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1 N T R o D u e e 1 o N 

En los últimos attos la capacidad técnica y diagnós­

tica del médico ha aumentado de manera importante gracias_ 

al progreso de la investigación. lo que ha llevado a dese~ 

brir nuevos conceptos en padecimientos importantes como la 

Policitemia Neonatal, 

Dicho ~ad~ci111i~11Lu puede ser originaao por aos cau­

sas definidas comQ activa o pcsiva. En la primera el feto 

produce cantidades excesivas de eritrocitos in útero, como 

respuesta a la hipoxia materno-fetal, condicionando en es­

tos recién nacidos un número elevado d~ reticulocitos y 

recibe una transfusión pla:cnto fetal que origina el pade­

cimiento~ aumentando así las cifras del hematocrito lo que 

conlle~a a un dumer1lo de la viscosidad sanguinea. siendo -

esta la causa directa de la mayoría de signos clinicos en 

los productos con Policitemia Neonatal, considerando asf -

la trascendencia en la vida futura del recién nacido y que 

son de gran interés para el médico responsable de la aten­

ción de estos pacientes. 



J u s T ¡ F ¡ e A e ¡ o N 

Aunque existen diversos criterios, en general el 

diagnóstica de po1icitemia neonatal se acepta con valores 

de hematocrito venoso superiores a 65 ~. Su incidencia v~ 

rfa segQn la edad gestacional, estado nutricional, altura_ 

sobre el nivel del mar y padecimientos asociados. Así, se 

ha puntualizado que este problema no parece existir en ne~ 

natas menores de 34 semanas de gestación. es mas frecuente 

en desnutridos in ütero, ;n productos macrosómicos hijos -

de madres diabéticas, a mayor altura sobre el n1vel del 

mar, asf como ciertos padecimientos que limitan la capaci­

aaa vent1 latoria de la madre que repercuta en 1~ disminu-­

ción de concentrac1ones de 02 como por ejemplo en las ma-­

dre~ fumadoras y probablemente en las obesas, las que jus­

tifican la investigación, 

O B J E T l V O S 

1.- Demostrar la variación del hematocrito en el r! 

cien nacido de madres obesas. 

2.- Demostrar que de acuerdo al grado de obesidad -

de la embarazada varían las cifras del hematocrito en el 



producto. 

H 1 P O T E S 1 S 

1 .- Existen modificaciones en el hematocrito del 

recién nacido de las madres obesas. 

2.- Las cifra~ del hematocrito del recién nacido 

son directamente proporcionales al grado de obesidad de la 

madre. 



la policitemia e hiperviscosidad en el recién nacido 

es un problema muy frecuente, en cuya etiopatogenia inter-­

vienen múltiples factores. Las manifestaciones clinicas 

suelen ser leves, y solo en algunas casas se pre~enta un 

cuadro clinfco evidente. lo cual depende m~5 d~ la hip~r~i! 

cosidad qu~ de la palicitemia. 

La policitemia neonatal e5 un evento ~linico común -

en la etapa neonata; existen abundantes reportes en la lite 

ratura médica que se~alan que la policitemia se encuentra -

De Jos problemas a largo plazo más trascendentes aso 

ciados a policitemia neonatal, es la secuela n~urológicJ la 

que ocupa primordialmente a las clínicos. 

La policitemia y la hiperviscosidad secundaria, son 

problemas comunes en el periodo neonatal. A pesar de múlt! 

ples investigaciones clínicas y estudios experimentales, 

aun son inciertas la etiología precisa, las consecuencias 

fisiopatológicas, los criterios para su diugnóstico y trJt~ 

mientas y el pronóst1co de los neonatos con estJ complica-­

ción. 

O~ igual mancrJ el au1nenlo en la v1scos1dad sérica -



total en el recién nacido se na asociado con morbilidad y 

En los últimos tiempos se ha acentuado el estudio s~ 

bre este padecimiento, ya que antes era uno de los que pas~ 

ba desapercibido para el medico. 

La palabra policitemia suele emplearse para de5ignar 

aumento sobre las cifras normales del número de eritrocitos 

en la circulación del recién nacido. el que se acompaña de 

un aumento lógico en la concentración de la hemoglobina y -

la cuantificación del hematocrito. 

También se ouede dPfini r rnmn i:>l "'nm<>nt-r;i ".:!~ ~ :!: 

corporal de eritrocitos por unidad de peso. 

La frecuencia de presentación de policitemia e hipe~ 

viscosidad en los neonatos depende de múltiples factores, -

como la variabilidad de la población con referencla al pnr­

centaje de embarazos de alto riesgo, el ambiente y el mame~ 

to de la ligadura del cordón umbilical al nacimiento. Cuan 

do la población consiste en un número alto de embarazos de 

alto riesgo. la frecuencia de policitemia e hiperviscosidad 

será mayor. 

Los recién nacidos con hipovolemia relativa o hipo-­

xia; son aquellos productos que durante el periodo perina-­

taJ 1 por causas maternas o placentarias, sufr~n una desatu-



ración de oxigeno arterial provocando en el produ~to hipoxia 

renal, la que induce un incremento en la producción de eri-­

tropoyetina, la que estimula la producción de glóbulos rojos 

que origina una grdn expansión de masa. 

Los defectos en el desarrollo del prod~cto como en el 

Sx de Oown, hijos de madres diabCticas, fumadoras y probabl! 

mente obesas condicionan esta enfermedad por una asociación_ 

de hipoxid materna y microcirculactón placentaria defectuosa 

que causara hipoxia en el producto, mas los desórdenes orgá­

nicos del mismo que provocaran un aumenta en la secreción de 

la eritropoyetina. 

s~ han descrito complicaciones a n1vel de dlferentes 

órganos y sistemas, secundarias al síndrome de policitemia e 

hiperviscosidad. Los signos y sintoma~ del sistema nervioso 

central son relevantes en el recién nacido con hiperviscosi-

düd J,- pui:ú~u hdber graves secuelas. 

Algunos pacientes con datos clinicos de policitemia -

desarrollan daílo persistente irrever~ible del sistema nervio 

so central. que se mar.ifiesta por crisis convulsivas, pare-­

si as y disfunción mental. 

En un estudio de seguimiento de 111 recién nacidos 

con hiperviscosidad vigilados durante 18 meses. se reporta -

que el 15 "'.. desdrr·olldron retraso en la escala mental de Ga,t 

ley con calificaciones menoros de 90. E11 el 5rea motora 



gruesa se vió un retraso en el 20 ~.:, También en un 20 : se 

otras anomalias neurológicas; el diagnóstico mas com~n fue 

el de diplejía espástica. Los datos generales indicaban 

que ~1 43 ~: de los pac·ientes que recibieron exanguineotran~ 

fusión parcial, el 35 ~de los niílos ~o la recibieron y so­

lamente el 11 ~:de los lactantes del grupo control tuvieron 

una o mas secuelas ncura!Og1cas al seguimiento ae aicnos p~ 

cientes. 

Se han reportado casos de hemorragia intracraneal en 

recién nacidos a término con hiperviscosidad como única en­

tidad clínica patológica reconocida. 

De iguül manera. en un recié11 nacido can policitcmia 

hasta las sei~ semanas de vida inició con crisis convulsi-­

vas graves, se encontraron intartos cereorales múltiples en 

la tomografía axial computarizada y desarrolló como secue-­

las retraso en su desarrollo psicomotor y crisis convulsi-­

vas. 

La latitud geográfica sobre el nivel del mar es uno 

de los factores ambientales que pueden aumentar la frecuen­

cia de po1icitemia e hiperviscosidad. Se ha descrito que a 

nivel del mar la frecuencia de este problem& es cerca del 

2.7 ~' mientras que en el caso de neonatos nacidos a altitu 

des elevadas como Denver, Colorado, s~ hJ cncontrJdo en el 



de los recién nacidos. 

La transfusión placentaria puede ser importante en -

la patogenia de la policitemia e hiperviscosidad, lo cual -

se hace evidente en las instituciones en las que se practi­

ca ligadura tardía del cordón umbilical. donde la frecuen-­

cia ~s aún mayor. 

En relación con el sexo. no se ha reportado una dif! 

rencia significativa entre varones y mujeres. 

Hasta el momento no se ha podido demostrar factores 

de herencia que participen como determinantes en la polici-

Algunos autores mencionan que los recién nacidos pe­

queños para su edad gestac1onal que son del sexo masculino 

presentan con mayor frecuencia signos. síntomas y complica-

Un estudio efectuado en setecientos noventa niños 

una altura de 1610 metros sobre el nivel del mar, el cuatro 

por ciento presentaron un hematocrito superior al 65 ,, 

Otro reporte de 405 recién nacidos atendidos al ni-­

vel del mar mostraron una frecuencia de 2.9 ·~. lo que se 

concluye en este estudio, es que a grandes altitudes se pr! 

senta hipoxia l@ve crónica in Otero ~ue incrementan la pro­

ducción de eritropoyetina fetal. 



Los factores etiológicos en el desarrollo del sindro 

se encuentra la hipoxia o asfixia intrauterina. que ocasio­

na un aumento en la producción de eritropoyetina; las trans 

fusiones intrauterinas, intraparto y postparto, cuyos ejem­

plos son: la transfusión gemelo a gemela. la maternofetal y 

el retraso en la ligadura del cordón umbilical respectiva-­

mente. 

Sin embargo. algunos autores con~ideran que la etio­

logía más frecuente es la hipoxia intrauterina, con base en 

la alta incidenciD del síndrome pal icitemico en recien nac~ 

dos obtenidos a alta~ ~ltit11rlP~ ~~n~~~~i~e~ •... 1:: ~~j:: 

de madres diabeticas y en los hijos de madres hipertensas,­

asi como importantemente en los hijos de madres fumadoras. 

Se sabe tambien que el síndrome es mas frecuente en_ 

neonatos de peso bajo para su edad 9estacional. 

En los neonatos con asfixia aguda, el mecanismo pat~ 

genico es la transfusión placentaria fetal debida a ajustes 

hemodinámicos secundarios para compensar la expansión rápi­

da del volumen intravascular. 

Tambión se sabe que los neonatos portadores del sin­

drome de Beckwith-Wideman tienen una mayor frecuencia de p~ 

lic1temia e hiperviscosidad por razones que no se han dilu­

cidado. 



Todos lo5 grupot Jntcrior~s mencionados constituyen_ 

en su conjunto a los neonatos con riesgo de presentar poli­

ritPmi~ C hip~rvi~COSidad. 

Los acontecimientos que se producen en los periodos_ 

prenatal. transparto y posnatal inmediato, solos o en combl 

nación pueden conducir a policitemia e hiperviscosidad. Los 

fetos que están sujetas a hipoxia crónica o aguda muestran 

un aumento en la producción de eritropoyetina. 

Este efecto se demostró al identificarse una respue~ 

ta de concentraciones séricas elevadas de eritropoyetina en 

los cordones umbilicales de gran parte de los recién naci-­

dos que habían cursado con hipoxia intr~uterina. Tomando -

e11 ~u~11t~ ~u: ~~t~ hnrmnna no cruza la barrera placentaria, 

~u~ niveles séricos son atribuibl~s integrame1lte a praduc-­

ción fetal, cuando el feto se encuentra en condiciones de -

oxigendción di~minuida. 

L~ ~irPcción del flujo sa11gufneo parece depender de 

la duración de la agresión asfictica y de las resistencias_ 

vasculares especificas y relativas en los circuitos placen­

tario y fetal. La hipoxia de duración mas prolongada tien­

de a desplazar la sangre de la placenta al feto, debido a -

un aumento de la resistencia vascular placentaria y descen­

so en la presión arterial fetal. Al presentarse la hipoxia 

transparto aguda, los neonatos pueden desarrollar policite-
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mia debido al paso de los liquidas del compartimiento intra 

vascular al intersticial. 

El retraso en la ligadura del cordón umbilical prod~ 

ce un aumento muy manifiesto de 25 hasta 30 ~ del volumen 

sanguíneo en el neonato, por causa de transfusión placenta­

ria de sangre al producto en el momento del parto. 

En la etapa prenatal. el estado cardiovascular del -

feto est6 ajustado cu1aaaosamente pard 111d•1tu11er un volumen 

sanguineo circulante adecuada in Otero. Cuando se produce 

un incremento brusco en el volumen circulatorio en un lapso 

corto, ya sea por transfusión placentaria, intrauterina o -

postnatal temprana. se producen eventos fisiológicos campe~ 

sadores que causan nemoconcentrdLifi11. 

Hay tres consecuencias fisiológicas de estos proce-­

sos de compensación: un aumento muy importante en el hemat~ 

crito que manifiesta policitemia e hiperviscosidad en algu-

travascular al espacio extravascular y principalmente al in 

tersticial; per~istencia de un volumen elevado de eritroci­

tos. 

También se han descrito alteraciones intestinales 

que, como se mencionó previamente. por lo general se prese~ 

tan como consecuencia de la fisiopatogenia de la policite-­

mia. particularmente hablando de enterocolitis necrosante -
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neonatal. 

cién nacidos pequeños para su edad gest~cional, se encontró 

que el 35 ~ de los 14 pacientes estudiados desarrolló ente­

rocolitis necrosante, a diferencia de un grupa testigo de -

neonatos sin hiperviscosidad también en de peso bajo para -

su edad gestacional, en el cual solamente un paciente desa­

rrolló enterocolitis necrosante. 

En otro estudio se describe el caso de un recién na­

cido policitémico, hijo de madre diabética añosa, que desa­

rrolló enterocolitis necrosante y falleció. 

La presentación de enterocol1t1s necro~d'•~~ ~a-

cientes con policitemia neonatal es tratJda de cr.plicJr por 

la presencia de hiperviscosidad sanguínea y espesamiento de 

la sangre que produce disminución del f luJo del lecho ci1·cu 

l~tnrio regional intestinal. 

Por otro lado, se han invocado también como factores 

etiopatogénicos a la trombosis de los vasos mesentéricos, -

infecciones, episodios asficticos, persistencia del conduc­

to arterioso, y otros mis. 

Con respecto a la enterocolitis necrosante asociada 

con el procedimiento plasmaféresis, los datos reportados 

son contradictorios. En un estudio retrospectivo de 204 P! 
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cientes, de los que 187 recibieron olasmaf~ri:i$, 1)0 se en­

contró evidencia de dafio gastrointestinal severo. 

de los cuales se practicó plasmaféresis, se encontró que 

los que recibieron la exsanguineotransfusi~ parcial, tuvie­

ron problemas gastrointestinales mas serios que aquellos 

que recibieron tratamiento $intom~tico conservador. La ope­

ración se llevó a cabo con plasma fresco y utilizando como_ 

vfa de entrada rare ~1 ~laih1a a Ja vena umbilical. 

Algunos ª''~~res atribuyen Ja mayor frecuencia del d! 

ñü intestinal observado dc5pués de la olasmaféresis a la in 

fusión de plasma y al empleo de una vena cent1·al como v1a -

de entrada, por lo cual recomiendan utilizdr o la von~ u~=~ 

l1cal ü~icamente como via de salida para la sangre y como -

vra de entrada a unu vena periferica. Ademas sugieren uti­

lizar un sustituto comercial del plasma. 

Existen tres factores primarios que contribuven a ;~ 

~r·ementar Ja viscosidad sangu,nea total: el nOmero de eri-­

trocitos; la concentración de proteínas plasmaticas; y la -

deformabilidad del eritrocito. 

Se considera que la hiperviscosidad neonatal es pri­

mariamente influenciada por el número de glóbulos rojos. 

Los recién nacidos tienen un hematocrito elevado que persi! 

te durante los primeros dias de vida, pero si el l1ematocri-



to se eleva por encima del 65 ~, la viscosidad se incremen­

tará marcadamente, aün con pequei1os aumentos en el hem~to-­

crito. 

La influencia de las protelnas del plasma es proba-­

blemente de menor importancia para la viscosidad sérica to­

tal en el grupo de edad neonatal, En el caso de un hemato­

crito muy alto, en el que el contacto cntr~ las celulas sa~ 

guineas es grande, la deformabilidad de los eritrocitos asu 

me un panel muy important~ c~m~ ceu:~ de 1: hipcrvisco~idad. 

De hecho si los eritrocitos no fuerar. deformables la sangre 

dejaria de fluir cuando el hematocrito estuvieríl por encima 

del 60 ~. Se ha encontrado en relación a lo anterior, que 

los eritrocitos del recién nacido son menos deformabl~s que 

del eritrocito fetal. 

Se puede dar el fenómeno de hiperviscosidad con los 

niveles de hematocrito en los limites superiores de normal! 

dad. por lo que la sola medición del hemato~ritn r•1ede ~o -

ser suficiente para detectar hiperviscosidad. Pcr lo tanto 

la medición de la viscosidad serica total deberla ser obte­

nida en cualq~ier recien nacido, que presente signos clini­

cos de policitemia. 

El recién nacido cursa con una policitemia fisiolOgj_ 

ca y con menor deformabilidad eritrocitica, lo cual se l1ace 
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particularmente susceptible para desarrollar hiperviscosi-­

dad. Cuando se encuentra un incremento en la viscosidad, -

los signos clínicos parecen estar directamente relacionados 

con la hiperviscosidad mas que con la policitemia. En la -

medida en la que la viscosidad s~rica aumenta, disminuye el 

flujo sanguíneo, resultando en disminución de la oxigena- -

ción tisular y tendencia a formar microtrombos. 

Las alteraciones c1rct1latorias y ia nipoxia tisular 

en ireas cr~ticas como los alvªolos pulmonares. los glomir! 

los o la corteza cerebral. pueden conducir a la aparición -

de signos clínicos de lesión tisular, Si la hipoxia o is-­

quemia continúan, el daño puede llegar a ser irreversible.­

ianto id n1pox1a como id ac1oosis meLduóiiLd so11 CdUSd ci~ -

una disminución en la dcformabilidad critrocitaria. Adema~. 

la acidosis puede incrementar la viscosidad de la sangre 

del cordón umoi lical. 

~aria con la perfusión periférica, el tamaño de las venas -

antecubitales y la facilidad con la que se obtiene la mues­

tra. Algunos autores han sugerido una definición din~mica 

de la policitemia neonatal, tomando en consideración el mo­

mento de la obtención de la muestra. Así, se ha definido -

el limite 5Uperior normal del hematocrito en 71 : durante -

las dos primeras horas de vida y un hematocrito de 68 ~ a -

las seis horas de edad. 



¡r, 

En un estudio reciente, se determit1ó el efecto de 

las alteraciones posnatales sobre el hematocrito y la visco 

;'iúa~ u~ ia sangre periférica y del cordón uwbilicc1l en las 

primeras lD horas de vida en 99 recién nacidos de t~rmi110.­

Solamente un tercio de los rcciªn nacidos con un valor alto 

de hematocrito a las dos horas de edad persistió con dicho 

hematocrito elevado despu~s de las primeras 12 horas de vi­

da, por lo que se ha sugerido que este grupo en particular_ 

debe ser observado estrechamente y ser sujeto a determina-­

cienes subsiguientes del valor del hematocr1to para ast de­

terminar la necesidad de intervención terapeutica. 

Si el diagnóstico se bilsa únic.im~nte en el hematocr_! 

to. sin cnn~irlQr~~ ~~ ~~::::~juJ, ~11Lu11ces un ncmatocr1to -

de Vena periférica mayor del 70 r Cíl Ol!Olltl:.o::. l1lt'llUres de )2 

horas de vida 9 y uno mayor del 64 :. en neonatos mayore~ de_ 

64 ~ Pn n~onato~ mJycres de 12 /roras, Oebcrian ser conside­

rados como diagnóstico de polic1tem1a. 

El hecho de repetir una dL>termi11t1ción del hematocri­

to venoso per1f~rico a las 12 tiaras de vida en los niílos 

asintomáticos reducir6 grandemente el número de intervencio 

nes terapéuticas ir1neccsarias. 

El hematocri to del c:-or·dón utnhl 1 ic.11 es un meto do me­

jor y m~s confiable qu~ rl /1ematocr1to capilar o venoso pe­

riférico, con la vcntaj~ ad1c1or1al de ser un procedimiento 
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no invasivo. Cuando un reciér1 nacido presenta un nematocr! 

to de sangre del cordón umbilical igual o mayor al '>5 d~ 

be determinar el valor del hematocrito en una muestra de 

sangre perifirica. Si se encuentran s1gr1os de policitemia_ 

er. cualquier recién nacido, ij cualquier edad posnatal, se 

debe considerar el tratamiento inmediato con cxangu1neo­

transfusión purciill. 

;_u µu'i iciter.nil neonJ.tal se encuentra ligadd muy c:s-­

trechamente con los antecedentes perinatales de sufrimiento 

fetal crónico, algunas malformac~oncs congCnitas y fetos 

que durante el parto han pre~entaao transfusiones materno-­

fetales, feto-fetales, o bien con pin:amiento tardío del 

:::--.:!~ ... 1 .. :...i1i1..a·1. c.stos rec1en nacidos pre!'f?ntarán un r.ia--

yor Piesgo de padccci· estd ~rtfermedad, a los cuale~ e~ nece 

sario efectuar una vigilancia clinica. y llevar a cabo los 

exámenes correspondientes para detectar la presencia de po­

lic1temia, ya que una vez hecho el diagnóstico. estr1rllmn5 -

ante el problema de la hiperviscosidad sanguinea lo que fa­

cilitará las consecuente5 alteraciones hemodinámicas y de -

perfusi6n tisular a cualquier nivel de la economía, mas la 

creciente posibilidad de que se presente en cascada altera· 

ciones de la coagulación. lo anterior puede ocasionar la -

muerte del recien nacido o bien dejar secuelas neurológicas 

permanentes. 
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Los reci€n nacidos con hipervolemia o p16tora san911! 

nea; de tran~f11~i~~ t~tu-ietales. son aquellos que presen-­

tan hipertransfusiones como en e1 caso de productos gemela­

res que sean monocigotos con anastomosis vascular placenta­

ria; que tienen una circul~ci6n de distribución anormal~ de 

modo que uno de los gemelos nace desnutrido y/o anéwico e -

h1povolemia. mientrd$ el otro nace pletór1co y polic1thmi--

ca. 

Otro mecanismo en los gemelos con las mismas caract! 

risticas genéticas o monocigotos son los que presentan cir­

culactOn parabiótica placentaria con 1a nosibilidad de que_ 

la posición fetal dé como rP~ ... ~-t;,:.;!v unu oostrucción del re­

torno venoso dt>l producto por conirre~ión dei cordón y este_ 

sea el responsahl~ de una obstrucción anatómica mecánica 

condicione pletora y policitemia en uno de los gemelos. 

La hipervolemia por hioe~tr!~~f~ii~11 placento-feta1 

conduce a un aumento del hematocrito con aumento tambien de 

Ta tensión arterial sistémica del recien nacido reflejándo­

se ast mismo por un aumento de tensión arterial intrapulmo­

nar posiblemente debida a una mayor resistencia vascular 

por mayor llenado de los vasos pulmonares sin encontrar un 

mayor grado de Shunt derecha-izquierda, todos estos datos -

se explican por la sobrecarga cardiaca y vascular debida 

hipervolemia condicionada por efectos mJter110-feta1es y pl~ 

centa•cordón umbilical. 
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Se ha investigado que una demora excesiva de mas ae 

dos minutos en ligar el cordór1 umbilical oroduce hioervole­

mia y consecuentemente policitemia. 

El pinzamiento del cordón umbilical inmediato en las 

recién natidas prematuros tiende a incrementar la morbimor­

talidad. Es prudente retardar el pinzamiento del cordón um 

bi1ica1 de uno a uno y medio minutos en los recién nacidos 

prematuros y con menos tiempo en los recién nacidos a t~rmi 

no como medida preventiva de hipervolemia. Si la hiper­

transfusión ha sucedido, el retraso en el pinzamiento po- -

dría traer consecuencias fatales. 

citemia como anormalidades de la contractilidad mioc~rdica 

y disfución ventricular izquierda. Se han propuesto las si 

guiente~ posibilidades etiológicas: la causa subyacente de 

la policitemia (hipoxia intrauterina); un flujo sanguíneo -

miocárdico disminuido como resultado de la policitemia y la 

hiperviscosidad; la hipoglucemia; recamoios relativos rápi­

dos en el hematocrito y la viscosidad sérica total durante 

la p1asmaféresis. 

También se ha demostrado que en la po1icitemia se en 

cuentran disminuidos diferentes indices cardiacos~ el trans 

porte de oxigeno sistémico y el flujo sanguíneo periférico, 

probablemente debido a un aumento de las resistencias vascu 



lares pulmonar y la sistemica. 

Manifestaciones clínicas del síndrome de hipervisco­

sidad son diversas e involucran a varios órganos y sistemas. 

En la mayoría de lo~ casos, los recién nacidos se encuen- -

tran asintomáticos o solamente tienen signos leves como le­

targia, ingesta deficiente, o hipotonía. Sin embargo, en -

otro~ rcciér. nncidc: 1~: m~ni~~sta~i~n~s clínic~s son signi 

ficativas e incluyen signos clínicos respiratorios y cardi~ 

cos como son: quejido respiratorio, retracciones intercost~ 

les, taquipnea, cianosis y evidencia de un corto circuito -

de derecha a izquierda; a11nrmalidades renales como oliguria 

sistema nervioso central como temhlores, apneas y crisis 

convulsivas. 

Pueden presentarse signos gastrointestinales, como -

1e intol~r~n~ia ~ 1~ inaP~~~ rlP ~limPntos. vómitos o aumen-

to del residuo gás~rico, incluso varias horas después de la 

ingcsta. En algunas ocasiones los neonatos pueden también 

presentar evacuaciones diarreicas o sanguinolentas. Estos 

datos clfnicos sugieren la presencia de enterocolitis necro 

sante, entidad que tiene como uno de sus principales facto­

res de riesgo el síndrome de policitemid en el recién naci­

do. 

En un estudio de 55 neonatos policitémicos, Winswell 
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y colaboradores encontraron los siguientes sintomas en o~den 

decreciente de frecuencia: problemas alimentarios, plétora.­

letargia, cianosis. dificultad respiratoria, temblores. hip~ 

tonia y soplo cardiaco~ el 14 :_ del total f"ueron asintomáti­

cos. No se encontró enterocolitis asociada. Los hallazgos_ 

de laboratorio incluyeron en el mismo orden decreciente: hi-

poglucemia, hioerbilirrubinemia, trombocitopenia. El 23 

del total tuvo una o mas al:craciones de labora:orio sin ma-

nifestaciones clínicas de policitemia. 

En 220,050 recién nacidos en 55 hospital~s de las 

fuerzas armadas en los Estados Unidos, durante un periodo de 

cinco años (1980-1984). la trecuenc1a oe puiit:i~eruia 11cu11e1--

tal fue de 0.42 ~o 5eo 93Z casos. Las manifc~:acioncs cli-

nicas y de laboratorio mas frecuentes fueron hiperbi1irrubi-

nemia, hipoglucemia~ dificultad respiratoria y diversd~ co111-

plicaciones infecciosas, un 35 ~ de los neonatos afectados -

no tuvieron manifestaciones clinicas. 

Las discrepancias en cuanto al criterio de diagnósti­

co de policitemia en el recien nacido ha sido motivo de pol! 

mica. Hay desacuerdo en el nivel de hematocrito sugerido p~ 

ra establecer el diagnóstico y diferentP.s investigaciones 

usan sangre ab~enida de diferentes sitios para determinar di 

cho nivel de hematocrito. 

De este modo, se han propuesto los nivele~ de hemato-



crito capilar mayores de 75 '.", o del 7i ~· como criterio dia.H. 

nói;tirn r!-: ;:-~1~:::~~:;;¡-:.::. .... r ••• .:i ú1:: i1~mdtocr1to venoso pe-

riférico igual o mayor de 65 ~ y como cifra diagnóstica de 

policitemia en un hematocrito venoso umbilical igual o ma-­

yor de 68 ~~-

Todas estas cifras de t1ematocrito han sido aplicadas 

como criterio diagnóstico por diferentes autor~~; sin embar 

go. algunos no mencionan el sitio exacto de la obtención. 

En un estudio con 74 neonatos, se obtuvieron en for­

ma simultanea muestras capilares, venosa, periférica y cen­

tral umbilical y se realizó la medición de la viscosidad de 

id sangre total. Se encontraron diferencias not~bles entre 

las muestras investigadas y se propuso que la viscosidad s! 

rica es un factor de predicción del espesamiento eritrocita 

ria y de la isquemia organica, mas confiable que el hemato­

crito. 

Debido a que el microviscosímetro no se encuentra 

disponible en forma rutinaria para el apoyo diagnóstico, se 

ha insistido en correlacionar los valores de viscosidad con 

algunos de los tipos de determinación del hematocrito. El 

80 ~de los neonatos con h~matocrito venoso umbilical menor 

del 63 t tienen una viscosidad normal, por lo que se puede_ 

diagnosticar policitemia con un nivel de hematocrito venoso 

umbi11cal igual u mayor al 63 ~-
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~: c~~!i~~,;~ •• µa1u id poca con11an1l1dad del hemat~ 

crito capilar tomado de sangre obtenida por punción del ta-

16n es que frecuentemente se encuentra afectado por la cali 

dad de la perfuslón periférica, el engrosamiento del tejido 

celular subcutáneo debajo del talón y la fuerza de presión 

manual sobre el talón del recién nacido. 

En los neonatos con aumento e~ el volumen sanguineo, 

el proceso de trasudación de liquidas durante los pe~iodos 

de hemoconcentración puede causar disminución de la disten­

sibilidad pulmonar y de la capacidad residual funcional du-

rante las primeras seis hora~ rlP virl~ 

han utilizado la temperatura de la piel como reflejo de los 

cambios de la circulacibn periférica, han demostrado que 

los neonatos ouc no recibivrnn tra~sfusi6n plJcentaria tie­

nen un flujo sanguineo periférico que puede estar disminui­

do, quiz3s a causa de vasoconstricción periférica y como 

respuesta a un volumen disminuido de sangre. 

En apoyo a lo anterior, en neonatos humanos policit! 

micos se ha demostrado una significativa disminución del 

flujo vascular periférico como consecuencia de un aumento -

en la resistencia vascular periférica para invertir esta sl 
tuación. 

Los vasos capilares de los neonatos que han recibido 

transfusión placentaria se encuentran ~lterados y muestran 



aumento en la trasudación de liquidas del compartimiento e! 

Lrdvdscuiar, a 01terencia de los recién nacidos que no reci 

hieran transfusión placentaria, los cuales no muestran ta-­

les cambios. 

la ictericia neonatal que se observJ en los neo11atos 

policitémicos puede ser sccund~ria a un aumento ~n la pro--

ducción d~ bi1i~~u~inc pcr dc~trucc~bn de u110 grdr1 cantidad 

de eritrocitos durante los dos o tres primero~ di as de ví--

da. 

La velocidad del flujo cerebral se encuentra dismi-­

nuida en un 25 ~en los neonacos que desarrollan policite-­

mia e hiperviscosidad, probablemente debido u la capacidad_ 

de transporte de oxigeno que se encuen:ra aumentada, en es­

te caso por la mayor cantidad de eritrocitos. situación que 

se revierte con la exanguineotransfusión parcial. 

También se ha visto un aumento en la frecuencia de -

hipoglucemia en estos neonatas. aunque no se han determina­

do los mecanismos etiopatogénicos precisos que producen es­

ta complicación metabóli~a. 

En un estudio reciente. se encontró trombocitopenia_ 

en el 20 ~ de los recién nacidos policitémicos, sin eviden­

cia de coagulación intravascular diseminada, con hematocri­

tos superiores al 70 :, lo que demuestra una relación invcr 

samente proporcional entre el hematocrito y la cantidad de 



Después de la plasmaféresis, los niveles de plaquetas 

se encontraron normales, lo que se interpretó como manifest! 

ción de que se habian formado agregados plaquetarios en con­

diciones de hiperviscos1dad y que fueron disueltos por el 

procedimiento de recamo10 sa11guineo. 

El tratamiento de la policitemia e hiperviscosidad es 

la exsanguir1eotransfusión parcial. para lo cual han sido uti 

lizadas diferentes soluciones a transfundir. tales como el -

plasma fresco. la albúmina al ~. plasmante. solución sali-

na, solución C1e Mar1..mo1•, e!.:. ~"' h.'\n 1oarado reducciones 

sustancia\es de1 hcmJtocrito y de la visco~idad sar.guinea me 

diante la expanguineotransfusión parcial basada en una fórmu 

la para determinar el vulumer. de ~ec~mbio. 

ha nay duJa e~ el t~~t~miento y respecto a su aplica­

ción en neonatos sintornfiticos. ya que este grupo se benefi-­

cia en cuanto a la prevención y disminución de complicac"o-­

nes y secuelas neurológicas. 

La controversia surge con el grupo de neonatos con p~ 

licitemia e hiperviscosidad que cursan asintomáticos. 

Se ha sugerido que en presencia de policitemia e hi-­

perviscosidad y en base a q11e a~n en ausencia de evidencia -

clinica de alteraciones se dan cambios detectables por el la 
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boratorio, se debe llevar a cabe la exsanguineotransfusión_ 

parcial. ~1n emoargo lo a~ter1or no esta universalmente 

aceptado debido a la carencia de datos controlados. 

El tratamiento de estos neonatos debe ser individua­

l izado y debe basarse en el nivel de hematocrito sérico. la 

precisi6n y certeza de que el neonato es realmente asintom~ 

tico, y en la ~d~d d~l ~cci~n nacido. 

En t~rminos genernles. un he1natocrito venoso entre -

65 ~ y 70 ~ en un neonato asintomático requiere solamente -

de observación estrecha. En cambio en pacientes cuyo valor 

del hematocrito es superior al 70 :, la mayor parte de los 

clínicos preferirá realizar la e~anguineotransfusión par- -

cial, en lugar de correr el riesgo de complicaciones subse­

cuentes. ya que tales pacientes se encuentran en mayor rie~ 

go de sufrir isquemia tisular debido a una mayor viscosidad 

sanguinea. 

Debera siempre tomarse en cuenta el momento de la o~ 

tención de la mue5tra y recordar que un hematocrito mayor -

del 64 ~ después de las 12 horas de vida tienen un valor si 

mi lar a un hematocrito mayor del 70 ~en un recien nacido -

con menos de 12 horas de vida. Se deberá considerar el tra 

tamiento en ambos tipos de pacientes. 

Vale la pena insistir en las ventajas del uso de una 

vena periferica y las desventajas de utilizar la vena umb1-



lical para llevar a cabo la transfusión. Consideramos que_ 

el u~n de 1rn sustituto del plasma de tipo comercial o de 

una solución isotónica en lugar de plasma fresco representa 

una gran ventaja al disminuir el riesgo de complicaciones -

intestinales. 

El pronóstico de los recién nacidos con policitemia 

hiperviscosidad depende en parte de las consecuencias in­

mediatas directamente relacionadas con la causa primaria. 

El pronóstico estJ determinado por el grado de com-­

promi so neurológico en la etapa aguda. que se manifiesta 

después como deficiencia neurológica y retraso en el desa--

El pronóstico puede ser modificado favorablemente me 

diante medidas de prevención tendientes a evitar las situa­

ciones de manejo obstétrico que favorecen la policitemia y 

~e~i~ntP 110 tratamiento adecuado v ooortuno cuando el s~n-­

drome yü está presente, lo cual depende~á de un diagnóstico 

temprano basado en el conocimiento ~ue los médicos que 

atienden recién nacidos tengan sobre esta entidad nosológi­

ca. 
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En el Hospital General Ignacio Zaragoza del !.S.s.s. 
T .E. en el Distrito Federal, se realizó un estudio observa 

cional, longitudinal, pro5pectivo. descriptivo y abierto -

en donde se obtuviera~ los siguientes resultados: 

La eaaa materna osciló entre los ~G y 16 d~u~. con 

un rango de 24, con una moda de 28, mediana rte 24, el pro­

medio aritmético de 26.75 con una desviación estandar de -

5.60. 

El cuadro No. 1 se esquematiza la frecuencia y tan­

to por ciento que reµre~e11la la edad 1nater11~. De lo~ 40 a 

36 años de edad existió una frecuencia de 3 casos que re-­

presentó el 7.5 ~ de 35 a 31 años de edad la frecuencia 

fué de 7 casos, lo que representó el 7 ~. de 30 a 26 años 

~~ ~ncontrC un~ fre:uenc~~ de 12 q~c rcpr:~cnt5 el 30.Q ..• 

de 25 a 21 años 13 casos de frecuencia siendo el 32.S ~ y 

finalmente de 20 a 16 años 5 casos que representó el 12.S~. 

Dichos resultados se representan en el cuadro Ho. l. 



29 

tSñ~ ·n:li{4 áe: Df:Hr 
CUADRO llo. :\.W'' 1 .. "!;¡ M u ~IP'' l .F.J..,;.o 

EDAD MATERlll< 

D ,, D FRECUEllC l A 

40 36 7.5 

35 - 31 l 7. 5 

3D 26 12 30. o 

25 21 13 3~.ó 

20 - 16 12. 5 

FUENTE: Expedientes clinicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 
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GRAr!CA llo. 1 

EDAD MATERllA 
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FtENrE: f~Ri2ii8"t:Fa~JI~i cos del hospi ta 1 Genera 1 
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El peso habitual materno varió entre les 82 y 42 

"" ··";J• \ LJ i lllUÜd j j, 

mediana de 5ó, con un promedio aritmético ce 60 con una 

desviación estandar de a. 14. 

En el cuadro número 2 se esquematiza la frecuencia 

de los casos y el tanto por ciento que representó del to-­

tal de las pacientes estudiadas. Entre los 82 y 75 kg. la 

frecuencia fué de 5 pacientes que representó el 12.5 ~ de 

66 a 59 kg., la frecuencia 20 pacientes que representó el 

50 de 58 a 51 kg., la frecuencia fue de 8 pacientes sig-

nificando el 20 ~de 50 a 43 kg. la frecuencia fue de 

con un tanto por ciento de 12.5 y finalmente de 42 a 35 

kg, la frecuencia fué de una paciente que significó el 

2.5 ~. Dichos resultados se representan en el cuadro núm~ 

ro 2. 

Peso Habitual 

82 - 75 
74 - 67 
66 - 59 
58 - 51 
50 " 4 3 
42 - 35 

CUAUKU No. 2 

PESO HABITUAL MATERNO 

Frecuencia 

1 
5 

20 
a 
5 
1 

2.5 
12. 5 
so.o 
20.0 
12. 5 

2.5 

FUENTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 
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GRAFICA lio, 
PESO HABITUAL MATERNO 

1-, -, 

n 
54-66 67-74 75-62 

FUENTE: Expedientes Cl1nicos del Hospital General 

Ignacio Zaragoza. 
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Se efectúa cuadro y gráfica del pe~o ideal de las -

su talla, considerándose su aspecto longilineo, mediolineo 

y brebilfneo, encontrándose una oscilación de 64 a 60 kg.-

con un rango de 21, una moda 60-57-51 (trimodal) con una -

mediana de 52. 

En el cuadro No. 3 se esquematiza 1 a frecuencia y -
tanto por ciento del tata l de 1 as pacientes estudiadas. De 

64 ¡¡ 60 kg. lü frecuencia fué de 1 o que representó el 25 ,,, 

de 59 a 55 kg. la frecuencia es de 12 y representa el 30 ~; 

de 54 a 50 kg. la frecuencia es de 1 2 que significa el 30 

de las pacientes; de 49 a 45 kg. la frecuencia es de 4 y -

representa un tanto por ciento del 10, de 44 a 40 kg. la -

frecuencia fué de 2 pacientes que representó el 5 ~. Este 

punto de comparación del peso ideal de las madres obesas -

estudiadas se esquematizan en el cuadro No. 3. 

Peso ideal 

64 - 60 
59 - 55 
54 50 
49 - 45 
44 - 40 

CUADRO No. 3 
PESO IDEAL MATERNO 

Frecuencia 

1 o 
12 
12 

4 
2 

25 
3D 
30 
1 o 

5 

FUEllTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 

~ 
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GRAFlCA • 3 
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60 64 

FUENTE: Expedientes C1inicos del Hospital General 
rgnacio Zaragoza. 
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De acuerdo con la talla de las madres embarazadas -

estudiadas, las que oscilaron entre l.70 y 1.41 m. En di-

cha estadística se encontró un rang~ de 0.25. una moda de 

165-160 (bimodal) con una media de l.52m., con un prome--

dio aritmetico de 1 .57 y desviación estandar de O.OS. 

La frecuencia que se encontró fué de 4 pacientes 

con talla de 1 .70 a 1.66 que represent6 un 10 ~. con talla 

de l.65 a 1.61, la frecuencia fue de 9, siendo el 22.5 :~.-

con talla de 1.60 a 1.56 presentó una frecuencia de 9, 

siendo un 22.5 ""• ias de talla de 1.55 a 1.51 manifestó 

una frecuencia de que represento el 17.5 ''" en las de ta 

lla de 1.50 a 1.46, la frecuencia fue de 7 siendo el por-­

L~fltdje ce i 1.~ y tinalmente las de talla de 1.45 a 1 .41,-

la frccuenciü fue d~ 4 representando el 10 ~. 

Dichas frecuencias y porcentajes de la talla de ma-

dres embarazadas se esquematiza en el siguiente cuadro: 

CUADRO No. 4 
TALLA DE MADRES EMBARAZADAS 

Ta 11 a Frecuencia z 

l. 70 - 1. 66 4 1 o 
1 . 65 - l. 61 9 22.5 
1. 60 - 1 • 56 9 22.5 
l. 55 - 1 . 51 7 17.5 
1. 50 1. 46 7 1 7. 5 
1 . 45 - 1 . 41 4 1 o.o 

FUENTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 



35 

GRAFICA No. 4 

TALLA DE MADRES EMBARAZADAS 

1 D ~ 
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1 I-1. ! 

11 1 ¡ ' 1 1 1 

11 11 1 1 1 11 11 1 

1 1 1 1 1 1 __l_LlU_LL 
141_145 146_150 151_153 156_160 1616165 166_170 

FUENTE: Expedientes Clinicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 



La hemoglobina de las madres embarazadas obesas es~ 

tudiadas 1 las cifras variaron entre 14.6 y 7,0 gr. : en 

donde se encontró: un rango de 7.1. una moda 12, mediana 

de 65. 

Se manifestó una frecuencia de 4 entre la Hb mater-

na de 14.6 a 13.0 que re~resent6 el 10 ~de cifras de 12.0 

a 11.0, la frecuencia fue de 24 que representó el 60 ~~ en 

las cifras de 10.0 a Y.U ld frecue11ci~ enc~ntr~dJ fue de 9 

representd11do el 22.5 ~y finalme11te, las madres que pre--

sentaron una hemoglobina d~ 8.0 a 7.0 se encontró una fre-

cuencia de 3 que representó un 7.5 ~. 

La frecuencia y porcentaje de la hemoglobin~ mater-

na se representa en el siguie11te cuadro: 

Gr. 

CUADRO No. 5 

HEMOGLOBIUA MATERNA 

de Hemoglobina Frecuencia 

14. 6 a 13.0 

12.0 a 11. o 24 
10.D • 9.0 

B.O a 7.0 

. 
1 o 
60 

22.5 
7.5 

FUEttTE: Expedientes clinicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 



GRAFICA lio. 5 

GRAMOS OE HEMOGLOBINA MATERNA 
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Fl.EUTE: Expedientes Clínicos del Hospital General Ignacio Zaragoza 

El hematocrito de las madr~~ ~mber~:ada~ obesas es-

tudiadas oscilaron entre 47 y 26 en donde se encontró un 

rango ae 21, una moda de 48-47 (bimoda1). una mediana de -

44, con un promedio aritmético 3ó y desviación estandar de 

4.73. 

la frecuencia que se encontró fue de 3 pacientes 

con Hto materno entre 47 y 43 que representó un 7.5 %, con 

hematocrito de 42 a 38 se encontró una frecuencia de 12 

que representó el 30 ~. un hematocrito de 37 a 33 que pre­

sentaron.estas pacientes mostraron una frecuencia de 17, -

lo que representó el 42 ~. las que variaron entre un hema-
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tocrito de 32 a 28, pre~entaron una frecuencia de 5. la 

que dió un 12.S y finalmente las madres que presentaron_ 

representando el 7.5 ~· 

La frecuencia y porcentaje de1 hematocrito materno 

se representa en el siguiente cuaoro: 

CUADRO No. 6 

HEMATOCR!TO MATERNO 

Hematocrito materno Frecuencia 

47 a 43 

42 • 38 12 

37 a 33 17 

32 a 28 

27 a 23 

7.5 

ju. u 

42.5 

12. 5 

7. 5 

FUENTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 

Zaragoza. 
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GRAF!CA llo. 6 

HEMATOCRITO MATER~O 
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FUENTE: Expedientes Clinicos del Hospital GQneral 
Ignacio Zaragoza 
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La l1emoglobina de los recién nacidos de las madres_ 

gr. de Hb, en donde se encontró un rango de 6.9. una moda_ 

de 16-15 (bimodal) y unn mediana de 13.B en donde la fre--

cuencia que se encontró fué de 1 con recién nacido~ con he 

moglobina de 20 a 19 que representó un po1·centaje del 2.5: 

de 18 a 17 gr de hemoglobina, la frecuencia fue de 7 que 

significó el 17.5 N• en los de hemoglobina de 16 a 15 la 

frecuencia fue de 24 que dio ei 60 y los de cifr~s d~ 14 

o 13 presentaron una frecuencia de 8 siendo el 20 ~. 

La frecuencia y porcentaje de la hemoglobina de los 

recién nacidos hijos de madres obesas se rP~rP~Pnt~ ~1 

siguiente cuadro: 

CUADRO No. 7 

HEMOGLOBINA DEL R/N 

Hemoglobina del R/N Fr·ecuencia • 
2D a 19 2. 5 

18 a 17 17. 5 

16 a 15 24 6D.D 

14 a 13 8 20.0 

FUENTE: Expedientes clinicos del Hospital Ignacio Zaragoza. 
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GRAFICA llo. 7 

HEMOGLOB!UA DEL R/U 
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FUENTE: Expedientes Cltnicos del 

Ignacio Zaragoza. 
Hospital General 

El hematocrito de los recién nacidos hijos de ma- -

dres obesas estudiados variaron entre 63 y 38, en donde se 

encontró un rango de 25 con una moda de 48-47 (bimodal) 

can.una mediana de 44, promedio aritmético 48.2 y desvia-­

ción estandar de 4.47. 

La frecuencia que se encontró fue de un paci~ntc 
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que representó el 2.5 ~. de 58 a 54 de hematocrito la fre-

cuencia fué d~ 4 con el 10 ~ en los de 53 a 49 de hemato--

crito presentaron una frecuencia de 12. siendo e1 30 ~. 

los recién n~cidos que presentaron un hematocrito de 48 

44 manifestaron una frecuencia de 18, siendo el 45 ~. de 

43 a 39 de hematocrito la frecuencia manifestó 4 con un 

porcentaje rie 10 y de 38 a 34 de hematocrito fué la fre- -

cuencia de 4 representando el 2.5 ~. 

Esta frecuencia y porcentaje se representa en el si 

guiente cuadro: 

Hto. del R/N 

63 a 59 

58 a 54 

53 a 49 

48 a 44 

43 a 39 

38 a 34 

CUADRO tic. B 

HEMATOCRITO DEL RECIEN NACIDO 

Frecuencia 

12 

18 

2.5 

10.0 

30.0 

45.0 

1 o. o 
2.5 

FUENTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 
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HEMATOCRITO DEL RECIEN NACIDO 
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l_nl 1111 li In 
34 38" 39 43 44_48 49 53 54_58 59 63 

~UENTE: Expedientes Clínicos del Hospital General 
ignacio Zaragoza. 

El peso del recién nacido varió entre l.300 y 4.300 

kg. el que dió un rango 3.000, una moda 3.004. mediana 

2.600 con promedio aritmético 3.02 y desviación estandar -

.58 y donde la frecuencia entre el peso de 4.300 a 3.900 -

kg. fué de 3 que representó un 7.5 ~. los de peso entre 



e 1 20 los de 3,300 a 2.900 kg., la frecuencia fué de 19 

que representó el 47.5 ~. los de 2.800 a 2.400 dieron una 

frecuencia de 6 que fué el 15 .. , de 2.300 a 1.900 kg. la 

frecuencia fué de 3 que sign1ficó el 7.5 ~ y los de peso -

de 1.800 a i,400 fue lJ frecuencia de uno que representó -

el 2.5 ~. Esta frecuencia y porcentaJes ael peso ae los 

recién nacidos se representa en el siguiente cuadro; 

CUADRO !lo. 

PESO DEL REC!Ell llACIOO 

Peso del R/ri Fr~cuencia 

4.300 3 3.900 ~g. 7. 5 

3.800 a 3.400 20. o 
3.300 a 2.900 19 47.5 

2.800 a 2. 400 15.0 

2.300 • 1. 900 7.5 

1 . 800 • 1. 400 2.5 

FUENTE: Expedientes Clínicos del Hospital General Ignacio 

Zaragoza. 
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FUENTE: Expedientes Clinicos del Hcs~ital General 
1gnacio Zaragoza. 

Con respecto a la talla de los recién nacidos, la -

que osciló entre los 52 y 42 cm., manifestó un rango de 

10, moda de 50, mediana de 47, con promedio aritmético 

49.25 y una desviación estandar de 2.22, en dichas tallas 



la frecuencia que se encont1·6 entre los reciin nacidos de 

ta11a 52 a 51 cm. fué de 9, representando el ¿¿,:) ; .. Ut: ..... 

lla 50 a ~9 cm. la frecuencia de 21 que representó el 

52.S ~. los de talla 48 a 47 cm. presentaron una frecuen-­

cia de 6 que represent6 el 15 ~ de talla 46 a 45 cm .• la -

frecuencia fui de 2, siendo el 5 ~ y finalmente los de ta-

11~ 44 a 42 cm. manifestaron una frecuencia de 2~ lo que -

representó el 5 ~. Esta frecuencia y porcentaje de talla 

se esquematiza en el $iguiente cuadro: 

Tolla R/fl 

52 a 51 

50 a 49 

48 a 47 

46 a 45 

44 a 42 

CUADRO No. 10 

TALLA DEL REC!EN NACIDO 

Frecuencia 

21 

22.5 

52.5 

15. o 

5.0 

s.o 

FUENTE: Expedientes clinicos del Hospital General Ignacio 

Zaragoza. 
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FUENTE: Expedientes Clinicos del Hospital General 
lgnacia Zaragoza. 

Las semanas de gestación de las madres que entraron 

en el programa '.'ari aron entre 1 as 32 y 41 semanas, pres en-

tanda un rango de 9. uno mnda de 40, med;ana de 39.5, con_ 

promedio aritmético de 39.45 y uno desviaciOn estandar de 



1 .55. La frecuencia y porcentaje fueron las síguíen:es: -

de 41 semanas. 6 que reoresentó el 1S ~. de 40 semanas, la 

frecuencia fué de 20 que manifestó 50 -· las de 39 semana~ 

fueron en frecuencia 7. dando el 17.5 M' de 38 semands de 

gestación la frecuencia fue de 5, siendo el 12.5 ;:, de 37 

semanas la frecuencia fuC de uno significando e1 2.5 ~y -

de 32 semanas la frecuencia de uno representando el 2.5 ~. 

Dicha frecuencia y pnrcentajes se representan en el si-

guiente cuadro: 

CUADRO rlo. 11 

SEMAriAS DE GESTACJOrl 

Semanas de Gestación Frecuencia 

4 i 

40 

39 

38 

37 

32 

20 50.0 

17. 5 

12. 5 

2. 5 

2. 5 

FUEHTE: Expedientes clínicos del Hospital General Ignacio 
Zaragoza. 
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GRAFJCA No. 11 

SEMANAS DE GESTACJDN 
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FUENTE.: Expedientes flinicos del Hospital General 

Ignacio Zaragoza. 

El sobrepeso oue se encontró de acuerdo a la talla 

y peso ideal de las madres antes del embarazo se manifestó 

con una frecuencia de uno. que representó un 3.33 ~. las -

que se encontraron con un sobrepeso de 28 a 24 kg. de 23 a 

19 kg. de sobrepeso, representó un O ~. de 18 a 14 kg se -



:Jü 

manife~t6 una frccucnci~ de 3.33 ~. dP ,~ J 9 k~. d~ ;nbr~ 

peso se encontró una frecuencia de 10, lo qu~ significó el 

33.3 ~. de 8 a .: kg. la frecuencia fué igual de 10, siendo 

el 33.3: y finalmente las 3 a 0.5 kg. ~~ sobrepeso mnter­

no manifestó una frecuencin de 8 que representa el 26.6 ~­

Estas frecuencias y porcentajes se representan en el si- -

Sobrepeso mAterno 

28 - 2~ 

23 - 19 

18 - 14 

13 

8 -

3 - 0.5 

CUADRO No. 12 

SOBREPESO MATERNO 

•n <g. Frecuencia 

o 

10 

1 o 

8 

" 

3. :;3 

3.33 

33.3 

33.3 

26.6 

FUENTE: Expedientes clinicos del Hospital General Ignacio 

Zaragoza. 
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GRAFICA No, 12 

SU~K~Pt~U MAltK~U 

FUENTE: Expedientes Cltnicos del Hospital General 

Ignacio Zaragoza. 



RESULTADOS 

La prueba de hipótesis se efectuó con un coeficien-

te de correlación de CHl cuadrada y F de Fisher, la que 

mostró en madres con peso menor a 60 kg. y mayor de éste.­

que fue de 6 y 24 respec~ivamente. Las de peso menor a 60 

kg.; la cantidad de recién nacidos que se presentaron con 

hematocrito menor de 45 fueron 5 y los de madres con peso 

mayor a los 60 kg. con recién nacidos con hematocríto me--

nor a 45, fueron 3. Asi mismo, las madres con pese menor_ 

a 60 kg. y con un hematocrito del recién nacido mayor a 

45. fueron de S. Y las madres con peso mayor a los 60 kg. 

con recién nacidos con hematocrito mayor a los 4S fueron 

17. Esto manifestó una x2 de 3.97 y una de Fisher de 

0.83. 

De acuerdo al promedio en el tanto porciento de so-

brepeso en las madres embarazadas que fue del 14.32, las -

pacientes que se encontraron por debajo de dicho promedio_ 

y con recién nacidos can hemat~crito menor de 45 fueron 5. 

Las ma~res mayores al promedio de sobrepeso, con recién na 

cides con hematocrito menor de 45 se encontraron 3. Las -

madres con promedio porciento de sobrepeso, mostraron re-­

cién nacidos con hematocrito menor de 45 fueron 12 y las -

madres con promedio superior a los 14.32 del porciento de_ 

sobrepeso materno, presentaron recién nacidos con un hema-
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lnrritn mavor a 45, ésto~ representaron 10, lo que nos da_ 

x2 de 0.17; y con la F de Fisher de 0.23 que no comprueban 

nuestra i1ipótesis ya que la P tabular es mayor a 0.05. 

Con respecto al hematocrito mater110 y el hematocri­

to del recién nacido, se encontró una (r) coeficiente de -

correlación igual a 0.33 con una P tabular menor al 0.05,­

no así para la relación peso materno con el hematocrito 

del recién nacido lo que mostró una {r) coeficiente de ca-

rrelación de la hemoglobina materna con el hematocrito del 

recién nacido que es de (r) coeficiente de correlación 

igual a 0.29 mayor que la P tabular de o.o~. 

R E S U M E N : 

En un lapso aproximado de 2 meses ingresaron al pr~ 

g1·ara~ An p!Cient~~ Pmharazadas. al servicio de tocoquirOr-

gica del Hospital General Ignacio Zaragoza del ISSSTE para 

atención de su parto, las cuales presentaban control de e~ 

barazo desde el inicio del mismo, de donde se tomó e1 peso 

habitual de la paciente y se siguió el incremento de peso_ 

durante la gestación, para no incluir a las pacientes con 

sobrepeso durante el embarazo y de dichas pacientes mostra 

ron una mediana en las semanas de gestación de 39.5 con 

edad materna que mostró una mediana de 2B. el peso habi- -

tual de las mismas mijdres que representó una mediana de 
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56, siendo ésta la mediana con el peso ideal de 52. en la_ 

t~11! d~ 1.~Z ~~ 111e~idnd. La nemoglobina materna dio una 

mediana de 6.5. en el hematocrito materno se refirió una -

mediana de 34. 

La toma de sangre de los productos se realizó del -

cordón umbilical a la hora del parto con método de capila­

ridad. efectuándose la hE1mo~l1Jbina y hcmJtvcrito ld que r! 

porto una mediana de 13.8 y 44 respectivamente, con peso -

de los productos que indicó una mediana de 2.600 con una -

talla que manifestó una mediana de 47. Durante el estudio 

se excluyeron 10 madres embarazadas en las cuales poste- -

rior al muestreo se demostrfi ~11~ ~~~~~~=y t~1~a. ~1dr1ife! 

taban un peso inferior al ideal y otras que se encontraban 

sin manifestar obesidad, cerrándose el estudio a 30 pacie~ 

tes que cubrieron los requi5itos p~ra lJ investigación. 



55 

e o N e L u s 1 o N E s 

l.- El sobrepeso materno de este estudio ap~renta -

no tener mayor repercusión en el hematocrito del "ecién na 

cido, mas podra ser en repercusión de la salud mat1rna, 

2.- Al parecer. la limitación ventilatoria pulmonar 

de las madres obesas estudiadas, durante la gestación no -

disminuyen importantemente la concentración de 02 en la 

circulación materna que altere el intercambio de 02 a ni-­

vel placentario y que estimule la producción de la eritro­

poyetina del productor. 

3.- En este estudio se hace notar que probablemente 

la elevación del hematocrito de los recién nacidos no haya 

sido de mucha importancia ya ~ue el sabrepeso de la~ ma- -

dres estudiadas no fue muy marcado. 

4.- En estos recién nacidos se puso especial cuida­

do en e1 tiempo de pinzamiento del cordón umbilical que 

fue menor de un minuto y la toma del hematocrito fue del -

mismo posterior al parto. lo que probablemente explique 

también que los hematocritos de los recién nacidos no ha-­

yan sido una elevación significativa. 

5.- Valdrá la pena hacer un muestreo en otro estu--
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dio de madres obesas. todas de mayor al 50 ~~ de sobrepeso_ 

y de los hematocritos. controles a las 6-24 y 48 hrs. de -

vida extrauterina para valorar las variantes con i·especto 

al estudio actual. 

6.- El estudio ~uestra que se puede conti11uar inve! 

tigando sobre los factores que intervienen en la elevación 

importante del hematocrito del recién nacido que conlleven 

a la presencia de policitemia neonatal ya que será d~ gran 

utilidad y en esta forma se podrán tomar las medidas nece­

sarias para prevenir este padecimiento que puede provocar_ 

lesiones de consideración en rl reci~n nacido. 
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