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RESUMEN

La policitemia es un problema comin durante el perio-
do neonatal y a pesar de miltiples investigaciones ain per-
manece desconocidas su etiologia precisa y las consecuen--
cias fisiopatoldgicas.

En este estudio, se abaraca el periodo comprendido entre
Diciembre de 1991 y Diciembre de 1992, fueron estudiados 22
neonatos {12 masculinos y 10 femeninos) con diagndstico de
policitemia neonatal en la unidad de pediatria del Hospital
General de Mécico.

Fueron tomadas en forma simultdnea muestras de hematocri
to central y hematocrito periférico, procesdndose en el la
boratorio de pediatria de nuestro Hospital.

Los resultdos obtenidos fueron analizados en base al --
diagrana de Caja de Tukey, en el cual no se encontraron di
ferencias . Posteriormtne se realizé la prueba de T parea
da la cual mostro no haber diferencias estadisticamente -
significativas.

' Se concluye que no hay difereacias en la toma de hemato-
crito central y hematocrito periférico, siendo confiables -

ambas determinaciones para apoyo diagndstico.



I. INTRODUCCION.

ANTECEDENTES.

La policitemia es un problema comin en el periodo neona
tal. A pesar de miltiples investigaciones clinicas y estu~--
dios experimentales, aidn son inciertas la etiologia precisa
y las consecuencias fisiopatoldgicas, los criterios para su
diagndstico y tratamiento y el prondstico de los neonatos -

con esta complicacidn. {1,2).

EPIDEMIOLOGIA.

La frecuencia de presentacidn de policitemia en los neg
natos depende de miltiples factores, como la variedad de la
poblacidn con referencia al porcentaje de embarazos de alto
riesgo, el ambiente y la ligadura del corddn umbilical al -
nacimiento. Cuando la poblacién consiste en un nimero alto
de embarazos de alto riesgo, la frecuencia de policitemia -
serd mayor.

La altitud geogrdfica sobre el nivel del mar es uno de -
los factores ambientales que pueden aumentar la frecuencia
de policitemia e hiperviscosidad. Se ha descrito que a ni--
vel del mar la frecuencia de éste problema es de cerca del
2.7%, mientras que en el caso de neonatos nacidos en altitu
des elevadas como en Denver, Colorado, se ha encontrado en
el 5% de log recien nacidos. {1,6,8).

La transfusidn placentaria puede ser importante en la -

patogenia de la policittemia e hiperviscosidad, lo cual es



‘hace -.evidente en las instituciones ' en las que se practica
1igédura tardia del corddén umbilical, donde la frecuencia -
del problema es aun mayor. ﬁn relacidén con el sexo, no  se
ha reportado una diferencia significativa entre varones
y mujeres. (1).

La incidencia de policitemia, fue mayor en neonatos pe--
quefios y grandes para la edad gestacional. No se observo -
policitemia en nifios menores de 32 semanas de edad gestacio

nal,

ETIOPATOGENIA.

Los factores etioldgicos involucrados en el desarrollo -
de policitemia son muchos. Entre ellos se encuentra la hi-
poxia o asfixia que ocasiona un aumento en la produccidn -
de eritropoyetina; las trasnfusiones intrauterinas, intra--
parto y postparto, cuyos ejemplos son la trasnfusidn gemelo
gemelo, la materno fetal y el retraso en la ligadura del -
cordén umbilical respectivamente. (1). Las transfusiones -
feto a feto, que producen anémia en el donador y policite--
mia en el receptor, son entidades clinicas bien conocidas.
(8).

Sin embargo, algunos autores consideran que la etilogia
mas frecuente es la hipoxia intrauterina, con base en la al
ta incidencia del sindrome policitemia-hiperviscosidad en

los recién nacidos obtenidos a grandes alturas geogrdficas



en los hijos de madres diabéticas, hipertensas y fumadoras
se sabe también que el cuadro es mds frecuente en neonatos
de peso bajo para la edad gestacional. (1,7,8).

En los neonatos con asfixia aguda,el mecanismo patogéni-
co es la trasnfusidn placentaria fetal debida a ajustes he-
modindmicos secundarios para compensar la expansidn rdpida
del volumen intravascular. También se sabe que los neona--
tos portadores del sindrome de Beckwith-Wideman (macroglo -
sia, macrosomia, hipoglucemia,hernia umbilical) tienen una
frecuencia mayor de policitemia por razones que no se han -
delucidado. (I). En ocasiones se ha encontrado relacio--
nado con productos postérmino, Sindrome de Down, trisomia -
13, 18, cardiopatias, ingesta de drogas maternas {propano--
lol). Tedos los grupos anteriores constituyen en su conjun

to- los neonatos con riesgo de presentar policitemia.

FISIOPATOLOGIA.

Los acontecimientos que se producen en los periodos pre-
natal, transparto y postnatal inmediato, solos o en combina
cién, pueden conducir a policitemia e hiperviscosidad. Los
fetos que estan expuestos a hipoxia crdnica o aguda mues-
tran un aumento en la produccidn de eritropoyetina. (1,8).

Este efecto se demostré al identificarse una respuesta
de concentraciones séricas elevadas de eritropoyetina en -

los cordones umbilicales de gran parte de los recién naci--



dos que habian cursado con hipoxia intrauterina. Tomando en
cuenta que esta hormona no cruza la barrera placentaria,
sus niveles séricos son atribuibles integramente a pro--
duccidn fetal, cuando el feto se encuentra en.codiciones de
oxigenacidn disminuida.

La direccién del flujo sanguineo parece depender de la
duracidén de la agresidn asfictica y de las resistencies -
vasculares especificas y relativas de los circuitos placen
tario y fetal. La hipoxia de duracidén mds prolongada tiende
a desplazar la sangre de la placenta al feto, debido a un -
aumento de la resistencia vascular placentaria y descenso -
de la presidn arterial fetal. Al presentarse la hipoxia -
transparto aguda, los neonatos pueden desarrollar policite™-
mia debido al pasoc de liquidos del compartimento intravas--
cular al intersticial. (8).

Se ha observado que el retraso en practicar la ligadura
del corddn umbilical, produce un aumento manifiesto de volu
men sanguineo en el neonato de 25-30%, causado por una -
transfusién de sangre placentaria al neonato en el momento
del parto. (8).

En la etapa prenatal, el estado cardiovascular del fe-
toestd ajustado cuidadosamente para mantener un volimen san
guineo circulante adecuado in utero. Cuando se produce un
incremento brusco en el volumen circulatorio en un lapso -

corto, ya sea por transfusidn placentaria, intrauterina o -



postnatal temprana,se producen eventos fisioldgicos compen-

sadores que causan hemoconcentracién, (Figura 1).

Hipoxia transfusidn Estado
intrauterina , hiperdindmico
Eritropoyetina Flujo disminuido
Policitémia cardiomegalia
Dificultad
respiratoria
Proteinas Pletora

plasmiticas »fp Hiperviscosidad
Espesamiento

Signos neuroldgicos

+ Nliguria

PR Cianosis
Deformabilidad : .
eritrocitaria Hipoglucemia

Hiperbilirrubinemia

Trombocitopenia
Eritroci& \

recién nacido Acidosis
Hipoxia

Figura 1. Etiopatog€nia de la hiperviscosidad sintomitica.

Hay tres consecuencias fisioldgicas de estos procesos de -
compensacidén: I. Aumento muy importante del hematocrito, -
que manifiesta policitémia e hiperviscosidad en algunos neo

natos; 2. Trasudacién de liquido del compartimiento intra-
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,vasdular al espacio extravascular y principalmente al in--
‘terstiéiéi iy 3. Persistencia de un nimero elevado de eri
trocitos. (I).

La hiperviscosidad sanguinea total, puede encontrarse in
crementada por tres factores; a) El nimero de eritrocitos;
b) La concentracion de proteinas plasmdticas; y c) La defor
mabilidad del eritrocito.

Se considera que la hiperviscosidad neonatal es primaria
mente influenciada por el ndmero de globulos rojos. Los re-
cién nacidos tienen un hematocrito elevado gue persiste du-
rante los primeros dias de vida, pero si el hematocrito se
eleva por encima del 65%, la viscosidad se incrementard -
marcadamente. adn con pequefios aumentos en el hematocrito.
(9).

La influencia de las proteinas es probablemente de menor
importancia para la viscosidad sérica en el grupo de re --
cién nacidos. Cuando.la concentracidn de hematocrito es a}
te el contacto entre las c¢elulas es mayor, la deformabili--
dad de los eritrocitos asume un papel muy importante como -
causa de hiperviscosidad. De hecho, si los eritrocitos no
fueran deformables, la sangre dejaria de fluir cuando el he
matocrito estuviera por encima de 60%. En estudios previos
se ha reportado que los eritrocitos del recién nacido son -
menos deformables gue los del adulto, lo cual parece ser -
fendmeno intrinseco del eritrocito fetal.

El recién nacido cursa con una relativa policitemia "fi-



siologica" y con una menor deformabilidad erivvocitar:a.

lo cual lo hace particularmente susceptible para desarro-

llar policitemia e hiperviscosidad. Cuando se encnentra in-
cremento de la viscosidad, los slgnos clinicos parecen es-
tar directamente relacionados con la hiperviscosidad mas --
que con la policitemia. En esta medida que la-viscosidad --
sérica auemnta, disminuye el flujo sanguineo, resultando -
en la disminucidn de la oxigenacidn tisular y tendencia a-
la formacidn de microtrombos.

Las alteraciones circulatorias y la hipoxia tisular en &
reas criticas como los alveolos pulmonares, los glomerulos
o la corteza cerebral, pueden conducir a la aparicién de -
signos clinicos de lesidn tisular. Si la.hipoxia o la isque
mia contindan el dafio puede llegar a ser irreversible. Tan
to la hipoxia como la acidosis metabdlica son causa de una
disminucidn en la deformabilidad eritrocitaria. Ademds la a
cidosis puede incrementar la viscosidad de la sangre del -
cordén umbilical, asi como la del adulto.(9).

En los neonatos policitemicos se ha encontrado una signi
ficativa disminucidn del flujo vascular periférico como con
secuencis de un aumento en la resistencia vascular perifé
rica para invertir esta relacidn. (I0).

La ictericia neonatal que. se observa en los neonatos po-
licitémicos puede ser secundario a un aumento en la pro-
duccién de bilirrubinas por la gran cantidad de destruccidn

de eritrocitos durante los dos o tres primeros dias. (I).



De los mecanismos etiopatogénicos mds trascendentes en -

la policitemia neonatal, el incremento de la masa eritro-

citaria a partir de la hipoxia perinatal crdnica y la hiper

volemia secundaria a la transfusidn placentaria; en ambas -
situaciocnes se producen cambios adaptativos para compensar
el volumen sangineo aumentado durante las primeras horas -
de vida, dando lugar a.las manifestaciones clinicas que e--
ventualmente acompafian al paciente con policitemia.(3).

La velocidad del flujo cerebral se encuentra disminuida

en un 25% en los neonatos que desarrollan policitemia e hi
perviscosidad, probablemente debido a que la capacidad de -
transporte de 02 se encuentra aumentasda, en este caso por

la mayor cantidad de eritrocitos, situacidn que se revierte
con la exanguinotransfusidén parcial. (12). Uno de los pro--
blemas centrales de éste hecho es que si bien hay asocia---
cién entre policitemia y dafio neuroldgico, ésto no signifi-
ca que tenga una relacidén causa efecto, es decir, no hay e-
videncia de que la policitemia necnatal per se sea causante
del dafo neurologico. (3,12).

Es frecuente encontrar en estos neonatos la presencia -
de hipoglucemia, pero no se han determinado los mecanismos
etiopatogénicos precisos que producen esta complicacidén me-
tabdlica. (1,8,13).

La trombocitopenia se ha reportado con frecvencia, en eg
pecial con hematocritos superiores al 70%, la causa de la

trombocitopenia fue atribuida a consumo de las mismas secun



dario a un bajo grado de Coagulacidn intravasgular disemina
da causado por la hipoxia tisular o consumo de las plague--
tas en la microcirculacidn o agregacidn entre si en la len
ta circulacidn. (14). Después de la plasmaféresis, los nive
les de plaquetas se encuentran normales, lo cual se ha in-
terpretade como secundario a la agregacidn plaquetaria que

se habia formado en condiciones de hiperviscosidad y que -
fueron disueltos por el recambioc sanguineo (1,14).

La policitemia puede encontrarse asociada a lateracio-
nes cardiacas, en especial disfuncidn ventricular izquierda
y falla en la contraccidn miocardica: I) La camsa subyacen
te de la policitemia (hipoxia intrauterina), puede afectar
adversamente al miocardic. 2) Flujo sanguineo disminuido se
cundario a la policitemia. 3) relativa hipoglucemia antes
de su correccidn, 4) Cambios relativamente rdpidos en el
hematocrito y la hiperviscosidad que ocurren durante la -~
exanguinotransfusion parcial. (14).

Hemodindmicamente se han encontrado alteraciones en los
pacientes policitemicos, los cuales muestran resitencias pe
riféricas y pulmonares incrementadas, con secundaria dis-

minucidn del flujo sanguineo periférico.(16)}.

MANIFESTACIONES CLINICAS.
Los diversos estudios realizados revelan grandes varia--

ciones en la incidencia de signos y sintomas de recién naci
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'dasféon policitemia . Esto se debe a la diferencia de crite
<rioé ﬁtilizados al evaluar al nifio que se considera sinto-
mético; Pero es sabido que pueden quedar involucrados va --
rios drganos y sistemas, dependiendo por lo tanto la sin--
tomatologia del sistéma orgdnico que esté afectado.(8).

En ‘la mayoria de los casos, los recién nacidos se encuen
tran asintomdticos o solamente presentan signos leves como
letargia, ingesta deficiente o hipotonia. Sin embargo,.en [}
tros recién nacidos las manifestaciones son significativas
e incluyen signos clinicos cardiorrespiratorios como queji-
do espiratorjo, tiraje intercostal, taquipnea, cianosis y -
corto circuito de derecha a izquierda; anormalidades rena-
les como oliguria o insuficiencia renal transitoria; o bien
manifestaciones del sistema nervioso central como temblores
apneas,y crisis convulsivas. (1).

Pueden presentarse manifestaciones gastrointestinales -
como la intolerancia a la ingesta de alimento, que se mani
fiesta como regurgitacidn y vémito o aumento en el residuo
gdstrico, incluso varias horas después de la ingesta. En al
gunas ocasiones se pueden presentar evacuaciones diarrei--
cas o sanguinolentas.(8). Se ha reportado marcada disminu--
cidén del riego esplacnico en los pacientes con policitémia
con hipoxia, e isquemia, manifestandose como neumatosis in
testinal y perforacidn. (Enterocolitis necrosante). (19,20,

22).
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‘Ademds se ha comﬁnicado insuficiencia renal aguda en -
neonatos con policitemia, sin embargo no se tiene certeza -
de que ésta insuficiencia esté directamente relacionada -
con esta alteracidn, o sea el resultado de la complicacién
primaria, como la asfixia perinatal. Entre otros padecimien
tos observados en neonatos con policitemia estdn la.hipo—-

glucemia, trombocitopenia e hiperbilirrubinemia.(8,13,14).

TABLA I. Signos, sintomas y complicaciones en neonatos

policitémicos.

Signos y sintomas clinicos.

Plétora Succidn débil

Letargo Irritabilidad

Cianosis Dificultad al despertar

Problemas alimentarios Temblores

Dificultaa respiratoria Sobresalto

Convulsiones Hepatomegalia

Hipotonia Ictericia

Mioclonias Soplo cardiaco
Complicaciones.

Dificultad respiratoria, Enterocolitis necrosante

Insuficiencia cardiaca Ileo

Convulsiones Insuficiencia Renal Aqus

Gangrena periférica da.




TABLA- II. ' Anormalidade éonatoslpolici—

Hipoglucemia
Hiperbilitrdbinemi&

Trombocitopenia

"tn hallazgo inexplicable que se ha encontrado es la pre-
sencia de hemorragia intracraneana, probablemente por una -
disminucidn en el flujo sanguineo cerebral e incremento de
las resistencias vasculares, habiendo fluctuaciones en el -
flujo sanguineo cerebral lo cual podria explicar la hemorra

gia. (13).

COMPLICACIONES.

Algunos pacientes con datos clinicos de Policitemia desa-
rrollan dafio persistente e irreversible, pudiendose encon
trar afectados diferentes organos y sistemas, pudiendo ser
a nivel del sistema nervioso, manifestado por crisis con--
vulsivas, paresias y disfuncion mental (I).

Se han encontrado alteracicnes como retraso en la esca-
la mental de Bayley con calificaciones menores de 90. Se -
han visto problemas motores gruesos al igual que motores fi
na. Se han observado otras anomalias neuroldgicas; lo mds

comin ha sido diplejia espdstica.



Serhan reportado casos de hemorragia intracraneana en el
recién nacido de término con policitemia como dnica entidad
clinicopatolégica conocida. (18).

Se han descrito con frecuencia® trastornos intestinales
secundarios a la hipoxia e isguemia que acompafia a estos --
bacientes, ya sea por la policitemia o complicaciones gene-
radas por ella, como falla cardiaca, coagulacién intravas
cular, Salinoferesis. Siendo resultado de mecanismo de de-
fensa del organismo ante la hipoxia. (20).

La presencia de enterocolitis necrosante en pacientes -
con policitemia se ha tratado de explicar por la viscosi--
dad sangufnea incrementada y espesamiento de la sangre gque
produce disminucidn en el flujo sanguineo del lecho circu-
latorio regional intestinal. (19,20). Por otro lade se han
invocado también como factdres etiopatogénicos a la trombo-
sis de los vasos mesentéricos ,. infecciones, episodios as-
f{cticos, persistencia del conducto arterioso y otros mas.
().

Se ha atribuido una mayor frecuencia de dafio intestinal
observado después de la plasmaféresis a la infusidn de plas
ma y al empleo de una vena central como via de entrada.

Es importante considerar la necesidad de continuar con -
un sequimiento integral y estrecho de estos neonatos , du-
rante : los primeros afios de la vida y continuarlo mas alld

de la edad pre escolar por los antecedentes de riesgo.
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DIAGNOSTICO.

La discrepancia en cuanto al criterio de diaqnésti
co de policitemia en el recieh nacido ha sido motivo de po-
lémica. Hay desacuerdo en el nivel de hematocrito sugerido
para establecer el diagndéstico vy diferentes investigacio--
nes usan sangre obtenida de sitios diversos para determinar
diche nivel de hematocrito (I).

Ha habido controversias para detsrminar cual debe consi-
derarse como vena central, considerandose las siguientes;

'« Vena cava superior.

- Vena yugular interna.
- Vena subclavia.

- Vena cava superior.

De este modo se ha propuesto que los niveles de hemato-
crito capilar mayor de 75% o de 77% como criterio diagndsti
co de policitemia. (1,2). El nivel de hematocrito venoso pe
riférico igual o mayor de 65% y como cifra diagndstica de
policitemia un hematocrito venosec umbilical igual o mayor a
68%.

Todas estas cifras han sido consideradas como criterio-~
diagndstico por diferentes autores, sin embargo, algunos no
mencionan el sitio exacto de la obtencidn, otros usan san--
gre de venas periféricas (antecubital) y centrales (Umbili-
cal) indistintamente.

En relacidn al sitio de toma de muestra, las obtenidas,

mediante puncién de taldn suelen dar niveles consistentemen
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té»még aitos que las de véna antecubital. (1,4), encon---
bﬁrandose una diferencia de 3-16%, esta variabilidad depende
de: factores como la calidad de perfusidn y cantidad de teji
do subcutaneo del taldn. Se debe considerar que durante

las primeras horas de vida existen variaciones significati-
vas en los valores de hematocrito, que deben considerarse -
como evento fisioldgico y es por ello gue se recomienda el
tiempo de vida del paciente al tomar la muestra para poder

determinar los valores. {(25).

En un estudioc de 74 neonatos, se obtubieron en forma si-
multdnea muestras de diferentes sitios, y se realizd medi-
cidn de la viscosidad de la sangre total. Se encontraron di
ferencias notables entre las muestras investigadas y se pro
puso que la viscosidad sérica es un factor de prediccidn -
del "espesamiento” eritrocitario y de la isquemia orgdnica,
mas confiable que los niveles del hematocrito.

Debiéo a queel microviscosimetro no se encuentra disponi
ble en forma rutinaria para el apoyc diagnéstico, se ha in-
sistido en relacionar los valores de viscosidad con algunos
de los tipos de determinacidn del hematocrito.(2).

La explicacidén para la poca confiabilidad del hematocri-
to capilar tomado de sangre obtenida por puncidn del talén
es que frecuentemente se encuentra afectado por la calidad
de la perfusidn periférica, el engrosamiento del tejido ce-

lular subcutdneo debajo del taldn y la fuerza de presidén ma



nual del taldn. (2).

‘  El nivel de hematocrito venoso periférico, también varia
con la pe;fusién periférica, el tamado de las muestras ante
cubitales, la facilidad con la que se obtiene la muestra. -
Algunos autores han sugérido una definicidn dindmica de la
policitemia neonatal, tomando en consideracidn el momento -
de la obtencicdn de-la muestra. (2).

Si el diagndstico se basa unicamente en el hematocrito,
sin considerar la viscosidad, entonces un hematocrito de ve
na perifdrica mayor del 70% en neonatos en neonatos meno--
res de 12 hrs de vida, y uno mayor del 64% en neonatos mayo
res de 12 hrs, deberian ser considerados como diagndstico
de policitemia. (1).

El hecho de repetir una determinacidn del hematocrito ve
noso periférico a las 12 hrs de vida en los nifios asintomd
ticos, reducira grandemente el nimero de intervenciones -
innecesarias.

El hematocrito del corddn umbilical es un método mejor y
mds confiable que el hematocrito capilar o venoso periféri-
co, con la ventaja adicional de ser un procedimiento no in-
vasivo. Cuando un recién nacido presenta un hematocrito de
sangre del corddn umbilical igual o mayor al 55%, debe de--
terminarse el valor del hematocrito en una muestra de san--
gre venosa periférica. 5i se encuentran signos clinicos de
policitemia en cualquier recién nacido, a cualquier edad -

postpatal, se debe considerar el tratamiento inmediato.{11)



TRATAMIENTO:

El tratamiento de los neonatos con policitemia e hiéer—-
viscosidad es relativamente simple, aunque motivo de con--
troversia. El concepto general es que debe practicarse -
exanguinotransfusidn para sustituir ya sea una solucidn ~--
cristaloide o coloide. Se ha usado soluciones como la sali-
na fisioldgica, plasmanate o albumina, aunque el plasmanate
se usa mds comunmente. Recientemente se ha visto que el -
plasma de un donador adulto tiene mayor viscosidad que ia
de un neonato. (8).

Se han logrado reducciones sustanciales del hematocrito
y de la viscosidad sanguinea mediante la exanguinotransfu--
sidn parcial basada en la siguiente fdrmula, (12) -para "
determinar el volumen a transfundir:

Peso (kg) X 85 {ml/Rg) X_(Hto observado - Hto deseado)
Hto Observado.

No hay controversia respecto al tratamiento de neonatos
sintomdticos con policitemia e hiperviscosidad. Experien--
cias controladas han mostrado que los lactantes con polici-
temia e hiperviscosidad sintomdtica, que fueron tratados -
con exanguinotransfusidn parcial, estuvieron mejor neurolo-
gicamente, asi como en su estado de desarrolle, cuando se
compararon con los que no fueron tratados. (8,17). A la -
inversa los neonatos con policitemia e hiperviscosidad asin
tomatica, la indicacidn de exanguinotransfusidn no estd u-

niversalmente aceptada debido a la carencia de buenos da-



tos controlados. El tratamiento de estos neonatos debe ser-
individualizado y basado en; 1) el hematocrito venoso, 2)
la precisidn o certeza respecto a si el neonato es realmen
te asintomdtico y 3) la edad del lactante. En general un -
hematocrito entre 65% y 70% en un neonato asintomdatico, re-
quiere solo una observacién estrecha, mientras que en los -
neonatos con hematocrito venoso superior al 70%, la mayor -
parte de los clinicos preferirdn tratarlos en lugar de ‘co--
rrex el riesgo de complicaciones subsecuentes. (1,8). La -~
viscosidad de la sangre es mayor en neonatos con un hemato-
crito venoso de 70% o mis elevado Yy esos neonatos pueden -
estar en mayor riesgo de sufrir isquemia tisular. (8).

Debera siempre tomarse en cuenta el momento de la obten
cién de la muestra y recordar que un hematocrito mayor del-
64% después de las 12 hrs de vida tien un valor similar a
un valor superior a 70% en un recién nacido de menos de I2
horas de vida. Se debera considerar el tratamiento en am-
bos casos (1,11).

vale la pena insistir en las ventajas del uso de una ve-
na periférica y las desventajas de utilizar una vena umbi-
lical para llevar a cabo la transfusidn. Consideramos que
el uso de un sustituto del plasma de tipo comercial o de -
una solucidn isotdnica en lugar del plasma fresco represen-
ta una gran ventaja al disminuir el riesgo de complicacio--

nes intestinales. (1).



PRONOSTICO.

El pronéstico de los recién nacidos con policitemia e -
‘hiperviscosidad depende mucho de la causa primaria de estos
trastornos. La madre con padecimientos como la diabetes no
controlada durante el embarazo y retardo del crecimiento -
intrauterino, tiene probabilidades de complicaciones peri-
natales como asfixia, acidosis y sufrimiento respiratorio

gue puede afectar independientemente el prondstico de los
pacientes.

El prondstico estd determinado por el grado de compromi
so neuroldgico en la etapa aguda que se manifiesta desp-
pués como deficiencia neuroldgica y retraso en el desarro-
llo psicomotor. (I,8,17). Por otra parte, los estudios de
sequimiento de neonatos con policitemia asintomdtica no
son conclusivos. Ademas de observarse un aumento en la fre
cuencia de enterocolitis despues de la exanguinotrasnfusidn
parcial. Esta complicacidn potencial del propio procedimien
to constituye otro factor que debe tenerse en considera --
cidén cuando se estudia la posibilidad terapdutica.

El prondstico puede ser modificado favorablemente median
te medidas de prevencidn tendientes a evitar las situacione
nes de manejo obstétrico que favorecen la policitemia y me
diante un tratamiento adecuado y oportuno cuando el sindro
me ya estd presente, lo cual dependerd de un diagndstico -

temprano basado en el conocimiento de los médicos.(1).
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SITUACION ACTUAL. .

La policitemia neonatal es un problema clinico comin du-
rante esta etapa de la vida; existen abundantes reportes.-
en la literaurta médica gque sefialan que la policitemia se
encuentra asociada a manifestaciones clinicas de afeccidn
multiorgdnica. (3,4).

A pesar de miltiples investigaciongs clinicas y multi--
ples ~ estudios experimentales, ain son inciertas la eEiolg
gia precisa, las consecuencias fisiopatoldgicas. Los crite-
rios para su diagndstico y tratamiento y el prondstico de
los neonatos con esta complicacidén . De igual manera el au-
mento de la viscosidad sérica total en el recidn nacido na
cido se ha asociado con morbilidad y mortalidad poﬁtnatales
significativas en la \ltima decada. (1,4).

La etilogfa de la policitemia neontal es miltiple se -
conocen algunos factores perinatales que son capaces de-.
desencadenar la alteracidn hematoldgica, como lo son la -
toxemia, la hipertension arterial crdnica, la diabétes ges-
tacional o miéllitus, los embarazos miltiples y postérmino
etc.(3). Asi como también algunas condiciones propias del -
producto, como por ejemplo la edad gestacional, el trofismo
y tal vez la mds importante el tiempo de pinzamiento del
corddn umbilical.{26).

.Se han descrito como los mecanismos etiopatogénicos mas

trascendentes de la policitemia neonatal, el incremento en
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ié mésa eritrocitaria a partir de la hipoxia perinatal cré-
nica y la hipervolemia secundaria a la transfusidn placenta
ria; en ambas situaciones se provocan cambios adaptativos -
para compensar el volumen sanguineo aumentado durante las -
primeras horas de vida dadndo lugar a las manifestaciones -
clinicas que eventualmenrte acompafian a estos neonatos.(3)

Es conocido que los 6rqanos mas afectados son el corazén
el rifidn y los sistemas digestivo y nervioso. Sin embargo -
la lesidn de este dltimo adn estd en discusidn , pues mien
tras alguno no refieren alteraciones de importancia, otros
refieren cifras que se podrian considerar alarmantes .

En la actualidad diversos autores desarrollan estudios -
clinicos tendientes avdemostrara si la medicidn del flujo -
sanguineo cerebrall regional, sirve para saber que neonato
tendrd la posibilidad de dafo neuroldgico, pero aun no se
posee la suficiente informacidn al respecto. (3}).

Desgraciadamente hay gran discrepancia en relacdion
al sitio de toma de muestra y el tiempo dptimo de la toma
de la misma, asi como el nivel de hemetocrito necesario pa-
ra establecer el diagndstico de policitemia neonatal. La de
finicidn generalmehte aceptada de hematocrito venoso de-
65% o mayor,fue establecida inicamente por coorrelacidn en
tre hematocrito y viscosidad sin ser probada matemdticamen-
te.(5).

Los valores normales de referencia del hematocritc en el
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periodo neonatal sefialados en la literatura médica son muy
variables, y esto depende del momento y del sitio en que se
extrae la muestra, lo que ha originado discrepancias para -
establecerlos.{25). .

En relacidn al sitio de la toma de la muestra, las obte
nidas mediante puncidn del taldn suelen dar niveles consis
tentemente mas altos que los de vena antecubital o central,
esta variabilidad depende de factores como la calidad de -

perfusidn y cantidad de tejido subcutaneo.{1,5,8,25).
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OBJETIVOS.

a) Conocer las diferencias en el resultado de hematocri-

to de muestra central y periférica.

b) Establecer cual es el sitio mds iddneo para la deter-
minacién de la muestra.

c) Analizar resultados de ambas determinaciones de acuer-
do a manifestaciones clinicas del paciente.

HIPOTESIS.

- El sitio de extraccidén de la muestra para la determina

cidéi de hematocrito influye en el resultado.
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JUSTIFICACION.

'Una vez determinados el hematocrito central y el hemato-
crito periférico se demostraran las diferencias entre estos.
El principal beneficio que se espera alcanzar es unificar
criterios para un buen diagndstico y tratamiento del pacien
te con policitemia neonatal en el servicio de Pediatria del

Hospital General de México.
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II.- MATERIAL Y METODOS.

De Diciembre de 1991 a Diciembre de 1992, se selecciona-
ron a aqguellos pacientes que ingresaron a la unidad de Pe-~
diatria del Hospital General de México de la Secretaria de
Salud, cn la ciudad de México, D.F. que se encuentra a
2 240 metros sobre el nivel del mar, con los siguientes
criterios; recién nacidos que se encuentran en la unidad
de Pediatria con manifestaciones clinicas de Policitemia,
sin considerarse sexo, edad, via de nacimiento, tipo de par
to o antecedentes. Solamente se incluyeren en el estudio a
l;s recién nacidos que se les realizdé determinacidn simulta
nea de hematocrito central (Vena umbilical} y hematocrito
periférico (Vena antecubital).

Quedaron excluidos del estudio todos los recién nacidos
que no presentaran manifestaciones clinicas de Policitemia-
neonatal.

Se eliminaron del estudio a los nifios que les falto de--
terminaéién simultdnea de hematocrito central y hematocri-
to periférico y a aguellos a los que se les realizd saling
feresis por vena periférica.

Para la toma de sangre de vena periférica se coloco una -
ligadura de hule alrededor del antebrazo se realizd asep-
sia con isodine vy haciendo presidn se puncionoc con una agu
ja No 21 6 23 para la recoleccidn de 0.5 ml de sangre. Se ~
corrobord que no existiera sangrado mediante presidn con al

goddn.
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En caso de obtener hematocrito de 65% o superior se pro-
cede a realizar cateterismo de vena umbilical, colocando al
neonato en posicidn supina, con asepsia alrededor del wu--
flon umbilical con isodine, colocdndose gorro, guantes y cu
brebocas, con campos estériles, dejando libre el mufon umbi
lical. Se coloca jareta en la base umbilical con seda de 3
ceros, se corta el exceso del corddén con hoja de bisturi, -
dejandose un mufion de 0.5 ¢cm a 1 cm, se identifica la fvena
(vaso mas grueso que las dos arterias), se toma el corddén -
con pinza hemostdtica curva sosteniendolo hacia arriba y -
con el estilete se abre y dilata la vena umbilical. Una vez
dilatada se inserta una sonda de alimentacidn (7-32), 13
cual se introduce hasta obtener sangre por aspiracidn direc
ta con la jeringa , fijdndose la sonda con la seda. La pri
mera nmuestra extraida (0.5 ml) se envfa al laboratorio, to
mandose simultdneamente una muestra periférica (Antecubi--
tal), para determinacidn de hematocrito, procediendo con la
intervencidn terapedtica (salinoferesis).

Las muestras con previa identificacidn del paciente y si
tio de la toma son enviadas al laboratorio. de Pediatria --
del Hospital General de México para ser procesadas,utilizan
do una centrifuga para hematocrito marca Sol Bat a 5 000 -
revoluciones por minuto, durante cinco minutos, y posterior
mente fueron leidas en la escala correspondiente, determi

nando los resultados en porcentaje.
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El protocolo debeste estidio fue aprobado por el comité
de ética e investigacidn del Hospital.

Los resultados se agruparon seqin las diferentes varia-
bles, calculando promedio y desviacidn estdndar en cada -
uno. Se hizo un andlisis de los resultadose de hematocri-
to central y periférico mediante la caja de Tukey, poste-
riormente se hicieron comparaciones mediante la prueba de
T pareada, como prueba diagnéstica para establecer sensi--
bilidad, con valor predictivo positivo, valor predictivo ne
gativo, usandose también estadistica descriptiva para sin-
tomatologia. como estudio control se tomo el estudio de -
Judith, Flores, Calderdn; Abel, Delgado, Flores y col. Valo
res normales de hematocrito en las primeras 12 horas de vi-

da en un hospital general de la Ciudad de México. (25).
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III.~ RESULTADOS.

Se estudiaron 22 recién nacidos, 12 del sexo masculino
y 10 del sexo femenino.

Como puede observarse en la figura No 2, existid un li-
gero aumento en los valores medios de las muestras periféri
cas, teniendo un hematocrito periférico de 67.59 + 5.9 y de
64.06 + 6.66 en la muestra de corddn umbilical, con hemogleo
bina periférica de 22.45 + 1.78 y de 21,4 * 2.5 de la-hemg
globina umbilical.

Dentro de los antecedentes patoldgicos de las 22 madres
se encontrd con mayor frecuencia a la pre-eclampsia en 5 de
las madres (22.7%), siguiendole el tabaguismo positivo en -~
4 casos (18.1%) y luego la diabetes gestacional en dos ca--~
sos (9%).

La forma de nacimiento de los recién nacidos fue varia--
ble, teniendose a ¢ nifos obtenidos por parto eutdcico -
(36.6%), siendo estos los de mayor proporcidn, seguidos de
los obtenidos por parto fortuito con un total de 7 nifies -
cinco fueron obtenidos por cesarea (22.5%), y uno distéci-
co por presentacidn pélvica {(4.5%).

A todos los recién nacidos se les determind edad gesta--
cional porb el nétodo de Capurro, teniendose unicamante a
uno de 32 semanas como el de menor edad gestacicnal, y el
de mayor edad gestacional de 41.6 sem, con un promedio de

38,49, con desviacidén estdndar de 2.06.
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El tiempo de pinzamiento del corddén umbilical al momen
to del nacimiento fue variable de 20 a 60 segundos, con un
promedio de 37.2 sequndos y desviacidn estdndar de 19.8.

El inicio de la sintomatologia,. tuvo wn minimo de 8 hrs.
y un mdximo de 24 hrs, teniéndose un promedio de 13.9 hrs.-
con desviacidén estdndar de 5.66.

Se considero al apgar al momento del nacimie to, comc -~
seguimiento en la reanimacién en la sala de partos , el --—
cudl consta de cinco pardmetros {Coloracidn de tegumentos,
esfuerzo respiratorio,frecuencia cardiaca, irritabilidad re
fleja y respuesta a estimulos), siendo calificado cada pun-
to de 0 a 2. Teniendose como valores normales de 7 a 10, e-
fectuandose ésta valoracidén al minuto de nacimiento y a
los cinco minutos, obteniendose un promedio al minuto de --
6.15 con desviacidn estdndar de 2.08 y a los cinco minutos
de 8.15 con desviacidn estdndar de 1.3,

A cada uno de los recién nacidos se les monitorizd con -
examenes de laboratorio para determinar posibles complica-
ciones como son hipoglucemia al tener glucosa inferior a --
30 mg/dl, hiperbilirrubinemia al haber bilirrubina indirec-
ta mayor de 12 mg/4l. hipocalcemia al encontrarse calcio sé
rico inferior a 8 mg y trombocitopenia al tenerse cuenta
plaquetaria menor de 100 000 plaquetas/mm3.

Se encontrd hipoglucemia en 9 pacientes {40.9%), hipocal
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cemia en 6 pacientes (27.2%), hiperbilirrubinemia en 3 pa
cientes (13.6%) y trombocitopenia en 9 pacientes (40.9%).

El promedio de glucosa de los 22 pacientes es de 55.4 -
con desviacidn estdndar de 30.84. El promedio de calcio se
encontrd de 8.52, con desviacidn estdndar de 1.02. El prome
dio de bilirrubinas a las 24 hrs de vida es de 7.67 con des
viacidn estdndar de 5.24. La trombocitopenia se encontro en
9 pacientes, con un promedio de 115 666 plaquetas y una des
viacidn estdndar de 63.5.

La frecuencia de sintomas Yy hallazgos asociados de los
22 pacientes con policitemia neonatal se muestran en la ta-
bla'IIT. Los signos y sintomas mds comunes fueron; rubi--
cundez (81,5%), cianosis (77.2%), dificultad respiratoria
(54.5%), hipoglucemia (40.9%), temblores (40.9%), trombo--
citopenia (40.9%), taquipnea (36.33%), letargo (36.3%), hi-
potonia (27.2%), hipocalcemia (27.2%), mala succidn -~
{18.1%), distensién abdominal (13.6%), crisis convulsivas
(9%), soplo cardiaco (4.5%), Oliguria {4.5%), priapismo -~
{4,5%), No se reporto presencia de apneas, trombosis,gan~
grena periférica o falla cardiaca.

A todos los recién nacidos sintomdticos con policitemia
que estuvieron en el estudio se les realizd correccidn -
del hematocrito elevado, por medio de salinoferesis por ve
na umbilical, durando el procedimiento un promedio de 42.5

minutos, con desviacidn estdndar de 15.6.
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TABLA III. Hallazgos clinicos mds frecuantes de re-

cién nacidos con diagndstico de policitemia.

Hallazgos : No de Pacientes %

Rubicundez 18 ) 81.8
Acrocianosis 17 77.2
Dificultad respiratoria 12 54.4
Ictericia 1 50.

Hipoglucemia 9 40.9
Temblores 9 40.9
Trombocitopenia 9 40.9
Taquipnea 7 36.3
Letargo 7 36.3

El hematocrito de control, ocho horas posteriores{al pro
cedimiento se =ncontrd en promedio de 55.93 , con desvia-
cidn estdndar de 2.25.

Es de llamar la atencién que en 7 de los 22 pacientes,
posterior al procedimiento se reporto Sepsis neonatal, -

con una incidencia de 36.6%.
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La distribucidn por peso y edad gestacional se muestra
en la figura No 3. Teriendose un promedio de peso de 2 934
gzamos, con desviacidn estdndar de 655 y la edad gestacio-
nal mostré un promedio de 38.49, con una desviacidn estdn

dar de 2.
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DISCUSION.

La policitemia neonatal es un evento clinico comin du--
rante esta etaspa de la vida, no muestra predileccidn de -
presentacidén por algun sexo. (8)

El hematocrito ha sido aplicado como criterio diagnosti-
co en la policitemia neonatal por diferentes autores, sin -
embargo algunos autores no mencionan el sitio exacto para
la otencidn de la muestra, otros usan sangre de venas peri
féricas y centrales indistintamente.

En el presente estiudio se compararon los resultados de
hematocrito central y hematocrito periférico en base al -
diagrama de caja de tukey, en el cual se puede observar que
existe asimétria, habiendo sesgo interno en el hematocrito
periférico con una diferencia de mediapas de 6, siendo la
mediana del hematocrito venoso periférico de 70 y la del he
matocrito venoso umbilical de 64.

él diagrama muestra que existe mucha dispersidn, siendo
mayor en el hematocrito umbilical que en el hematocrito -
venoso periférico (Figura No 3).

Posteriormtne con al prueba de T pareada no se encontra-
ron diferencias, con lo que podemos decir que la toma peri
ferica es un buen indicador de policitemia ,‘considerando
que un hematocrito periférico tomado con una técnica ade--

cuada ‘es un indicador dtil, sin necesidad de realizar pro

cedimientos mas agresivos.
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Son de importancia los antecedentes patolcgicos mater--
nos en especial si estos contribuyen a incrementar la fre-
cuancia de hipoxia intrauterina, siendo este uno de los --
principales mecanismos atiopatogénicos, ya que secundaria-~
mente ocasiona un incremento en la produccidn de eritropoye
tina, (I). Como sabemos esta hormona no cruza la barrera -
placentaria, y la elevacidn de esta, es iunicamente respon-
sabilidad de la produccidn fetal. Cuando el feto se encuen-
tra en condiciones de oxigenacidn disminuida, esto produce
un incremento en la produccidén de eritrocitos y de esta ma--
nera se produce policitemia, (1,8). encontramos asi en el
presente estudio un 22.5% de los pacientes con antecedente
de pre.eclampsia materna, seguido de tabaquismo en I8.1% y
diabetes gestacional en el 9%.

Es importante mencionar lhs caracteristicas d

na-
cimiento como antecedente en la génesis de la policitemia,

ya que se encontrd una elevada incidencia de esta patologia
en los recién nacidos obtenidos por parto fortuito, los --
cuales representaron en 31.8% de nuestra poblacidn a estu--
dio. Esto puede atribuirse a la relacidn directa de la --
transfusién placentaria en los primeros segqundos, estando

esto directamente relacionado con el tiempo del pinzamien-
to del corddn, con lo que al ser retardado se incrementa -
el volumen. sangufneo residual placentario hacia el recién

nacido.(26).
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El inicio de los sintomas por lo comin se presentan en
el primer dia de vida, con un promedio de 13.9, lo cual se
relaciona con la policitemia "fisioldgica" que se presenta
en los recién nacidos durante las- primeras horas de vida, a
demds de una menor deformabilidad eritrocitaria.

Los hallazgos paraclinicos encontrados son hipogluce--
mia, la cual se encontrd en el 40.9% de los casos, pero su
mecanismo etipatogénico preciso no se conoce, (1,8,13).
La trombocitopenia se reporta con frecuencia al haber ha-
ber hematocritos superiores a 70, habiendose encontrado en
el 40.9% de los pacientes, esta baja se explica por el con
sumo de las mismas secundario a un bajo grado de coagula ~--
cidn intravascular diseninada secundario a la hipoxia local,
ademds se produce agregacién entre ellas secundario a la --
lentificacidén en la circulacidn, siendo importante recalcar
que este evento es reversible despues de la exanguinodilu
cidén, (14). La hiperbilirrubinemia se explica por un au--
mento en la prcduccidn de bilirrubina debido a destruccidn
de los eritrocitos, los cuales se encuentran incrementddos-
en esta entidad (8,16).

Los hallazgos clfnicos se relacionan con al fisiopatolo
gia de la enfermedad, siendo importante el antecedente de -
asfixia perinatal, habiendo encontrado un Apgar al minuto -

como promedio de 6.15, y a los cinco minutos de 8.15.
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Dentro de los sintomas clinicos la rubicundez fué el sig
no predominante, el cual estd condicionado por el incremen-
to del volumen eritrocitario, encontrandose en el 81.8% de
los pacientes. EL siguiente sintoma en frecuencia fué la
acrocianosis, encontrandose en el 77.2% de los paczientes, -
siendo secundario a la hipoxia tisular qgue se produce secun
dario al lento circular del volumen sanguineo. La dificul--
tad respiratoria se presentd en 54.5% de los pacienteé y la
polipnea en el 50%, las cuales se deben a alteraciones cir
culatorias y a la hipoxia tisular en dreas criticas, como -
los alveolos pulmonares, aunado a que a medidad que aumen-
ta la viscosidad sérica, disminuye el flujo sanguineo, dan
do como resultado una disminucidn en la oxigenacidn tisular
lo que condiciona a una acidosis metabdlica, lo cual causa
la polipnea y dificultad respiratoria secundaria. (1,8,16)

El letargo se presentd en el 36.3% de los pacientes la -
hipotonia en el 27.2% y la mala succidn en el 18.1%, esto
as condicionado por la hipoxia tisular, ademds de haber dis
minucién en el flujo sanguineo cerebral debido a la hiper--
viscosidad, lo que condiciona la letergia y puede dejar se-
cuelas de tipo neurcldgico como trastornos motores o cri--
sis convulsivas, las cuales encontramos en el 9% de nues--
tros pacientes. (1,3,12,17).

Las manifestaciones gastrointestinales , como distencicdn
abdominal se encontrd en el 13.6% de los pacientes, se ex--

plica por la marcada disminucidn que se presenta en el rie
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go espiﬁcniéo en los pacientes con polictemia,lo cual con-
diciona hipoxia e isquemia, pudiendo llegar a perforacidn.

7 VEs frecuente - encontrar alteraciones cardiacas, habien-
dose gncontrado en el 4.5% de los pacientes, lo cual se a
tribuye a falla ventricular izquierda condicionada por la-
hipoxia, flujo disminuido y problemas metabdlicos secunda-
rios, lo cual condiciona mayor hipoxia y mayor deterioro en
la bomba cardiaca. (14}.

1a falla renal solo se manifestd en el 4.5% de los pa--—-
pacientes como oliguria, la cual queda duda si es condicio
nada por la policitemia o por eventos asficticos relaciona-
dos, (8,13).

El mayor nimerc de casos reportados correspondid a re---
cién nacidos de término con peso adecuado a edad gestacio--
nal. Se pudieron encontrar productos hipertréficos e hi-
potrdiricos con similar proporcidn, considerando que no es -
un pardmetro de importancia. En relacidn a la edad gesta-
cional estamos de acuerdo con la literatura, quien reporta -
como casos de menor edad gestacional a las- 32 semanas, -
no estando de acuerdo con algunos reportes que refieren ma--
yor incidencia en productos pequefigs para la edad gestacio
nal {7}.

Es de interds mencionar el alto !ndice de pacientes con
proceso infeccioso local o sistémico posterior al procedi--
miento terapeitico {(salinoferesis. por vena umbilical) con -

una incidencia de 36.6%
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b)

c)
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CONCLUSIONES.

Apesar de que existe gran discrepancia en cuanto.a cf§
y no habiendo uniformidad en relacidn al sitio de toma
de muestra para la determinacidén de hematocrito, es im-
portante aclarar gue no existen diferencias en cuanto a
determinacidn de muestra central (umbilical) y perife-
rica (antecubital).

La confiabilidad de los resultados por muestra central-
o periférica, es idéntica.

No .existe sitio idoneo de la toma de muestra para apo-
yo diagnéstico de policitemia.

El parto - fortuito contribuye en forma importante en la
incidencia de policitemia.

Es importante que el médico encargadc de la atencidén —-
del recién nacido se encuentre sensibilizado con los --
signos y sintomas de policitemia neonatal, Aungue su e
tiologia es incierta, se encuentran factores que la pue
den condicionar, por lo comin relacionados con la hipo-
xia. Se asocia a manifestaciones clinicas de afectd-<--
'cién multiorgdnica, siendo por ello importante un diag
nostico y tratamiento oportuncs para la prevencidn de -

secuelas.
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