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7 - INTRODYCCION



Los pardmetros hematolégicos normales de un recién
nacido sano difieren, en mucho, de 1los propios de

un lactante o nifio mayor (1,2).

Una de las caracteristicas hematoldégicas méds sobresa-
lientes en esta época neonatal es la plétora sanguinea
que presenta todo recién nacido. la volemia, en las
priemras horas de vida, se puede calcular en unos

85 ml por Kg. de peso corporal.

El nuimero de hematies es también mds elevado en
el recién nacido que en el nifio mayor. Se consideran
valores normales cifras entre 5,6 - 6 millones/mm®°.
Estos hematies tienen wunas caracteristicas morfolégicas
especiales. Destaca su mayor tamafio, de alrededor
de ocho micras de didmetro, superior al habitual de
7,2 micras. El recién nacido présenta anisocitosis,
observédndose en la extensién eritrocitos de distinto
tamafio, dependiendo de su madurez. Es normal en
la épc;ca ‘neonatal que exista una cifra alta de reticulo-
citos  (20-60 por mil hematies). También se pueden
observar eritroblastos: en la sangre periférica del

recién nacido (3-5 por cien leucocitos).

La hemoglobina .siempre es superior a los 14 g. por
cien, siendo 1lo habitual valores cercanos a 16 g.
por cien. En un 70 - 80 % la hemoglobina del recién
nacido es del tipo F, o hemoglobina fetal, o alcali-

resistente. Esta hemoglobina tiene una mayor apetencia



por el oxigeno, caracteristica muy 1til en el momento

del nacimiento.

El hematocrito alcanza en las primeras horas de

vida un valor por encima del 50%.

La incidencia de poliglobulia es relativamente alta,
encontrdndose un hematocrito superior al 60% en un
18% de recién nacidos, superior al 65% en un 4,7%
y superior al 70% en un 1,1% (3).

Esta situacién de plétora sanguinea con la que inicia
su vida el recién nacido es transitoria. En las primeras
48 horas el hematocrite iniciard un descenso, al
igual que el numero de hematies y la hemoglobina.
Esta ultima se 1irda transformando en Hb adulta a

razén de un 3-4 % por semana.

Asi pues, se considera una situacién fisioldégica para
el recién nacido la presencia de wuna poliglobulia
transitoria. Si esta  poliglobulia neonatal excede
de ciertos 1limites en cantidad y tiempo, el recién
nacido padecerd una poliglobulia patolégica  que
puede tener graves consecuencias para su salud.

La poliglobulia patolégica aparecerd en el recién

nacido bdsicamente por dos mecanismos:

a) Aporte excesivo de sangre al feto (transfusién
materno~fetal, transfusién feto-fetal).



b) Incapacidad por parte del recién nacido de resolver
su situacién de plétora sanguinea mediante la crisis
hemolitica fisiolégica.

Parece ser que la gravedad de la poliglobulia neonatal
viene dada ©por 1la hiperviscosidad sanguinea que
acompafia a esta poliglobulia (3). Este aumento de
la viscecsidad sanguinea puede provocar en el recién
nacido accidentes vasculares graves, por trombosis

en distintos vasos.

El valor hematocrito, segun todos los autores (4,5,6,7,8,
10,11,12), es el wvalor bdsico para el diagnédstico
de wuna poliglobulia, pero para un conocimiento mds
eficaz de su fisiopatologia debe valorarse también

el aumento de la viscosidad sanguinea.

En el ©presente trabajo se intenta revalorizar un
método cldsico para medir la viscosidad relativa
de la sangre. Este sistema permite obtener dicho
pardmetro de una manera inmediata y en la cabecera
del enfermo, ventajas que no poseen otros métodos

mucho méds sofisticados y exactos, por dar la viscosidad
absoluta de la sangre.

La valoracién del hematocrito y de 1la viscosidad
sanguinea servirdn para orientar el proceder terapeutico
(11). El tratamiento del recién nacido poliglobilico
es un tema controvertido y que oscila entre dos extre-
mos opuestos. Para algunos autores, 1la poliglobulia
patolégica no requiere tratamiento, asegurando que

el prondstico es bueno y la resolucién espontdnea



la norma (3, 13). Otros autores, los mds, opinan

que la poliglobulia se debe tratar, cuando ésta se
excede en ciertos pardmetros (11, 12).

En las situaciones de poliglobulia y debido a la hipervis-
cosidad sanguinea a que da lugar, pueden aparecer
accidentes vasculares graves' con consecuencias impor-
tantes (gangrena, enterocolitis, trombosis venosa re-
nal ...); ademds, la poliglobulia desencadenard en
la mayoria de ocasiones wuna ictericia <clinica, con
‘cifras de bilirrubina en sangre altas. Si a esta ictericia,
secundaria a la poliglobulia, se unen otras patologias
que  motiven igualmente  hiperbilirrubinemia neonatal
(sepsis, prematuridad, .etc. ...), la ictericia seréd
superior y requerird medidas terapéuticas agresivas

y potencialmente més nocivas, como es una exanguinotrans-
fusién.

El tratamiento de la poliglobulia neonatal que se
propone en el presente trabajo, es de facil realizacién
y exento de riesgos importantes para el recién nacido.
Ademéds, segln la casuistica que se aporta, estd justifica-

da su instauracién dados los buenos resultados obteni-
dos.
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2.1. JUSTIFICACION

La poliglobulia neonatal se consideré durante mucho tiempo
como una caracteristica fisiolégica mds del recién nacido,
sin tener en cuenta su grado ni relacionarla con ninguna
posible repercusidén clinica.

No fue hasta 1959 (14), en que Wood y luego Mianer en
1961 (15) publicaron estas alteraciones. Posteriormente se
tuvo en cuenta el grado de poliglobulia, habldndose de
poliglobulia patoldégica cuando el hematocrito alcanzaba
valores altos, sin diferenciar el origen central o periférico
del mismo. Mds recientemente sbélo se ‘admite al hematocrito
central o vénoso como definitorio de una poliglobulia y se
adjudica al aumento de 1la viscosidad sanguinea la
responsabilidad de los trastornos que pueden aparecer en
el recién nacido poliglobulico (11, 16).

La viscosidad sanguinea absoluta ha sido poco estudiada,
por la complejidad de su medicién segin las técnicas
actuales. Sin embargo, la viscosidad sanguinea relativa es
fdcil de obtener y de gran utilidad préctica. Actualmente
se admite de manera general que los recién nacidos con un
hematocrito central alto o wuna viscosidad sanguinea

elevada deben tratarse de manera precoz y eficaz (11, 12).

El diagnéstico de poliglobulia patolégica entra ya a formar
parte de los esquemas de diagndstico diferencial de un

recién nacido con trastornos cardiorespiratorics o neurolé-
gicos.



2.2. PROPOSITO

El presente trabajo pretende recalcar la importancia d.el
diagnéstico en el periodo neonatal de 1la poliglobulia
patoldégica, dada su alta incidencia, y ademds.aportar los
siguientes datos:

— Determinacién de los valores normales de la viscosidad

sanguinea relativa en el recién nacido.

~ Determinacién de los valores de la viscosidad sanguinea

relativa en el recién nacido anémico y poliglobilico.

~ Relacién de los valores del hematocrito central vy
hematocrito periférico en recién nacidos sanos.

~ Relacién del Thematocrito <central y la viscosidad
sanguinea relativa en los recién nacidos sanos,
anémicos y ‘poliglobulicos.

- Relacién del hematocrito periférico y la viscosidad
sanguinea relativa en los recién nacidos sanos, anémicos
y poliglobilicos.

- Valoracién clinico-terapettica de 1los recién nacidos
poliglobulicos. '

- Proposicién de una pauta terapeiitica eficaz para la
poliglobulia neonatal.



3 - MATERIAL ¥
MET0DO



10-"

3.1. GENERALIDADES

Se han estudiado un total de 136 recién nacidos de ambos -

sexos y diferentes edades gestacionales y pesos de nacimien-
to, a las 24 horas de vida. Todos los nifios nacieron
en la maternidad del Hospital Clinico y Provincial de
Barcelona, requiriendo ingreso en la Unidad de Patologia

Neonatal unicamente los que presentaron anemia o poliglo-
bulia.

El estudio se ha realizade durante dos afios consecuti-
vOS.

Los grupos de recién nacidos patolégicos, anémicos y
poliglobulicos, se han confeccionado seleccionando a los
que presentaban una clinica sospechosa de anemia o
poliglobulia. El diagnéstico se confirmd  practicdndoles
un hematocrito central. El1 grupo de recién nacidos de
control - ha sido elegido al azar.

Sdlo se  excluyen aquellos recién nacidos afectos de patolo-
gia grave que podia interferir en la valoracién clinica
y analitica de la poliglobulia.
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3.2. CASUISTICA Y ESTUDIOS PRACTICADQOS

Los 136 recién nacidos sometidos a estudio se distribuyeron
en tres grupos (Cuadro 1), segiin la presencia o ausencia
de patologia hematolégica en forma de anemia o poliglobulia.

Predominan 1los recién nacidos ''poliglobulicos", ya que
estos constituyen el ©principal objetivo de estudio del
presente trabajo. Los grupos de nifios '"sanos'" y '"anémicos"

se utilizaron practicamente como control.

3.2.1. GRUPO DE RECIEN NACIDOS SANOS

Se han incluido en este grupo 1los recién nacidos sin
ninguna patologia perinatal aparente, con un peso superior
a los 2500 g. y wuna edad gestacional, valorada por
fecha de la 1ltima regla y test de Ballard, comprendida
entre las 37-42 semanas. El1 hematocrito central en todos
ellos fué superior al 45% e inferior al 60%.

Este grupe 1lo componen 28 recién nacidos a los que
se determiné hematocrito central, hematocrito periférico
y viscosidad sanguinea relativa.
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CUADRO 1
GRUPO Ne NINOS
SANOS 28
GRUPOS CONTROL
ANEMIA 8
POLIGLOBULIA 100 GRUPO ESTUDIO
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3.2.2. GRUPO DE RECIEN NACIDOS CON ANEMIA

Se han considerado asi aquellos recién nacidos que presen-

taban un hematocrito central inferior al 45%.

Este grupo estd compuesto por 8 nifios. Se ha determinado
también su hematocrito central, periférico y viscosidad

sanguinea relativa.

La escasez de muestra en este grupo de recién nacidos
con anemia no tiene gran importancia, ya que en el

presente trabajo se ha utilizado practicamente como control.

3.2.3. GRUPO RECIEN NACIDOS CON POLIGLOBULIA

Se han catalogado como poliglobilicos los recién nacidos

que presentaban un hematocrito central o wvenoso superior

al 60%, indistintamente de que ‘se acompafiara o no de
otros datos hematolégicos como nimero de hematies mayor

de seis millones o hemoglobina superior a 20 g. por
ciento.

La ruta diagnéstica para confirmar analiticamente la

sospecha <clinica de poliglobulia neonatal se resume en

la Figura 1. Cuando un recién nacido manifiesta una
clinica compatible con una poliglobulia neonatal (aspecto
pletérico, letargia, distress respiratorio, insuficiencia

cardiaca, etc.) se solicita inicialmente la préactica de
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SOSPECHA CLINICA

\ 4

HEMATOCRITO PERIFERICO (capilar)

y'4 .

INFERIOR ' SUPERIOR
65 % 65 %

%

HEMATOCRITO CENTRAL

(venoso)
INFERIOR SUPERIOR
AL AL
60 % 60 %
J POLIGLOBULIA
NO POLIGLOBULIA

FIGURA 1

RUTA DIAGNOSTICA
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un hematocrito periférico o capilar. Si éste es superior
al 65% se practica un hematocrito central. Cuando este
Gltimo estd comprendido entre 60-65% se considera un
caso de poliglobulia fisiolégica. Los hematocritos centrales
superiores al 65% e inferiores al 70% se clasifican de
poliglobulias parafisiolégicas y 1los recién nacidos que

presentan un hematocrito central superior al 70% de

poliglobulia patoldégica (Cuadro 11).

En este grupo, el principal del presente trabajo, se ha
estudiado:

a.- Clinica que presentaban los recién nacidos poliglobi-

licos en el momento del diagnéstico.

b.- Incidencia de 1los diferentes grados de poliglobulia

segun el estado neonatal: Relacién edad gestacional
/ Poliglobulia neonatal.

c.- Resultados analiticos varios, practicados en algunos

casos: Determinacidn de hemoglobina, recuento de
hematies, calcemia, ‘glucemia, bilirrubinemia, IgA
y HbA.

d.- Resultados del protocolo terapetitico: En los cien
casos diagnosticados de  poliglobulia neonatal se
ha seguido 1la pauta terapeutica que indican las
figuras 2 y 3.
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CUADRO 11 - TIPOS DE POLIGLOBULIA

CATEGORI1A HEMATOCRITO CENTRAL
POLIGLOBULIA 60.1 - 65 %
F1SIOLOGICA

B
POLIGLOBULIA 65.1 - 70 %
PARAFISIOLOGICA
POLIGLOBULIA

> 70 %

PATOLOGICA
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POLIGLOBULIA NEONATAL - TRATAMIENTO

HEMATOCRITO CENTRAL ‘

A

60,1 -~ 65% 65,1 - 70 % superior 70%
POLIGLOBULIA POLIGLOBULIA POLIGLOBUL1A
FISIOLOGICA PARAFISIOLOGICA ~ PATOLOGICA

/ N\

SIN CLINICA CON CLINICA

Y\

RNAT RNPT, RN Post T
RNPA RNBP, RNPE
PAUTA 1 _ PAUTA 11

FIGURA 2
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POLIGLOBULIA NEONATAL - TRATAMIENTO

. ¢ °/
PAUTA 1 Perfusién suero glucosado 5 %
80 ~.120 ml/Kg/dia

Perfusidén + seroalbimina

Sangria + serocalbumina o plasma
SIN P.V.C. -

Exanguinotransfusién parcial con
v plasma fresco

{ ALTA Sangria 10-15 ml/Kg

PAUTA 11 .
Exanguinotransfusién
parcial con plasma

NORMAL | fresco

80 x Kg x (HtC - 60)
< HtC

CON P.V.C.

Perfusién suero glucosa-
do 5 %

(+)

BAJA. Seroalbumina 1 g/Kg.,
\ en 30 ml. suero salino

fisiolégico

FIGURA 3
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Para valorar la eficacia de dicho protocolo se ha estudia-
do 1la 1incidencia de ictericia patolégica que presentaron
los recién nacidos, teniendo en cuenta su estado neona-
tal, grado de poliglobulia y correcta aplicacién de 1la

correspondiente pauta terapeutica.

De acuerdo con las valoraciones clinicas, analiticas
y terapeuticas efectuadas, los recién nacidos poliglobulicos
se han distribuido en dos subgrupos:

Subgrupo 1: Estd compuesto por 40 recién nacidos poliglo- -

bulicos en los que, ademds de lo dicho anteriormente,

se ha determinado su hematocrito central y periférico

y su viscosidad sanguinea relativa segin el grado de
poliglobulia (Cuadro I11).

Subgrupo 11: Constituido por 60 recién nacidos poliglobuli-

cos en los que, ademas de los datos clinicos y analiti-
cos, se ha valorado la eficacia de la pauta terapetitica

a que se sometieron para corregir su poliglobulia.

La Figura 4 resume el "Material y Método" del presente
trabajo.



20.-

CUADRO 111 - N¢ DE DETERMINACIONES DE VISCOSIDAD SAN-
GUINEA RELATIVA EN RECIEN NACIDOS POLIGLO-
BUL1COS

POLIGLOBULIA
FISIOLOGICA

12

POLIGLOBULIA 22

PARAFISIOLOGICA _ 40
(SUBGRUPO 1)

POLIGLOBULIA
. PATOLOGICA
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MATERTIAL Y METODO
136 R.N.
/ \
GRUPOS CONTROL GRUPOS ESTUDIO
Z N~ |
RN SANOS RN ANEMICOS RN POLIGLOBULICOS
28 8 100
45% (Hto. Hto. Central Hto. Central ) 60%
Central & 45%
{ 60%

‘Hto. Central

Hto. Perifé-
rico

. Viscosidad

sanguinea
relativa

Hto. Central

Hto. Perifé-
rico
Viscosidad

sanguinea
relativa

FIGURA 4

SUBGRUPO 1 SUBGRUPO 11
40 60

Hto. Central

Hto. Perifé-
rico

Viscosidad
sanguinea
relativa

\ 4

CLINICA POLIGLOBULIA

TIPO POLIGLOBULIA SEGUN
ESTADO NEONATAL ‘

RESULTADOS ANALITICQS:
.. HEMOGLOBINA
. RECUENTO HEMATIES
. CALCEMIA
. GLUCEMIA
. BILIRRUBINEMIA
. IgA '
. HbA

VALORACION PROTOCOLO
TERAPEUTICO -
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3.3. TECNICAS DE LABORATORIO

3.3.1. VISCOSIDAD SANGUINEA RELATIVA

La viscosidad absoluta de un liquido, en este caso 1la

-sangre, viene dada por el rozamiento entre si de sus
moléculas y por el rozamiento de éstas con la capa de
vmoléculas més "externa' del liquido, que se adosa, inmdvil,
a las paredes del tubo. Este fendmeno representard un
impedimento al flujo. A la relacién entre la viscosidad
del agua y la de otro liquido se 1le llama viscosidad
relativa, de fécil obtencién, mientras que la determinacién
de la viscosidad absoluta es wuna técnica compleja que
requiere de sofisticados aparatos y de la aplicacién

de los principios reolégicos.

3.3.1.1. Bases del viscosimetro

En el presente trabajo se ha usado el viscosimetro de

Hess, que mediante un sistema de tubos capilares relaciona
la viscosidad del agua, por definicion de uno, con 1la
de la sangre. Con ello se obtiene la viscosidad relativa
de la sangre.
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3.3.1.2. Obtencidén de la muestra

La obtencién 'de sangre para la determinacién de la
viscosidad sanguinea relativa se ha efectuado mediante

puncién de vena femoral a nivel del pliegue inguinal.

Se han extraido 3 c.c. de sangre venosa y se han conser-
vado hasta el momento de la determinacién (realizada
siempre antes de 12 h.) en un tubo de cristal, con ta-
pén de goma y conteniendo EDTA para evitar la coagulacién.

3.3.1.3. Técnica '

El viscosimetro de Hess (Figura 5) se compone de dos
tubos capilares del mismo didmetro A y B. En este iltimo
se aspira agua destilada hasta la marca cero. Se llena
con sangre el tubo C, y tras adosarlo al tubo A y cerrar
la llave D, se aépira con la jeringa hasta que la columna
liquida "~ llegue a <cero del tubo A. En este momento se
abre la llave D y se hace la aspiracién hasta que la
sangre llegue a wuno. Lla columna de agua destilada

con una aspiracién igual sube a mayor altura por su

menor viscosidad, haciéndose la lectura directamente
en la rama B (18).
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VISCOSIMETRO DE HESS
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3.3.2. HEMATOCRITO

Para la determinacién del hematocrito central y periférico
se ha wusado el hematocrito de Wintrobe, el cual se basa

en la separacion por centrifugacién de los elementos
formes de la sangre del plasma.

La muestra de sangre destinada al estudio del hematocrito
central se ha conseguido de 1la misma forma que para
el estudio de la viscosidad sanguinea relativa. Al puncio-
nar la vena femoral se ha extraido sangre suficiente

para rellenar dos capilares heparinizados.

Las muestras de sangre para la determinacién del hematocri-
to periférico  se han obtenido por puncidén capilar a
,‘nivel del talén, previa arterializacién de la sangre
mediante aplicaciéon de una pomada vasodilatadora (Final-

gonR) y masaje durante un minuto.

3.3.3. OTRAS DETERMINACIONES ANALITICAS

En el grupo de estudio formado por los cien recién nacidos
poliglobulicos se han determinado los siguientes pardme-
tros analiticos:

- Hemoglobina: Se han realizado <cien  determinaciones

mediante microtécnica con el Hemoglobinometer Izasa,
que expresa sus resultados en gramos por cien mililitros.
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-~ Recuento de hematies: Verificado en los cien casos

mediante ¢l Coulter Counter Dn 1Izasa (microtécnica)
con Dual Diluter 1ll1. Los resultados vienen dados

en n? de hematies por milimetro cubico.

- Calcemia: Valorada en los recién nacidos poliglobilicos
por el método de absorcién atdémica. Los resultados

se expresan en mg. por cien mililitros.

- Glucemia: Obtenida en cien determinaciones. Se ha
usado el método de la glucosa oxidada modificado
el cual sustituye la peroxidasa por catalasa, reaccionan-
do asi el 92% de 1la glucosa. Los resultados vienen
dados en mg por cien mililitros.

- Bilirrubinemia: Determinada en los «cien casos segun

la técnica de colorimetria 6ptica. Los resultados se
expresan en mg. por cien mililitros.

~ 1gA: - Se han valorado unicamente 17 determinaciones,
todas ellas por inmunodifusién radial, expresdndose
los resultados en mg. por cien mililitros, cuando se
aprecia su existencia.

~ HbA: S6lo se ha determinado en 17 ocasiones, mediante
técnica de electroforesis de hemoglobina. Los resultados

vienen dados en porcentaje del total de hemoglobina.
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3.4. PARAMETROS ESTADISTICOS

El tratamiento estadistico de 1los datos de este trabajo,

en los diferentes grupos que se han estudiado, ha incluido:
1 - Célculo de medidas de dispersidén
2 - Determinacién de valores normales

3 - Decisién estadistica:
a) Comparacién de una variable cuantitativa y otra cua-
litativa (K = 2)

b) Comparacién de dos variables cualitativas

c¢) Comparacién de dos variables cuantitativas

Las férmulas utilizadas para estos cdlculos han sido:

1 - Célculo de medidas de dispersién (Ver Cuadro 1V)

2 - Determinacién de valores normales. Se admite la necesi-

dad de un intérvalo de confianza del 95%

- SiN ¥ 30 X
-SiN ¢ 30 X

+ Zc.S (Zc = 2)
+ Tc.S (Tec segin tablas)

1l
> <

3 - Decisién estadistica

a) Comparacién de una variable cuantitativa y otra cualita- .

tiva: Se han utilizado las pruebas de comparaciénde dos me-

dias, bien paramétricas (iguales varianzas) como la z 6 t

de Student o bien no paramétricas (diferentes varianzas) co-
mo la prueba U de Mann-—Whitney.
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MEDIDAS DE DISPERSION

ESTIMA DE PARAMETROS
PARAMETRO | POBLACION POBLACIONALES -
N < 30 N 2 30
8 f.x
MEDIA X s — X
M N
: 2 712 12
DESVIANZA | (x - M )°| E£(X-K) € £(x-X)
Dza | 512 . =.2
| N N-1 N
- >12
DESVIACION £ £(x-X) )
STANDARD | o =\/o’ 2 §=v+___ S= V FRX=X)"
' N-1 N
ERROR 2 s
TIPICO e = e = ——
N-1 ' v

CUADRO 1V
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- Si los dos grupos tienen igual o mas de treinta elementos,
se determina la Z segun la férmula:

102
Z = X=X,

2 .
N,.8,% + N,.5

2

Esta Z, al confrontarla con las tablas pertinentes, da 1la

"Nt

p'", valorandolo siempre como ensayo unilateral.

- Si uno de los grupos tiene menos de treinta elementos,
primero hay que comparar las dos varianzas aplicando la ley
de Snedecor (F= varianza mayor/varianza menor y ver tablas
"para D = N-1 grados de libertad).

Cuando la F obtenida es menor a la de la tabla, no hay
diferencia significativa entre las varianzas y puede determi-

narse la t de Student segin la férmula:

(N,+N,) (Dza, + Dza,)

‘t=|X1—X2|

Esta t de Student, al confrontarla con las tablas pertinentes
para una D = N1 + Nz-2, da la "p",valordndolo siempre como
ensayo unilateral.

Cuando la F obtenida es mayor a la de la tabla hay
diferencia significativa entre las varianzas y debe utilizarse
una prueba no paramétrica, como la U de MannWhitney:
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Tras calcular dicha U, la valoracién es diferente segun ‘el
nimero de elementos de cada grupo: Si en ambos es inferior
a 20, se comparan la U obtenida con la que proporciona la.
tabla correspondiente (diferencia significativa cuando U £ U
tabla); cuando los dos grupos tienen més de diez elementos y
en especial si estdn entre 20 y 30 se aplicard la siguiente

férmula:

172 12

2 A (N1+N2+l)

La Z se valora tal como se ha sefialado anteriormente.

b) Comparacién de dos variables cualitativas.

cq s . . 2 Co s
Se utiliza la prueba de independencia X“, con variaciones se

gun la frecuencia esperada de los datos o el numero total de
elementos: Test de X2 si todas las frecuencias esperadas son
superiores a 5 (N » 40); _)22 con correccién de Yates cuando

la frecuencia esperada de algun elemento se situa entre .3-5

(20 < N € 40) y el test exacto de Fisher o de comparacién

de dos proporciones cuando alguna frecuencia esperada es
inferior a 3 (N < 20). Estas pruebas obligan a elaborar una

tabla de contingencia 2 x 2 (V=1 o mayor.
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AFECTOS NO AFECTOS TOTAL
DATO POSITIVO = A a, a, NA
DATO NEGATIVO = B bl ,b2 NB

- Frecuencia esperada D> 5 y V- 1 x2

2
2 _ [lélbz- ?1a20 - N

N1 N2 NA NB

-~ Frecuencia esperada entre 3 vy 5 vy v = 1 7{2 con correc—

cién de Yates.

| N ,
[}albz - byjay| - ‘““i] A
2 2 ‘

X® vates =

N, N, N, N

Estos valores se comparan con las tablas de x2 para obtener

el grado de significacién (p).
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- Frecuencia esperada inferior a 3: Test exacto de Fisher o

de comparacién de proporciones.

En medicina es Wtil para valorar los resultados de dos
tratamientos diferentes, bien como prueba bilateral (la
eficacia de ambos tratamientos es diferente) o unilateral (el
tratamiento 2 es mas efectivo que el tratamiento 1). En el
presente trabajo se hace como ensayo unilateral (el
tratamiento correcto de las poliglobulias condiciona menos

ictericias patolégicas que el tratamiento incorrecto).

Como ejemplo, se trata de comparar si los tratamientos 1 y 2
difieren en cuanto a su eficacia (ensayo bilateral).: El
resultado de haber tratado dos grupos al azar de 10

enfermos cada uno viene dado en la tabla siguiente:

RESPUESTA TRATAMIENTO 1 TRATAMIENTO 2 TOTAL

TOTAL 10 10 20
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Para estudiar la eficacia relativa de cada tratamiento
deben compararse las proporciones de resultados positivos
a las de resultados negativos, siendo mds fdcil utilizar

la que contenga menos individuos. En esta prueba son
los resultados negativos.

Las reparticiones con 7 individuos cuya diferencia es
igual o superior a la del resultado de este experimento
son 6 + 1 yv 7 + 0, lo que conduce a la tabla previa
y ademds a la siguiente:

RESPUESTA TRATAMIENTO 1 TRATAMIENTO 2 TOTAL

+ 3 10 13
- 7 0 7
TOTAL 10 10 20

La posibilidad de obtener wuna configuracién como la
tabla:



KT

RESPUESTA TRATAMIENTO 1 TRATAMIENTO 2 TOTAL
+ a b a+ b
- c d c + d
TOTAL a+ ¢ b+ d a+b+d+c
vale

(a+b)! (c+d)! (a+c)! (b+d)!
Pr =

a! b! ¢! d! (a+b+c+d)!

Por lo tanto, las posibilidades de obtener una cualquiera

de aquellas dos tablas se suman, dando:

13! 7! 10! 100 13! 7! 10! 10!

Pr= + = 0,027 + 0,002 =
4! 9t 61 1! 20! 31100 71 0! 20!
= 0,029

Al ser la prueba Dbilteral, también hubiese sido posible

las reparticiones 1+6 y 0+7, obteniéndose dos nuevas
tablas con idéntica probabilidad a las anteriores.
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Por 1lo tanto, la probabilidad o grado de significacfén

de la diferencia observada vale:
P = 0,029 x 2 = 0,058

Esta cifra exacta es superior al riesgo K = 0,05, por
lo que la diferencia no es significativa. Sin embargo,
al ser el grado de significacién tan préximo a 0,05,

es posible que con una muestra mayor la eficacia de
ambos tratamientos fuera diferente.

Si lo pretendido hubiese sido ver si el tratamiento 2
da wuna proporcién de respuestas positivas superior al
- tratamiento 1 (ensayo unilateral), el grado de significacién
valdria P = 0,029, inferior al riesgo A = 0,05, con

lo cual la diferencia encontrada seria significativa.

c¢) Comparacidén de dos variables cuantitativas

Al ser el.nimero de casos superior a 30, se ha utilizado

el cdlculo de la correlacién (r) existente entre los datos
apareados.

- Correlacién lineal y recta de regresién de minimos

cuadrados. Se obtiene segin las férmulas:

(gxy-— Ex-ey

)
&= G =)

r =
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A partir de esta 'r", en las tablas adecuadas y para
un ntmero de grados de libertad \) = N - 2, se obtiene
la "P".

La recta de regresién de minimos cuadrados, y = a +bx,

se obtiene de:

Ey.Edz - €x . Exy

N.Ex2 —(Ex)z

N.Exy - Ex. Evy

N. Exz - (Ex)2

- Correlacidén exponencial y curva de regresién.

La busqueda de una posible correlacién exponencial
se ha efectuado tras convertirla a lineal por aplicacién

de logaritmos, segin las indicaciones siguientes:

y = a . b* , siendo '"y" la viscosidad y "x" el
hematocrito.

Al aplicar la conversién logaritmica a ambas partes
de la igualdad, se obtiene:
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Log y = Log a + x . Log b
Se busca la correlacién lineal entre el log de la viscosidad

y el hematocrito, obteniéndose la '"r" y "P'" y posteriormente

la recta de regresién de minimos cuadrados:

Y=A+X.B

A partir de estos datos se calculan los propios de la
ecuacién exponencial:

y = antilog Y, a = antilog A, x = X, b= antilog B

En todos estos casos de decisién estadistica, la ‘''P"

indica el nivel de significacién:

- Si p > 0,05: no hay diferencia significativa

- 5i2p € 0,05: hay diferencia :significativa,. con menos del 5%
de posibilidades de error (riesgo ol ).

- 5 p € 0,01: hay diferencia muy significativa, con menos
del 1% de posibilidades de error.

- Si p € 0,001: hay diferencia altamente significativa, con
menos del 0,1% de posibilidades de error.
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4.1. ESTUDIO DE LA VISCOSIDAD SANGUINEA RELATIVA

4.1.1. FIABILIDAD DE LA TECNICA

La comprobacién se ha realizado enviando al laboratorio
12 pares de. muestras de sangre, obtenidos cada par
de la misma puncién femoral. El1 laboratorio ignoraba

el control que se estaba llevando a cabo.

Realizado el estudio estadistico se obvuto una 'p"
con un valor inferior a 0,001, que éalifica a la
correlacién de altamente significativa y a la técnica
de altamente fiable. El error opromedio de wuna de
las determinaciones eria de 0,23, con un error de
la media de 0,06 (CUADRO V). '

4.1.2. RESULTADOS Y PARAMETROS ESTADISTICOS EN
LOS RECIEN NACIDOS SANOS

En los 28 recién nacidos que componen este grupo
se ha determinado hematocrito central, hematocrito
periférico y viscosidad sanguinea relativa, expresados
en el Cuadro VI. Con este ultimo dato se ha obtenido
el valor normal de la viscosidad sanguinea relativa

en recién nacidos de 24-48 horas de vida.

Los parametros estadisticos son los siguientes:
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VALOR VISCOSIDAD RELATIVA

CASOS MUESTRA 1 | MUESTRA II ERROR
1 5 5 0
2 4,5 5 0,5
3 6 6 0
4 4,5 4,5 0
5 4,5 4,7 0,2
6 4,5 4,7 0,2
7 9 9 0
8 9 8,6 0,4
9 9 8,5 0,5
10 9 8,6 0,4
1 9 8,5 0,5
12 8,6 8,5 0,1
r = 0,99 X = 6,8 X =0,23
P < 0,001 S=o02
e = 0.06

CUADRO V
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HEMATOCRITO PERIFERICO, HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD
RELATIVA EN RECIEN NACIDOS SANOS

CASO Hto. P Hto. C. VISC. R.
1 58 54 4,5
2 58 54 5
3 75 53 | 4,8
4 59 57 5,6
5 72 60 4,7
6 56 52 5,2
7 46 45 4,3
8 56 52 4,8
9 58 52 5,8
10 58 - 52 5
11 65 53 4
12 63 , 52 5
13 64 59 | 4,5
14 60 53 | 45

CUADRO VI
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HEMATOCRITO PERIFERICO, HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD

RELATIVA EN RECIEN NACIDOS SANOS (Continuacién)

CASO Hto. P Hto. VISC. R.
15 62 57 4
16 64 53 6
17 .. 55 47 4,5
18 73 51 6
19 50 49 5
20 52 52 - 4,8
21 63 58 4,5
22 63 58 4,7
23 63 58 4,5
24 56 52 5,2
25 63 58 5,2
26 61 58 5,6
27 67 59 6
28 67 59 6

CUADRO VI (Continuacién)
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N = 28

X = 4,99
S = 0,60
e = 0,12

Rango normalidad (95%) = 3,76 - 6,22

4£.1.3. RESULTADOS Y PARAMETROS ESTADISTICOS EN LOS
RECIEN NACIDOS ANEMICOS

Este grupo estd constituide por 8 recién nacidos en
los que se ha determinado hematocrito central, hemato-
crito periférico y viscosidad sanguinea relativa (Cuadro
VII.

El tratamiento estadistico de las cifras de viscosidad
sanguinea relativa permite obtener sus valores medios

en recién nacidos anémicos:

N=28
X =31
S = 0,43
e = 0,016

Rango (95%) = 2,67 - 3,53
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VALORES DE HEMATOCRITO PERIFERICO; HEMATOCRITO CENTRAL
Y VISCOSIDAD SANGUINEA RELATIVA DE RECIEN NACIDOS ANEMICOS

CASO - Hto. P Hto. P VISC. R.
1 36 | 33 3,5
2 35 B - 3.4
3 37 | 30 3
4 39 37 3.4
5 39 37 3,5
6 31 27 2,7
7 27 | 27 3
8 33 2. 2,3

CUADRO VI1
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4.1.4. RESULTADOS 'Y  PARAMETROS  ESTADISTICOS EN
LOS RECIEN NACIDOS POLIGLOBULICOS

En los 40 recién nacidos que componen el subgrupo
1 de los recién nacidos poliglobilicos se han determina=~
do los valores de hematocrito central, periférico

y  viscosidad sanguinea relativa, resumidos en el
Cuadro VIII.

De acuerdo con su hematocrito central, se han clasifica-
do como  poliglobulias fisiolégicas, parafisioldgicas
o patoldgicas.

En cada grupo, se han realizado los estudios estadisti-

cos pertinentes y los vresultados se resumen en el
Cuadro IX.

4.1.5. RESULTADOS GLOBALES

4.1.5.1. Variaciones de la viscosidad sanguinea relativa

en los recién nacidos anémicos, sanos y poliglobilicos.

En el Cuadro X y Figura 6 se resumen los resultados

estadisticos obtenidos en el estudio previo.

El tratamiento estadistico para comprobar si existe
diferencia significativa en las medias de las viscosida-
des sanguineas relativas de los diferentes grupos
de recién nacidos se resumen en el Cuadro XI vy
Figura 7.
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L 2 3 4 5 § I8 9 1
R.N. NORMALES ‘
3,76 485 6,22
R.N. ANEMICOS
[ e
2,67 3.1 3,8
POLIG. FISIOLOG.
iememndenaaed
4,94 5.73 6,52
POLIG. PARAFISIOLOG,
5,4 6,52 7.60
POLIG. PATOLOGICA .
7,18 8,35 9,52

FIGURA 6

VARIACIONES DE LA VISCOSIDAD SANGUINEA RELATIVA
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VISCOSIDAD RELATIVA SANGUINEA




VALORES DEL HEMATOCRITO PERIFERICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD

SANGUINEA RELATIVA EN 40 RECIEN NACIDOS POLIGLOBULICOS

CASO Hto.P Hto. C VISC. R.
1 80 79 9
2 80 79 9

3 80 79 8,5
4 80 79 8,6
5 77 69 7
6 77 69 9
7 72 67 6
8 5 67 7
9 73 69 6
10 79 72 6
11 79 75 9
12 70 66 6,5
13 79 68 5

CUADRO VII1
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VALORES DEL HEMATOCRITO PERIFERICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD

SANGUINEA RELATIVA EN 40 RECIEN NACIDOS POLIGLOBULICOS

(Continuacién)

CASO Hto. P Hto. C ‘ VisC. R.
14 84 6 5,5
15 68 61 | 6,5
16 72 62 6,4
17 62 62 . . 5,5
18 74 64 7
19 73 67 7
20 64 62 5
21 75 66 5
22 7 | 63 7
23 88 68 4,7
24 68 67 6
25 7 66 6,3
26 67 66 8

CUADRO VIII (continuacién)




50.-

VALORES DEL HEMATOCRITO PERIFERICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD
SANGUINEA RELATIVA EN 40 RECIEN NACIDOS POLIGLOBULICOS

(Continuacién)

CASO Hto. P | Hto. C VISC. R.
27 85 68 5,7
28 80 68 7.4
29 69 6 5,5
30 B &7 8
31 79 69 5,8
32 72 70 6,2
33 73 69 6,8
34 70 69 7
3B 71 65 4,8
36 73 65 5,5
37 70 62 5
38 75 63 5,5
39 72 62 | 5
40 76 67 7,5

CUADRO VII1 (continuacién)
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VISCOSIDAD SANGUINEA RELATIVA EN LAS
POLIGLOBULIAS NEONATALES

TIPO PO-
LIGLO-

EsTUDIOBULIA| FI1SIOLOGICA gﬁRAFISIOLOGl PATOLOGICA
ESTADISTICO '

N 12 22 6

X 5,73 6,52 8,35

A

S 0,794 1,078 1,173

© 0,239 0,235 0,525

INTERVALO 95% 4,94 = 6,52 |5,44 —> 7,60 |7,18 = 9,52

CUADRO. IX
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COMPARACION DE MEDIAS DE VISCOSIDADES SANGUINEAS RELATIVAS
EN LOS RECIEN NACIDOS ANEMICOS, SAROS Y POLIGLOBULICOS

COMPARACION F.SNEDECOR TEST P
' TABLA
RN SANOS RN ANEMICO
I:=28 | I:=8 T. Student
x=4,99 x=3,1 1,95¢ 3,40 . - < 0,0005
§=0,6 §=0g43 8,28
POLIGLOBULIA
FISIOLOGICA
n=12 T. Student
§=0,794 ’
POLIGLOBULIA
PARAFISIOLO—_
GICA U Mann- ...
. n=22 Whitney < 0,0005
*=6,52 3,22 2,02 | % =758
5=1,078 ’
POLIGLOBULIA
PATOLOGICA
n=6 T. Student < 0,0005
x=8,35 3,82€4,52 | 40 5
8=1,173 Vs

CUADRO X
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R.N. R.N. R.N. POLIGLOBUL1CQOS
ANEMICOS | SANOS '
FISIOL. |PARAFISIO) PATOL.
N 8 22 | 12 22 6
¢ 3,1 4,99 5,73 6,52 | 8,35
S 0,43 0,60 0,794 1,078 | 1,173
i ,
INTERVA- 2,67 3,76 4,94 5,44 - 7,18
o 1y Y
(95%) * * * ’
3,53 6,22 6,52 7,60 9,52
!

CUADRO X1
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4.1.5.2. Relacién entre hematocrito periférico y hematocri-
to central

El estudio de 1las diferencias existentes entre los
93 pares disponibles de hematocrito central y periférico
permite efectuar el cdlculo estadistico a partir de

dichas diferencias, obteniéndose:

HTO. PERIFERICO - HTO CENTRAL = x

N = 93

X = 7,77 (2 8)

S = 4,849

X+ 25 =-1,92 wei 17,472

4.1.5.3. Correlacién entre hematocritc central y viscosi-
dad sanguinea relativa

Inicialmente se ha estudiado 1la ©posible existencia
de correlacién lineal, observéndose una VY = 0,546
y p < 0,001, con lo que la recta de regresién de
minimos cuadrados seria (Figura 8):

y = 1,629 + 0,068 x

Sin embargo, al observar que la nube de puntos
asemeja una curva, se ha estudiado la posibilidad
de correlacién exponencial, obteniendose una v =0,873

y una p < 0,001. Por todo ello, como la correlacién
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HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD




56.-

exponencial es superior a la lineal (0,873 » 0,546),
se concluye que el hematocrito central y la viscosidad
sanguinea relativa guardan una relacién exponencial
(Figura 9).

La férmula de la curva de regresién es:

y = 1,647 . 10,2%

4.1.5.4. .Correlacién entre el hematocrito periférico
vy la viscosidad sanguinea relativa

Similares cdlculos se efectuaron entre estos dos pardme-
tros, obteniéndose para la posible correlacién lineal
una ¥ = 0,6878 y p < 0,001, con lo que la recta
de regresién de minimos cuadrados (Figura 10) seria:

y = 0,615 + 0,077 x

En cuanto a 1la posible correlacién exponencial, el
estudio estadistico muestra una Yy = 0,791 y p
< 0,001,

Como la correlacién exponencial es superior a la
lineal (0,791 > 0,6878), se admite que el hematocrito
periférico y la viscosidad sanguinea relativa guardan
una relacién exponencial, siendo 1la férmula de la

curva de regresién (Figura 11):

y = 1,85 . 1,01656F



57 -

[ i |
& Y: (X X A > !
> Yzoi A/ - ,2/
. P p
- .
>
7 1 - -
a z o
. e LJs .| * | 7
’ 1 SN D
: /,. .?!'-.J4 * _.4/,
» Ld L] -

. mp> T
- . il ‘ :- "
- ‘/ l s [ ‘n"’ i T‘
VT | T =TT ! | i
| 1 T 17 : j :
- 30 4b 50 60 7% [ 80 | |

FCTO. CENTRAL

R B!

FIGURA 9

HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD




58.~

R S DS
. B A A B A - I
....... O OO A . IR P
i . U (U P - J . mxn .
I T B . 4 m.i\
] Y RERNE N
U DI SO DOUN B . 1
sh—|—@— &
r { 4 4 N
b 3 1
p 3
,ﬁﬂ ’ e b gl.i-i.....
S VA o
d - al
D - b~ b Rt o
.
p
N f‘!-"
- I o —19
- L »
— {-—{w
I . PR\ N SR
PR WL Sy N S S Jda N . -
N ﬁ. i Q.. f—}--
- I DU NUUN H N S SO S o ]
- - - = -
R i..; _ — . - -
ENEREE R ol
d g |-t~ i
W 8 .
q @ b .
d It
_L‘ - .
> a1k
g | AR
A3 b S

FIGURA 10

HEMATOCRITO PERIFERICO Y VISCOSIDAD



59.-

HCTO, PERIFERICO

|

x

1

RV
1 Y=

i

1,852 101656

VISEOSIDAD

FIGURA 11

HEMATOCRITO PERIFERICO Y VISCOSIDAD



60.-

Al ser la correlacién exponencial correspondiente al

hematocrito central superior a la del hematocrito perifé-

rico (0,873 > 0,791), puede intuirse que la viscosidad
sanguinea relativa guarda mds correlacién con el hematocri-
to central que con el periférico.
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4.2. ESTUDIO CLINICO-TERAPEUTICO DE LAS POLIGLOBULIAS
NEONATALES

4.2.1. HALLAZGOS CLINICOS

4.2.1.1. Sintomatologia clinica.

En la Figura 12, se resumen los sintomas mds importan-
tes que presentaron 1los recién nacidos poliglobulicos

en las primeras 48 horas de vida.

4.2.1.2. Relacién con el estado neonatal

El peso de los recién nacidos estudiados en comparacién
con la poblacién atendida en el mismo periodo de

tiempo se indica en el Cuadro X11, y la edad gestacional

en el Cuadro XIIl y Figura 13.

4.2.1 3. Clasificacién etiolégica

Los casos en que se ha sospechado la etiologia de
la poliglobulia se resumen en el Cuadro XIV.

En la presente casuistica, no se ha encontrado ninguna
poliglobulia por causas menos frecuentes como hemoglobi-
nopatias, alteraciones endocrinas, cardiopatias o

cromosomopatias.
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ASPECTO PLETORICO

51

ASINTOMATICO

30

ICTERICIA

CIANOSIS

LETARGIA

DISTRESS
RESPIRATORIO | O

INSUFICIENCIA
CARDIACA 0

FIGURA 12

#

10 .

SINTOMATOLOGIA PRESENTE EN LOS
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PESO R.N. POLIGLOBULICOS

POBLACION ATENDIDA

MENOS DE 2.500 g. 17 10,7 %
2.500 - 4.000 g. 72 85,1 %
MAS DE 4.000 g. 11 4,2 %

CUADRO XI1
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SEMANAS GESTACION EN R.N. POLIGLOBULICOS

POBLACION ATENDIDA

MENOS 37 semanas 13 6,4 %
37 - 42 semanas 85 92,3 %
IGUAL O MAS 42 sem. 2 1,3 %

CUADRO XI11
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4.2.2. HALLAZGOS ANALITICOS

4.2.2.1. Hemoglobina

Los valores hallados sobre cien determinaciones se
resumen en el Cuadro XV .

4L.2.2.2. Recuento de hematies

Realizado en 1los «cien recién nacidos poliglobilicos.
Los resultados se detallan en el Cuadro XVI.

4.2.2.3. Calcemia

En las cien determinaciones efectuadas sdlo se ha encontra-
do hipocalcemia (calcio sérico< 7 mg%) en 15 casos.

4.2.2.4. Glucemia

Las cien determinaciones  practicadas han mostrado
hipoglucemia (glucemia plasmética & 40 mg%) en 10
casos.

" 4.2.2.5. Bilirrubinemia

Se determind en una o varias ocasiones en los cien

recién nacidos poliglobiulicos, considerdndose hiperbilirrubi-
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HEMOGLOBINA EN R.N. POLIGLOBULICOS

HEMOGLOBINA Ne CASOS
<20 g % 68
20 - 25 g % 32
> 25 g% 0

CUADRO XV
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N¢ DE HEMATIES EN R.N. POLIGLOBULICOS

Millones de hematies por mm:3 Ne CASOS
{5 ‘ 67
5-6 33
6 -7 0
> 7 0 -

CUADRO XVI
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binemia patolégica su aparicién precoz (10 casos antes
de las 48 horas) vy/o una cifra de bilirrubina total
sérica superior a 12 mg% (52 casos). Por lo tanto aparecid
hiperbilirrubinemia patoldégica en el 52% de los recién
nacidos poliglobulicos.

4.2.2.6. IgA

Se ha determinado en 17 ocasiones halldndose en todoes
los casos valores dentro de los limites de la normalidad,

o sea, practicamente indosificable.

4.2.2.7. HbA

Se ha determinado sbélo en 7 casos, siendo en uno de

ellos superior al 30%.

4.2.3. RESULTADO§ DEL PROTOCOLC TERAPEUTICO

Para valorar la eficacia de la pauta terapeudtica, se
ha considerade como un pardmetro fidedigno la hiperbili-
rrubinemia, indicando su presencia un tratamiento incorrec-
to. La hiperbilirrubinemia se ha estimado siempre que
apareciera precozmente ( & 48 h.) o alcanzara valores

patolégicos (superiores a los 12 mg%). La primera caracte-
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ristica (aparicién precoz) se ha acompafiadc siempre
posteriormente de wuna elevacién patolégica de las cifras
de bilirrubina.

La patologia asociada en estos cien recién nacidos
poliglobilicos se resume en el Cuadro XVII, donde puede
apreciarse que es practicamente la misma en los neonatos
con ictericia patolégica que en los que no la presentaron.
Ello indica 1la influencia directa de 1la poliglobulia
en la génesis de 1la ictericia y excluye la influencia
significativa de los otros factores.

El estudio se ha dividido segin el grado de' poliglobulia,
y a su vez en las poliglobulias fisiolégicas y parafisioldé-
gicas se han diferenciado en los recién nacidos a término
(AT) y de peso adecuado (PA) de 1los recién nacidos
pretérmino (Pret), bajos peso (BP), peso elevado (PE)
o post-término (Post T).

4.2.3.1. Poliglobulias fisioldgicas

En el Cuadro XVII1 se resume el estudio estadistico
correspondiente a la incidencia de hiperbilirrubinemia
patolégica en los recién nacidos con poliglobulia fisioldégi~
ca, subdivididos segin el estado neonatal fuera normal
o anormal y de manera global.
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PATOLOGIA

ASOCIADA

HIPERBILIRRU-

BINEMIA - (52)

NO HIPERBILIRRU
BINEMIA (48)

SUFRIMIENTO FETAL
ENTERITIS

SEPSIS

MEMBRANA HIALINA
HEMORRAGIA 1.C.

PIURIA

10

16

CUADRO XVII
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLOGICAS: EN POLIGLOBULIAS

FISIOLOGICAS
ESTADO ICTERICTIA
TRATAMIENTO
NEONA- .
TAL si | No | Tot. | % |TEST | P
R.N. | CORRECTO 7-1 9 16 43,8
A.T. — Y2
y INCORRECTO 9 2 1 81,8 Yates
de PA = |”0,05
{Normal) 2,495
(TOTAL) 16 11 27
RN CORRECTO 10 5 15 | 66,7
PRET. 7(2 S 0,05
BP, PE |iNCORRECTO | 2 1 3 66,7 | = |no pro—
6 POST 0,168 | _ oo
T. ]
Fisher
(Anormall (TOTAL) 12 6 18
VALORA-| CORRECTO | 17 14 31 54,8 7(2
CION g
GLOBAL |INCORRECTO | 11 3 14 78,6 »0,05
2,311
(TOTAL) 28 17 45

CUADRO XVIII




74 .~

La diferencia de incidencia entre 1las bien tratadas
y las mal tratadas no es significativa en ningin subgrupo
de recién nacidos, asi como tampoco en la valoracién
global de los mismos. '

4.2.3.2. Poliglobulias parafisiolégicas

Los resultados estadisticos del grupo de poliglobulias
parafisiolégicas, se resumen en el Cuadro XXI .

Los recién nacidos con estado neonatal normal muestran
una diferencia significativa (p & 0,025) en la aparicién
de hiperbilirrubinemia, segin el tratamiento fuera o
no correcto.

En los estados neonatales anormales aparece hiperbilirrubi-
nemia en 5/6 casos inadecuadamente tratados, lo que
indica . que 1la eficacia terapeutica es estadisticamente
significativa (p = 0,013), a pesar del bajo nlmero
de casos.

La wvaloracién global muestra una menor incidencia
de ictericia patologica, altamente significativa (p
£ 0,001), en los recién nacidos con poliglobulia parafi-
siolégica correctamente tratados.
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLOGICA EN POLIGLOBUL1AS

PARAFISIOLOGICAS
ICTERICTIA
ESTADO |TRATAMIENTO : TEsT | P
NEONATAI Si No Total %
R.N. CORRECTO 9 17 26 |34,6
AT vy Xz . :
de PA |INCORRECTO | 8 1| 9 |88,9 | Yates |< 0,025
(Normal =
5,860
(TOTAL) 17 18 35
R.N. CORRECTO | -0 5 5 0 |Exacto|= 0,013
Pret. : ~ de
BP, PE |iNncoRRECTO | 5 1 6 |83,3 |Fisher|g 0,05
o Post
(Anormall (rqTap) 5 6 11
VALORA. | CORRECTO 9 22 31 (29,0 | x2
CION =
' INCORRECTO | 13 2 15 86,7 113,457 |<0,001
GLOBAL
(TOTAL) 22 24 46

CUADRO X1X
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4.2.3.3. Poliglobulias patoldégicas

En el grupo de las poliglobulias patolégica no se ha
diferenciado el estudio segin los estados neonatales .
por la poca casuistica disponible (Cuadro XX)

La eficacia terapeultica en este grupo ha resultado
ser sdlo significativa (p = 0,012), a pesar de aparecer
hiperbilirrubinemia en el 100% de 1los casos mal trata—
dos. Con una mayor muestra los resultados habrian

sido presumiblemente més significativos.

4.2.3.4. Resultados globales

Valorando de wuna manera global 1la pauta terapettica,

~ se aprecia que es de una eficacia altamente significativa
(p € 0,001). (Cuadro XXI)

8i esta valoracién se hace conjuntamente con los grupos
de poliglobulia fisiolégica y parafisiolégica en recién
nacidos a término y de ©peso adecuado, la eficacia
también es altamente significativa (p& 0,001).

En el mismo Cuadro XX1. se resumen los datos estadisticos

de la eficacia de la exanguino-transfusién parcial,

altamente significativa en los «c&d%os en que estaba
indicada (p < 0,001).



77 .-

INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLOGICAS EN
‘ " POLIGLOBULIAS PATOLOGICAS

TRATAMIENTO|  ICTERICIA
. TEST P
Si | No |Total| %
CORRECTO | 0| 71 7 | O | gracto - 0,012
. o U
INCORRECTO| 2 | 0 | 2 | 100 | g, p0p £ 0,05
TOTAL 2| 719

CUADRO XX
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLOGICAS

ICTERICIA

VALORA-

CION  |TRATAMIENTO| g | No | Total]l % |TEST | P

pauTa | CORRECTO | 26 | 43 | 69 | 39,1 2

GLOBAL ‘ = | <o0,001
INCORRECTO | 26 5 | 31 83,8 |18,283
(TOTAL) 52 | 48 | 100

POL IGLO

BUL1A ~| CORRECTO 16 | 26 | 42 |38 x?

FISIOL. |

Y PARA-1 1ncorrECTO | 17 3 | 20 |65 = |co

FISIOL. 11.972

EN R.N. |

AT y PA
(TOTAL) 33 | 29 | 62

EFECTI-

VibAD | CORRECTO 112 |13 176 |y

EXANGUL ‘ -

NO-TRANS] Yixtes £ 0,001

FUSION =

PARCLAL | INCORRECTO | 13 1 | 14 |92,8 [16,320
(TOTAL) 14 | 13 | 27

CUADRO XX1
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Otro aspecto interesante a considerar es el porcentaje

de aparicién de ictericia segin el tratamiento haya
sido correcto o incorrecto, en cada grupo de poliglobulia
(Cuadro XXID. A simple vista ya resalta el dato, aparente-
mente paraddjico de que 1las poliglobulias fisiolégicas
presentan una mayor incidencia de ictericia a pesar
de un correcto tratamiento (Figura 14).
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLOGICAS

VALORACION TRATAMIENTO % 1CTERICIAS
CORRECTO 54,8
POLIGLOBULIA
FISIOLOGICA
INCORRECTO 78,6
CORRECTO 29,0
POLIGLOBULIA -
PARAFISIOLOGICA
INCORRECTO 86,7
CORRECTO 0
POLIGLOBULIA
PATOLOGICA
INCORRECTO 100

. CUADRO XX11
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5.1. CONSIDERACIONES SOBRE EL MATERIAL Y METODO

5.1.1. CONCEPTO DE ANEMIA NEONATAL

Se «cataloga a un recién nacide de anémico cuando su
hemoglobina es inferior a 14 g/100 ml y su hematocrito
central es inferior a 45%.

Es importante sefialar las sensibles variaciones que

sufren los pardmetros hematolégicos durante los primeros
dias de vida. En el Cuadro XXIII, adaptado de F.M.

Gill y E. Schwartz (2), se muestran las principales,
pudiéndose apreciar que 1los - valores medios de estos
parametros también diferirdn segin el recién nacido

sea a término o prematuro.

Otros autores - han estudiado también estas variaciones
-fisiolégicas, coincidiendo en 1la evolucién de pardmetros,

aunque difieren algo en sus valores absolutoes (4, 18,

19).

El paso de hemoglobina fetal o alcali-resistente (de
gran apetencia por el oxigeno y propia del feto y recién
nacido) a hemoglobina adulto HbA , tarda méds tiempo
en realizarse en 1los recién nacidos pretérminos y a
los 75-120 dias de wvida extrauterina todavia presentan
una notable tasa, superior a la de wun recién nacido

a término.

La causa mds frecuente de anemia en el periodo neonatal

serda la de tipe hemolitico, bien secundaria a una
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incompatibilidad Rh o de grupos sanguineos ABO, infeccio-
nes, medicacidén, etc.

En segundo lugar, las anemias de causa hemorrdgica
como el déficit de vitamina K, los traumatismos obstétricos
o las alteraciones placentarias, y las anemias transfusiona-
les bien sean feto maternas o feto fetales.

Con una frecuencia mucho menor, un recién nacido
presentard anemia por una leucemia congénita, anemia

hipopldsica, hemoglobinopatia, etc.

Entre los diferentes tipos de anemia debe resaltarse
la anemia yatrogénica, que forma parte de las anemias
hemorrdgicas o por pérdida de sangre. Es motivada
- por las miltiples extracciones con propdsitos diagndsticos
"o control evolutivo a que son sometidos, en ocasiones,
los recién nacidos. Generalmente aparece cuando se
extrae ~ mds del 20% del volumen total de sangre en
24~-48 horas, lo que en un prematuro de 1.500 g. represen-
ta 30 ml. de sangre (19).

Esta circunstancia adquiere 1importancia vital en los
prematuros extremos.
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NIﬁOS A TERMINO

PARAMETRO 1 dia 7 dias Zehatias
Hemoglobina (g/lOOml).
Venosa 17,1+1,7
Capilar 19,342,2 17,9+2,5 15,6+2,6
Eritrocitos x100/mm®  5,14+0,17 4,8640,6 4,2040,6
Valor hematocrito
(porcentaje) 61 +7,4 56 +9,4 46 + 7,3
Volumen glgbular
.medio (n°) 119 49,4 118 +11,2 111 + 8,2
Concentracion media
de hemoglobina glo~
bular (porcentaje) 31,6+1,9 32,041,6 33,9+41,9
Reticulocitos (porcen
taje) 3,241,4 0,5+0,4 0,8+0,6
Eritrocitos 3nur:leados
Por mm 500 0 0
Por 10(_) leucocitos 7,3

CUADRO XXIII
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NINOS A TERMINO

5a6é ' 8 a9 11 a 12
PARAMETRO semanas semanas semanas
Hemoglobina (g/100ml)

Capilar 11,9‘_';1,5 10;710’9 1193‘_‘_"_0’9
Eritrocitos x 10%/mm®  3,5540,2 3,4040,5 3,7040,3
Valor hematocrito .

(porcentaje) 36 46,2 31 42,5 33 43,3
Volumen glgbular

medio (u”) 102+10,2 . 93+12,0 88 +2,2
Concentracién media
de hemoglobina glo-
bular (porcentaje) 34,1+2,9 34,1+2,2 34,8+2,2
Reticulocitos (porcen
taje) 1,040,7 1,811,0 0,7+0,3
Eritrocitos nucleados

Por mm3 0 0 0

Por 100 leucocitos

CUADRO XX11I (Continuacidn)
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NI NOS PREMATURO S

. 5a 6 10 a 11 22 a 23
PARAMETRO 1 d}a semanas semanas semanas
Hemoglobina
- (g/ 1QQ ml)
Capilar 16,4+2,2 10,6+0,8 9,3+1,1 11,040,9
Valor hematocrito
(porcentaje) 52991‘_8:1 , 3290_""_'439 28,41’_3’6 3413_‘"_2!6
Volumen glgbular :
medio (u”) 193 _1-_3,6 93 +4,1 91 _-_1-_3,6 87 +3.7
Concentracion media
de hemoglobina glo-
bular (porcentaje) 31 41,6 33 41,8 33 41,5 32 41,6
Reticulocitos (porcen
taje) 8,8 +2,3
Eritrocitos nucleados
Por mm’ 1000-1500
Por 1QQ leucocitos 21 0 0 0

CUADRO XX111 (Continuacién)
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5.1.2. CONCEPTO DE POLIGLOBULIA NEONATAL

Se conoce desde hace tiempo que el recién nacido, en
relacién con el nifio mayor y el adulto, presenta un
estado de plétora sanguinea o poliglobulia en el periodo
neonatal precoz y en especial en las primeras 24-48
horas. Este "hecho se traduce analiticamente por un
aumento del numero de hematies, un aumento del valor
del hematocrito y una tasa de hemoglobina aumentada.
A esta situacibén sanguinea se la ha llamado poliglobulia
fisiologica.

Fue en 1.959 cuando Wood. (14) advirtié que cierto grado

exagerado de plétora sanguinea en el recién nacido
podria acarrearle problemas para su salud en los prime-
ros dias de vida. Es en estos casos cuando se habla
de poliglobulia patoldgica.

El diagnéstico de poliglobulia puede estable-
cerse a partir de los pardmetros hematolégi-
. cos antedichos (recuento de hematies superior

3

a 6 millones/mm”, hemoglobina superior a 20
g%), si bien actualmente se da una importan-
cia decisiva al valor del hematocrito central
superior al  60-65%  (4,5,6,7,9,10,11,12)

atin en ausencia de otros datos.
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El hematocrito es el dato hematolégico que siempre
estd alterado en 1las poliglobulias. Por ello se comprende

que sea el pardmetro mds utilizado en su diagnéstico.

A nivel mundial no existe uniformidad en cuanto a

la definicién de poliglobulia neonatal. Ello se debe

sobre todo a la definicién en si, situada entre "fisiolégica-
patolégica", como tantas otras afecciones neonatales’
(ictericia, etc.), y al <desacuerdo en lo referente a
la cifra convencional de Thematocrito que establezca
el limite. Sin embargo, también influye -en gran manera
las variaciones de las cifras de hematocrito segin
el lugar de donde se obtengan (corddn, arteria umbilical,
vena umbilical, sangre venosa periférica, sangre capilar

arterializada) (11, 20) y 1las horas de vida del recién
nacido.

'1.- Cifras de hematocrito definitorias de poliglobulia.-.

La mayoria de autores admiten su existencia cuando
el hematocrito central o venoso periférico es superior
o igual a 65% (1,9,11,21,22,23,24).

Sin embargo, se ha comprobado que con hematocritos

centrales superiores a 60% ya existe en ocasiones hipervis-
cosidad (9).

Ramamurthy y cols (11) aceptan la existencia de poliglobu-

lia cuando el hematocrito venoso umbilical es igual

o superior a 63%, lo que  equivale aproximadamente
a un hematocrito central del 71%. Hensksson (25) llega
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a exigir hematocritos venosos umbilicales iguales o
superiores al 68%.

Shohat y cols. (26) demuestran que la mayoria de recién

nacidos con hematocritos en sangre de corddén superiores

a 56% presentardn posteriormente uno central superior
a 65%.

La aceptacién en el presente trabajo de la cifra de
60% implica la inclusién de un mayor numero de recién
nacidos, evitdndose por tanto falsos negativos. No obstan-
te, los Thematocritos comprendidos entre el 60 y 65%
se han considerado significativos de poliglobulias "fisiolégi-
cas", dando sobre todo valor clinico a 1los hematocritos
superiores al 65% y en especial al 70%.

2.— Lugar de obtencidén de la sangre

Ramamurthy y cols. (11) determinaron los hem&tocritos
en sangre capilar (hematocrito periférico), vena periférica
(hematocrito  central) y vena umbilical (hematocrito
umbilical). El hematocrito periférico (75 + 0,5 %) fue signi-

ficativamente superior al hematocrito central (71 * 1,0%,

p £ 0,001) y éste a su vez fue superior al hematocrito umbi
lical (63 + 0,6%, p £ 0,001). Por lo tanto:

Hematocrito periférico o capilar ) Hematocrito cen-
tral venoso periférico ) Hematocrito venoso umbi-
lical.
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El hematocrito central y el hematocrito umbilical se
correlacionan moderadamente(r:O,SA; p £ 0,001), hallazgo
constatado también por otros autores (26) ,(v' =0,8631;
p < 0,001). Shoahat y cols (26) y Woffarn y cols (27)
no hallaron ninguna diferencia entre los valores de

hematocrito de la arteria y de la vena umbilical, siendo

también practicamente iguales las viscosidades.

El hematocrito en sangre de cordén es util como screening
de poliglobulias, ya que cifras del mismo superiores
al 56% suelen acompafiarse de poliglobulia no fisiolégica

(26).

En el opresente trabajo, la sangre se ha obtenido de
la vena femoral (sangre venosa periférica) para determinar
el "hematocrito central” y a nivel capilar arterializado
para el "hematocrito periférico'.

3.~ Momento de obtencién de las muestras

Shohat y cols. (26) demuestran que el hematocrito central
y la viscosidad sanguinea son méximos a las 2-4 horas
del nacimiento. En este momento, un 20% de los recién
nacidos estudiados presentaban policitemia (hematocrito
> 65%) mientras que a las 6 horas un 12% permanecia
§oliglobﬁlico y a las 12-18 horas solamente un 2% se
encontraba en tales condiciones. Este hecho permite
a muchos autores defender el concepto de '"definicién

dindmica de la poliglobulia neonatal”, en funcién de

" las horas de vida: hematocritos en sangre de corddn
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superiores al 56%, hematocritos centrales o© venosos
periféricos superiores a 71% a las 2 horas de vida
y a 68% a las 6 horas.

Para ' evitar estas variacionesy; en el presente trabajo
la  extraccién sanguinea se ha practicado alrededor
de las 24 horas de vida, o previamente cuando existia
alguna clinica sospechosa.

5.1.2.1. Incidencia

Depende en gran manera de la realizacién, sistemdtica
o no, de un hematocrito a todos los recién nacidos
habitualmente a las 6 horas de vida. Cuando ello tiene
lugar, se diagnostican méds poliglobulias asintomdticas,
‘situacién inexistente si sblo se determina el hematocrito
ante una sospecha clinica. También depende del lugar
de ., extraccién de 1la muestra, del momento en que se
efectua la determinacion, del «criterio diagnéstico de
la poliglobulia y de la altitud del habitat.

Wirth y cols. (9),a una altitud de 1612 metros, describen
que el 4% de la poblacidn estudiada de recién nacidos
presentaba una policitemia venosa, definida como un
hematocrito igual o superior a 65%. A nivel del mar,
solo 1,8 de recién nacidos tienen un hematocrito central
superior a 65% (28). La wvariacién global encontrada

en la bibliografia oscila entre 2-12% (11).



5.1.2.2. Clasificacidén

Segtin el valor del hematocrito central, se pueden clasifi-

car las poliglobulias en tres categorias, tal como se
resumen en el Cuadro XXIV.

El hematocrito periférico estd sujeto a multiples varia-

ciones y es mucho menos fiable que el hematocrito central
(11,29), respecto al cual siempre se le aprecia un
valor superior. El hematocrito periférico tiene .la ventaja
de su fdcil ejecucién y es una buena medida '"de scree-

ning" general ante la sospecha de poliglobulia.

Las publicaciones sobre este tema estiman que ademds
del hematocrito central debe determinarse la viscosidad
de la sangre, pues practicamente en.todas las poliglobu-

lias va a estar elevada (4,7,8,9,11,14,16,21,30,31,33) -
(vease Cuadro XXIV).

La hiperviscosidad sanguinea parece ser fi-
siopatologicamente la responsable de la ma-
yoria de sintomas que presentan los recién
nacidos poliglobilicos
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HEMATOCRITO | HIPERVISCOSIDAD
CATEGORIA 'CENTRAL SANGUINEA
FISIOLOGICA 60,1 - 65 % +/~
PARAFISIOLOGICA 65,1 - 70 % -+
PATOLOGICA > 70 % ++

CIADRO XXIV
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5.1.2.3. Etiopatogenia

La eticlogia de las poliglobulias neonatales es variada.
En el Cuadro XXV se enumeran 1las causas de origen
antenatal, neonatal y otras, que permiten ademds calificar
a un determinado recién nacido como con "alto riesgo
de padecer ©poliglobulia'. Las causa mds frecuentes

van a ser las de origen antenatal o neonatal.

Las poliglobulias neonatales pueden también clasificarse
atendiendo al valor de su volemia, expresada en parte
por la cifra de la presién venosa central. El volumen
total de sangre de un recién nacido equivale aproximada-
mente a la suma del volumen de plas y el volumen
de hematies (10). La proporcién entre ambos permite
la diferenciacién de poliglobulias hipervolémicas, normovolé-
micas e hipovolémicas o relativas (Cuadro XXVI y XXVII).
Estas dltimas son realmente "falsas poligiobulias",
presentes en estados de deshidratacién y que desaparecen
al rehidratar correctamente al nifio.

La Thipoxemia intrauterina es el factor patogénico més

implicado en 1la policitemia de 1los recién nacidos con

un retraso de crecimiento intrauterino por disfuncién
placentaria  (9,35,47,48), ya que ante tal situacién
el feto reaccionaréd con un aumento de su eritropoyesis.
Algun autor defiende que hasta el 50% de recién nacidos

de bajo peso van a presentar poliglobulia.

Los recién nacidos de peso elevado con una placenta

de gran tamafio podrian recibir una transfusidén placento-
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POLIGLOBULIA NEONATAL - ETIOLOGIA

INSUFICIENCIA PLACENTARIA
R.N.B.P.E.G. (34)

ANTENATAL POSTMADUREZ

TOXEMIA GRAVIDICA (35)

PLACENTA PREVIA

SUFRIMIENTO FETAL PROLONGADO (36)

TRANSFUSION MATERNO-FETAL- (15,37,38)
TRANSFUSION FETO-FETAL (39,40)

LIGADURA RETARDADA DEL CORDON
(41, 42) ' )

TRANSFUSION PLACENTA A CORDON
UMBILICAL - o )

NEONATAL

CUADRO XXV
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POLIGLOBULIA NEONATAL - ETIOLOGIA (Continuacién)

CAUSAS
DIVERSAS

HIJO DE MADRE DIABETICA

POLIGLOBULIA FAMILIAR DE NICHAMIN
(43,4)

ENFERMEDAD HEMOLITICA POR 1SOINMUNI-
ZACION POCO SEVERA (4)

TIROTOXICOSIS NEONATAL (7,44,45)
HEMOGLOBINOPATIAS (7,43)
CARDIOPATIAS CONGENITAS (4, 45)
ENFERMEDAD DE VAZ,QUEZ—OSLER

HIPERPLASIA SUPRARRENAL, SINDROME
ADRENOGENI TAL(46) '

TUMORES VISCERALES (4,43)
TRISOMIA 217°

TRISOMIA 13

TRISOMIA 18

SINDROME DE BECKWITH

CUADRO XXV {(Catinuacién)
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POLIGLOBULIA NEONATAL-ETIOLOGL A

HIPERVOLEMICA TRANSFUSION MATERNO-eFETAL, PLACENTO-
(TRANSFUSIONAL)| FETAL
ERRORES EI*_I TERAPEUTICA TRANSFUSlONAL
FISIOLOGICA
NORMOVOLEMICA
{VERDADERA)
RESPIRATORIA (altitud)
HIPOXEMIA
DIABETES MATERNA
TOXEMIA GRAVIDICA
DISFUI\?CION PLACENTARIA
VMETAHEMOGLOBINEMIA CON-
GENITA
ESTIMULO TUMORAL (QUISTES OVARIO,
AUMENTADO SINDROME ADRENOGENITAL
HIPOVOLEMICA DESHIDRATA-~
| {RELATIVA) ~ CION

CUADRO XXV1
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DIFERENCIACION FISIOPATOLOGICA DE LAS POLIGLOBULIAS
NEONATALES SEGUN LA VOLEMIA SANGUINEA

VOLUMEN DE SANGRE VOLUMEN PLASMA [VOLUMEN HEMATIES
HIPERVOLEMIA T ™.
NORMOVOLEMIA s T
HIPOVOLEMIA R Z =

CUADRO XXVI11
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fetal superior que motivara la poliglobulia (9,10).

En el recién nacido de peso apropiado para su edad
gestacional, la causa mds probable de poliglobulia

es el retraso en el pinzamiento del cordén umbilical

con la consiguiente transfusién placento-fetal excesiva
(49, 50). Esta puede alcanzar 100 ml, de los cuales
el 50% pasan en el primer minuto de vida (42). De
ahi que en el recién nacido a término y sin patologia
se aconseje practicar la ligadura del corddén umbilical
a los 30-60 segundos de vida, manteniendo durante
este tiempo al recién nacido al mismo nivel que el

introito materno, sin provocarle una poliglobulia.

El pinzamiento del «cordén wumbilical puede realizarse
cuando deja de latir, y si tiene lugar antes de 15-20
segundos. de vida (lo que se considera ligadura precoz),
el recién nacido se ve privado de un aporte sanguineo
necesario. 5in embargo en algunas ocasiones estard

indicada la ligadura precoz del cordén umbilical (Cuadro
XXviin) (1,3).

El momento de la ligadura del corddn umbilical es
uno de los factores mds dificiles de evaluar y general-
mente pasa sin objetivarse en los amplios trabajos
efectuados. Peter M. Dunn (51), en. un estudio sobre
la influencia del pinzamiento del cordén umbilical en
las poliglobulias neonatales, demuestra estadisticamente
la relacién entre ambos aspectos. En un trabajo similar,

Robert Usher y cols (52) llegan a las mismas conclusiones.
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INDICACIONES PARA EFECTUAR UN PINZAMIENTO PRECOZ

DEL CORDON UMBILICAL

SITUACION

MOTIVO

USO DE ANESTESICOS Y SE-
DANTES EN LA MADRE DURAN
TE EL ULTIMO PERIODO DEL
PARTO

EVITAR AL MAXIMO EL PASO
AL R.N. QUE EXPERIMENTARA
UNA DEPRESION NEUROLOGICA

SOSPECHA DE ENFERMEDAD
 HEMOLITICA POR 1SOINMU-
NIZACION |

EVITAR AL MAXIMO EL PASO
DE ANTICUERPOS

RECIEN NACIDOS ANOXICOS
GRAVES |

EFECTUAR UNA REANIMACION
PRECOZ Y EVITARLA TRANSFU-
SION PLACENTO-FETAL

PREMATUROS EXTREMOS

EVITAR UNA SOBRECARGA HEMO-
DINAMICA

MACROSOMAS

EVITAR TRANSFUSION PLACENTO-
FETAL

CUADRO XXVIIl
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Wirth y cols. describen la ausencia de relacién significati —
va entre el momento de la ligadura de cordén y el
hematocrito central, siempre que la primera se efectue
dentro de los primeros 30 segundos de vida. Cuando
tiene lugar pasados los 60 segundos un 80% de los

recién nacidos presentardn policitemia e hiperviscosidad.

Las transfusiones en exceso feto-fetales (53), materno-
fetales (15) o placento-fetales (36), son a base de

sangre total y deberian producir teoricamente aumentos
proporcionales en los volimenes plasmdtico, sanguineo
y eritrocitario. El hematocrito, por tanto, deberia permane-
cer constante. Sin embargo, se calcula que mas del
22% del volumen sanguineo trasuda del espacio vascular
al extravascular durante los 15 minutos siguientes
al nacimiento y que a los 60 minutos de vida el porcen-
taje trasudado aumenta al 50% (10,54). Por lo tanto,
los valores de hematocrito a la hora de vida serdn
ya altes, al haberse reducido el volumen plasmético
permanéciendo el volumen eritrocitario.

En las poliglobulias de "causa tumoral y sobre todo
en tumoraciones renales como el tumor de Wilms, se

ha comprobado un aumento de eritropoyetina.

Dentro de las hemoglobinopatias. cabe citar la metahemoglo-

binemia congénita causada por un déficit de los enzimas
encargados de reducir la metahemoglobina a hemoglobina.
Debidec a la ineficacia de 1la metahemoglobina para
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transportar oxigeno, se produce una policitemia compen-~

sadora. .

Segin Chaptal y «cols (4), las cardiopatias congénitas

ciandticas son causa excepcional de poliglobulia en
el periodo neonatal precoz. M. Odievre (43) también
apoya esta idea. Cuando en este momento una cardiopatia
congénita cursa con poliglébulia, se tratard de una
coincidencia casual, debiendo corregirse como en las
demds situaciones citadas. La poliglobulia secundaria
a cardiopatia congénita se aprecia en aquellas malformacio-
nes cardiacas que cursan con shunt derecha-izquierda,
aunque no suele presentarse hasta pasados los quince
dias de vida. En los casos de transposicién de los
grandes vasos, la clinica aparece antes.

La poliglobulia familiar de Nichamin es de. aparicién

muy rara. Clinicamente cursa como una poliglobulia
neonatal, acompafidndose de signos hematoldgicos de
hiperactividad  eritrobldstica. Se ha comprobado un
aumento de 1la vida media eritrocitaria. Cursa a brotes,
normalizdndose lentamente 1la tasa de reticulocitos y
hematies. No se aprecia perturbacién de otras series
hemdticas ni anomalias morfolégicas. La evolucién es
favorable, aunque existe el peligro de accidentes neurolégi-

cos o cardiacos en las fases graves de poliglobulia

(4).

A pesar del amplio numero de entidades consideradas,
aun queda un gran grupo de poliglobulias idiopdticas,
en las que el neonatdlogo no puede discernir con seguridad
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la causa de 1la poliglobulia de aquel recién nacido

que presenta, en ocasiones, una sintomatologia importante.

5.1.2.4. Diagndstico etioldgico

Para intentar establecer el diagndstico etiolégico de
las poliglobulias mds frecuentes, como son las debidas
a transfusién materno-fetal o hipoxia crénica intrauteri-

na, son utiles algunos examenes complementarios‘ (38,55).

POLIGLOBULIA POR TRANSFUSION MATERNO-FETAL

Los principales datos analiticos a valorar se resumen
en el Cuadro XXIX.

- VALORACION DE HbF y HDBA.

En el "recién nacido y durante los primeros dias de
vida, la tasa de HbBF es muy alta (70-100%), de tal
manera que la comprobacién de una cifra alta de HbA

en el feto hard sospechar la existencia de transfusién
materno-fetal.

~ DEMOSTRACION DE GLOBULOS ROJOS MATERNOS EN LA
SANGRE FETAL

Esta prueba es concluyente sobre la existencia de transfu-
sién materno-fetal, siempre que los hematies transfundidos

no sean destruidos por existir incompatibilidad materno
fetal.
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DIAGNOSTICO TRANSFUSION MATERNO-FETAL

{

!

VALORACION DE HbF y HbA

DEMOSTRACION DE GLOBULOS ROJOS MATERNOS EN SANGRE FETAL
PRESENCIA DE INMUNOGLOBULINA M e IgA EN EL RECIEN NACIDO
AUSENCIA DE RETICULOCITOSIS Y ERITROBLASTOSIS PERIFERICA
PRESENCIA DE MASAS DE CROMATINA EN RECIEN NACIDO VARON
HIPERVOLEMIA )

CUADRO XXIX
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- PRESENCIA DE 1gM E IgA EN EL RECIEN NACIDO.

La placenta representa una barrera para el paso de
inmunoglobulinas al feto, a excepcién de la IgG. Cuando
el recién nacido presenta IgM o IgA en su sangre,
habrd existido una alteracién placentaria que posibilite
una transfusién materno-fetal. Sin embargo, - este dato
de laboratorio soélo tiene interés siempre que el recién
nacido esté exento de una patologia‘ infecciosa prenatal,
ya que en este caso el feto es capaz de producir IgM
e incluso IgA (44,34); la presencia de ambas es tipica
de la citomegalovirosis congénita.

~ AUSENCIA DE  RETICULOCITOSIS Y ERITROBLASTOSIS
PERIFERICA.

Este dato negativo es util para descartar la etiologia
hipdéxica de 1la poliglobulia (55), en cuyo caso. estarian
elevados. Las poliglobulias hipervolémicas cursan con
una éﬂierta frenacién medular, comportdndose como las
hipoplasias medulares postransfusionales que acontecen
en la época postnatal. v

- PRESENCIA DE MASA DE CROMATINA SEXUAL.

Su interés queda limitade a los casos de recién nacidos
poliglobilicos varones. Evidentemente la cromatina sexual
del recién nacido aparece en su organismo por la transfu-
sién materno-fetal (55).

- HIPERVOLEMIA.

Como se dije al clasificar los giversos tipos de poliglobu-

lias, las producidas por transfusidén materno-fetal,
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feto-fetal o placento-fetal son hipervolémicas y por
ello presentardn una presién venosa central elevada
y condicionardn una <clinica méds grave, con insuficiencia
cardiaca dominante.

Los casos de transfusién feto-fetal ocurren en los embara-
zos  gemelares  monocoriales. En esta circunstancia,
un gemelo presentard una poliglobulia y el otro una
anemia, requiriendo ambos un diagnéstico y tratamiento
urgente,

POLIGLOBULIA POR HIPOXIA CRONICA FETAL

El diagnéstico de la hipoxia crdénica fetal es mds dificil.
Adquieren gran valor los datos anamnésicos y obstétricos
y el hallazgo de un recién nacido de bajo peso.

Como 'prueba de laboratoric pueden determinarse los
reticulocitos® en sangre, que estardn aumentados como
respuesta a la hipoxia crénica que ha sufrido el feto
(6). Sin embargo, debido a las grandes variaciones
que experimentan los valores ''mormales" de 1la cifra
de reticulocitos en el recién nacido durante las primeras

horas de wvida, algunos autores no han comprobado
esta relacién (47).

Las poliglobulias por hipoxia persistente suelen ser -
normovolémicas, presentando por tanto una  presién
venosa central normal.
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Las hipoxias tardias o terminales que pueden aparecer
en el momento del parto (sufrimiento fetal agudo) no
desencadenan  reticulocitosis pero pueden motivar una
poliglobulia hipervolémica por transfusién placento-fetal
(36), motivo por el cual se recomienda en estos casos
la ligadura precoz del cordén umbilical.

El interés de conocer la etiologia de una po-
liglobulia y poder etiquetarla de normo o hi-
pervolémica, tiene una aplicacién préctica

en cuanto al tratamiento a seguir.

5.1.3. VISCOSIDAD SANGUINEA

5.1.3.1. Viscosidad absoluta y relativa. Ley de Poiseuille

La viscosidad absoluta de -un liquido es la resistencia

al movimiento que sus moléculas oponen respecto a
las vecinas del mismo liquido (18). Se entiende por
viscosidad relativa el cociente entre la viscosidad de

un liquido y 1la del agua, a la misma temperatura

(18,56).

La sangre, como liquido circulante, presenta una cierta

viscosidad que influird en la dindmica del flujo sanguineo.

En 1.843, Poiseuille establecié una ley ’para determinaf
la viscosidad de un liquido. Esta ley sélo es aplicable
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a tubos de pequefio calibre y en ella se funda la viscosimeé-

tria (18,56,57,58)

LEY DE POISEUILLE:

_ y |
Q L Par Q: flujo en ml/min

L » .
t M P: Presion que provoca 1la corriente
gradiente de presién) en mmlg

Radio del tubo
L: Longitud del tubo
p\'\: Viscosidad relativa

4]

Segin indica esta ecuacién, el caudal que correrd a
través del tubo serd tanto mayor cuanto mayor sea
la presién que determina la corriente y el. didmetro
del tubo, pero este caudal serd inversamente proporcional
a la lqngifud del tubo y a la viscosidad del liquido.

Desarrollando la férmula se obtiene que la viscosidad:

M - (A P/ vt
3 0

La ley de Poiseuille se cumple totalmente en los liquidos
perfectos o ''Newtonianos", como el agua. En estos liquidos,
la fuerza o presiéon aplicada y 1la velocidad del flujo
que aquél adquiere guardan una relacién lineal. Los

liquidos que contienen particulas suspendidas (proteinas

celulas, ...), como la sangre, dejan de ser Newtonianos
y se clasifican como '"no Newtonianos'". En estos liquidos,

la velocidad y la ©presiébn se van haciendo menores
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al aumentar la viscosidad (56,58,59,60).

Riopel y cols. han comprobado que en el recién nacido
aparece hiperviscosidad cuando el hematocrito central
es superior al 65%. Sin embargo, el plasma del recién
nacido es poco viscoso, por lo que 1la hiperviscosidad
depende sobre todo de los hematies (16). De ahi se
deduce la gran relacién que debe existir entre la viscosi-
dad y el hematocrito central en el recién nacido. Rama-
murthy constata hiperviscosidad a partir de un hematocri-
to venoso umbilical del 63% (11).

La unidad internacional de medida de la viscosidad
absoluta es el centipoise (cps), y la viscosidad relativa
carece de unidad, por el hecho de ser un cociente

entre dos pardmetros con idéntica valoracién.

5.1.3.2. Fisiopatologia de 1la hiperviscosidad sanguinea
neonatal.

El sindrome de hiperviscosidad neonatal se puede definir
como las alteraciones de las propiedades del flujo sangui-
neo acompafiadas de sintomas y signos de disfuncién
orgénica (23).

La incidencia depende de los mismos aspectos ya citados
en las poliglobulias. Wirth y. cols (9), en una altitud

de 1.612 metros, describen la existencia de hiperviscosi-
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dad en el 5% de 1los recién nacidos, lo cual muestra
que un 1% de la poblacién tiene hiperviscosidad sin
poliglobulia. De ahi que no todos 1los recién nacidos
con hiperviscosidad son poliglobtlicos (61) ni todes
los recién nacidos poliglobulicos presentan hiperviscosi-
dad (9,11,28,62). A nivel del mar se presenta un sindro-

me de  hiperviscosidad en el 2,9% de recién nacidos
(28).

El mecanismo fisiopatolégico por el que se
produce la hiperviscosidad sanguinea neona-

tal va intimamente ligado a la poliglobulia.

A pesar de otros muchos factores que pueden condicionar
la existencia de hiperviscosidad sanguinea, la principal
causa en los recién nacidos es la poliglobulia (23,
32)

Las Figuras 15 (Gary P. Gross y cols.) (21) vy
16 (Rajam S Ramamurthy y cols.) (33) estudian
el fenémeno de la hiperviscosidad neonatal en las poliglobu-

lias y relacionan la fisiopatologia de aquéllas con los
sintomas que presentan. '

Finalmente, la Figura 17 -da una representacién simple
y esquemédtica de la fisiopatologia general y clinica
de las poliglobulias en el recién nacido (1).
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TRANSFUSION - PLACENTA
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERVISCOSIDAD NEONATAL
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POLIGLOBULIA
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FIGURA 17. FISIOPATOLOGIA GENERAL Y CLINICA DE LAS PO-
LIGLOBULIAS EN EL RECIEN NACIDO
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5.1.3.3. Técnicas de determinacidén

El estudio de la wviscosidad sanguinea se viene realizando
desde hace muchos afios, pero siempre se ha relacionado
con alteraciones patolégicas del adulto. Junto a la
hiperviscosidad de la sangre se conoce también la patolo-
gia ligada a la Thiperviscosidad del suero, gracias
a las publicaciones de Betwen en 1.932, Deisman en
1937 y Waldestron en 1944 (63).

El relacionar la hiperviscosidad sanguinea con alteracio-
nes en la época neonatal no tuvo lugar hasta 1.967.
Fue Baum el primero que demostré una hiperviscosidad

sanguinea en los recién nacidos con un hematocrito
alto. (78).

Actualmente estéd bien comprobada 1la relacién entre
hematocrito elevado y viscosidad sanguinea alta. También
parecen coincidir los investigadores en atribuir a la
hiperviscosidad sanguinea la mayoria de la sintomatolo-

gia grave que puede provocar este proceso.

Sin embargo, en la actualidad no suele disponerse
en los medios Thospitalarios de un microviscosimetro
moderno que pueda aportar este dato en la cabecera

del enfermo. Dos son los tipos de microviscosimetros

gque se conocen:

-~ Microviscosimetro de Hess (18,56). Este aparato, que

ha sido utilizado en el presente trabajo, no es capaz
de determinar la viscosidad absoluta sanguinea ya
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que esté se comporta como un liquido de caracteristicas
"'no Newtonianas'. Sin embargo, en la prédctica es util
por su fdcil realizacién, en la misma cabecera del
enfermo, aunque sélo determine la viscosidad sanguinea
relativa. En wuna publicacién reciente, Stuckman aconseja
que en las nurseries se disponga de wun viscosimetro
(64). Ete microviscosimetro es de manejo fdcil y costo
asequible,

Mediante un sistema de <capilares, con una presién
de aire «conocida y a una temperatura de aire fija,
se comapara la ''velocidad' con que‘ una columna de
agua una columna de sangre penetran a través de
sendos capilares idénticos. El resultado obtenido es
un valor relativo, conocido como viscosidad relativa.
Esta relacién siempre se hace al agua, a la que se

da, convencionalmente, una viscosidad de valor 1.

Este sistema no tiene en cuenta las caracteristicas

reales de flujo que existen "in wvivo" y sus resultados
pueden variar, segun la finura de la técnica empleada
por la persona que efectua las mediciones. Sin embargo,
en el apartado relativo a 'fiabilidad técnica' se demues-—
tra que la técnica utilizada en el presente trabajo

es muy fiable, con un margen de error aproximado
del 3%.

Otros tipos de viscosimetros como el propuesto por
E.W. Abel y J.W. Wielogorski modificando el antiguo

viscosimetro de Hess y aplicdndolo por - puncién venosa
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in vivo" en el enfermo, estén en fase experimental

(62 ).

© - Microviscosimetro tipo Wells-Brookfield’ equipado con
un spindle CP-7 (cono 1.565°) (58,66,67) y basado en
las modernas técnicas reoldégicas. Es capaz de dar

resultados precisos de la viscosidad sanguinea absoluta,
pero requiere un aparataje y sistemas de medicién
altamente sofisticados y complejos, que no se encuentran

al alcance de la mayoria de los clinicos neonatdlogos.

La técnica recomendada (l1) sigue, con discretas variacio-
nes, la metodologia descrita por Gross y cols. (21).
La viscosidad se determina a 372 C en muestras de
1,2 ml de sangre heparinizada con un desplazamiento
regulado entre 1,15 y 230 seg"l; se utilizan 8 velocidades
rotacionales diferentes del spindle para generar tasas
de flujo de 1,15, 2,30, 5,75, 11,50, 23, 46, 115 y 230
seg_l; .para cada tasa de flujo se efectuan tres lecturas
de viscosidad. Rammamurthy .y cols. (11) seleccionan
como mds util la tasa de flujo de 11,5 seg—l, ya que
parece ser la mds representativa de la dindmica = del
fluido en las vénulas (68). o

En el presente trabajo se utiliza un método
menos exacto que los modernos microviscosime-
tros reoldgicos, pero mds util que
ellos en la practica clinica. El viscosimetro
de Hess aporta el dato de la "viscosidad san-
guinea relativa”, que guarda relacién con

la gravedad de la poliglobulia neonatal y

condiciona por tanto el tipo de

tratamiento a efectuar,
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5.1.3.4. Factores condicionantes de la viscosidad sanguinea

Este dato se ve influido por gran numero de factores,
destacando en la revisién Dbibliogréfica efectuada  los
siguientes:

a) Estado neonatal

- Edad gestacional.

La edad gestacional no influye 'de manera considerable
en el valor de la viscosidad sanguinea, si bien algunos
autores refieren problemas de hiperviscosidad méds frecuen-

tes en recién nacidos a término (9,21,37,69) y post-término.

- Peso

Los recién nacidos de  bajo peso estdn méds expuestos
a sufrir hiperviscosidad sanguinea (9,21,37,69), asi
como los nifios de peso elevado para su edad gestacional
(9). En todos estos recién nacidos la poliglobulia es
méds frecuente (47,70).

b) Poliglobulia

El numero de hematies guarda una relacién comprobada
ampliamente con la viscosidad sanguinea (8,1.1,21,29,32,47,—
71,72,73,74,75,76,77). Es por ello que todos los trabajos
sefialan el valor hematocrito como el dato mds influyente
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para el diagnéstico y control de la hiperviscosidad
sanguinea. Dicha relacién parece médxima al tercer
dia de wvida (74). El hematocrito central tiene mds
valor que el periférico, que siempre suele ser mds
alto (11,78).

¢) Otros factores

- Deformacién de los hematies

En  situacién de ©policitemia, las células sanguineas
se '"aprietan'" unas contra otras y se deforman (21,58,77,
79,80). Igual fendémeno se produce ‘ante  transtornos
en el tono plasmdtico (hipertonia o hipotonia), a causa
de los cambios de 1la presiéon osmdtica que provocan
la entrada y salida de agua de la célula (57,76,81,82).
En algunas enfermedades hematicas como la microesferocito-
sis, la forma o tamafio andémalo de los hematies altera
su deformabilidad (58-83). Ademas, la viscosidad relativa
de la sangre estd influenciada en parte por las dimensio-
nes' del eritrocito y , ante un hematocrito constante,
la microcitosis desciende dicha viscosidad y la macrocitosis
la aumenta (84).

— Numero de leucocitos

Un gran numero de leucocitos como ocurre en la leucemia
mieloide , excepcional en el recién nacido, puede cursar
con hiperviscosidad sanguinea (18), al aumentar el

rozamiento interno.
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- Estado de agregacién o disgregacidén de las células.

La agregacién puede aumentar la viscosidad sanguinea,
dato a tener en cuenta para no conservar la muestra
extraida demasiadas horas, lo que podria provocar
dicha agregacidn y proporcionar  resultados  falsos.
Un efecto inverso puede ser motivado por los anticoagulan-
‘tes que se usan para conservar la muestra, los cuales

pueden disminuir la viscosidad sanguinea (72,77).

- Viscosidad plasmadtica

Los cambios en la viscosidad plasmatica dependen
basicamente de su contenido en proteinas, en especial
el fibrinégeno, y afectan a la viscosidad sanguinea
de manera -gradual segin el nivel del hematocrito.
Este efecto del plasma es méds pronunciado con hematocri-
tos altos (85). La importancia de la viscosidad plasméti-
ca como factor influyente en la viscosidad sanguinea
total, se considera debil (7,21,76). Las situaciones

con hiperlipidemia cursan con hiperviscosidad (22).

- Fibrindégeno

Algunos estudios demuestran poca relacién entre el
nivel del fibrinégeno y 1la viscosidad sanguinea B

Al aumentar el nivel de fibrindégeno se detectan variacio-
nes insignificantes de descenso del flujo sanguineo
y el aumento de la' viscosidad sanguinea también es

minimo (72, 86 ). Otros autores no sostienen este hecho
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hallando hiperviscosidad en elevaciones patolégicas

del fibrindgeno y situaciones de stress (87,88,89).

_pH

Parece ser que tanto la acidosis como la alcalosis pueden
variar la viscosidad sanguinea. La acidosis aumentaria
esta viscosidad (21,76,77,79,83,90), si bien esta influencia
sélo ocurriria in- vitro, e in vivo la importancia seria

probablemente minima.

- CO2

El aumento de anhidrido carbdnico en la sangre influye
sobre la presién osmética de los hematies y condiciona
la penetracién de iones salinos en ellos, aumentado
su volumen, con lo que aumenta también la viscosidad.
Es por ello que la viscosidad de la sarigre venosa,

méas rica en CQZ’ es superior a la de la sangre arterial

(18,57,79).

- Temperatura

Los cambios de temperatura de 1la  sangre varian su
viscosidad (83). El enfriamiento de 1la sangre eleva
su viscosidad (37,57,74,77,91) bien por aumentar la
concentracién de los hematies (76) o condicionar su
agregacién (73). Se calcula que por cada grado que

desciende 1la temperatura, la viscosidad puede aumentar
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de un 0,8% a un 3% (92). No obstante, el aumento de
la wviscosidad en el enfriamiento depende también del
hematocrito: cuando éste es del 45%, un descenso de
la temperatura a 20° C aumenta la viscosidad en un
10%, mientras que con un hematocrito del 20% sbélo aumenta
un 4% (73).

- Resistencias periféricas

Parece ser que -la viscosidad sanguinea in vivo no
guarda relacién con el aumento o disminucién de las
resistencias periféricas (93), a ©pesar de que teorica-
mente ello deberia ocurrir.

- QOtras influencias

La viscosidad sanguinea también se ha relacionado
con la’ presencia de hemoglobinas andémalas (32), alteracio-
nes cromosdmicas (32), cardiopatias (94), hipoglucemia
(que cursaria con hiperviscosidad sin conocer bien
la causa) (95, 96) y tirotoxicosis (45). En este \ltimo
caso, la hiperviscosidad iria ligada a una poliglobulia.
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5.2. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

5.2.1. FIABILIDAD DE LA TECNICA

La comprobacién de 1la técnica mediante wun sistema
“"simple ciego', ya que el laboratorioc ignoraba que
las 24 muestras de sangre correspondian a 12 pares,
ha demostrado wuna gran fiabilidad de 1la misma. A
pesar de las referencias Dbibliograficas que indican
la gran variabilidad de los resultados .(56, 18), en
el presente trabajo no se ha constatado tal hecho.
La correlacién es excelente (r=0,996) y la media de
error (0,23) equivale a un 3,38% de la media de las

cifras de viscosidad sanguinea analizadas (6,8).

Por todo ello, la técnica de determinacién de
- viscosidad  sanguinea relativa es muy
fiable y el margen de error de + 3,4 %.
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5.2.2. RESULTADOS EN RECIEN NACIDOS SANOS

El estudio de la viscosidad sanguinea rela-
tiva en el recién nacido sano da como cifras
de normalidad 3,76 - 6,22, con una media de

5.

Estas cifras son altas comparadas con las que se dan
por normales en la infancia y edad adulta. Ello se
comprende por el diferente hematocrito, siempre superior
en el recién nacido que en otras edades (84,97,98).

Estas cifras de normalidad de viscosidad sanguinea
relativa neonatal no se han podido comprobar en la

bibliografia ya que sbélo se citan trabajos en adultos

(55).

Los valores de viscosidad sanguinea absoluta obtenidos .
por otros métodos més sofisticados no se pueden comparar
con los obtenidos mediante el sistema empleado en el
presente trabajo (11,67,97), a pesar de que se ensayan
cdlculos matemdticos para convertir los valores de visco-
sidad relativa a unidades centipoise (73).

Los valores normales de la viscosidad sanguinea absoluta

determinados por Rammamurthy y cols. (11) en 44 muestras
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normocitémicas (hematocrito entre 38 y 55%) en sangre
de cordén se expresan en el Cuadro XXX . Estas cifras
son similares a las de Gross y cols. (21).

En obras cldsicas de fisiologia como el tratado de Guyton
(75) se cita esta medida de viscosidad sanguinea relativa

y apuntan que para hematocritos de 45-50% se obtiene
una viscosidad relativa de 1la sangre de 3-4. Otros
trabajos dan cifras mayores, oscilando entre 4,5-5
(18,71,84,97). También se citan diferencias en relacién

al sexo: para el hombre seria de 5 y para la mujer
de 4,5 (18).

5.2.3. RESULTADOS EN LOS RECIEN NACIDOS ANEMICOS

Como era de esperar, en los recién nacidos
anémicos el intervalo obtenido para la vis-
cosidad sanguinea relativa es inferior
al de los recién nacidos normales, y oscila
entre 2,67 - 3,53 (media de 3,1)
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VALORES NORMALES DE VISCOSIDAD SANGUINEA ABSOLUTA

EN SANGRE VENOSA CENTRAL

V1SCOSIDAD SANGUINEA

‘Limite supe-

TASA DE FLUJO (cps) rior mormals
seg'“1 Media Error tipico media+d s.
1,15 18,0 1,35 44,9
2,30 15,6 0,94 34,3
5,75 11,5 0.43 20,1
11,50 8,7 0,29 14,6
23,0 7,2 0,17 10,6
46,0 6,0 0,14 8,8
115,0 5,0 0,14 7,8
230,0 4,5 0,13 7,1
XXX

CUADRO
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No se han encontrado en la bibliografia referencias
sobre la viscosidad sanguinea en recién .nacidos anémicos,

por lo que no es posible comprobar estos resultados.

5.2.4. RESULTADOS EN LOS RECIEN NACIDOS POLIGLOBULICOS

Corroborando 1la ya conocida relacién entre el valor
del hematocrito y de 1la viscosidad sanguinea, se ha
comprobado que 1los rangos de la viscosidad sanguinea
relativa han sido més altos en los recién nacidos afectos
de poliglobulia patolégica que en las poliglobulias
parafisiolégicas, y éstos a su vez superiores a los
de la poliglobulia fisiolégica.

" Los valores medios de las viscosidades san-
guineas en los recién nacidos poliglobilicos
son superiores a los correspondientes a los.
normales, con cifras de 5,73 en las poligio—
bulias fisiolégicas (intervalo:4 ,94-6,52),

6,52 en las poliglobulias parafisiolégicas (in-
tervalo:S,AA-?,SO) y 8,35 en las poliglobix-—
lias patoldgicas (intervalo:7,18-9,52).
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En la bibliografia revisada no se encuentran trabajos
relatives a la determinacién de la viscosidad sanguineé
relativa en recién nacidos poliglobdlicos. Si hay referen-
cias respecto a la viscosidad absoluta en la poliglobulia
neonatal (11, 21), sefialdndose que existe hiperviscosidad
cuando los valores obtenidos se situan mds de dos
desviaciones standart por encima de las curvas obtenidas
por Gross y cols (21), o bien mds de 3 desviaciones
standard de los wvalores obtenidos por Ramamurthy vy
cols. (11). Escogiendo la tasa de flujo de 11,5 seg—l,exis—
tiria hiperviscosidad por encima de 14,6 cps, lo que
obligaria a efectuar tratamiento (11).

5.2.5. RESULTADOS GLOBALES

5.2.5.1. Variaciones de la viscosidad sanguinea relativa

en funcién del hematocrito central.

Como era de esperar, los valores de la viscosidad sangui-
nea relativa guardan una relacién directa con las
cifras de hematocrito central. Ademds se confirman
-las referencias que sefialan la existencia de hiperviscosi-
dad cuando el hematocrito central es 1igual o superior
a 65%, aunque también estd presente en algunos recién
nacidos con hematocritos entre 60 y 64% (9). Ramamurthy
y cols. (11) opinan que el 80% de recién nacides con un he-

matocrito umbilical igual o superior a 63 % presentan una
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una viscosidad en sangre venosa umbilical superior
a mas de 3 desviaciones standard por encima de la
media normal (superior a 14,6 cps a una tasa de flujo
de 11,5 seg’l), en tanto que el 94% de los recién nacidos
con un hematocritoc umbilical inferior a 63% presentan
una viscosidad en 1la sangre venosa umbilical dentro
de los limites normales.

El estudio comparativo de los diferentes ran-
gos de la viscosidad sanguinea relativa
en los distintos grupos de recién nacidos
muestra la no superposicién entre 1los
recién nacidos anémicos, los normales y los
afectos de poliglobulia patolégica.

Los rangos de la viscosidad sanguinea relativa de
los recién nacidos normales y afectos de poliglobulia

fisioldgica o parafisioldégica se solapan entre si.

Sin embarge, la comparacién de rﬁediag; de las
viscosidades sanguineas relativas de los re-
cién nacidos sanos con el resto de grupos
(anémicos, poliglobulia fisiolégica, poliglobu-
lia parafisioldégica y poliglobulia patoldgica
muestra, en todos los casos, una
diferencia altamente significativa (p ¢ 0,0005)
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En la bibliografia revisada no se ha encontrado ningun
trabajo que valore estos hechos, siendo por tanto imposible

una critica y comprobacién.

5.2.5.2. Relacién entre hematocrito periférico y hematocrito

central.

El presente estudio demuestra que el hematocrito periféri-
co o capilar suele ser superior al central o venoso
periférico (11,29).

Wirth y cols. (9) proponen practicar hematocritos capila-
res, y si estos son superiores a 70% proceder a su
determinacién en sangre venosa y a la averiguacién
de 1la viscosidad sanguinea. Estos autores encuentran
que, a la hora de wvida, el hematocrito periférico es
mucho méds elevado que el central venoso y no estan
relacionados de forma consistente.

Rammamurthy y cols. (11) tampoco encuentran correlacién
entre el hematocrito capilar y el correspondiente a
sangre venosa periférica (hematocrito central). Estos
autores recomiendan la paufa diagnéstica terapeutica

resumida en la Figura 18.

Sin embargo existe buena correlacién entre los hematocritos
capilar (periférico) y venoso (central) cuando la sangre

se obtiene tras las cuatro horas de vida, en especial
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TODOS LOS RECIEN NACIDOS

HEMATOCRITO CAPILAR
(Hto. periférico)

s N

< 70% - | Y 0%

HEMATOCRITO VENQOSO PERI
FERICO ’

(Hto Central)

N

NADA =€ £ 65% - 265%

|

/

< 63% '

HEMATOCRITO VENOSO UMBILICAL

<15 cps - VISCOSIDAD SANGUINEA ~
) ’ 1

a la .tasa de glujo de 11,5seg”

v

> 15 cps > 63%

\ ¥

EXANGUINOTRANSFUSION PARCIAL

FI1G. 18 CRITERIOS DE SELECCION DE RECIEN NACIDOS POLI-
GLOBUL1ICOS :
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si se ha practicado una correcta capilarizacién con
calentamiento del talon (23). ‘

5.2.5.3. Correlacién entre hematocrito central y wviscosi-

dad sanguinea relativa

La simple visién de la Figura 9 que relaciona viscosi-
dad con hematocrito central ya sugiere la existencia
de una relacién exponencial. Sin embargo Ramamurthy
y cols. (11) encuentran una buena -correlacién lienal
directa entre 1la viscosidad absoluta de la sangre
venosa umbilical y el Thematocrito de esta sangre
a cada una de las tasas de flujo ( ¥ =0,73 - 0,83; p <
0,001), y estos coeficientes de relacién no mejoran
mediante ajustes parabdlicos o exponenciales.

Al igual que en el presente trabajo, otros autores
(8,20) constatan que la viscosidad aumenta linealmente
con los incrementos del hematocrito central, haciéndose
la curva exponencial por encima del 65% (Figura
19, de Baum ]-37).

Shohet y cols. (98) hallaron una correlacién lineal
muy significativa ( y =0,948) entre el log. de la
viscosidad sanguinea absoluta a todas las velocidades
o deslizamiento examinadas y los valores de hematocrito.
Ello indica la existencia de una relacién exponencial

entre la viscosidad de la sangre y 1los valores del
hematocrito. ' ’
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5.2.6. ESTUDIO CLINICO DE LAS POLIGLOBULIAS NEONATALES

La mayoria de los recién nacidos poliglobilicos permanecen
asintométicos (47) o bien manifiestan solamente un
aspecto plefdrico y letargia (11,99,100). Es a partir
de hematocritos superiores al 75% cuando aparecen proble-
mas mdas graves, debidos sobre todo a que la hipervisco-
sidad provoca un enlentecimiento en el flujo sanguineo,
una mala circulacién en la 2zona capilar y la tendencia
a la formacién de microtrombos (76). Estos trastornos
conducirdn a una hipoxia tisular en las zonas nobles
afectadas, como alveolos, - glomérulos (101); o corteza
cerebral (17,21,30,102) dando 1lugar a la consecuente
sintomatologia (11). En las manifestaciones clinicas
de la poliglobulia cabe destacar:

- Afectacién del sistema nervioso central, en forma

de letargia, convulsiones (14), apneas o alteraciones
del tono muscular (1). Entre las anomalias observadas
en el test de Brazelton para la valoracién de las alteracio-
nes del comportémiento neonatal se encuentra: hipotonia,
alteracién del estado de consciencia, debilidad del
reflejo de succién e 1inestabilidad vasomotora, seguidos
més tarde (24-48 horas) de hipertonia, crisis de sobresal-
tos e irritabilidad (23). Posteriormente pueden apreciarse
secuelas neurolégicas (103, 104), incluso en un 22%
de los casos (21). Se han descrito alteraciones estructura-
les como infartos cerebrales multiples (105), hidranencefa-=
lia (106) vy hemorrégia intracraneal (107). Las secuelas
a largo plazo son més frecuentes en recién nacidos

/«\\1
\

Ve [
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poliglobuilicos no tratados que en recién mnacidos normales
(108), si bien algunos autores no encuentran estas
secuelas en seguimientos efectuados a los 6 afies, a
pesar incluso de no efectuar tratamiento (3). El hallazgo
de un perimetro craneal superior a la media en los
recién nacidos poliglobilicos (70) tiene una  dificil
explicacién.

- Distress respiratorio, generalmente en forma de polipnea

y que puede acompafiarse de una cierta insuficiencia
cardiaca (109, 110). La radiografia de térax muestra
un tamafio pequefio del timo (70}, cardiomegalia,' mayor
vascularizacién pulmonar e hiperclaridad  pulmonar
(111, 112, 113). También se describen hasta un 12%
de anomalias electrocardiogrédficas (13) y ecocardiogrédficas

(114). Estas alteraciones cardiovasculares y respirato-

rias son mds frecuentes en las poliglobulias hipervolémicas.

-~ Aspecto pletérico (11), presente hasta ~en el 41% de
recién nacidos poliglobulicos (13, 99, 100).

-~ Cianosis central (14), presente en un 7% (104) o
12% (62) y debida al aumento proporcional de la hemoglobi-
na reducida. Equivocadamente puede atribuirse a una
cardiopatia congénita (115), ya que esta cianosis,

al igual que la debida al sindrome de persistencia
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de circulacién fetal que puede estar presente en las
poliglobulia (23), no se corrige con el test de la hipero-
xia, lo cual es més propio de una cardiopatia congénita
ciandética. Como es 1légico, la cianosis desaparecerd
al tratar la poliglobulia.

- Hiperbilirrubinemia marcada (99, 100, 116), que puede

incluso obligar a practicar una exanguinotransfusién
completa de forma tardia, por no haber realizado un

recambio parcial y precoz como terapeltica de la poliglobu~
lia.

- Alteracién de la funcién renal (30), que puede limitarse
a la presencia de proteinuria-hematuria (117) o llegar
a producir una insuficiencia renal aguda (82) o un
cuadro de trombosis wvenosa renal, mds -frécﬁente en
hijos de diabética afectos de poliglobulia (1).

- Alteraciones intestinales, en especial la enterocolitis
necrotizante (118, 119, 120), que puede presentarse
hasta  en el 4% (62, 104). Se especula sobre la influencia
de las medidas terapetticas (cateterismo umbilical,
exanguinotransfusién parcial) en su aparicién. También
se ha descrito la presencia de obstruccién intestinal
en la poliglobulia neonatal (27), si bien podria ser
un hallazgo coincidente y casual.
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- Trastornos bioquimicos, como hipoglicemia (21, 121,
122) en un 29% (104), hipocalcemia hasta en un 9%
' (13), frecuente hipomagnesiemia en un 30% (13) e incluso

hipernatremia transitoria (123), relacionada con una
ausencia de poder de concentracién renal ante el cloro
y el sodio.

- Alteraciones cutdneas, aparte de los cambios de color -

motivados por la isquemia o trombosis vascular que
acompafian a los estados de hiperviscosidad. ‘Esta condicio-
na la disminucién del flujo cutdneo, lo que motiva
errores de valoracién de la Pa02 y PaC02 transcutdneas
(124). Dichos parametros se normalizan al tratar la
poliglobulia. En casos extremos la isquemia puede conducir
a la grangrena de parte de una extremidad (31).

- Anomalias de la coagulacién, sobre todo como plaguetope-
nia, yé que la mayoria de recién nacidos poliglobilicos
presentan unas pruebas de coagulacién y dosificacién
de factores dentro de 1los limites normales para su
edad (125). La plaquetopenia (14) se observard sobre
todo cuando se produzca una trombosis (vascular, renal
o en la pared intestinal en el gurso de una enterocolitis

necrotizante) o un sindrome de coagulacién intravascular

diseminada (126), situaciones ambas en las que existe

un consumo de plaquetas. También se especula con
que esta plaquetopenia sea debida a otras posibilidades
como una alteracién en su produccién motivada por
la hipoxia tisular, inhibicién secundaria por predominan-
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cia de la eritropoyesis fetal, circulacién lenta, etc.

(25).

En la prédctica es dificil demostrar si una determinada
sintomatologia es causada ©por la poliglobulia o por
los trastornos metabdlicos que frecuentemente la acompa-
fian, en especial la hipoglucemia (47). La hiperviscosidad
guarda relacién con la clinica y Ranﬂamurthy y cols
(11) demuestran una incidencia de dos o mas signos
clinicos estadisticamente superior en los recién nacidos
hiperviscosos que en sus correspondientes parejas con
sangre normoviscosa (p £ 0,004).

El estudio efectuado en el presente trabajo
de los diferentes hallazgos clinicos presen-
tes precozmente en los recién nacidos poli-
globilicos muestra’ una alta incidencia de
cambios de coloracién. cutdnea (ple’fora en
~un 51%, ictericia en un IQ% y cianosis en
un 8%), un gran nimero de recién nacidos
asintométicos( 3{)%) y ausencia de manifesta-

ciones cardiorespiratorias.

La ausencia de formas clinicamente graves se debe

al pequefic numero de poliglobulias patolégicas conside-
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radas, asi como también a la precocidad con que se
instaurd tratamiento en estos casos.

La distribucién de los recién nacidos poliglobilicos

sequin su estado neonatal muestra predominio de los

recién nacidos a término y de peso adecuado, logicamente
el estado neonatal mds frecuente, hecho descrito en
la literatura (9). Por ello cabe resaltar lo siguiente:

La hiperviscosidad se observa sobre todo en-
tre los recién nacidos a término o casi a tér-
mino. Conviene que el personal encargado de
estos nifios '""de bajo riesgo'" este alertado de
la alta incidencia de dicha anomalia en es-
ta poblacién.

Un 17% de 1los recién nacidos poliglobilicos pesaban
menos de 2.500 g. y un 14% tenfan menos de 37 semanas
de gestacién, ambas cifras superiores a las esperadas
en una poblacién normal (6% y 8% respectivamente)
(1).

Ello sugiere una mayor incidencia de poli-

globulias en los recién nacidos con un peso
inferior a 2.500 g,
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hecho ampliamente citado en la literatura (47, 77,
99, 100).

Al considerar en este trabajo los otros parametros analiti-
cos que clasicamente se han utilizado para definir
el estado poliglobulico, se llega a las siguientes conclu-
siones:

- E1 alto porcentaje (68%) de cifras de hemoglobina inferio-
res a 20 g% en los recién nacidos poliglobilicos,
indica que este pardmetro es posiblemente poco sensible,
si bien Dbastante especifico en el diagnéstico de la
poliglobulia neonatal.

- La no existencia de ningun recién nacido poliglobulico
con méas de 6 millones de hematies/mm3 seflala que
este parametro es probablemente menos sensible, si
bien mucho més especifico, que la cifra de hemoglobina
en el diagnostico de la poliglobulia neonatal.

En resumen,el hematocrito central superior

a 60% es el dato analftico definitorio
de la existencia de poliglobulia neonatal,
pasando a segundo término la cifra de hemo-
globina > 20 g/dl y el recuento de hema-
ties por encima de 6 millones/mmS.
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Los porcentajes de recién nacidos poliglobilicos que
presentan hipocalcemia (15%) o hipoglucemia (10%) entran

dentro de los 1limites sefialados en la bibliografia.

En el presente trabajo no se han determinado los valores
de magnesemia.

Destaca la alta incidencia de hiperbilirrubinemia patold-
gica (52%), bien de aparicién precoz los diez casos

ya citados en el apartado de ictericia clinica) y/o

tardia con cifras de Dbilirrubinemia total . superior a
12 mg% (52 casos en total). Este dato objetivoe ha sido

utilizado para valorar la eficacia de la pauta terapettica.
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5.3. CONSIDERACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO DE LAS:
POLIGLOBULIAS NEONATALES

En la actualidad no existe acuerdo respecto a la mejor
actitud terapettica frente a una poliglobulia neonatal.
Mientras la mayoria de autores defienden la necesidad
de tratar todas las poliglobulias que presentan clinica
grave o un hematocrito central superior al 70% (poliglo-
bulias patoldgicas) (12, 64), otros sélo indican el tratamien-
to cuando hay clinica grave, sin tener en cuenta

el hematocrito (3, 13) y propugnan la abstencién terapeiti-
ca ante poliglobulias asintomdticas o con sintomas minimos

(3).

Justamente en los recién nacidos poliglobd-
licos asintomédticos o con sintomas minimos,
. la determinacién de la viscosidad sanguinea
puede ser un dato de gran ayuda para in-

dicar el tipo de terapettica (55).

Publicaciones recientes defienden que la poliglobulia
debe ser tratada cuando 1la viscosidad sanguinea es
igual o superior a 15 cps. (11). '
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En el presente trabajo se propugna la obli-
gatoriedad del tratamiento cuando el hemato-
crito central es superior al 70%, lo que equi-

vale a una viscosidad sanguinea relativa de

6,6.

La pauta terapeutica propuesta en el presente trabajo
es algo mas intervencionista que la indicada en la
mayoria de textos y publicaciones. Esto se fundamenta
en los siguientes hechos:

- E1 tratamiento de wun estado poliglobilico debe ser
precoz y correcto, ya que formas graves de poliglobulia
patolégica son verdaderas urgencias que pueden conducir
a la muerte del recién nacide (1).

~ El tratamiento de una poliglobulia debe ser més enérgi-
co en los estados neonatales anormales (recién nacido
de bajo peso, pretérmino, peso elevado, post-término),
més predispuestos y susceptibles a las posibles compli-
caciones de la poliglobulia.

- El tratamiento de una poliglobulia estd indicado
siempre que hay clinica, si Dbien la ausencia de
ésta no lo contraindica cuando la hiperviscosidad
es practicamente cierta, es decir, con hematocritos
centrales superiores al 70%.
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- E1 tratamiento de una ©poliglobulia debe tener en
cuenta si esta es  hipervolémica o normovolémica,
datos deducibles de su etiologia , clinica y medicién
de la presién venosa central.

La sangria aislada ©por flebotomia venosa o arterial
seguida de  reemplazamiento endovenoso de liguidos
sblo estd indicada en las ©poliglobulias hipervolémicas
(6), mientras que las normovolémicas se beneficiardn
de una exanguinotransfusiéon parcial con plasma fresco
efectuado a traves de un cateter situado en la vena
umbilical. Otras técnicas como la retirada de la sangre
por la arteria umbilical y reemplazamiento por una
vena periférica, o bien la utilizacién de sero-albumina
al 5%, son menos utilizadas.

En la exanguinotransfusién parcial, 1la cuantia del

recambio se calcula segin la. férmula siguiente (12):

Hto. central observado - Hto. central deseado

. X
Hto. central observado

x Volemia x Peso en Kg.
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- E1 hematocrito central deseado se situa entre 55 -
60%.

- La volemia varia en los nifios policitémicos (127)
y se pueden calcular wunas cifras entre 100 ml/Kg
en los nifios de menor peso y 85 ml/Kg en los nifios
mayores. Brams y cols. (10) determinan la volemia
en relacién al peso de nacimiento, segun una recta
de regresién de minimos cuadrados (volemia = 80

x Peso en Kg + 64) o la extrapolacién de la Figura
20.

Se ha comprobado que la exanguinotransfusién parcial
isovolémica disminuye el wvalor hematocrito, el volumen
sanguineo y el volumen eritrocitario, mientras que
aumenta el  volumen  plasmdtico (10). Ramamurthy
y cols. (11) describen que dicha técnica reduce
el hematocrito de 61'1 1%a5s=+1%(p 0001)yla

viscosidad media de la sangre umbilical determinada en

una tasa de flujo de 11,5 s’egm}L de 13,0 + 0,64 cps a 8,6
+ 0,54 cps (p 0,001) estos autores la practican a todos
los recién nacidos que presentan un hematocrito central

del 65% o superior mediante un cateter colocado en la ve-
na umbilical. '

Sin embargo, ellos mismos admiten que con este criterio
del 43 al 50% de los recién nacidos fueron tratados
innecesariamente, al tener viscosidades sanguineas
normales. Como conclusién defienden que la indicacién

de exanguinotransfusién parcial deberia limitarse
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a los recién nacidos c¢on un hematocrite venoso umbilical
igual o superior al 63% (equivalente aproximado a
un hematocrito central del 71%) y/o viscosidad sanguinea
absoluta a una tasa de flujo de 11,5 seg"1 igual o
superior a 15,0 cps. No obstante, de esta manera se
habrian excluido del tratamiento recién nacidos que
presentaban sintomas  significatives, lo cual parece
actualmente inadmisible (23).

Como punto de referencia para valorar la eficacia del
protocolo terapeltico se ha relacionado con ‘la aparicién
de ictericia patoldgica, dato  1til por = su objetividad
y faciliad de obtencién. Es ademds una de las manifesta—-
ciones clinicas mds frecuentes y su aparicién no estd
influida por otras variables que interfieran, como se
demuestra por su incidencia similar en los grupos.
Otros pardmetros no se consideran por motivos varios: ‘

- La letargia es dificil de wvalorar, al igual que su
posible  fundamento  histopatolégico: la  disminucién
de la velocidad del flujo cerebral anterior (mesurable
mediante Doppler), secundaria a la poliglobulia e
hiperviscosidad. Ademds, dicha velocidad se normaliza

tras la exanguinotransfusién parcial con plasmanate.

(17).

- La normalizacién de 1la viscosidad sanguinea relativa
no puede considerarse un dato objetivo y referencial,

ya que justamente se estudia su relacidén con el hemato-
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crito central, que logicamente desciende. tras el tra-

tamiento.

~ La constatacién o no de secuelas, sobre todo neurolégi-
cas, en seguimientos a largo plazo (3), tiene el
inconveniente de que pueden haber intervenido otros
muchos factores, quizds ignorados, en' 1la aparicién
de 1las secuelas. Solo la negatividad de las mismas
tendria un valor relativo, a favor del tipo de tratamien-
to efectuado, incluida la abstencidén terapettica (13).

En 1la bibliografia revisada, los resultados obtenidos
son dispares en relacién a la aparicidn o no de secuelas
neurolégicas en seguimientos a largo plazo seglin el
tratamiento de 1la poliglobulia. Goldberg y cols. (108,
121) abogan ©por el tratamiento de las poliglobulias,
mientras que Van der Elst y cols. (62) no encuentran
diferencias entre los recién r;acidos tratados y los
no tratados. Para aclarar este punto, Black y cols.
(128) randomizan el tratamiento de 94 recién nacidos
con hiperviscosidad y policitemia mediante exanguinotrans-
fusién parcial con plasma u observacién. Los datos
preliminares del estudio sugieren que las  anomalias
neuroldgicas, a los dos afics de edad, son més frecuentes
entre los pacientes no sometidos a exanguinotransfusién
e 1independientemente de los signos aparecidos en el
periodo neonatal.
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El 40 % (22/55) de 1los recién nacidos asintométicos.
en el periode neonatal presentaron secuelas neuroldgicas

a los dos afios de seguimiento.

Este estudio, al igual que el ©presente, demuestran
la necesidad y conveniencia de tratar las poliglobulias

neonatales aunque no manifiesten clinica. De ahi que:

Los hematocritos capilares anormalmente ele-
vados (sobre todo los superiores a 70%) de-
ben confirmarse mediante la practica de he-
matocritos venosos (poliglobulia no fisiold-
gica si son superiores a 65%) y por deter-
minaciones de la viscosidad en los casos li-
mite, antes de proceder a maniobras terapei-
ticas.

Tras 'la valoracién estadistica del presente trabajo

pueden deducirse las siguientes indicaciones:

- Las poliglobulias fisiolégicas no se bene-
fician del tratamiento con perfusiéon de sue-
ro glucosado al 5%. ‘

sae
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sees

- El tratamiento propuesto es 4til en las po-
liglobulias parafisiolégicas, bien simplemen-
te con la perfusién ya citada en los recién
nacidos asintomdticos y con un estado neona-
tal normal (p ¢ O,QZS) o bien siguiendo los
criterios de las poliglobulias patolégicas en
los recién nacidos sintomdticos o asintomdti-
cos con estado neonatal anormal (p { 0,05).

- En las poliglobulias patolégicas es muy
Qtil el tratamiento ©propuesto (p <'.
0,05) en forma de sangria (hipervolémicas),
exanguinotransfusién parcial con plasma fres-
co (normovolémicas) o rehidratacién o expan-
sién plasmdtica (hipovolémicas).

La valoracién global de la pauta terapettica ha mostrado
una utilidad altamente significativa (p { 0,001).

La exanguinotransfusién parcial con plasma
ha sido muy efectiva en el tratamiento de
la poliglobulia neonatal (p < 0,001).
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Sin embargo, es posible que la pauta sea todavia poco
intervencionista © se haya aplice;do tardiamente en
las poliglobulias fisioldégicas, 1lo que explicaria la
no utilidad en este grupo asi come la mayor incidencia
de ictericias patolégicas en el mismo a pesar del trata-
miento ''correcto'.

La gran influencia del sindrome poliglobilice incorrectamen-
te tratado en la aparicién de ictericia patoldgica se

observa en grado proporcional a la gravedad de la
poliglobulia.

Como inconveniente de esta pauta terapeutica cabe citar
el riesgo infeccioso y todos los peligros propios de
una cateterizacién umbilical y de 1la transfusién de
derivados de la sangre. Sin embargo, estos inconvenien-
tes se reducen al minimo en manos expertas y cuando
se guardan las normas de asepsia propias de las instrumen-—
taciones neonatales. Com,o0 consecuencia, no deben aducirse

para evitar la . prdctica de wuna técnica terapeltica
gque se ha demostrado beneficiosa.

En resumen, todo hematocrito central supe-
rior al 65% debe ser tratado mds o menos
energicamente segun el estado neonatal y la
presencia de clinica atribuible a la poliglo-
bulia. Cuando dicho hematocrito supere al
70% el tratamiento agresivo'es obligado,
existan o no manifestaciones clinicas preco-

ces -
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Con esta actitud se evitaran complicaciones tardias
en especial la hiperbilirrubinemia, asi como posibles

secuelas neuroldégicas a largo plazo.
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6 - RESUMEN
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Una de las caracteristicas hematolégicas mds sobresaliente
en la época neonatal es la plétora sanguinea que
presenta todo recién nacido. La volemia en las primeras
horas de vida se puede calcular en wunos 85 ml/Kg
de peso corporal y el hematocrito alcanza un valor
por encima del 50%. .

La 1incidencia de 1la poliglobulia es relativamente alta,
encontrdndose un hematocrito superior al 60%, en un
18% -de recién nacidos, superior al 65% en un 4,7%
y superior.al 70% en un 1,1% (3).

La variacién global encontrada en . la Dbibliografia

va desde un 2 a un 12% de recién nacidos (11).

Esta plétora = sanguinea se considera una situacién
fisiolégica y transitoria para el recién nacido, pero
cuando excede de ciertos limites, en cantidad y tiempo,

el recién nacido padecerd una poliglobulia patoldgica.

La poliglobulia patolégica aparece en el recién nacido
practicamente por dos mecanismos:

a.- Aporte excesivo de sangre al feto (transfusién
materno-fetal, habitualmente por retraso del pinza-

miento del cordén umbilical o transfusién feto-fetal).
A

b.- incapacidad por parte del recién nacido de resolver

su situacién de plétora sanguinea mediante la
crisis hemolitica fisiolégica.
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La gravédad .de la poliglobulia neonatal viene dada
por la hiperviscosidad sanguinea que acompafia a
esta poliglobulia (4,7,8,9,10,11,14,16,21,30,31,32,33).
El aumento de la viscosidad sanguinea puede provocar
en el recién nacido accidentes vasculares graves
por trombosis en distintos vasos.

Este trabajo pretende recalcar 1la importancia del
diagnéstico <clinico y analitico y de la terapeutica
en el periodo neonatal de la poliglobulia patolégica,
dada su alta incidencia, mediante la consecucién
de los siguientes objetivos:

Determinacidén de los wvalores normales de la viscosidad
sanguinea relativa en el recién nacido.

- Determinacién de los valores de la viscosidad sanguinea
relativa en el recié nacido anémico y poliglobilico.

~ Relacién de los wvalores del hematocrito central

y periférico en recién nacidos sanos.

Relacion del Thematocrito central y 1la viscosidad

sanguinea relativa en el recién nacide sano, anémico,
y poliglobilico.

- Relacién del hematocrito periférico y la viscosidad
sanguinea relativa en el recién nacido sano, ané-

mico y poliglobilico.
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- Valoracidén clinica y terapettica de los recién nacidos -
poliglobulicos.

~ Proposicién de una pauta terapeutica eficaz para
la poliglobulia neonatal.

El valor hematocrito, segun todos los autores consultados
(4,5,6,7,8,9,10,11,12), es el dato bdsico para el diagnés-
tico de una poliglobulia, si bien para un conocimiento
mds eficaz de su fisiopatologia, debe valorarse el
aumento de la - viscosidad sanguinea. Hoy en dia solo
se admite el hematocrito central o venoso como definitorio
de una poliglobulia.

No existe uniformidad en cuanto a la definicién de
poliglobulia neonatal, sin embargo la mayoria de
autores admiten ‘'su existencia cuando el hematocrito
central o venoso periférico es superior o igual al
65% (§,11,21,22). No obstante, se ha comprobado que
con hematocritos centrales superiores a 60% ya existe

en ocasiones hiperviscosidad (19).

En el presente trabajo se intenta revalorizar un método
cldsico para medir la viscosidad relativa de la sangre.
Este sistema permite obtener dicho pardmetro de wuna
manera inmediata y en 1la cabecera del enfermo. La
viscosidad absoluta ha sido poco estudiada por la

complejidad de su medicién seguin las técnicas actuales.
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Para algunos autores la poliglobulia patolégica no-
requiere tratamiento, asegurando que la resolucién
espontdnea es la norma (3, 13). Sin embargo, la opinién
mds extendida es que la poliglobulia debe tratarse

cuando se exceden ciertos pardmetros (11, 12).

El tratamiento de la poliglobulia neonatal que se
propone en el presente trabajo es de fdacil realizacién

y exento de riesgos importantes para el recién nacido.

Se han estudiado un total de 136 recién nacidos de
ambos sexos Yy diferentes edades gestacionales y pesos
de nacimiento, a las 24 horas de +vida. Los recién
nacidos 1incluides 1lo fueron en razén a los valores
de sus hematocritos, existiendo, por tanto, recién

nacidos normales y patoldgicos.

Los 136 recién nacidos sometidos a estudio se distribuye-
ron en tres grupos segin la presencia o ausencia
de patologia hematolégica en forma de anemia o poliglobu~
lia. En el grupo de recién nacidos sanos se han incluido
los que no presentaban ninguin tipo de patologia perinatal
aparente con un peso superior a los 2.500 g. y una
edad gestacional comprendida entre 37 y 42 semanas.
El hematocrito central en todos ellos fué superior
al 45% e inferior al 60%. Lo componen 28 nifios.

El grupo de recién -nacidos con anemia lo constituyen

aquellos recién nacidos que presentaron un hematocrito
central inferior al 45%. Esta compuesto por 8 nifios.
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Se han catalogado como poliglobulias los recién nacidos
que presentaban un hematocrito central o venoso superior

al 60%. Este grupo lo forman 100 nifios.

Para confirmar analiticamente la  sospecha clinica
de poliglobulia se ha seguido la siguiente ruta diagndsti-
ca: a todo recién nacido sospechoso de presentar poliglo-
bulia se le practica un hematocrito. periférico o capilar.
Si el resultado del mismo es inferior al 65% se descarta
el diagnéstico de poliglobulia. En 1los casos en que
el valor es superior al 65% se le practica un hematocrito
central o venoso. Cuando se obtiene un valor inferior
al 60% se descarta también la . posibilidad de una
poliglobulia. Si por el contrario el valor del hematocrito
central es superior al 60%, se califica a aquel recién
‘nacido como poliglobilico.: '

Segin los valores del hematocrito central se pueden

clasificar las poliglobulias de la siguiente forma:

a.- Poliglobulia fisiolégica: cuando el valor del hematocri-

to central estd comprendido entre 60,1 - 65 %.

b.- Poliglobulia parafisiolégica: = si el hematocrito
central se halla entre 65,1 - 70 %.

c.- Poliglobulia patoldgica: cuando el hematocrito
central es superior al 70%
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El grupo de recién nacidos poliglobulicos se ha estudiadoe

bajo diversos puntos de vista:

a.- Clinica que presentan los recién nacidos poliglobuli-

cos en el momento del diagnéstico.

b.- Incidencia de 1los diferentes grados de poliglobulia
segin el estado neonatal: relacion edad gestacional/

poliglobulia neonatal.

c.- Resultados analiticos varios como determinacién
de hemoglobina, recuento de hematies, glucemia,
calcemia, bilirrubinemia, IgA y HbA.

Los recién nacidos poliglobdlicos se han distribuido .
en dos subgrupos:

Subgrupo I: 40 recién nacidos poliglobidlicos, en los
' que se les ha determinado ‘ademds de
los pardmetros antedichos, su hematocrito

central, periférico y su viscosidad sanguinea
relativa.

Subgrupo 11:60 recién nacidos poliglobilicos en los
que ademds de los pardmetros citados
se ha valorado 1la eficacia de la pauta
terapedtica a que se sometieron para
corregir su poliglobulia. |
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El protocolo terapeltico que se ha realizado ha wvenido
indicado por el grado de poliglobulia que presentaba
el nifio (fisiolégica, parafisiolégica o patolégical,
la presencia o no de clinica y el tipe de poliglobulia
segin el valor de su volemia (normovclemia, hipervole-
mia) expresado fundamentalmente por la cifra de presién
venosa central.

Se han establecido dos pautas. La pauta 1 consiste
en la administracién de perfusién’ de suero glucosado
al 5% (80-120 ml/kg/dia). En la pauta 11 se distinguen
algunas wvariantes: si se desconoce la presion venosa
central puede optarse por aplicar una perfusién més
seroalbumina, practicar una sangria mds serocalbumina
o realizar una exanguinotransfusién parcial con plasma
fresco. Cuando se conoce el valor de la presién venosa
central y ésta es alta, se someterd al recién nacido
poliglobilico a sangria (10-15 ml/Kg). Si la presién
venosa central es normal, se le practica una exanguino-

transfusién parcial, con plasma fresco, segin la férmula:

80 x Kg x (Hto. - 60)

Hto.

En las '"falsas poliglobulias" o poliglobulias relativas
con presién venosa central baja, el tratamiento serd
"la administracién de una perfusién de suero glucosado
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al 5% méds seroalbimina 1 g/Kg, en 30 ml. de suero

salino fisiolégico.

La viscosidad absoluta de wun liquido en este caso
la sangre, viene dada por el rozamiento entre si de
sus moléculas y por el rozamiento de éstas con la
'capa de - moléculas mds ‘'externa' del ligquido, que
se adosa, inmévil a las paredes del tubo. A la relacién
entre la viscosidad del agua y la de otro liquido
se le 1llama viscosidad relativa (18, 56, 58, 75). .
Para el cdlculo de este pardmetro, en el presente
trabajo se ha usado el viscosimetro de Hess, que mediante
un sistema de tubos capilares relaciona la viscosidad

del agua por definicién de 1, con la de la sangre.

La obtencién de sangre para la determinacién de 1la
viscosidad sanguinea relativa, se ha efectuado mediante,

puncién de vena femoral a nivel del pliegue inguinal.

La fiabilidad de la técnica se ha comprobado enviando
al laboratorio doce pares de muestras de sangre obteni-

das, cada par, de la misma puncién femoral.

El laboratorio ignoraba el control que se estaba llevando

a cabo. Se obtuve una correlacién lineal altamente
significativa ( vV = 0,946, p < 0,001).

En el grupo de 28 recién nacidos sanos el valor normal
de la viscosidad sanguinea relativa a. las 24-48 horas
de wvida, ha sido de 4,99 (§‘= 0,60; e= 0,12; intervalo
= 3,76 - 6,22). 1lgual determinacién se realizé en



8 recién nacidos anémicos, siendo en este caso el
valor medio de la viscosidad relativa de 3,1 (§ =
0,43; e = 0,016; intervale = 2,67 - 3,53). En los 40
recién naacidos, que componen el subgrupo 1 de los
recién nacidos poliglobilicos se ha determinado también

el valor de la viscosidad sanguinea relativa.

Previamente y de acuerdo con el valor de su hematocrito

central, se han clasificado como poliglobulias fisiolégi-

cas, parafisiolégicas o patolégicas. El valor medio
de 1la viscosidad sanguinea relativa en 1los casos de
poliglobulia fisiolégica es de 5,73 (8 = 0,794; e =

0,239; intervalo = 4,94 - 6,52). En el grupo de poliglobu-
lias parafisiolégicas este valor asciende a 6,52 (8=
1,078, e = 0,235; intervalo = 5,44 - 7,60) y es de
8,35 (8 = 1,173; e =0,525; intervale = 7,18 - 9,52)
en el grupo de poliglobulias patoldgicas.

El estudio estadistico para comprobar si existe diferencia
significativa en las medias de las viscosidades sangui-
neas relativas en los diferentes grupos de recién nacidos
estudiados, demuestra que los rangos de la viscosidad
sanguinea relativa de los recién nacidos normales
y afectos de poliglobulia fisiolégica o parafisiolégica
se solapan entre si, no habiendo, en cambio, superposi-
cién entre los valores de las viscosidades sanguineas
relativas de los recién nacidos anémicos , normales
y afectos de poliglobulia patolégica. Sin embargo,
la diferencia de los valores de la viscosidad sanguinea
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relativa entre los recién nacidos sanos y los anémicos
o poliglobulicos de cualquier tipo es siempre muy
significativa (p £ 0,005).

El hematocrito periférico suele ser, <como promedio,
un 8% superior al hematocrito central (11, 78).

Ramamurthy y cols. (11) determinaron los hematocritos
en sangre capilar (hematocrito periférico) y en vena
periférica (hematocrito central), constatando este hallazgo

al igual que los trabajos de otros autores (26, 27).

Existe una buena correlacién entre los hematocritos
capilar (periférico) y wvenoso (central) cuando la sangre
se obtiene tras las primeras cuatro horas de vida,
en especial si se ha practicado una correcta capilariza-
cidn con calentamiento del taldn (23). No existe esta

correlacidén en otras circunstancias tal como sefiala
Ramamurthy (11). '

Al estudiar la correlacién entre el hematocrito central
(X} y la viscosidad sanguinea (Y) se concluye que
ambos guardan entre si una relacién exponencial, sien-
do la férmula de la curva de regresién:

Y = 1,647 : 1,02°

Cdlculos similares muestran igualmente correlacién

exponencial entre hematocrito periférico (X) y viscosi-
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dad sanguinea relativa (Y), siendo la férmula de
la curva de regresion:

Y = 1,85 . 1,01656%

Al ser 1la correlacién exponencial correspondiente al
hematocrito central superior a la del hematocrito periféri-
co (0,873 > 0,791), puede intuirse que  la viscosidad
sanguinea relativa guarda méds correlacién con el

hematocrito central que con el periférico.

Este trabajo confirma las referencias Dbibliogrdficas
que seflalan la existencia de hiperviscosidad cuando
el hematocrito central es igual o superior a 65, aunque
también estd presente en algunos recién nacidos con
hematocritos entre 60 y 64% (9).

Ramamurthy y cols (11) opihan que el 80% de recién
nacidos con hematocrito umbilical 1igual o superior
a 63% presentan wuna viscosidad en sangre venosa
umbilical superior a mds de 3 desviaciones standard
por encima de la media normal, en tanto que el 94%
de los recién nacidos con un hematocrito umbilical
inferior a 63% presentan una viscosidad en la sangre

venosa umbilical dentro de los limites normales.

Los sintomas clinicos mds frecuentes que presenta
el recién nacido poliglobulico son: aspecto pletérico,
observado en 51 nifios de la muestra y coincide con

otros autores (11, 13, 47, 99, 100); ictericia, en 10
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nifios y cianosis en 8  nifios. También es frecuente
y en 30 nifios ha ocurrido asi, que el recién nacido
poliglobiilico permanezca asintomdtico (47). La ausencia
de formas clinicamente graves se debe probablemente
al reducido numero de poliglobulias patolégicas considera-
das, asi como también a 1la precocidad con que se

instaurd el tratamiento en estos casos.

La distribucién de 1los recién nacidos poliglobulicos
segun su estado neonatal, muestra un predominic de
los recién nacidos a término y de peso adecuado,

logicamente el estado neonatal méds frecuente.

Los recién nacidos de bajo peso o de peso elevado
para su edad gestacional, segun algunos autores (9,

21, 32, 47, 4B, 69) estan mds expuestos a presentar
poliglobulia.

Se han valorado otros pardmetros analiticos utilizados
clasicamente para definir el estado poliglobdlico:
la cifra de hemoglobina y el ndmero de hematies.
En un 68% de los recién nacidos poliglobilicos las
cifras de hemoglobina han sido inferiores a 20 g,
por lo que se considera un dato poco sensible si bien
bastante especifico. En cuanto al numero de hematies
no se ha detectado en el presente trabajo ningtn
recién nacido poliglobilico con méds de 6 millones por
mm3, por lo que este pardametro se considera menos
sensible si bien mucho mds especifico que la cifra
de hemoglobina, en el diagnéstico de la poliglobulia
neonatal. ' ‘
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Los exdmenes analiticos complementarios han demostrado
un 15% de recién nacidos poliglobilicos, con hipocalcemia
y un 10% con hipoglucemia. Destaca la alta incidencia
de hiperbilirrubinemia patolégica (52%).

Para valox;ar la eficacia de 1la pauta terapeutica se
ha considerado como un pardmetro fidedigno la hiperbili-
rrubinemia, indicando su presencia un tratamiento
incorrecto. La hiperbilirrubinemia se ha  estimado
siempre que apareciera precozmente ( < 48 h.) o alcanza-
ra valores patolégicos ( > 12 mg%). La patologia
asociada en los 100 recién nacidos poliglobulicos estudia-
dos, es practicamente la misma en los que presentaron
ictericia patolégica que en los que no la presentaron.
Elle indica la influencia directa de 1la poliglobulia
en la génesis de la ictericia. :

El estudio se ha subdividido segin el grade de poliglobu-
lia y a su vez en las \poliglobulias fisiolégicas y
parafisiolégicas se han diferénciado los recién nacidos
a término (A.T.) y de peso adecuado (P.A.) de los
recién nacidos pretérmino (Pret), bajo peso (B.P.),
peso elevado (P.E.) o postérmino (Post T.)

El estudio estadistico correséondiente a la incidencia
de hiperbilirrubinemia patolégica en los recién nacidos
con poliglobulia fisiolégia, indica que 1la diferencia
entre 1los ©bien tratados y los mal tratados no es
significativa en ningin grupo de recién nacidos.
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Los resultados estadisticos del grupo de poliglobulias
parafisiolégicas  demuestran que los recién nacidos
con estado neonatal normal, hay una diferencia significa-
tiva (p < 0,025), en la aparicién de hiperbilirrubinemia,
segun el tratamiento fuera o no correcto. En los estados
neonatales anormales, aparece hiperbilirrubinemia
en 5 de 6 casos inadecuadamente tratados, 1lo que
indica que 1la eficacia terapeutica es estadisticamente
significativa (p = 0,013),. a pesar del bajo numero
de casos. Ademds, la valoracidén global muestra uma
menor incidencia altamente significativa en los recién

nacidos correctamente tratados.

En el grupe de 1las poliglobulias patolégicas no se
ha dife‘renciado el estudio seguin los estados neonatales
por la poca casuistica disponible. La eficacia terapetitica
ha resultado ser solo significativa (p = 0,012), a
pesar de aparecer hiperbilirrubinemia en el 100% de
los casos mal tratados. Con una mayor muestra las

cifras habrian sido, presumiblemente, mds significativas.

La valoracién global de la pauta terapeutica muestra
una utilidad altamente significativa (p = _0,001).

La eficacia de la exanguinotransfusién parcial es
también altamente significativa, en 1los casos en que

estd indicada (p <« 0,001).

Diveros trabajos consultados confirman la  utilidad
de esta técnica (10, 11, 23). Vander Elts y cols (62)
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ne encuentran diferencias entre los recién nacidos
tratados y los no tratados, Black y cols (128), inician

un estudio de seguimiento a nifios poliglobilicos tratados
y no tratados, y los resultados preliminares sugieren
que las anomalias neuroldégicas a los 2 afios de edad
son mds frecuentes en los nifios no sometidos a exanguino-
" transfusién.

La pauta propuesta en el presente trabajo es algo
mas intervencionista que la indicada en 1la mayoria

de textos y publicaciones. Esto se fundamenta en los
siguientes hechos:

El tratamiento de un estado poliglobilico debe ser
precoz y correcto ya que formas graves devpoliglobulia
patolégica son verdaderas urgencias que pueden conducir
a la muerte del recién nacido (76).

El tratamiento de una poliglobulia debe ser mds enérgico
en los estados neonatales anormales (recién nacido
de bajo peso, pretérmino, peso elevado, postérmino),
méds predispuestes y susceptibles a las posibles complica-
ciones de la poliglobulia.

El tratamiento de una poliglobulia estd indicado siempre
que haya clinica, si bien 1la ausencia de ésta no
lo contraindica, cuando la hiperviscosidad es practicamen-

te cierta, es decir con hematocritos centrales superiores
al 70%.
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1 - E1 diagnéstico de poliglobulia puede establecerse a

partir de varios pardmetros hematolégicos (recuento de
hematies superior a 6 millones, hemoglobina superior a
20 g%) pero se destaca la importancia decisiva del
valor del hematocrito central superior al 60% aun en

ausencia de otros datos.

La mayoria de sintomas graves que presentan los
recién nacidos poliglobilicos estdn relacionados con la
hiperviscosidad sanguinea.

El wviscosimetro de Hess aporta, a la cabecera  del
recién nacido el dato de 1la 'viscosidad sanguinea
relativa”, que guarda relacion con la gravedad de la

poliglobulia neonatal y condiciona por tanto el tipo de
tratamiento a efectuar..

La técnica de determinacién de viscosidad sanguinea
relativa mediante el viscosimetro de Hess es muy fiable

en la edad necnatal y el margen de error de 3,4%.

La viscosidad sanguinea relativa en el recién nacido
sano da como intervalo de normalidad 3,76 - 6,22 con

una media de 5, siendo la viscosidad del agua 1.
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6 - En los recién nacidos anémicos, el intervalo obtenido

para la viscosidad sanguinea relativa es inferior al
de los recién nacidos normales y oscila entre 2,67 -
3,53 (media de 3,1).

Los valores medios de las viscosidades sanguineas en
los recién nacidos poliglobulicos son superiores a los
correspondientes a los normales, con cifras de 5,73 en
las poliglobulias fisiolégicas (intervalo = 4,94 - 6,52),
6,52 en las poliglobulias parafisiolégicas (intervalo =
5,44 - 7,60) y 8,35 en las poliglobulias patoldgicas
(intervalo = 7,18 - 9,52).

La comparacién de medias de las viscosidades sangui-
neas relativas de los recién nacidos sanos con el resto
de grupos (anémicos, poliglobulia fisiolégica, poliglo-
bulia parafisiolédgica y poliglobulia patoldgica) consta-
ta en todos 1los casos wuna diferencia altamente
significativa (p < 0,0005). '

El hematocrito periférico es 8% superior al hematocrito
central.
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La viscosidad sanguinea relativa (Y} guarda una

relacién exponencial con el hematocrito central
(Xc):

Y = 1,647 . 1,025

y con el hematocrito periférico (XP)
Y = 1,85 . 1,01656%p

siendo la " ¥ " correspondiente al hematocrito central

(0,873) superior a la " ¥ "

(0,791) ambas con p < 0,001.

del hematocrito periférico

Los recién nacidos poliglobiilicos de 1la presente
serie muestran inicialmente ausencia de alteraciones
cardio-respiratorias vy una alta incidencia de
cambios de coloracién . cutdnea (plétora en un 51%,
ictericia en un 10% y <cianosis en un 8%), siendo
asintomdticos el 30%.

La hiperviscosidad se observa sobre todo entre
los recién nacidos a término (37-42 semanas) o
pretérminos  borderline  (34-36 semanas) lo que
plantearia en caso de confirmarse la conveniencia
del despistaje sistemitico de poliglobulia en todos

los recién nacidos.
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Los recién nacidos con.un peso inferior a 2.500 g.

presentan una mayor incidencia de poliglobulias.

Antes de proceder a maniobras - terapeuticas los

hematocritos capilares anormalmente elevados (sobre

todo los superiores a 70%), deben confirmarse
mediante la practica de hematocritos venosos y por
determinaciones de la viscosidad.

Las poliglobulias fisiolégicas no se benefician del

tratamiento con perfusién de suero glucosado al 5%.

El tratamiento propuesto es uUtil. En las poliglobulias
parafisiolégicas, bien simplemente con la perfusién ya
citada en los recién nacidos asintomdticos y c:dn un
estado neonatal normal (p £ 0,025) o bien siguiendo
los criterios de las poliglobulias patolégicas en los
recién nacidos sintomdticos o asintomdticos con estado
neonatal anormal (p ¢ 0,05). |

En las poliglobulias patolégicas es muy util el
tratamiento completo (p £ 0,05) en forma de sangria
(hipervolémicas o exanguinotransfusién parcial con
plasma freso en las normovolémicas).
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18 - Todo hematocrito central superior al 65% debe ser

tratado, segun el estado neonatal y la presencia de
clinica atribuible a la poliglobulia. Cuando dicho
hematocrito supere al 70% lo que equivale a una
viscosidad relativa del 6,6 el tratamiento completo es
obligado, existan o no manifestaciones clinicas

precoces.
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