6% se encontrón transfusión feto-feto en el cual solo en un caso se realizo 
fotocoagulación con laser de la placenta.  
El 53.6% presento restricción de crecimiento intrauterino, el cual puede verse 
asociado a patologia materna debido a que lo mas frecuente presentado fue 
preeclampsia con datos de severidad seguido de diabetes mellitus. 
  

  Frecuencia Porcentaje 

Sexo Femenino 40 36.4 

 Masculino 70 63.6 

Vía de 
nacimiento 

Parto 21 19.1 

 Cesárea 89 80.9 

Embarazo 
múltiple 

Único 96 87.3 

 Gemelar 14 12.7 

Transfusión 
Feto feto 

 4 3.6 

RCIU  59 53.6 

Pinzamiento 
de cordón 

Temprano 82 74.5 

 Tardío 28 25.5 

Reanimación Pasos iniciales 60 54.5 

 Avanzada 50 45.5 

Ventilación Aire ambiente 50 45.5 

 Puntas nasales 
convencionales 

4 3.6 
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 Campana cefálica 15 13.6 

 CPAP 34 30.9 

 Ventilación nasal 5 4.5 

 Ventilación Mecánica 2 1.8 

Sala destino Alojamiento 37 33.6 

 TIMN 29 26.4 

 UCIREN 34 30.9 

 UCIN 9 8.2 
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La mayoria de los neonatos atendidos requirierón unicamente pasos iniciales de 
reanimación sin el requerimiento de oxígeno suplementario y pudierón estar en 
alojamiento conjunto, se sospecho de primera instancia de policitemia por la 
rubicundez y los factores de riesgo asociados de patología materna, estos 
pacientes al ser asintomáticos se manejarón con vigilancia estrecha en 
incremento de liquidos por via enteral asegurando las tomas. 
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Los pacientes que requirieron CPAP fuerón 30.9% de los cuales el 30.9% ingreso 
a la UCIREN y requirierón como manejo el incremento de liquidos via enteral y 
liquidos por via intravenosa.  

 
 

 Media ± DE 

Edad gestacional  (SDG) 36.35 ± 3.11  

Peso al nacimiento gr 2322± 812 

Peso al ingreso gr 2285.34 ± 768.8 

Apgar 1 minuto 7.17 ±1.43 

Apgar 5 minutos 8.68 ±0.67 

Silverman Anderson 1.73 ±1.05 

Hb 22.14 ±1.48 

Hcto 68.86 ± 3.29 

Plaquetas 164.51 ± 70.2 

La medición inicial de hemoglobina tuvo una media de 22.14 ±1.48 y la de 
hematocrito de 68.86 ± 3.29 
 

En mas del 70% de los pacientes al presentar policitemia presentarón descenso 
de la cifra de plaquetas llevandolos a presentar trombocitopenia con elevación 
de eritroblastos. 
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Se tomarón en cuenta los distintos valores de hematocrito por día posteriores al 
tratamiento, y en la gráfica se observa que el delta de cambio de hematocrito 
entre el último valor registrado y el primer valor fue de -0.33 con un rango de -
4.30 a +2.40. 



 52 
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No hubo diferencia estadísticamente significativa en el delta de hemoglobina o 
hematocrito de acuerdo con el tratamiento utilizado. 

 
 
 

 

Delta Hb 

 

Delta Hcto 

 Delta 

eritroblast

os 

 Delta 

plaqueta

s 

 

Media Valor p Media Valor p Media Valor p Media Valor p 

Aporte vía oral Si -.30 0.586 -1.19 0.796 -6.65 0.621 -12.5 0.025* 

No -.58  .65  -26.83  -61.8  

LIV Si -.49 0.144 -.83 0.716 -10.33 0.810 -20.4 0.553 

No -.02  -1.34  -5.57  -12.0  

Salinoféresis Si -.20 0.742 1.80 0.196 -15.50 0.802 -61.6 0.008* 

No -.35  -1.44  -7.62  -10.6  

Fototerapia Si -.36 0.582 -1.03 0.695 -7.66 0.327 -21.5 0.121 

No -.11  -.85  -15.19  8.9  
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  Frecuencia Porcentaje 

 Síndrome de Down 10 9.1 

 Prematurez 9 8.2 

Datos 

clínicos 

Rubicundez 93 84.5 

 Polipnea 62 56.4 

 Taquicardia 26 23.6 

 ECN 9 8.2 

 Cianosis 11 10.0 

 Hiperbilirrubinemia 99 90 

 Hipoglucemia 32 29.1 

 Absceso cerebral 1 0.9 

 Sepsis 21 19.1 

Tratamiento Aporte vía oral 93 84.5 

 LIV 67 60.9 

 Salinoféresis 14 12.7 

 Fototerapia  92 83.6 
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El dato clínico más frecuente fue la hiperbilirrubinemia en el 90% de los casos, 
seguido de rubicundez en 84.5%. Así mismo como dato clínico en los pacientes 
sintomático comenzaban a presentar apneas, desaturaciones, polipnea o 
incremento en los requerimientos de oxígeno, la polipnea se docmento en un 
56.4% y la taquicardia en un 23.6%. Solo el 10% presento eventos de cianosis. 
El 8.2% presento enterocolitis durante su internamiento, no durante el evento de 
policitemia neonatal a lo mismo que la sepsis neonatal en un 19.1%. 
Se documento que el 29.1% de los pacientes presento hipoglucemia, tanto en 
pacientes sintomáticos como asintomáticos en cuanto a policitemia. Como 
manejo se incremento el aporte via enteral resolviendo la hipoglucemia, solo un 
caso reportado de un paciente en UCIN que requirió salinoferesis y manejo de 
hipoglucemia por persistir con datos y sintomatologia de hipoglucemia la cual 
remitio con la salinoféresis.  
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Respecto al tratamiento, 83.6% ameritó fototerapia, y en 12.7% de la población 
de estudio se documentó la realización de salinoféresis.  
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

La edad gestacional tuvo una asociación estadísticamente significativa con la 
realización de salinoféresis (Krustal wallis p=0.006). 
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La realización de reanimación avanzada se asoció de forma estadísticamente 
significativa con la salinoféreiss (chi cuadrada p= 0.043). 
 
 Otros factores asociados de forma estadísticamente significativa a salinoféresis 
fueron los que se describen en la siguiente tabla: 
 

 Salinoféresis p 

 Si 

N=14 

No 

N= 94 

 

Reanimación 

avanzada 

4 54 0.043 

CPAP 7 26 0.020 

Polipnea 14 48 0.001 

Taquicardia 12 14 <0.001 

ECN 5 4 <0.001 

Cianosis 5 6 0.001 

Hipoglucemia 9 23 0.002 

Aporte vía 

oral 

4 89 <0.001 

No aporte vía 

oral 

10 5 <0.001 

Absceso 

cerebral 

1 0 0.009 

Sepsis 9 12 <0.001 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

Reanimación
avanzada

CPAP Polipnea Taquicardia ECN Cianosis Hipoglucemia
Aporte vía

oral
No aporte vía

oral
Absceso
cerebral

Sepsis

Salinoféresis 4 7 14 12 5 5 9 4 10 1 9

No 54 26 48 14 4 6 23 89 5 0 12
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La rubicundez tuvo una asociación estadísticamente significativa con el 
hematocrito (media de 69.1% en pacientes con rubicundez vs 67.3% en 
pacientes sin rubicundez (Krustal wallis p=0.017) 
 

 

 

HB1  HTO1  eritrob1  pla1  

Media p Media p Media p Media p 

Rubicundez Si 22.2 .526 69.1 0.017* 26 0.185 167 0.336* 

No 21.9  67.3  5  148  

Polipnea Si 22.1 0.817 69.4 0.062 35 0.010* 156 0.242 

No 22.0  68.2  6  172  

Taquicardia Si 22.4 0.167 69.9 0.074 51 0.003* 135 0.018* 

No 22.0  68.6  13  172  

ECN Si 22.2 0.769 69.7 0.434 83 0.001* 98 0.003* 

No 22.1  68.8  17 * 170  

Cianosis Si 23.0 0.008* 71.7 0.003* 28 0.745 155 0.674 

No 22.0  68.6  22  164  

Hiperbilirrubinemia Si 22.0 0.187 68.8 0.359 23 0.624 162 0.388 

No 22.6  69.8  14  183  

Hipoglucemia Si 21.9 0.109 69.1 0.707 61 <0.001* 130 0.001* 

No 22.2  68.8  7  177  

Aporte vía oral Si 22.1 0.852 68.7 0.280 17 0.009 170 0.010* 

No 22.1  69.7  58  120  

LIV Si 22.0 0.473 69.5 0.020* 32 0.022* 159 0.478 

No 22.2  67.9  6  169  

Salinoféresis Si 22.6 0.079 70.8 0.020* 62 0.005* 113 0.005* 

No 22.0  68.6  17  171  

Fototerapia Si 22.1 0.945 68.9 0.785 25 0.406 162 0.658 

No 22.1  68.7  12  170  

Prematurez Si 21.5 0.138 68.9 0.994 74 0.004* 133 0.004* 

No 22.1  68.9  18  167  

Absceso cerebral Si 23.6 0.237 71.6 0.413 0 0.693 170 0.693 

No 22.1  68.9  23  164  

Sepsis Si 22.0 0.822 69.9 0.129 50 0.012* 130 0.012* 

No 22.1  68.7  16  172  

 

 
La cianosis, LIV y salinoféresis, tuvieron asociación estadísticamente 
significativa con el hematocrito inicial.  
 
La rubicundez, polipnea, taquicardia, ECN, hipoglucemia, prematurez, LIV y 
salinoféresis tuvieron asociación estadísticamente significativa con eritroblastos. 
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DISCUSION 

 
En el presente estudio se observó que predomino más el sexo masculino a 
diferencia de lo reportado en la literatura en donde se reporta que no hay 
diferencia entre género.  La vía de nacimiento por cesárea fue más predominante 
que los partos vaginales; esto se puede atribuir a la gran cantidad de pacientes 
prematuros, gemelos y recién nacidos cuya madre tenía preeclampsia con datos 
de severidad, diabetes materna descontrolada, obesidad o alguna comorbilidad 
materna puesto que es una Institución de tercer nivel; Si bien son factores 
modificables sin embargo en la mayoría de ellas no acudieron desde el primer 
trimestre a nuestra Institución para  un control prenatal adecuado. 
 
La mayoría debuto con preeclampsia con datos de severidad, de acuerdo a la 
literatura es un factor de riesgo asociado a morbilidad y para desarrollar 
policitemia neonatal por el ambiente intrauterino hipóxico bajo al que se 
encuentra sometido el bebé. 
 
Aunque la mayoría de los recién nacidos con policitemia neonatal eran de 
pretérmino y de término, la cantidad de recién nacidos prematuros tardíos con 
policitemia neonatal es significativo, lo que indica que la policitemia neonatal no 
es infrecuente entre los recién nacidos prematuros tardíos.  
 
El aumento de la eritropoyesis intrauterina por lo general resulta de la 
insuficiencia placentaria y la hipoxia intrauterina crónica, dicho dato se observó 
al realizar el estudio histopatológico de las placentas en el cual destaco la 
corangiosis el cual es una alteración placentaria infrecuente, caracterizada por 
un patrón anómalo de crecimiento de las vellosidades coriónicas terminales y se 
ha observado en ciertas patologías gestacionales como la diabetes o la 
preeclampsia  y situaciones en las que existe un cierto estado de hipoperfusión 
placentaria mantenida, y en las que la transferencia de oxígeno al feto está 
disminuida, lo cual podría explicar parte de la fisiopatología de la policitemia 
neonatal en estos pacientes debido a que la corangiosis fue el resultado 
histopatológico determinado con mayor frecuencia en estos pacientes seguido 
de infartos vasculares e hipoxia del trofoblasto.  
 
Es de vital importancia determinar en los recien nacidos cual es la población 
expuesta, y cuales son los sintomas debido a que la mayoría de ellos son 
inespecíficos, el que se determino con mayor frecuencia fue la rubicundez, el 
cual nos debe de hacer sospechar que el paciente puede estar cursando con 
policitemia y solicitar estudios completos de laboratorio para determinación de 
hematocrito, glicemia, calcio y bilirrubinas, debido que la mayoria de los 
pacientes curso con hiperbilirrubinemia con requerimiento de fototerapia, y un 
porcentaje importante curso con hipoglicemia. 
 
La edad gestacional tuvo una asociación estadísticamente significativa con la 
realización de salinoféresis y la realización de reanimación avanzada se asoció 
de forma estadísticamente significativa con la salinoféresis. Por lo que en 
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pacientes que desde el nacimiento han cursado con una evolución tórpida 
deberan permanecer en vigilancia estrecha para realizar determinaciones 
bioquimicas y mantenerlos con un adecuado aporte de liquidos para evitar la 
deshidratación.  
 
 

 
 
 
CONCLUSION 

 
Es de vital importancia conocer los antecedentes maternos, e identificar si existe 
ambiente intrauterino hipoxico como uno de los factores de riesgo para 
policitemia, o alguna de las morbilidades maternas ya descritas  para identificar 
nuestra población de riesgo y determinar si son candidatos a toma de 
laboratorios y a una estrecha vigilancia para realizar diagnóstico temprano  y 
tratamiento oportuno para prevenir complicaciones por hiperviscosidad y/o 
policitemia, puesto que la mayoría de los factores de riesgo son modificables. 
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