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/ - INTROPUCCION 
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Los parámetros hematológicos normales de un recién 
nacido sano difieren, en mucho, de los propios de 
un lactante o niño mayor (1,2). 

Una de las características hematológicas más sobresa­
lientes en esta época neonatal es la plétora sanguínea 
que presenta todo recién nacido. La volemia, en las 
priemras horas de v ida , se puede calcular en unos 
85 ral por Kg. de peso corporal. 

El número de hematíes es también más elevado en 
el recién nacido que en el niño mayor. Se consideran 
valores normales cifras entre 5>6 - 6 millones/mm . 
Estos hematíes tienen unas características morfológicas 
especiales. Destaca su mayor tamaño, de alrededor 
de ocho mieras de diámetro, superior al habitual de 
7,2 mieras. El recién nacido presenta anisocitosis, 
observándose en la extensión eritrocitos de distinto 
tamaño, dependiendo de su madurez. Es normal en 
la época neonatal que exista una. cifra alta de reticulo-
citos (20-60 por mil hematíes). También se pueden 
observar eritroblastos en l a sangre periférica del 
recién nacido (3-5 por cien leucocitos). 

La hemoglobina siempre es superior a los 14 g. por 

cien, siendo lo 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 álcal i -

resistente. Esta hemoglobina tiene una mayor apetencia 
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por el oxígeno, característica muy útil en el momento 

del nacimiento. 

E l hematocrito alcanza en las primeras horas de 
vida un valor por encima del 50%. 

La incidencia de poliglobulia es relativamente a lta , 
encontrándose un hematocrito superior al 50% en un 
18% de recién nacidos, superior a l 65% en un 4,7% 
y superior a l 70% en un 1,1% .(3). 

Esta situación de plétora sanguínea con la que in ic ia 
su vida el recién nacido es transitoria. En las primeras 
48 horas el hematocrito iniciará un descenso, a l 
igual que el número de hematíes y la hemoglobina. 
Esta última se irá transformando en Hb adulta a 
razón de un 3-4 % por semana. 

Así pues, se considera una situación fisiológica para 
el recién nacido la presencia de una poliglobulia 
transitoria. Si esta poliglobulia neonatal excede 
de ciertos límites en cantidad y tiempo, el recién 
nacido padecerá una poliglobulia patológica que 
puede tener graves consecuencias para su salud. 

La poliglobulia patológica aparecerá en el recién 
nacido básicamente por dos mecanismos: 

a) Aporte excesivo de sangre al feto (transfusión 

materno-fetal, transfusión feto-fetal). 



b) Incapacidad por parte del recién nacido de resolver 
su situación de plétora sanguínea mediante la crisis 
hemolítica fisiológica. 

Parece ser que l a gravedad de la poliglobulia neonatal 
viene dada por la hiperviscosidad sanguínea que 
acompaña a esta poliglobulia (3). Este aumento de 
la viscosidad sanguínea puede provocar en el recién 
nacido accidentes vasculares graves, por trombosis 
en distintos vasos. 

E l valor hematocrito, según todos los autores (4,5,6,7,8, 
10,11,12), es el valor básico para el diagnóstico 
de una poliglobulia, pero para un conocimiento más 
eficaz de su fisiopatología debe valorarse también 
el aumento de la viscosidad sanguínea. 

En el presente trabajo se intenta revalorizar un 
método clásico para medir la viscosidad relativa 
de la sangre. Este sistema permite obtener dicho 
parámetro de una manera inmediata y en la cabecera 
del enfermo, ventajas que no poseen otros métodos 
mucho más sofisticados y exactos, por dar la viscosidad 
absoluta de la sangre. 

La valoración del hematocrito y de la viscosidad 

sanguínea servirán para orientar el proceder terapéutico 

(11). El tratamiento del recién nacido poliglobúlico 

es un tema controvertido y que oscila entre dos extre­

mos opuestos. Para algunos autores, la poliglobulia 

patológica no requiere tratamiento, asegurando que 

el pronóstico es bueno y la resolución espontánea 
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la norma (3, 13). Otros autores, los más, opinan 
que la poliglobulia se debe tratar, cuando ésta se 
excede en ciertos parámetros (11, 12). 

En las situaciones de poliglobulia y debido a la hipervis­
cosidad sanguínea a que da lugar, pueden aparecer 
accidentes vasculares graves con consecuencias impor­
tantes (gangrena, enterocolitis, trombosis venosa re ­
nal ...); además, la poliglobulia desencadenará en 
la mayoría de ocasiones una ictericia clínica, con 
cifras de bi l i rrubina en sangre altas. Si a esta ictericia, 
secundaria a la poliglobulia, se unen otras patologías 
que motiven igualmente hiperbilirrubinemia neonatal 
(sepsis, prematuridad, etc. ...), la ictericia será 
superior y requerirá medidas terapéuticas agresivas 
y potencialmente más nocivas, como es una exanguinotrans-
fusión. 

E l tratamiento de la poliglobulia neonatal que se 
propone en el presente trabajo, es de fácil realización 
y exento de riesgos importantes para el recién nacido. 
Además, según la casuística que se aporta, está justi f ica­
da su instauración dados los buenos resultados obteni­
dos. 



- JUSTIfICAcm 

PROPOSITO 
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2.1. JUSTIFICACIÓN 

La poliglobulia neonatal se consideró durante mucho tiempo 
como una característica fisiológica más del recién nacido, 
sin tener en cuenta su grado ni relacionarla con ninguna 
posible repercusión clínica. 

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, hablándose de 
poliglobulia patológica cuando el hematocrito alcanzaba 
valores altos, sin diferenciar el origen central o periférico 
del mismo. Más recientemente sólo se admite al hematocrito 
central o venoso como definitorio de una poliglobulia y se 
adjudica al aumento de la viscosidad sanguínea la 
responsabilidad de los trastornos que pueden aparecer en 
el recién nacido poliglobúlico (11, 16). 

La viscosidad sanguínea absoluta ha sido poco estudiada, 
por la complejidad de su medición según las técnicas 
actuales. Sin embargo, la viscosidad sanguínea relativa es 
fácil de obtener y de gran uti l idad práctica. Actualmente 
se admite de manera general que los recién nacidos con un 
hematocrito central alto o una viscosidad sanguínea 
elevada deben tratarse de manera precoz y eficaz (11, 12). 

E l diagnóstico de poliglobulia patológica entra ya a formar 
parte de los esquemas de diagnóstico diferencial de un 
recién nacido con trastornos cardiorespiratorios o neuroló-
gicos. 



2.2. PROPOSITO 

El presente trabajo pretende recalcar la importancia del 
diagnóstico en el período neonatal de la poliglobulia 
patológica, dada su alta incidencia, y además. aportar los 
siguientes datos: 

- Determinación de los valores normales de la viscosidad 
sanguínea relativa en el recién nacido. 

- Determinación de los valores de la viscosidad sanguínea 
relativa en el recién nacido anémico y poliglobúlico. 

- Relación de los valores del hematocrito central y 
hematocrito periférico en recién nacidos sanos. 

- Relación del hematocrito central y la viscosidad 
sanguínea relativa en los recién nacidos sanos, 
anémicos y poliglobúlicos. 

- Relación del hematocrito periférico y la viscosidad 
sanguínea relativa en los recién nacidos sanos, anémicos 
y poliglobúlicos. 

- Valoración clínico-terapeútica de los recién nacidos 
poliglobúlicos. 

- Proposición de una pauta terapéutica eficaz para la 
poliglobulia neonatal. 



METOPO 
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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 v ida . Todos los niños nacieron 
en la maternidad del Hospital Clínico y Provincial de 
Barcelona, requiriendo ingreso en la Unidad de Patología 
Neonatal únicamente los que presentaron anemia o poliglo­
bul ia . 

E l estudio se ha realizado durante dos años consecuti­
vos. 

Los grupos de recién nacidos patológicos, anémicos y 
poliglobúlicos, se han confeccionado seleccionando a los 
que presentaban una clínica sospechosa de anemia o 
poliglobulia. El diagnóstico se confirmó practicándoles 
un hematocrito central. E l grupo de recién nacidos de 
control ha sido elegido al azar. 

Sólo se • excluyen aquellos recién nacidos afectos de patolo­
gía grave que podía interferir en la valoración clínica 
y analítica de la poliglobulia. 



11.-

3.2. CASUÍSTICA Y ESTUDIOS PRACTICADOS 

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

Predominan los recién nacidos "poliglobúlicos", ya que 
estos constituyen el pr incipal objetivo de estudio del 
presente trabajo. Los grupos de niños "sanos" y "anémicos" 
se utilizaron prácticamente como control. 

3.2.1. GRUPO DE RECIÉN NACIDOS SANOS 

Se han incluido en este grupo los recién nacidos sin 
ninguna patología perinatal aparente, con un peso superior 
a los 2500 g. y una edad gestacional, valorada por 
fecha de la última regla y test de Bal lard, comprendida 
entre las 37-42 semanas. E l hematocrito central en todos 
ellos fué superior a l 45% e inferior a l 60%. 

Este grupo lo componen 28 recién nacidos a los que 
se determinó hematocrito central , hematocrito periférico 
y viscosidad sanguínea re lat iva . 
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CUADRO 1 

GRUPO Ns NIÑOS 

SANOS 28 1 
! • GRUPOS CONTROL 

ANEMIA 8 

POLIGLOBULIA 100 GRUPO ESTUDIO 



13.-

3.2.2. GRUPO DE RECIÉN NACIDOS CON ANEMIA 

Se han considerado así aquellos recién nacidos que presen­
taban un hematocrito central inferior al 45%. 

Este grupo está compuesto por 8 niños. Se ha determinado 
también su hematocrito central, periférico y viscosidad 
sanguínea 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 prácticamente como control. 

3.2.3. GRUPO RECIÉN NACIDOS CON POLIGLOBULIA 

Se han catalogado como poliglobúlicos los recién nacidos 
que presentaban un hematocrito central o venoso superior 
al 60%, indistintamente de que "se acompañara o no de 
otros datos hematológicos como número de hematíes mayor 
de seis millones o hemoglobina superior a 20 g. por 
ciento. 

La ruta diagnóstica para confirmar analíticamente la 
sospecha clínica de poliglobulia neonatal se resume en 
la Figura 1. Cuando un recién nacido manifiesta una 
clínica compatible con una poliglobulia neonatal (aspecto 
pictórico, letargía, dístress respiratorio, insuficiencia 
cardíaca, etc.) se solicita inicialmente la práctica de 
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SOSPECHA CLÍNICA 

HEMATOCRITO PERIFÉRICO (capilar) 

INFERIOR 
AL 

65 % 

SUPERIOR 

AL 
65 % 

HEMATOCRITO CENTRAL 
(venoso) 

INFERIOR 
AL 

60 % 

\ 
SUPERIOR 

AL 
60 % 

\ 
NO POLIGLOBULIA 

POLIGLOBULIA 

FIGURA 1 

RUTA DIAGNOSTICA 
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un hematocrito periférico o capi lar . Si éste es superior 
al 65% se practica un hematocrito central. Cuando este 
último está comprendido entre 60-65% se considera un 
caso de poliglobulia fisiológica. Los hematocritos centrales 
superiores al 65% e inferiores al 70% se clasifican de 
poliglobulias parafisiológicas y los recién nacidos que 
presentan un hematocrito central superior al 70% de 
poliglobulia patológica (Cuadro II). 

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

a. - Clínica que presentaban los recién nacidos poliglobú­
licos en el momento del diagnóstico. 

b. - Incidencia de los diferentes grados de poliglobulia 

según el estado neonatal: Relación edad gestacional 
/ Poliglobulia neonatal. 

c - Resultados analíticos varios, practicados en algunos 
casos: Determinación de hemoglobina, recuento de 
hematíes, calcemia, glucemia, bi l irrubinemia, IgA 
y HbA. 

d . - Resultados del protocolo terapéutico: En los cien 
casos diagnosticados de poliglobulia neonatal se 
ha seguido la pauta terapéutica que indican las 
figuras 2 y 3. 



CUADRO 11 - TIPOS DE POLIGLOBULIA 

CATEGORÍA HEMATOCRITO CENTRAL 

POLIGLOBULIA 
FISIOLÓGICA 

60,1 - 65 % 

POLIGLOBULIA 
PARAFISIOLOGICA 

65,1 - 70 % 

POLIGLOBULIA 
PATOLÓGICA > 70 % 
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POLIGLOBULIA NEONATAL - TRATAMIENTO 

60,1 - 65% 

POLIGLOBULIA 

FISIOLÓGICA 

HEMATOCRITO CENTRAL 

65,1 - 70 % 

POLIGLOBULIA 

PARAFISIOLOGICA 

superior 70% 

POLIGLOBULIA 

PATOLÓGICA 

SIN CLÍNICA CON CLÍNICA 

RNAT 

RNPA 

RNPT, RN Post T 

RNBP, RNPE 

PAUTA 1 PAUTA II 

FIGURA 2 
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POLIGLOBULIA NEONATAL - TRATAMIENTO 

PAUTA 1 { 
Perfusión suero glucosado 5 % 
80 - .120 ml/Kg/día 

SIN P .V.C. 

Perfusión + seroalbúmina 

Sangría + seroalbúmina o plasma 

Exanguinotransfusión parcial con 
plasma fresco 

PAUTA II < 

CON P .V .C . 

ALTA Sangría 10-15 ml/Kg 

Exanguinotransfusión 
1 parc ia l con plasma 

NORMAL / f J^esco 
80 X Kg X (HtC - 60) 

HtC 

BAJA < 

Perfusión suero glucosa-
do 5 % 

(+) 
Seroalbúmina 1 g/Kg., 
en 30 mi. suero salino 

\ fisiológico 

FIGURA 3 



19.-

Para valorar la eficacia de dicho protocolo se ha estudia­
do la incidencia de ictericia patológica que presentaron 
los recién nacidos, teniendo en cuenta su estado neona­
tal , grado de poliglobulia y correcta aplicación de la 
correspondiente pauta terapéutica. 

De acuerdo con las valoraciones clínicas, analíticas 
y terapéuticas efectuadas, los recién nacidos poliglobúlicos 
se han distribuido en dos subgrupos: 

Subgrupo I: Está compuesto por 40 recién nacidos poliglo­
búlicos en los que, además de lo dicho anteriormente, 
se ha determinado su hematocrito central y periférico 
y su viscosidad sanguínea relativa según el grado de 
poliglobulia (Cuadro 111). 

Subgrupo II: Constituido por 60 recién nacidos poliglobúli­

cos en los que, además de los datos clínicos y analíti­

cos, se ha valorado la eficacia de la pauta terapéutica 

a que se sometieron para corregir su poliglobulia. 

La Figura L, resume el "Material y Método" del presente 
trabajo. 
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:UADRO III - Ns DE DETERMINACIONES DE VISCOSIDAD SAN-
GUINEA RELATIVA EN RECIÉN NACIDOS POLIGLO­
BÚLICOS 

POLIGLOBULIA 12 
FISIOLÓGICA 

12 

POLIGLOBULIA 

PARAFISIOLOGICA 
22 40 

(SUBGRUPO 1) 

POLIGLOBULIA 6 
PATOLÓGICA 
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M A T E R I A L M É T O D O 

136 R.N. 

GRUPOS CONTROL 

RN SANOS RN ANÉMICOS 
28 8 

45%<Hto. 
Central 
< 60% 

Hto. Central 
<45% 

GRUPOS ESTUDIO 

RN POLIGLOBÚLICOS 
100 

Hto. Central > 60% 

•Hto. Central Hto. Central 

Hto. Perifé­
rico 
Viscosidad 
sanguínea 
relativa 

Hto. Perifé­
rico 

Viscosidad 
sanguínea 
relativa 

SUBGRUPO I 
40 

Hto. Central 
Hto. Perifé­
rico 
Viscosidad 
sanguínea 
relativa 

SUBGRUPO II 
60 

CLÍNICA POLIGLOBULIA 

TIPO POLIGLOBULIA SEGÚN 
ESTADO NEONATAL 

RESULTADOS ANALÍTICOS: 
.. HEMOGLOBINA 
. RECUENTO HEMATÍES 
. CALCEMIA 
. GLUCEMIA 
. BILIRRUBINEMIA 
. IgA 
. HbA 

VALORACIÓN PROTOCOLO 
TERAPÉUTICO ' 

FIGURA 4 
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3.3. TÉCNICAS DE LABORATORIO 

3.3.1. VISCOSIDAD SANGUÍNEA RELATIVA 

La viscosidad absoluta de un líquido, 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 más "externa" del líquido, que se adosa, inmóvil, 
a las paredes del tubo. Este fenómeno representará un 
impedimento al flujo. A la relación entre la viscosidad 
del agua y la de otro líquido se le llama viscosidad 
relativa, de fácil obtención, mientras que la determinación 
de la viscosidad absoluta es una técnica compleja que 
requiere de sofisticados aparatos y de la aplicación 
de los principios reológicos. 

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 definición de uno, con la 
de la sangre. Con ello se obtiene la viscosidad relativa 
de la sangre. 
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3-3.1.2. Obtención de l a muestra 

La obtención de sangre para l a determinación de la 
viscosidad sanguínea relativa se ha efectuado mediante 
punción de vena femoral a nivel del pliegue inguinal . 
Se han extraído 3 c .c . de sangre venosa y se han conser­
vado hasta e l momento de la determinación (realizada 
siempre antes de 12 h.) en un tubo de cr is ta l , con t a ­
pón de goma y conteniendo EDTA para evitar la coagulación. 

3.3.1.3. Técnica 

El viscosimetro de Hess (Figura 5) se compone de dos 
tubos capilares del mismo diámetro A y B. En este último 
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 aspira con l a jeringa hasta que l a columna 
líquida ' llegue a cero del tubo A. En este momento se 
abre la l lave D y se hace la aspiración hasta que la 
sangre llegue a uno. La columna de agua destilada 
con una aspiración igual sube a mayor altura por su 
menor viscosidad, haciéndose la lectura directamente 
en la rama B (18). 
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Bi 

J8l l7i J6Í ¡5l |4i j j l (21 |<l |0, 

M '̂ f lo ' ' ' ' ' I" 
I I I I 

FIGURA 5 

VISCOSIMETRO DE HESS 
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3.3.2. HEMATOCRITO 

Para la determinación del hematocrito central y periférico 
se ha usado el hematocrito de Wintrobe, el cual se basa 
en la separación por centrifugación de los elementos 
formes de la sangre del plasma. 

La muestra de sangre destinada al estudio del hematocrito 
central se ha conseguido de la misma forma que para 
el estudio de la viscosidad sanguínea relativa. Al puncio-
nar l a vena femoral se ha extraido sangre suficiente 
para rellenar dos capilares heparinizados. 

Las muestras de sangre para la determinación del hematocri­

to periférico se han obtenido por punción capilar a 

nivel del talón, previa arterialización de la sangre 

mediante aplicación de una pomada vasodilatadora (F ina l -

gon ) y masaje durante un minuto. 

3.3.3. OTRAS DETERMINACIONES ANALÍTICAS 

En el grupo de estudio formado por los cien recién nacidos 
poliglobúlicos se han determinado los siguientes paráme­
tros analíticos: 

- Hemoglobina: Se han realizado cien determinaciones 

mediante microtécnica con el Hemoglobinometer Izasa, 

que expresa sus resultados en gramos por cien mili l itros. 
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Recuento de hematíes; Verificado en los cien casos 
mediante el Coulter Counter Dn Izasa (microtécnica) 
con Dual Diluter 111, Los resultados vienen dados 
en n- de hematíes por milímetro cúbico. 

Calcemia; Valorada en los recién nacidos poliglobúlicos 
por el método de absorción atómica. Los resultados 
se expresan en mg. por cien mili l itros. 

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

Bilirrubinemia: Determinada en los cien casos según 
la técnica de colorimetría óptica. Los resultados se 
expresan en mg. por cien mil i l itros. 

IgA: • Se han valorado únicamente 17 determinaciones, 
todas ellas por inmunodifusión rad ia l , expresándose 
los resultados en mg. por cien milil itros, cuando se 
aprecia su existencia. 

HbA: Sólo 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 . P A R Á M E T R O S E S T A D Í S T I C O S 

E l tratamiento estadístico de los datos de este trabajo, 
en los diferentes grupos que se han estudiado, ha incluido: 

1 - Cálculo de medidas de dispersión 

2 - Determinación de valores normales 

3 - Decisión estadística: 
a) Comparación de una variable cuantitativa y otra cua ­

l i tat iva (K = 2 ) 

b) Comparación de dos variables cualitativas 

c) Comparación de dos variables cuantitativas 

Las fórmulas utilizadas para estos cálculos han sido: 

1 - Cálculo de medidas de dispersión (Ver Cuadro IV) 

2 - Determinación de valores normales. Se admite la necesi­
dad de un intervalo de confianza del 9 5 % 

- S Í N ; ^ 3 0 X = X + Z c . S ( Z c = 2 ) 

- Si N < 3 0 X = X + Tc.S (Te según tablas) 

3 - Decisión estadística 

a) Comparación de una variable cuantitativa y otra cua l i ta ­
t i va : Se han utilizado las pruebas de comparación de dos me­
dias, bien paramétricas (iguales varianzas) como la z ó t 

de Studen^ o bien no paramétricas (diferentes varianzas) co­
mo la prueba U de Mann-Whitney. 
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MEDIDAS DE DISPERSIÓN 

PARÁMETRO POBLACIÓN 
ESTIMA DE PARÁMETROS 

POBLACIONALES PARÁMETRO POBLACIÓN 

N < 30 N ^ 30 

MEDIA 
C f .x 

N 
X 

DESVIANZA (X - )2 6f(x-3c)2 E f ( x - x ) 2 

VARIANZA 2 

N 
VARIANZA 

N N - l N 

DESVIACIÓN 
STANDARD 
DESVIACIÓN 
STANDARD 

£ f ( X - X ) 2 DESVIACIÓN 
STANDARD 

£ f ( X - X ) 2 
c 1/ f (X -X)2 

DESVIACIÓN 
STANDARD 

^ " V N - l V N 

ERROR 
TÍPICO 

s 
e = 

ERROR 
TÍPICO 

\JN-1 

CUADRO IV 

file:///JN-1
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- S i los dos grupos tienen igual o más de treinta elementos, 
se determina la Z según la fórmula: 

Esta Z, al confrontarla con las tablas pertinentes, da l a 

"p " , valorándolo 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 l ibertad) . 

. Cuando la F obtenida es menor a la de la tabla, no hay 
diferencia significativa entre las varianzas y puede determi­
narse l a t de Student según l a fórmula: 

Esta t de Student, al confrontarla con las tablas pertinentes 

Z = |X^-X2l 

2 

para una D = + N2~2» da la "p"j valorándolo siempre como 
ensayo uni lateral . 

. 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 Mann¥hitney; 
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Tras calcular dicha U, la valoración es diferente según el 
número 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 más de diez elementos y 
en especial si están entre 20 y 30 se aplicará la siguiente 
fórmula: 

^ 1 ^ 2 \ / 12 
Z = lU -

N2 (N^+N2+l) 

La Z se valora tal como se ha señalado anteriormente. 

b) Comparación de dos variables cual itativas. 
2 

Se uti l iza la prueba de independencia X , con variaciones se 
gún la frecuencia esperada de los datos o el número total de 

2 
elementos: Test de X si todas las frecuencias esperadas son 

2 
superiores a 5 (N > 40); X con corrección de Yates cuando 
l a frecuencia esperada de algún elemento se sitúa entre 3-5 
(20 < N < 40) y el test exacto de Fisher o de comparación 
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 ( = 1) o mayor. 
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AFECTOS NO AFECTOS TOTAL . 

DATO POSITIVO = A ^1 ^2 ^A 

DATO NEGATIVO = B h % 

N2 N 

- Frecuencia esperada > 5 V V/= l í oĉ  

X2 = 11 ^ 1 ^ 2 - ^1^2 'J . N 

^1 ^2 NA 

- Frecuencia esperada entre 3 y 5 y 

ción de Yates. 

'^1^2 ^1^2' ~ " 

con correc-

2 / 
. . N 

X Yates = 

Nj 

Estos valores se comparan con las tablas de X^ para obtener 

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

de comparación de proporciones. 

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

Como ejemplo, se trata de comparar s i los tratamientos 1 y 2 
difieren en cuanto a su eficacia (ensayo bilateral ) . - E l 
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 

4 9 13 

- 6 1 7 

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 más fácil uti l izar 
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 + l y 7 + 0, lo que conduce a la tabla previa 
y además a la siguiente: 

RESPUESTA TRATAMIENTO 1 TRATAMIENTO 2 TOTAL 

+ 3 10 13 

- 7 0 7 

TOTAL 10 10 20 

La posibi l idad de obtener una configuración como l a 

tabla: 



34.-

RESPUESTA TRATAMIENTO 1 TRATAMIENTO 2 TOTAL 

a b a + b 

- c d c + d 

TOTAL a + c b + d a-fb+d+c 

vale 

(a+b)! (c+d)! (a+c)! (b+d)! 
Pr =• 

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

Por lo tanto, las posibilidades de obtener una cualquiera 

de aquellas dos tablas se suman, dando: 

13.! 7! 10! 10! 13! 7! 10! 10! 
Pr= ; ; = 0,027 + 0,002 = 

4! 9! 6! 1! 201 31 10! 7! O! 20! 

= 0,029 

Al ser la prueba b i l tera l , también hubiese sido posible 

las reparticiones 1+6 y 0+7, obteniéndose dos nuevas 

tablas con idéntica probabi l idad a las anteriores. 
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Por lo tanto, la probabilidad o grado de significación 

de la diferencia observada vale: 

Esta cifra exacta es superior al riesgo oi. = 0,05, por 
lo que la diferencia no es signif icativa. Sin embargo, 
a l ser el grado de significación tan próximo a 0,05, 
es posible que con una muestra mayor l a eficacia de 
ambos tratamientos fuera diferente. 

Si lo pretendido hubiese sido ver si el tratamiento 2 
da una proporción de respuestas positivas superior al 
tratamiento 1 (ensayo unilateral ) , el grado de significación 
valdría P = 0,029, inferior al riesgo = 0,05, con 

lo cual la diferencia encontrada sería signif icativa. 

c) Comparación de dos variables cuantitativas 

Al ser el.número de casos superior a 30, se ha utilizado 
el cálculo de la correlación (r) existente entre los datos 
apareados. 

Correlación l ineal y recta de regresión de mínimos 

cuadrados. Se obtiene según las fórmulas: 

P = 0,029 X 2 = 0,058 

( £ x y -
£ x . E y 

) 
N 

r = 
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A partir de esta " r " , en las tablas adecuadas y para 

un número de grados de l ibertad 'O = N - 2, se obtiene 

la "P" . 

La recta de regresión de mínimos cuadrados, y = a +bx, 

se obtiene de: ' 

e y . S - E x . e x y 
a = 

N. ^ - ( £ x)2 

N . E x y - E x . £ y 

b = ^ 

N. E x ^ - ( £ x)2 

- Correlación exponencial y curva de regresión. 

La búsqueda de una posible correlación exponencial 

se ha efectuado tras convertirla a l ineal por aplicación 

de logaritmos, según las indicaciones siguientes: 

vX 
y = a . b 

siendo " y " la viscosidad y "x" el 

hematocrito. 

A l apl icar la conversión logarítmica a ambas partes 

de la igualdad, se obtiene: 
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Log y = Log a + X . Log b 

Se busca la correlación l ineal entre el log de la viscosidad 

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

la recta de regresión de mínimos cuadrados: 

y = A + X . B 

A partir de estos datos se calculan los propios de la 

ecuación exponencial: 

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

En todos estos casos de decisión estadística, la "P" 

indica el n ive l de significación: 

- Si p > 0,05: no hay diferencia signif icativa 

- S i .p < O.OSi.hlay diferencia .significativa,, con menos del 5% 
de posibilidades de error (riesgo o(. ). 

- Si p < 0,01: hay diferencia muy signif icativa, con menos 

del 1% de posibilidades de error. 

- Si p < 0,001: hay diferencia altamente signif icativa, con 

menos del 0,1% de posibilidades de error. 
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4 - RESULTADOS 
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4.1. ESTUDIO DE LA VISCOSIDAD SANGUÍNEA RELATIVA 

4.1.1. FIABILIDAD DE LA TÉCNICA 

La comprobación se ha realizado enviando al laboratorio 
12 pares de. muestras de sangre, obtenidos cada par 
de la misma punción femoral. E l laboratorio ignoraba 
el control que se estaba llevando a cabo. 

Realizado el estudio estadístico se obvuto una "p " 
con un valor inferior a 0,001, que cali f ica a la 
correlación de altamente significativa y a la técnica 
de altamente fiable. El error promedio de una de 
las determinaciones ería de 0,23, con un error de 
la media de 0,06 (CUADRO V) . 

4.1.2. RESULTADOS Y PARÁMETROS ESTADÍSTICOS EN 
LOS RECIÉN NACIDOS SANOS 

En los 28 recién nacidos que componen este grupo 

se ha determinado hematocrito central, hematocrito 

periférico y viscosidad sanguínea relat iva, expresados 

en el Cuadro VI. Con este último dato se ha obtenido 

el valor normal de la viscosidad sanguínea relativa 

en recién nacidos de 24-48 horas de v ida . 

Los parámetros estadísticos 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 

11 9 8,5 0,5 

12 8,6 8,5 0,1 

r = 0,996 

P < 0,001 

X = 0,23 

s = 0,21 
e = 0.06 

CUADRO V 
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HEMATOCRITO PERIFÉRICO, HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD 

RELATIVA EN RECIÉN 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 4 ,5 

CUADRO VI 
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HEMATOCRITO PERIFÉRICO, HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD 

RELATIVA EN RECIÉN NACIDOS SANOS (Continuación) 

CASO Hto. P Hto. C 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 ^'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 (Continuación) 
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N 28 
X 4,99 

0,60 
0,12 

S 

e 

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

4.1.3. RESULTADOS Y PARÁMETROS ESTADÍSTICOS EN LOS 
RECIÉN NACIDOS ANÉMICOS 

Este grupo está constituido por 8 recién nacidos en 
los que se ha determinado hematocrito central, hemato­
crito periférico y viscosidad sanguínea relativa (Cuadro 

El tratamiento estadístico de las cifras de viscosidad 
sanguínea relativa permite obtener sus valores medios 
en recién nacidos anémicos: 

V i l . 

N = 8 

X = 3,1 
S = 0,43 
e = 0,016 

Rango (95%) = 2,67 - 3,53 
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VALORES DE HEMATOCRITO PERIFÉRICO; HEMATOCRITO CENTRAL 

Y VISCOSIDAD SANGUÍNEA RELATIVA DE RECIÉN NACIDOS ANÉMICOS 

CASO Hto. P Hto. P VISC. R. 

1 36 33 3 .5 

2 35 34 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 26. 2 .3 

CUADRO VII 
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4.1.4. RESULTADOS Y PARÁMETROS ESTADÍSTICOS EN 
LOS RECIÉN NACIDOS POLIGLOBÚLICOS 

En los 40 recién nacidos que componen el subgrupo 
1 de los recién nacidos poliglobúlicos se han determina­
do los valores de hematocrito central, periférico 
y viscosidad sanguínea re lat iva, resumidos en el 
Cuadro VIII. 

De acuerdo con su hematocrito central , se han c las i f i ca ­
do como poliglobulias fisiológicas, parafisiológicas 
o patológicas. 

En cada grupo, se han realizado los estudios estadísti­
cos pertinentes y los resultados se resumen en el 
Cuadro IX. 

4.1.5. RESULTADOS GLOBALES 

4.1.5.1. Variaciortes de l a viscosidad sanguínea relativa 

en los recién nacidos anémicos, sanos y poliglobúlicos. 

En el Cuadro X y Figura 6 se resumen los resultados 

estadísticos obtenidos en el estudio previo. 

E l tratamiento estadístico para comprobar si existe 

diferencia significativa en las medias de las v iscosida­

des sanguíneas relativas de los diferentes grupos 

de recién nacidos se resumen en el Cuadro XI y 

Figura 7. 
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p 1 2 3 ¿ 5 6 7 8_ 9 XO 

R . N . NORMALiS 

3.76 ¿,35 6,22 

R . H . aÑemIODS 

• 2 ,67 3 . 1 3 , S 
POLIG. ns io ios . 

I ) I 
A,9í 5 .73 6.52 

POL IG . PARAFISIOLOG. 
I I I 1 

S . U 6,52 7.60 

^OLIG. PATOLÓGICA . 

7 . 1 8 8,35 9.52 

FIGURA 6 

VARIACIONES DE LA VISCOSIDAD SANGUÍNEA RELATIVA 
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VALORES DEL 

SANGUÍNEA 

HEMATOCRITO PERIFÉRICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD 

RELATIVA EN 40 RECIÉN NACIDOS POLIGLOBÚLICOS 

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 75 67 7 

9 73 69 6 

10 79 72 6 

11 79 75 9 

12 70 66 6 ,5 

13 79 68 5 

CUADRO VIII 
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VALORES DEL HEMATOCRITO PERIFÉRICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD 

SANGUÍNEA RELATIVA EN 40 RECIÉN NACIDOS POLIGLOBÚLICOS 

{Continuación) 

CASO Hto. P Hto. C VISC. R. 

14 84 66 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 71 63 7 

23 88 68 4,7 

24 68 67 6 

25 71 66 6,3 

26 67 66 8 

CUADRO V m (continuación) 
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VALORES DEL HEMATOCRITO PERIFÉRICO, CENTRAL Y VISCOSIDAD 

SANGUÍNEA RELATIVA EN 40 RECIÉN NACIDOS POLIGLOBÚLICOS 

(Continuación) 

CASO Hto. P Hto. C VISC. R. 

27 85 68 5,7 

28 80 68 7,4 

29 69 63 5 .5 

30 75 67 8 

31 79 69 5,8 

32 72 70 6,2 

33 73 69 6 ,8 

34 70 69 7 

35 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 VIII (continuación) 
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VISCOSIDAD SANGUÍNEA RELATIVA EN LAS 
POLIGLOBULIAS NEONATALES 

\ ^ TIPO PO-
\ ^ I G L O -

E S T U D I O " * ^ ^ ^ 
ESTADÍSTICO^^ 

FISIOLÓGICA PARAFISIOLOGI 
CA 

PATOLÓGICA 

N 12 22 6 

5.73 6.52 . 8.35 

0,794 1,078 1.173 

e 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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COMPARACIÓN DE MEDIAS DE VISCOSIDADES SANGUÍNEAS RELATIVAS 
EN LOS RECIÉN NACIDOS ANÉMICOS, SANOS Y POLIGLOBÚLICOS 

COMPARACIÓN F.SNEDECOR 
TABLA 

TEST P 

R.N. SANOS 
n=28 
x=4,99 
§=0,6 

R.N. ANÉMICO 
n=8 

x=3,l 
§=0,43 

1.95 < 3,40 . 
T . Student 

8,28 

< 0,0005 

R.N. SANOS 
n=28 
x=4,99 
§=0,6 

POLIGLOBULIA 
FISIOLÓGICA 
n=12 

x=5,73 

§=0,794 

1,75 < 2,60 

T . Stüdent 

3,24 < 0,005 

R.N. SANOS 
n=28 
x=4,99 
§=0,6 

POLIGLOBULIA 
PARAFISIOLO­
GICA 

n=22 

x=6,52 

§=1,078 
3.22 > 2,02 

U Mann-
Whitney 

Z =4,758 
< 0,0005 

R.N. SANOS 
n=28 
x=4,99 
§=0,6 

POLIGLOBULIA 
PATOLÓGICA 

n=6 

x=8,35 
§=1,173 

3,82 < 4.52 

T. Student 

10,37 

< 0,0005 

CUADRO X 
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R.N. 

ANÉMICOS 
R.N. 

SANOS 
R.N. POLIGLOBÚLICOS 

FISIOL. PARAFISIO, PATOL. 

N 8 28 12 22 6 

X 3,1 . 4,99 5.73 6,52 8,35 
/s 
S 0,43 0,60 0,794 1,078 1,173 

INTERVA­
LO 

1 2,67 3,76 4.94 5.44 • 7,18 

(95%) Y 
3.53 

Y 
6.22 

Y 
6,52 

Y 
7,60 

Y 
9,52 

CUADRO XI 
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4.1.5.2. Relación entre hematocrito periférico y hematocri­
to central 

El estudio de las diferencias existentes entre los 
93 pares disponibles de hematocrito central y periférico 
permite efectuar el cálculo estadístico a partir de 
dichas diferencias, obteniéndose: 

HTO. PERIFÉRICO - HTO CENTRAL = x 

N = 93 
X = 7,774 ( - 8) 
S = 4,849 
X + 2 s = -1,924 17,472 

4.1.5.3. Correlación entre hematocrito central y v iscos i ­
dad sanguínea relativa 

Inicialmente se ha estudiado l a posible existencia 
de correlación l inea l , observándose una ^ = 0,546 
y p < 0,001, con lo que la recta de regresión de 
mínimos cuadrados sería (Figura 8): 

y = 1,629 + 0,068 x 

Sin embargo, al observar que la nube de puntos 

asemeja una curva , se ha estudiado la posibil idad 

de correlación exponencial, obteniéndose una v' =0,873 

y una p < 0,001. Por todo ello, como la correlación 
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HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD 
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exponencial es superior a la l ineal (0,873 > 0,5A6), 
se concluye que el hematocrito central y la viscosidad 
sanguínea relativa guardan una relación exponencial 
(Figura 9). 

La fórmula de la curva de regresión es: 

y = 1.647 . 10,2^^ 

4.1.5-4. Correlación entre el hematocrito periférico 
y la viscosidad sanguínea re lat iva 

Similares cálculos se efectuaron entre estos dos paráme­
tros, obteniéndose para la posible correlación l ineal 
una r = 0,6878 y p < 0,001, con lo que la recta 
de regresión de mínimos cuadrados (Figura 10) sería: 

y = 0,615 + 0.077 x 

En cuanto a la posible correlación exponencial, el 
estudio estadístico muestra una V = 0,791 y p 
< 0,001. 

Como la correlación exponencial es superior a l a 

l ineal (0,791 > 0,6878), se admite que el hematocrito 

periférico y la viscosidad sanguínea relativa guardan 

una relación exponencial, siendo la fórmula de la 

curva de regresión (Figura 11): 

y = 1,85 . 1,01656'^ 
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FIGURA 9 

HEMATOCRITO CENTRAL Y VISCOSIDAD 
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FIGURA 11 

HEMATOCRITO PERIFÉRICO Y VISCOSIDAD 
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Al ser la correlación exponencial correspondiente al 
hematocrito central superior a la del hematocrito perifé­
rico (0,873 ^ 0,791), puede intuirse que la viscosidad 
sanguínea relativa guarda más correlación 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 CLÍNICOS 

4.2.1.1. Sintomatología clínica. 

En la Figura 12, se resumen los síntomas más importan­
tes que presentaron los recién nacidos poliglobúlicos 
en las primeras 48 horas de v ida . 

4.2.1.2. Relación con el estado neonatal 

El peso de los recién nacidos estudiados en comparación 
con la población atendida en el mismo período de 
tiempo se indica en el Cuadro XII, y la edad gestacional 
en el Cuadro XIII y Figura 13. 

4.2.1.3. Clasificación etiológica 

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

En la presente casuística, no se ha encontrado ninguna 

poliglobulia por causas menos frecuentes como hemóglobi-

nopatías, alteraciones endocrinas, cardiopatías o 

cromosomopatías. 
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ASPECTO PLETORICO 

ASINTOMATICO 30 

ICTERICIA 10 

CIANOSIS 8 

LETARGÍA 1 

DISTRESS 
RESPIRATORIO 0 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 0 

FIGURA 12 

SINTOMATOLOGIA PRESENTE EN LOS 

RECIÉN NACIDOS POLIGLOBULICOS 
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PESO R.N. POLIGLOBULICOS 

POBLACIÓN 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 GESTACIÓN EN R.N. POLIGLOBULICOS 

POBLACIÓN ATENDIDA 

MENOS 37 semanas 13 6,4 % 

37 - 42 semanas 85 92,3 % 

IGUAL 0 MAS 42 sem. 2 1.3 % 

CUADRO XIII 



HIJO DIABÉTICA 

SUFRIMIENTO FETAL CRÓNICO 

TOXEMIA GRAVIDICA 

POSTMADUREZ 

TRANSFUSIÓN GEMELAR 

IDIOPÁTICA (LIGADURA TARDÍA ..) 

CUADRO XIV 
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A.2.2. HALLAZGOS ANALÍTICOS 

4.2.2.1. Hemoglobina 

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

4.2.2.2. Recuento de hematíes 

Realizado en los cien recién nacidos poliglobúlicos. 
Los resultados se detallan en el Cuadro XVI. 

4.2.2.3. Calcemia 

En las cien determinaciones efectuadas sólo 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 plasmática <^ 40 mg%) en 10 
casos. 

4.2.2.5. Bilirrubinemia 

Se determinó en una o varias oc"asiones en los cien 

recién nacidos poliglobúlicos, considerándose h iperb i l i r rub i -
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HEMOGLOBINA EN R.N. POLIGLOBULICOS 

HEMOGLOBINA Ns CASOS 

< 20 g % 68 

20 - 25 g % 32 

> 25 g% 0 

CUADRO XV 
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N2 DE HEMATÍES EN R.N. POLIGLOBULICOS 

Millones de hematíes por mm*̂  NS CASOS 

< 5 67 

5 - 6 33 

6 - 7 0 

> 7 0 

CUADRO XVI 



70.-

binemia patológica su aparición precoz (10 casos antes 
de las 48 horas) y/o una cifra de bi l i rrubina total 
sérica superior a 12 ing% (52 casos). Por lo tanto apareció 
hiperbilirrubinemia patológica en el 52% de los recién 
nacidos poliglobúlicos. 

4.2.2.6. IgA 

Se ha determinado en 17 ocasiones hallándose en todos 
los casos valores dentro de los límites de la normalidad, 
o sea, prácticamente indosificable. 

4.2.2.7. HbA 

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

ellos superior al 30%. 

4.2.3. RESULTADOS DEL PROTOCOLO TERAPÉUTICO 

Para valorar la eficacia de la pauta terapéutica, se 

ha considerado como un parámetro fidedigno la h iperb i l i ­

rrubinemia, indicando su presencia un tratamiento incorrec­

to. La hiperbilirrubinemia se ha estimado siempre que 

apareciera precozmente ( <̂  48 h.) o alcanzara valores 

patológicos (superiores a los 12 mg%>. La primera caracte-
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rística (aparición precoz) se ha acompañado siempre 
posteriormente de una elevación patológica de las cifras 
de "bilirrubina. 

La patología asociada en estos cien recién nacidos 
poliglobúlicos se resume en el Cuadro XVII, donde puede 
apreciarse que es prácticamente la misma en los neonatos 
con ictericia patológica que en los que no la presentaron. 
Ello indica la influencia directa de la poliglobulia 
en la génesis de la ictericia y excluye l a influencia 
significativa de los otros factores. 

E l estudio se ha dividido según el grado de poliglobulia, 
y a su vez en las poliglobulias fisiológicas y parafisioló-
gicas se han diferenciado en los recién nacidos a término 
(AT) y de peso adecuado (PA) de los recién nacidos 
pretérmino (Pret), bajos peso (BP), peso elevado (PE) 
o post-término (Post T ) . 

4 . 2 . 3 . 1 . Poliglobulias fisiológicas 

En el Cuadro XVIII se resume el estudio estadístico 
correspondiente a la incidencia de hiperbilirrubinemia 
patológica en los recién nacidos con poliglobulia fisiológi­
ca, subdivididos según el estado neonatal fuera normal 
o anormal y de manera global . 
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PATOLOGÍA ASOCIADA 

HIPERBILIRRU-
BINEMIA- (52) 

NO HIPERBILIRRU 
BINEMIA U8) 

SUFRIMIENTO FETAL 10 16 

ENTERITIS 7 9 

SEPSIS 5 8 

MEMBRANA HIALINA 1 1 

HEMORRAGIA I .C. 1 0 

PIURÍA 0 1 

CUADRO XVII 
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOUQGICAS EN POLIGLOBULIAS 
FISIOLÓGICAS 

ESTADO 
NEONA­
TAL 

TRATAMIENTO 
I C T E R I C I A 

TEST P 

ESTADO 
NEONA­
TAL 

TRATAMIENTO 
Si No Tot. % TEST P 

R.N. 
A .T . 

y 
de PA 

(Normal) 

CORRECTO 7 9 16 43,8 

Yates 

2,495 
> 0,05 

R.N. 
A .T . 

y 
de PA 

(Normal) 

INCORRECTO 9 2 11 81.8 Yates 

2,495 
> 0,05 

R.N. 
A .T . 

y 
de PA 

(Normal) 
(TOTAL) 16 11 27 

Yates 

2,495 
> 0,05 

R.N. 

PRET. 

BP, PE 

ó POST 

T . 

(Anormal 

CORRECTO 10 5 15 66,7 

0,168 

> 0,05 
no p r o ­
cede 
Fisher 

R.N. 

PRET. 

BP, PE 

ó POST 

T . 

(Anormal 

INCORRECTO 2 1 3 66,7 
0,168 

> 0,05 
no p r o ­
cede 
Fisher 

R.N. 

PRET. 

BP, PE 

ó POST 

T . 

(Anormal (TOTAL) 12 6 18 

0,168 

> 0,05 
no p r o ­
cede 
Fisher 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL 

CORRECTO 17 U 31 54,8 

> 0.05 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL INCORRECTO 11 3 U 78,6 
2,311 

> 0.05 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL 

(TOTAL) 28 17 45 
• 

CUADRO XVIII 
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La diferencia de incidencia entre las bien tratadas 
y las mal tratadas no es significativa en ningún subgrupo 
de recién nacidos, asi como tampoco en la valoración 
global de los mismos. 

4.2.3.2. Poliglobulias parafisiológicas 

Los resultados estadísticos del grupo de poliglobulias 
parafisiológicas, se resumen en el Cuadro XXI , 

Los recién nacidos con estado neonatal normal muestran 

una diferencia significativa (p ^ 0,025) en la aparición-

de hiperbilirrubinemia, según el tratamiento fuera o 

no correcto. 

En los estados neonatales anormales aparece h iperb i l i r rub i ­

nemia en 5/6 casos inadecuadamente tratados, lo que 

indica . que la eficacia terapéutica es estadísticamente 

significativa (p = 0,013), a pesar del bajo número 

de casos. 

La valoración global muestra una menor incidencia 
de ictericia patológica, altamente significativa (p 
^ 0,001), en los recién nacidos con poliglobulia para f i -

siológica correctamente tratados. 
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLÓGICA EN POLIGLOBULIAS 
PARAFISIOLOGICAS 

ESTADO 

NEONATAI 

TRATAMIENTO 
I C T E R I C I -A 

TEST P ESTADO 

NEONATAI Si No Total % 
TEST P 

R.N. 

AT y 
de PA 
(Normal 

CORRECTO 9 17 26 34,6 

Yates 

5,860 

< 0.025 

R.N. 

AT y 
de PA 
(Normal 

INCORRECTO 8 1 9 88,9 Yates 

5,860 

< 0.025 

R.N. 

AT y 
de PA 
(Normal 

(TOTAL) 17 18 35 

Yates 

5,860 

< 0.025 

R.N. 

Pret. 

CORRECTO 0 5 5 0 Exacto 
de 

Fisher 

= 0,013 

< 0,05 BP, PE 
o Post 

(Anormal 

INCORRECTO 5 1 6 83,3 

Exacto 
de 

Fisher 

= 0,013 

< 0,05 BP, PE 
o Post 

(Anormal (TOTAL) 5 6 11 

Exacto 
de 

Fisher 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL 

CORRECTO 9 22 31 29.0 

<0,001 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL 
INCORRECTO 13 2 15 86,7 

= 
13,457 <0,001 

VALORA­

CIÓN 

GLOBAL 

(TOTAL) 22 24 46 

<0,001 

CUADRO XIX 
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4.2-3.3. Poliglobulias patológicas 

En el grupo de las poliglobulias patológica no se ha 
diferenciado el estudio según los estados neonatales . 
por la poca casuística disponi±>le (Cuadro XX) 

La eficacia terapéutica en este grupo ha resultado 
ser sólo significativa (p = 0,012), a pesar de aparecer 
hiperbilirrubinemia en el 100% de los casos mal trata­
dos. Con una mayor muestra los resultados habrían 
sido presumiblemente más significativos. 

4.2.3.4. Resultados globales 

Valorando de una manera global la pauta terapéutica, 
se aprecia que es de una eficacia altamente significativa 
(p < 0,001). (Cuadro XXI) 

Si esta valoración se hace conjuntamente con los grupos 
de poliglobulia fisiológica y parafisiológica en recién 
nacidos a término y de peso adecuado, la eficacia 
también es altamente significativa ( p ^ 0,001). 

En el mismo Cuadro XXI . se resumen los datos estadísticos 

de la eficacia de la exanguino-transfusión parc ia l , 

altamente significativa en los cáíos en que estaba 

indicada (p 0,001). 
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLÓGICAS EN 
POLIGLOBULIAS PATOLÓGICAS 

TRATJailENTO ICTERICIA 
TEST P 

TRATJailENTO 

Si No Total % 
TEST P 

CORRECTO 0 7 7 0 Exacto 

de 
Flsher 

- 0,012 

< 0,05 INCORRECTO 2 0 2 100 

Exacto 

de 
Flsher 

- 0,012 

< 0,05 

TOTAL 2 7 9 

CUADRO XX 
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLÓGICAS 

VALORA­
CIÓN 

ICTERICIA 

TEST P 

VALORA­
CIÓN TRATAMIENTO Si No Total % . TEST P 

PAUTA CORRECTO 26 43 69 39,1 
T 2 

18,283 

<0,001 GLOBAL 

INCORRECTO 26 5 31 83,8 

T 2 

18,283 

<0,001 GLOBAL 

(TOTAL) 52 48 100 

T 2 

18,283 

<0,001 

POLIGLO 
BULIA 
FISIOL. 
Y PARA-
FISIOL. 
EN R.N. 
AT y PA 

CORRECTO 16 26 42 38 

11,972 

< 0,001 

POLIGLO 
BULIA 
FISIOL. 
Y PARA-
FISIOL. 
EN R.N. 
AT y PA 

INCORRECTO 17 3 20 85 11,972 

< 0,001 

POLIGLO 
BULIA 
FISIOL. 
Y PARA-
FISIOL. 
EN R.N. 
AT y PA 

(TOTAL) 33 29 62 

11,972 

< 0,001 

EFECTI ­
VIDAD 
EXANGUI 
NO-TRANS 
FUSIÓN 
PARCIAL 

CORRECTO 1 12 13 7,6 

< 0,001 

EFECTI ­
VIDAD 
EXANGUI 
NO-TRANS 
FUSIÓN 
PARCIAL INCORRECTO 13 1 14 92,8 

Yates 

16,320 

< 0,001 

EFECTI ­
VIDAD 
EXANGUI 
NO-TRANS 
FUSIÓN 
PARCIAL 

(TOTAL) 14 13 27 

< 0,001 

CUADRO XXI 
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Otro aspecto interesante a considerar es el porcentaje 
de aparición de ictericia según el tratamiento haya 
sido correcto o incorrecto, en cada grupo de poliglobulia 
(Cuadro XXID. A simple vista ya resalta el dato, aparente­
mente paradójico de que las poliglobulias fisiológicas 
presentan una mayor incidencia de ictericia a pesar-
de un correcto tratamiento (Figura 14). 
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INCIDENCIA ICTERICIAS PATOLÓGICAS 

VALORACIÓN TRATAMIENTO % ICTERICIAS 

POLIGLOBULIA 
CORRECTO 54,8 

FISIOLÓGICA 
INCORRECTO 78,6 

POLIGLOBULIA 
CORRECTO 29,0 

PARAFISIOLÓGICA 
INCORRECTO 86,7 

POLIGLOBULIA 
CORRECTO 0 

PATOLÓGICA 
INCORRECTO 100 

. CUADRO XXII 
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5.1. CONSIDERACIONES SOBRE EL MATERIAL Y MÉTODO 

5.1.1. CONCEPTO DE ANEMIA NEONATAL 

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

Es importante señalar las sensibles variaciones que 
sufren los parámetros hematológicos durante los primeros 
días de v ida . En el Cuadro XXIII, adaptado de F .M. 
Gilí y E. Schwartz (2), se muestran las principales, 
pudiéndose apreciar que los valores medios de estos 
parámetros también diferirán según el recién nacido 
sea a término o prematuro. 

Otros autores han estudiado también estas variaciones 

fisiológicas, coincidiendo en l a evolución de parámetros, 

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

19). 

El paso de hemoglobina fetal o álcali-resistente (de 
gran apetencia por el oxígeno y propia del feto y recién 
nacido) a hemoglobina adulto HbA , tarda más tiempo 
en realizarse en los recién nacidos pretérminos y a 
los 75-120 días de v ida extrauterina todavía presentan 
una notable tasa, superior a la de un recién nacido 
a término. 

La causa más frecuente de anemia en el período neonatal 

será l a de tipo hemolítico, bien secundaria a una 
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incompatibilidad Rh o de grupos sanguíneos ABO, infeccio­
nes, medicación, etc. 

En segundo l u g a r , las anemias de causa hemorrágica 
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 
presentará anemia por una leucemia congénita, anemia 
hipoplásica, hemoglobinopatía, etc. 

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

Esta circunstancia adquiere importancia v i ta l en los 

prematuros extremos. 
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NIÑOS A TERMINO 

PARÁMETRO 1 día 7 días semanas 

Hemoglobina (g/lOOml) 
Venosa 17.1+1,7 
Capi lar 19,3+2,2 17,9+2,5 15,&+2,6 

6 3 Eritrocitos xlO /mm 5,14+0,17 4,86+0,6 4,201+0,6 

Valor hematocrito 
(porcentaje) 61 +7,4 56 +9,4 46 + 7,3 

Volumen globular 
medio (̂  ) 119 +9,4 118 +11,2 111 + 8.2 

Concentración media 
de hemoglobina g lo ­
bular (porcentaje) 31,6+1,9 32,04-1,6 33,91+1.9 

Reticulocitos (porcen 
taje) 3,2+1,4 0,5+0,4 O.8jH0,6 

Eritrocitos Jiucleados 
Por mm 500 0 0 
Por 100 leucocitos 7,3 

CUADRO XXIII 
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PARÁMETRO 
5 a 6 
semanas 

NIÑOS A TERMINO 
8 a 9 
semanas 

11 a 12 
semanas 

Hemoglobina (g/lOOml) 
Capi lar 11,9+1.5 10,7+0,9 11,3+0,9 

6 «3 
Eritrocitos x 10 /mm"̂  3,55ip,2 3,40+0,5 3,70+0,3 

Valor hematocrito 
(porcentaje) 36 +6,2 31 +2,5 33 +3.3 

Volumen globular 
medio ) 102+10,2 . 93fl2,0 88 +2,2 

Concentración media 
de hemoglobina g lo­
bular (porcentaje) 34,1+2.9 34,1+2,2 34,8+2,2 

Reticulocitos (porcen 
taje) 1,0+0,7 1,8+1,0 0,7+0,3 

Eritrocitos nucleados 
3 

Por mm 
0 0 0 

Por 100 leucocitos 

CUADRO XXIIKCootinuación) 
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NIÑOS PREMATUROS 

PARÁMETRO 1 día 
5 a 6 
semanas 

10 a 11 
semanas 

22 a 23 
semanas 

Hemoglobina 
(g/lOO mi) 

Capi lar 16,4+2,2 10,6+0,8 9,3+1,1 11,0+0,9 

Valor hematocrito 
(porcentaje) 52.9+8,1 32,0+4.9 28,4+3.6 34,3i+2,6 

Volumen globular 
medio {u ) 103 +3,6 93 +4,1 91 +3,6 87 +3.7 

Concentración media 
de hemoglobina g lo ­
bular (porcenta j e) 31 +1,6 33 +l;8 33 +1,5 32 +1,6 

Reticulocitos (porcen 
taje) 8,8 +2.3 

Eritrocitos nucleados 
3 

Por mm 
1000-1500 

Por 100 leucocitos 21 0 • 0 0 

CUADRO XXIII (Continuación) 
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5 . 1 . 2 . CONCEPTO DE POLIGLOBULIA NEONATAL 

Se conoce desde hace tiempo que el recién nacido, en 
relación con el niño mayor y el adulto, presenta un 
estado de plétora sanguínea o poliglobulia en el período 
neonatal precoz y en especial en las primeras 24-48 
horas. Este hecho se traduce analíticamente por un 
aumento del número de hematíes, un aumento del valor 
del hematocrito y una tasa de hemoglobina aumentada. 
A esta situación sanguínea se la ha llamado poliglobulia 
fisiológica. 
Fue en 1.959 cuando Wood (14) advirtió que cierto grado 
exagerado de plétora sanguínea en el recién nacido 
podría acarrearle problemas para su salud en los prime­
ros días de v ida . Es en estos casos cuando se habla 
de poliglobulia patológica. 

E l diagnóstico de poliglobulia puede estable­
cerse a part i r de los parámetros hematológi­
cos antedichos (recuento de hematíes superior 
a 6 millones/mm , hemoglobina superior a 20 
g%), s i bien actualmente se da una importan­
c ia decisiva a l valor del hematocrito central 
superior a l 60-65% (4,5,6,7,9,10,11,12) 
aún en ausencia de otros datos. 
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El hematocrito es el dato hematológico que siempre 
está alterado en las poliglobulias. Por ello se comprende 
que sea el parámetro más utilizado en su diagnóstico. 

A nivel mundial no existe uniformidad en cuanto a 
la definición de poliglobulia neonatal. Ello se debe 
sobre todo a la definición en sí , situada entre "fisiológica-
patológica", como tantas otras afecciones neonatales 
(ictericia, etc. ) , y a l desacuerdo en lo referente a 
la cifra convencional de hematocrito aue establezca 
el límite. Sin embargo, también influye -en gran manera 
las variaciones de las cifras de hematocrito según 
el lugar de donde se obtengan (cordón, arteria umbil ical , 
vena umbil ical , sangre venosa periférica, sangre capilar 
arterializada) (11, 20) y las horas de vida del recién 
nacido. 

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

La mayoría 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 hiperv is -

cosidad (9). 

Ramamurthy y cois (11) aceptan la existencia de poliglobu­

l i a cuando el hematocrito venoso umbilical es igual 

o superior a 63%. lo que equivale aproximadamente 

a un hematocrito central del 71%. Hensksson (25) l lega 
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a exigir hematocritos venosos umbilicales iguales o 
superiores a l 68%. 

Shohat y cois. (26) demuestran que la mayoría de recién 
nacidos con hematocritos en sangre de cordón superiores 
a 56% presentarán posteriormente uno central superior 
a 65%. 

La aceptación en el presente trabajo de la cifra de 
60% implica la inclusión de un mayor número de recién 
nacidos, evitándose por tanto falsos negativos.- No obstan­
te, los hematocritos comprendidos entre el 60 y 65% 
se han considerado significativos de poliglobulias "fisiológi­
cas" , dando sobre todo valor clínico a los hematocritos 
superiores al 65% y en especial a l 70%. 

2 . - Lugar de obtención de la sangre 

Ramamurthy y cois. (11) determinaron los hematocritos 
en sangre capi lar (hematocrito periférico), vena periférica 
(hematocrito central) y vena umbilical (hematocrito 
umbil ical ) . E l hematocrito periférico (75 + 0,5 %) fue s i gn i ­
ficativamente superior al hematocrito central (71 + 1,0%, 
p < 0,001) y éste a su vez fue superior al hematocrito umbi_ 
l i c a l (63 + 0,6%, p < 0,001). Por lo tanto: 

Hematocrito periférico o capi lar y Hematocrito cen­

t ra l venoso periférico y Hematocrito venoso umbi­

l i c a l . 
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El hematocrito central y el hematocrito umbilical se 
correlacionan moderadamente^r =0,54; p ^ O.OODj hallazgo 
constatado también por otros autores (26),(y =0,8631; 
p < 0,001). Shoahat y cois (26) y Woffarn y cois (27) 
no hallaron ninguna diferencia entre los valores de 
hematocrito de la arteria y de la vena umbilical, siendo 
también prácticamente iguales las viscosidades. 

E l hematocrito en sangre de cordón es útil como screening 
de poliglobulias, ya que cifras del mismo superiores 
a l 56% suelen acompañarse de poliglobulia no fisiológica 
(26). 

En el presente trabajo, la sangre se ha obtenido de . 
l a vena femoral (sangre venosa periférica) para determinar 
el "hematocrito central" y a nivel capi lar arterializado 
para el "hematocrito periférico". 

3 . - Momento de obtención de las muestras 

Shohat y cois. (26) demuestran que el hematocrito central 
y la viscosidad sanguínea son máximos a las 2-4 horas 
del nacimiento. En este momento, un 20% de los recién 
nacidos estudiados presentaban policitemia (hematocrito 

y 65%) mientras que a las 6 horas un 12% permanecía 
poliglobúlico y a las 12-18 horas solamente un 2% se 
encontraba en tales condiciones. Este hecho permite 
a muchos autores defender el concepto de "definición 
dinámica de la poliglobulia neonatal", en función de 
las horas de v ida : hematocrítos en sangre de cordón 
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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 variaciones, en el presente trabajo 
la extracción sanguínea se ha practicado alrededor 
de las 24 horas de vida, o previamente cuando existía 
alguna clínica sospechosa. 

5.1.2.1. Incidencia 

Depende en gran manera de la realización, sistemática 
o no, de un hematocrito a todos los recién nacidos 
habitualmente a las 6 horas de v ida . Cuando ello tiene 
lugar, se diagnostican más poliglobulias asintomáticas, 
situación inexistente si sólo se determina el hematocrito 
ante una sospecha clínica. También depende del lugar 

de extracción de la muestra, del momento en que se 
efectúa la determinación, del criterio diagnóstico de 
la poliglobulia y de la altitud del habitat. 

Wirth y cois. (9) ja una altitud de 1612 metros, describen 

que el U% de la población 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 variación global encontrada 

en la bibliografía oscila entre 2-12% (11). 
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5.1.2.2. Clasificación 

Según el valor del hematocrito central, se pueden c l a s i f i ­
car las poliglobulias en tres categorías, tal como se 
resumen en el Cuadro XXIV:. 

E l hematocrito periférico está sujeto a múltiples v a r i a ­
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 fácil ejecución y es una buena medida "de scree-
ning" general ante la sospecha de poliglobulia. 

Las publicaciones sobre este tema estiman que además 
del hematocrito central debe determinarse la viscosidad 
de la sangre, pues prácticamente en todas las poliglobu­
l ias va a estar elevada (4,7,8,9,11,14,16,21,30,31,33)-
(vease Cuadro XXIV). 

La hiperviscosidad sanguínea parece ser f i -
siopatologicamente l a responsable de la ma­
yoría de síntomas que presentan los recién 
nacidos poliglobúlicos 



94.-

HEMATOCRITO HIPERVISCOSIDAD 
CATEGORÍA CENTRAL SANGUÍNEA 

FISIOLÓGICA 60,1 - 65 % 
í. •• 

+/-

PARAFISIOLOGICA 65,1 - 70 % ++ 

PATOLÓGICA > 7 0 % +++ 

amm XXIV 
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5 . 1 .2.3. Etiopatogenia 

La etiología de las poliglobulias neonatales es var iada . 

En el Cuadro XXV se enumeran las causas de origen 

antenatal, neonatal y otras, que permiten además cali f icar 

a un determinado recién nacido como con "alto riesgo 

de padecer poliglobulia" . Las causa más frecuentes 

van a ser las de origen antenatal o neonatal. 

Las poliglobulias neonatales pueden también clasificarse 

atendiendo a l valor de su volemia, expresada en parte 

por la cifra de l a presión venosa central . El volumen 

total de sangre de un recién nacido equivale aproximada­

mente a la suma del volumen de pías y el volumen 

de hematíes (10). La proporción entre ambos permite 

l a diferenciación de poliglobulias hipervolémicas, normovolé-

micas e hipovolémicas o relativas (Cuadro XXVI y XXVIl ) . 

Estas últimas son realmente "falsas poliglobulias", 

presentes en estados de deshidratación y que desaparecen 

a l rehidratar correctamente al niño. 

La hipoxemia intrauterina es el factor patogénico más 

implicado en la policitemia de los recién nacidos con 

un retraso de crecimiento intrauterino por disfunción 

placentaria (9,35,47,48), ya que ante tal situación 

el feto reaccionará con un aumento de su eritropoyesis. 

Algún autor defiende que hasta el 50% de recién nacidos 

de bajo peso van a presentar pol iglobulia. 

Los recién nacidos de peso elevado con una placenta 

de gran tamaño podrían recibir una transfusión plácente-
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POLIGLOBULIA NEONATAL - ETIOLOGÍA 

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

ANTENATAL POSTMADUREZ 

TOXEMIA GRAVIDICA (35) 
PLACENTA PREVIA 

SUFRIMIENTO FETAL PROLONGADO (36) 

TRANSFUSIÓN MATERNO-FETAL- (15,37,38) 

NEONATAL TRANSFUSIÓN FETO-FETAL (39,40) NEONATAL 
LIGADURA RETARDADA DEL CORDÓN 
(41, 42) 
TRANSFUSIÓN PLACENTA A CORDÓN 
UMBILICAL 

CUADRO XXV 
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POLIGLOBULIA NEONATAL - ETIOLOGÍA (Continuación) 

HIJO DE MADRE DIABÉTICA 
POLIGLOBULIA FAMILIAR DE NICHAMIN 
(43,4) 
ENFERMEDAD HEMOUTICA POR ISOINMUNl-
ZACIÓN POCO SEVERA (4) 
TIROTOXICOSIS NEONATAL (7,44,45) 
HEMOGLOBINOPATIAS (7,43) 

CAUSAS CARDIOPATIAS CONGENITAS (4,45) 

DIVERSAS ENFERMEDAD DE VAZQUEZ-OSLER 

HIPERPLASIA SUPRARRENAL, SÍNDROME 
ADRENOGENITAL(46) 

TUMORES VISCERALES (4,43) 
TRISOMIA 2 i : 
TRISOMIA 13 

TRISOMIA 18 
SÍNDROME DE BECKWITH 

CUADRO XXV (Coct i n u a c l ón) 
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POLIGLOBULIA NEONATAL-ETIOLOGIA 

HIPERVOLEMICA 
(TRANSFUSIONAL) 

TRANSFUSIÓN MATERNO-FETAL, PLACENTO-
FETAL 

ERRORES EN TERAPÉUTICA TRANSFUSIONAL 

NORMOVOLEMICA 
(VERDADERA) 

FISIOLÓGICA 
NORMOVOLEMICA 
(VERDADERA) 

HIPOXEMIA 
RESPIRATORIA (altitud) 

DIABETES MATERNA 

TOXEMIA GRAVIDICA 

DISFUNCION PLACENTARIA 

METAHEMOGLOBINEMIA CON-
GENITA 

NORMOVOLEMICA 
(VERDADERA) 

ESTIMULO 

MEDULAR 

AUMENTADO 

TUMORAL (QUISTES OVARIO, 

TUMOR DE VILMS) 

SÍNDROME ADRENOGENITAL 

HIPOVOLEMICA 

j (RELATIVA)^ • 

DESHIDRATA-

CION 

CUADRO XXVI 
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DIFERENCIACIÓN FISIOPATOLOGICA DE LAS POLIGLOBULIAS 

NEONATALES SEGÚN LA VOLEMIA SANGUÍNEA 

VOLUMEN DE SANGRE VOLUMEN PLASMA VOLU^EN HEMATÍES 

HIPERVOLEMIA t 

NORMOVOLEMIA — 

HIPOVOLEMIA 4/ 

CUADRO XXVII 
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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 más probable de poliglobulia 

el retraso en el pinzamiento del cordón umbilical 
con la consiguiente transfusión placento-fetal excesiva 
(49, 50). Esta puede alcanzar 100 mi, ' de los cuales 
el 50% pasan en el primer minuto de vida (42). De 
ahí que en el recién nacido a término y sin patología 
se aconseje practicar la l igadura del cordón umbilical 
a los 30-60 segundos de v ida , manteniendo durante 
este tiempo al recién nacido a l mismo nivel que el 
introito materno, sin provocarle una poliglobulia. 

El pinzamiento del cordón umbilical puede realizarse 
cuando deja de l a t i r , y si tiene lugar antes de 15-20 
segundos de vida (lo que se considera l igadura precoz), 
el recién nacido se ve privado de un aporte sanguíneo 
necesario. Sin embargo en algunas ocasiones estará 
indicada la l igadura precoz del cordón umbilical (Cuadro 
XXVIII) (1,3). 

El momento de la l igadura del cordón umbilical es 
uno de los factores más difíciles 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 cordón umbilical en 
las poliglobulias neonatales, demuestra estadísticamente 
la relación entre ambos aspectos. En un trabajo similar, 
Robert Usher y cois (52) llegan a las mismas conclusiones. 
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INDICACIONES PAHA EFECTUAR UN PINZAMIENTO PRECOZ 
DEL CORDÓN UMBILICAL 

SITUACIÓN MOTIVO 

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

EVITAR AL MÁXIMO EL PASO 
AL l . N . QUE EXPERIMENTARA 
UNA DEPRESIÓN NEUROLOGICA 

SOSPECHA DE ENFERMEDAD 
HEMOLITICA POR ISOINMU-
NIZACION 

EVITAR AL MÁXIMO EL PASO 

DE ANTICUERPOS 

RECIÉN NACIDOS ÁNOXICOS 
GRAVES 

EFECTUAR UNA REANIMACIÓN 
PRECOZ Y EVITAR LA TRANSFU­
SIÓN PLACENTO-FETÁL 

PREMATUROS EXTREMOS EVITAR UNA SOBRECARGA HEMO-
DINÁMICA 

MÁCROSOMAS EVITAR TRANSFUSIÓN PLACENTO-

FETÁL 

CUADRO XXVI11 
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Wirth y cois, describen la ausencia de relación significati; — 
va entre el momento de la l igadura de cordón y el 
hematocrito central, siempre que la primera se efectué 
dentro de los primeros 30 segundos de v ida . Cuando 
tiene lugar pasados los 60 segundos un 80% de los 
recién nacidos presentarán policiteraia e hiperviscosidad. 

Las transfusiones en exceso feto-fetales. (53), materno-
fetales (15) o placento-fetales (36), son a base de 
sangre total y deberían producir teóricamente aumentos 
proporcionales en los volúmenes plasmático , sanguíneo 
y eritrocitario. E l hematocrito, por tanto, debería permane­
cer constante. Sin embargo, se calcula que más del 
22% del volumen sanguíneo 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 serán 
ya altos, al haberse reducido el volumen plasmático 
permaneciendo 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 hemoglobinopatías cabe citar la metahemoglo-
binemia congénita causada por un déficit de los enzimas 
encargados de reducir la metahemoglobina a hemoglobina. 
Debido a la ineficacia de la metahemoglobina para 
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transportar oxígeno, se produce una policitemia compen­

sadora. . 

Según Chaptal y cois (4), las cardiopatías congénitas 
cianóticas son causa excepcional de poliglobulia en 
el período neonatal precoz. M. Odievre (43) también 
apoya esta idea. Cuando en este momento una cardiopatía 
congénita cursa con poliglobulia, se tratará de una 
coincidencia casual, debiendo corregirse como en las 
demás situaciones citadas. La poliglobulia secundaria 
a cardiopatía congénita se aprecia en aquellas malformacio­
nes cardíacas que cursan con shunt derecha-izquierda, 
aunque no suele presentarse hasta pasados los quince 
días de v ida . En los casos de transposición de los 
grandes vasos, la clínica aparece antes. 

La poliglobulia familiar de Nichamin es de. aparición 

muy rara . Clinicamente cursa como una poliglobulia 

neonatal, acompañándose de signos hematológicos de 

hiperactividad eritroblástica. Se ha comprobado un 

aumento de la v ida media eritrocitaria. Cursa a brotes, 

normalizándose lentamente la tasa de reticulocitos y 

hematíes. No se aprecia perturbación de otras series 

hemáticas ni anomalías morfológicas. La evolución es 

favorable, aunque existe el peligro de accidentes neurológi-

cos o cardíacos en las fases graves de poliglobulia 

(4). 

A pesar del amplio número de entidades consideradas, 
aun queda un gran grupo de poliglobulias idiopáticas, 
en las que el neonatólogo no puede discernir con seguridad 
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la causa de la poliglobulia de aquel recién nacido 
que presenta, en ocasiones, una sintomatología importante. 

5.1.2.4. Diagnóstico etiológlco 

Para intentar establecer el diagnóstico etiológico de 

las poliglobulias más frecuentes, como son las debidas 

a transfusión materno-fetal o hipoxia crónica intrauteri ­

na, son útiles algunos examenes complementarios (38,55). 

POLIGLOBULIA POR TRANSFUSIÓN MATERNO-FETAL 

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

- VALORACIÓN DE HbF y HbA. 

En el recién nacido y durante los primeros días de 
v ida , l a tasa de HbF es muy alta (70-100%), de tal 
manera que la comprobación de una ci fra alta de HbA 
en el feto hará sospechar la existencia de transfusión 
materno-fetal. 

- DEMOSTRACIÓN DE GLÓBULOS ROJOS MATERNOS EN LA 
SANGRE FETAL 

Esta prueba es concluyente sobre l a existencia de transfu­
sión materno-fetal, siempre que los hematíes transfundidos 
no sean destruidos por existir incompatibilidad materno 
fetal. 
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DIAGNOSTICO TRANSFUSIÓN MATERNO-FETAL 

- VALORACIÓN DE HbF y HbA 

- DEMOSTRACIÓN DE GLÓBULOS ROJOS MATERNOS EN SANGRE FETAL 

- PRESENCIA DE INMUNOGLOBULINA M e IgA EN EL RECIÉN NACIDO 

- AUSENCIA DE RETICULOCITOSIS Y ERITROBLASTOSIS PERIFÉRICA 

- PRESENCIA DE MASAS DE CROMATINA EN RECIÉN NACIDO VARÓN 

- HIPERVOLEMIA 

CUADRO XXIX 
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- PRESENCIA DE IgM E IgA EN EL RECIÉN NACIDO. 

La placenta r-eptesenta ^'^^ barrera para el paso de 
inmunoglobulinas al feto, a excepción de la IgG. Cuando 
el recién nacido presenta IgM o IgA en su sangre, 
habrá existido una alteración placentería que posibilite 
una transfusión materno-fetal. Sin embargo, este dato 
de laboratorio sólo tiene interés siempre que el recién 
nacido esté exento de una patología infecciosa prenatal, 
ya que en este caso el feto es capaz de producir IgM 
e incluso IgA (44,34); la presencia de ambas es típica 
de la citomegalovirosis congénita. 

- AUSENCIA DE RETICULOCITOSIS Y ERITROBLASTOSIS 
PERIFÉRICA. 

Este dato negativo es útil para descartar la etiología 
hipóxica de la poliglobulia (55), en cuyo caso, estarían 
elevados. Las poliglobulias hipervolémicas cursan con 
una cierta frenación medular, comportándose como las 
hipoplasias medulares postransfusionales que acontecen 
en l a época postnatal. 

- PRESENCIA DE MASA DE CROMATINA SEXUAL. 

Su interés queda limitado a los casos de recién nacidos 
poliglobúlicos varones. Evidentemente l a cromatina sexual 
del recién nacido aparece en su organismo por l a transfu­
sión materno-fetal (55). 

- HIPERVOLEMIA. 

Como se dijo a l c lasi f icar los diversos tipos de poliglobu­

l ias , las producidas por transfusión materno-fetal, 
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feto-fetal o placento-fetal son hipervolémicas y por 
ello presentarán una presión venosa central elevada 
y condicionarán una clínica más grave, con insuficiencia 
cardíaca dominante. 

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

POLIGLOBULIA POR HIPOXIA CRÓNICA FETAL 

El diagnóstico de la hipoxia crónica fetal es más difícil. 
Adquieren gran valor los datos anamnésicos y obstétricos 
y el hallazgo de un recién nacido de bajo peso. 

Como prueba de laboratorio pueden determinarse los 
reticulocitos en sangre, que estarán aumentados como 
respuesta a la hipoxia crónica que ha sufrido el feto 
(6). Sin embargo, debido a las grandes variaciones 
que experimentan los valores "normales" de la cifra 
de reticulocitos en el recién nacido durante las primeras 
horas de v ida , algunos autores no han comprobado 
esta relación (47). 

Las poliglobulias por hipoxia persistente suelen ser ' 
normovolémicas, presentando por tanto una presión 
venosa central normal. 
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Las hipoxias tardías o terminales que pueden aparecer 
en el momento del parto (sufrimiento fetal agudo) no 
desencadenan reticulocitosis pero pueden motivar una 
poliglobulia hipervolémica por transfusión placento-fetal 
(35). motivo por el cual se recomienda en estos casos 
la l igadura precoz del cordón umbilical . 

E l interés de conocer l a etiología de una po­
liglobulia y poder etiquetarla de normo o h i ­
pervolémica, tiene una aplicación práctica 
en cuanto a l tratamiento a seguir. 

5.1.3. VISCOSIDAD SANGUÍNEA 

5.1.3.1. Viscosidad absoluta y re lat iva . Ley de Poiseuille 

La viscosidad absoluta de un líquido es la resistencia 
al movimiento que sus moléculas oponen respecto a 
las vecinas del mismo líquido (18). Se entiende por 
viscosidad relativa el cociente entre la viscosidad de 
un líquido y la del agua, a la misma temperatura 
(18,56). 

La sangre, como líquido circulante, presenta una cierta 
viscosidad que influirá en la dinámica del flujo sanguíneo. 

En 1.843, Poiseuille estableció una ley para determinar 
la viscosidad de un líquido. Esta ley sólo es aplicable 
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a tubos de pequeño calibre y en e l la se funda la viscosiiné-

tría (18,56,57,58) 

LEY DE POISEUILLE: 

Q: flujo en ml/min 
P: Presión que provoca l a corriente 

gradiente de presión) en mmHg 

r: Radio del tubo 
L: Longitud del tubo 

Viscosidad re lat iva 

Según indica esta ecuación, el caudal que correrá a 
través del tubo será tanto mayor cuanto mayor sea 
la presión que determina la corriente y el . diámetro 
del tubo, pero este caudal será inversamente proporcional 
a la longitud del tubo y a l a viscosidad del líquido. 

Desarrollando la fórmula se obtiene que la viscosidad: 

% O 

La ley de Poiseuille se cumple totalmente en los líquidos 

perfectos o "Newtonianos", como el agua. En estos líquidos, 

la fuerza o presión aplicada y la velocidad del flujo 

que aquél adquiere guardan una relación l inea l . Los 

líquidos que contienen partículas suspendidas (proteínas 

células, ...), como la sangre, dejan de ser Newtonianos 

y se clasifican como "no Newtonianos". En estos líquidos, 

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

Riopel y cois, 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 la hiperviscosidad 
depende sobre todo de los hematíes (16). De ahí se 
deduce la gran relación que debe existir entre la v iscosi ­
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 parámetros con idéntica valoración. 

5.1.3.2. Fisiopatología de l a hiperviscosidad sanguinea 
neonatal. 

E l síndrome de hiperviscosidad neonatal se puede definir 
como las alteraciones de las propiedades del flujo sanguí­
neo acompañadas de síntomas y signos de disfunción 
orgánica (23). 

La incidencia depende de los mismos aspectos ya citados 
en las poliglobulias. Wirth y cois (9), en una altitud 
de 1.612 metroSj describen la existencia de hiperviscosi-
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dad en el 5% de los recién nacidos, lo cual muestra 
que un 1% de la población tiene hiperviscosidad sin 
poliglobulia. De ahí que no todos los recién nacidos 
con hiperviscosidad son poliglobúlicos (61) ni todos 
los recién nacidos poliglobúlicos presentan hiperviscosi­
dad (9,11,28,62). A nivel del mar se presenta un síndro­
me de hiperviscosidad en el 2,9% de recién nacidos 
(28). 

E l mecanismo fisiopatológico por el que se 
produce l a hiperviscosidad sanguínea neona­
ta l va intimamente ligado a l a poliglobulia. 

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

Las Figuras 15 (Gary P. Gross y cois.) (21) y 

16 (Rajam S Ramamurthy y cois.) (33) estudian 
el fenómeno de la hiperviscosidad neonatal en las poliglobu­
l ias y relacionan la fisiopatología de aquéllas con los 
síntomas que presentan.' 

Finalmente, la Figura 17 da una representación simple 
y esquemática de la fisiopatología general y clínica 
de las poliglobulias en el recién nacido (1). 
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FIGURA 15 

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERVISCOSIDAD NEONATAL 
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ANOXIA INTRAUTERINA 

^ Eritropoyetina 
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FIGURA 16 

FISIOPATOLOGÍA DE LA HIPERVISCOSIDAD NEONATAL 

FIGURA 16 
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POLIGLOBULIA 

Plétora Hiperviscosidad 

Aumento contacto 
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Enlentecimiento 
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FIGURA 17. FISIOPATOLOGIA GENERAL Y CLÍNICA DE LAS PO­

LIGLOBULIAS EN EL RECIÉN NACIDO 
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5.1.3.3. Técnicas de determinación 

El estudio de la viscosidad sanguínea se viene realizando 
desde hace muchos años, pero siempre se ha relacionado 
con alteraciones patológicas del adulto. Junto a la 
hiperviscosidad de la sangre se conoce también la patolo­
gía ligada a la hiperviscosidad del suero, gracias 
a las publicaciones de Betwen en 1.932, Deisman en 
1937 y Waldestron en 19A4 (63). 

El relacionar la hiperviscosidad sanguínea con alteracio­
nes en la época neonatal no tuvo lugar hasta 1.967. 
Fue Baum el primero que demostró una hiperviscosidad 
sanguínea en los recién nacidos con un hematocrito 
alto. (78). 

Actualmente está bien comprobada la relación entre 
hematocrito elevado y viscosidad sanguínea alta.- También 
parecen coincidir los investigadores en atribuir a la 
hiperviscosidad sanguínea la mayoría de la sintomatolo-
gía grave que puede provocar este proceso. 

Sin embargo, en la actualidad no suele disponerse 
en los medios hospitalarios de un microvíscosímetro 
moderno que pueda aportar este dato en la cabecera 
del enfermo. Dos son los tipos de microvíscosímetros 
que se conocen: 

- Microvíscosímetro de Hess (18,56). Este aparato, que 
ha sido utilizado en el presente trabajo, no es capaz 
de determinar la viscosidad absoluta sanguínea ya 
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que esté se comporta como un líquido de características 
"no Newtonianas". Sin embargo, en l a práctica es útil 
por su fácil realización, en la misma cabecera del 
enfermo, aunque sólo determine la viscosidad sanguínea 
re lat iva. En una publicación reciente, Stuckman aconseja 
que en las nurseries se disponga de un viscosímetro 
(64). Ete microviscosímetro es de manejo fácil y costo 
asequible. 

Mediante un sistema de capilares, con una presión 
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 re lat iva . 
Esta relación siempre se hace al agua, a la que se 
da, convencionalmente, una viscosidad de valor 1. 

Este sistema no tiene en cuenta las características 

reales de flujo que existen " in v ivo" y sus resultados 

pueden var iar , según la finura de la técnica empleada 

por la persona que efectúa las mediciones. Sin embargo, 

en el apartado relativo a " f iab i l idad técnica" se demues­

tra que la técnica util izada en el presente trabajo 

es muy fiable, con un margen de error aproximado 

del 3%. 

Otros tipos de viscosímetros como el propuesto por 

E.W. Abel y J.W. Wielogorski modificando el antiguo 

viscosímetro de Hess y aplicándolo por punción venosa 
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" i n vivo" en el enfermo, están en fase experimental 

(65 ). 

- Mlcroviscosímetro tipo Wells-Brookfield equipado con 
un spindle CP-7 (cono 1.565") (58,66,67) y basado en 
las modernas técnicas reológicas. Es capaz de dar 
resultados precisos de la viscosidad sanguínea absoluta, 
pero requiere un aparataje y sistemas de medición 
altamente sofisticados y complejos, que no se encuentran 
al alcance de la mayoría de los clínicos neonatólogos. 

La técnica recomendada (11) sigue, con discretas var iac io ­
nes, la metodología descrita por Gross y cois. (21). 
La viscosidad se determina a 37- C en muestras de 
1,2 mi de sangre heparinizada con un desplazamiento 
regulado entre 1,15 y 230 seg~^; se uti l izan 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~S .para cada tasa de flujo se efectúan tres lecturas 
de viscosidad. Rammamurthy , y cois. (11) seleccionan 
como más útil la tasa de flujo de 11,5 seg~ ^ ya que 
parece ser la más representativa de la dinámica del 
fluido en las vénulas (68). 

En el presente trabajo se ut i l iza un método 

menos exacto que los modernos microviscosíme-

tros Teológicos, pero más útil que 

ellos en l a práctica clínica. E l viscosímetro 

de Hess aporta el dato de l a "viscosidad san ­

guinea re la t iva " , que guarda relación con 

l a gravedad de l a poliglobulia neonatal y 

condiciona por tanto e l tipo de 

tratamiento a efectuar. 
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5.1.3.4. Factores condicionantes de l a viscosidad sanguínea 

Este dato se ve influido por gran número de factores, 
destacando en la revisión bibliográfica efectuada los 
siguientes: 

a) Estado neonatal 

- Edad gestacional. 

La edad gestacional no influye de manera considerable 

en el valor de la viscosidad sanguínea, si bien algunos 

autores refieren problemas de hiperviscosidad más frecuen­

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

- Peso 

Los recién nacidos de • bajo peso están más expuestos 
a sufrir hiperviscosidad sanguínea (9,21,37,69), asi 
como los niños de peso elevado para su edad gestacional 
(9). En todos estos recién nacidos la poliglobulia es 
más frecuente (47,70). 

b) Poliglobulia 

El número de hematíes guarda una relación comprobada 

ampliamente con la viscosidad sanguínea (8,11,21,29,32,47,-

71,72,73,74,75,76,77). Es por ello que todos los trabajos 

señalan el valor hematocrito como el dato más influyente 
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para el diagnóstico y control de la hiperviscosidad 
sanguínea. Dicha relación parece máxima al tercer 
día de vida (74). El hematocrito central tiene más 
valor que el periférico, que siempre suele ser más 
alto (11,78). 

c) Otros factores 

- Deformación de los hematíes 

En situación de policitemia, las células sanguíneas 
se "aprietan" unas contra otras y se deforman (21,58,77, 
79,80). Igual fenómeno se produce ante transtornos 
en el tono plasmático (hipertonía o hipotonía), a causa 
de los cambios de la presión osmótica que provocan 
la entrada y salida de agua de la célula (57,76,81,82). 
En algunas enfermedades hemáticas como la microésferocito-
sis, la forma o tamaño anómalo de los hematíes altera 
su deformabilidad (58-83). Además, la viscosidad relativa 
de la sangre está 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). 

- Número de leucocitos 

Un gran número de leucocitos como ocurre en la leucemia 

mieloide, excepcional en el recién nacido, puede cursar 

con hiperviscosidad sanguínea (l8), al aumentar el 

rozamiento interno. 
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- Estado de agregación o disgregación de las células. 

La agregación puede aumentar la viscosidad sanguínea, 
dato a tener en cuenta para no conservar la muestra 
extraída demasiadas horas, lo que podría provocar 
dicha agregación 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 sanguínea (72,77). 

- Viscosidad plasmática 

Los cambios en la viscosidad plasmática dependen 
básicamente de su contenido en proteínas, en especial 
el fibrinógeno, y afectan a la viscosidad sanguínea 
de manera gradual según el nivel del hematocrito. 
Este efecto del plasma es más pronunciado con hematocrí­
tos altos (85). La importancia de la viscosidad plasmáti­
ca como factor influyente en la viscosidad sanguínea 
total, se considera débil (7,21,76). Las situaciones 
con hiperlipidemia cursan con hiperviscosidad (22). 

- Fibrinógeno 

Algunos estudios demuestran poca relación entre e l 

nivel del fibrinógeno y la viscosidad sanguínea 

Al aumentar el nivel de fibrinógeno se detectan var iac io ­

nes insignificantes de descenso del flujo sanguíneo 

y el aumento de la viscosidad sanguínea también es 

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

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

- pH 

Parece ser que tanto la acidosis como l a alcalosis pueden 
variar la viscosidad sanguínea. La acidosis aumentaría 
esta viscosidad (21,76,77,79,83,90), si bien esta influencia 
sólo ocurriría in vitro^ e in vivo la importancia sería 
probablemente mínima. 

- =°2 

El aumento de anhídrido carbónico en la sangre influye 
sobre la presión osmótica de los hematíes y condiciona 
la penetración de iones salinos en ellos, aumentado 
su volumen, con lo que aumenta también la viscosidad. 
Es por ello que la viscosidad de la sangre venosa, 
más r ica en CO2, es superior a la de la sangre arterial 
(18,57,79). 

- Temperatura 

Los cambios de temperatura de la , sangre varían su 

viscosidad (83). E l enfriamiento de la sangre eleva 

su viscosidad (37,57,74,77,91) bien por aumentar l a 

concentración de los hematíes (76) o condicionar su 

agregación (73). Se calcula que por cada grado que 

desciende la temperatura, l a viscosidad puede aumentar 
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de un 0,8% a un 3% (92). No obstante, el aumento de 
la viscosidad 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% sólo aumenta 
un 4% (73). 

- Resistencias periféricas 

Parece ser que • l a viscosidad sanguínea in vivo no 
guarda relación con el aumento o disminución de las 
resistencias periféricas (93), a pesar de que teórica­
mente ello debería ocurr ir . 

- Otras influencias 

La viscosidad sanguínea también se ha relacionado 
con la ' presencia de hemoglobinas anómalas (32), alteracio­
nes cromosómicas (32), cardiopatías (94), hipoglucemia 
(que cursaría con hiperviscosidad sin conocer bien 
l a causa) (95, 95) y tirotoxicosis (45). En este último 
caso, la hiperviscosidad iría l igada a una poliglobulia. 
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5.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 

5.2.1. FIABILIDAD DE LA TÉCNICA 

La comprobación de la técnica mediante un sistema 
"simple ciego", ya que el laboratorio ignoraba que 
las 24 muestras de sangre correspondían a 12 pares, 
ha demostrado una gran f iabi l idad de la misma. A 
pesar de las referencias bibliográficas que indican 
la gran var iabi l idad de los resultados (56, 18), en 
el presente trabajo no se ha constatado tal hecho. 
La correlación 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 sanguínea analizadas (6,8). 

Por todo el lo, l a técnica de determinación de 
viscosidad sanguínea re lat iva es muy 
fiable y el margen de error de + 3 ,4 %. 
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5.2.2. RESULTADOS EN RECIÉN NACIDOS SANOS 

E l estudio de l a viscosidad sanguínea r e l a ­

t iva 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 sanguínea 

relativa neonatal no se han podido comprobar en l a 

bibliografía ya que sólo se citan trabajos en adultos 

(55). 

Los valores de viscosidad sanguínea absoluta obtenidos 
por otros métodos más sofisticados no se pueden comparar 
con los obtenidos mediante el sistema empleado en el 
presente trabajo (11,67,97), a pesar de que se ensaya© 
cálculos matemáticos para convertir los valores de visco­
sidad relativa a unidades centipoise (73). 

Los valores normales de la viscosidad sanguínea absoluta 

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

En obras clásicas de fisiología como el tratado de Guyton 
(75) se cita esta medida de viscosidad sanguínea relativa 
y apuntan que para hematocritos de 45-50% se obtiene 
una viscosidad relativa de la sangre de 3-4. Otros 
trabajos dan cifras mayores, oscilando entre 4,5-5 

(18,71,84,97). También se citan diferencias en relación 
al sexo: para el hombre sería de 5 y para la mujer 
de 4,5 (18). 

5.2.3. RESULTADOS EN LOS RECIÉN NACIDOS ANÉMICOS 

Como era de esperar, en los recién nacidos 
anémicos el intervalo obtenido para l a v i s ­
cosidad sanguínea re lat iva es inferior 
a l de los recién nacidos normales, y oscila 
entre 2,67 - 3,53 (media de 3,1) 
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VALORES NORMALES DE VISCOSIDAD SANGUÍNEA ABSOLUTA 
EN SANGRE VENOSA CENTRAL 

VISCOSIDAD S/WGUINEA •* 
TASA DE FLUJO (cps) "í^Tll^Zl: 
seg Media Error típico media+3 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 

CUADRO XXX 
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No se han encontrado en la bibliografía referencias 
sobre la viscosidad sanguínea en recién .nacidos anémicos, 
por lo que no es posible comprobar estos resultados. 

5 . 2 . 4 . RESULTADOS EN LOS RECIÉN NACIDOS POLIGLOBULICOS 

Corroborando la ya conocida relación entre el valor 
del hematocrito y de la viscosidad sanguínea, se ha 
comprobado que los rangos de la viscosidad sanguínea 
relativa han sido más altos en los recién nacidos afectos 
de poliglobulia patológica que en las poliglobulias 
parafisiológicas, y éstos a su vez superiores a los 
de la poliglobulia fisiológica. 

Los v a l o r e s medios de l a s v i s c o s i d a d e s s a n ­

guíneas en l o s recién n a c i d o s poliglobúlicos 

son s u p e r i o r e s a l o s c o r r e s p o n d i e n t e s a l o s 

n o r m a l e s , c on c i f r a s de 5,73 en l a s p o l i g l o ­

b u l i a s f is io lógicas ( i n t e r v a l o : 4 , 9 4 - 6 , 5 2 ) , 

6,52 en l a s p o l i g l o b u l i a s paraf is io lógicas ( i n ­

t e r v a l o : 5 ,44-7,60) y 8 ,35 en l a s p o l i g l o b u ­

l i a s patológicas ( i n t e r v a l o : 7 , 1 8 - 9 , 5 2 ) . 
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En la bibliografía revisada no se encuentran trabajos 
relativos a la determinación de la viscosidad sanguínea 
relativa en recién nacidos poliglobúlicos. Sí hay referen­
cias respecto a la viscosidad absoluta en la poliglobulia 
neonatal (11, 21), señalándose que existe hiperviscosidad 
cuando los valores obtenidos se sitúan más de dos 
desviaciones standart por encima de las curvas obtenidas 
por Gross y cois (21), o bien más de 3 desviaciones 
standard de los valores obtenidos por Ramamurthy y 
cois. (11). Escogiendo la tasa de flujo de 11,5 seg "^ ,ex i s ­
tiría hiperviscosidad por encima de 14,6 cps, lo que 
obligaría a efectuar tratamiento (11). 

5.2.5. RESULTADOS GLOBALES 

5.2.5.1. Variaciones de l a viscosidad sanguínea relativa 
en función del hematocrito central . 

Como era de esperar, los valores de la viscosidad sanguí­
nea relativa guardan una relación directa con las 
cifras de hematocrito central . Además se confirman 
las referencias que señalan l a existencia de hiperviscosi ­
dad cuando el hematocrito central es igual o superior 
a 65%, aunque también está presente en algunos recién 
nacidos con hematocritos entre 60 y 64% (9). Ramamurthy 
y cois. (11) opinan que el 80% de recién nacidos con un he­
matocrito umbilical igua l o -superior a 63 % presentan una 
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una viscosidad en sangre venosa umbilical superior 
a más de 3 desviaciones standard por encima de l a 
media normal (superior a 14,6 cps a una tasa de flujo 
de 11,5 seg"'^), 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 límites normales. 

E l estudio comparativo de los diferentes r a n ­
gos de l a viscosidad sanguínea relativa 
en los distintos grupos de recién nacidos 
muestra l a no superposición entre los 
recién nacidos anémicos, los normales y los 
afectos de poliglobulia patológica. 

Los rangos de la viscosidad sanguínea relativa de 
los recién nacidos normales y afectos de poliglobulia 
fisiológica o parafisiológica se solapan entre sí. 

Sin embargo, l a comparación de medias de las 
viscosidades sanguíneas relativas de los re ­
cién nacidos sanos con el resto de grupos 
(anémicos, poliglobulia fisiológica, poliglobu­
l i a parafisiológica y poliglobulia patológica 
muestra, en todos los casos, una 
diferencia altamente signif icativa (p < 0,0005) 
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En la bibliografía revisada no se ha encontrado ningún 
trabajo que valore estos hechos, siendo por tanto imposible 
una crítica y comprobación. 

5.2.5.2. Relación entre hematocrito periférico y hematocrito 
central. 

E l presente estudio demuestra que el hematocrito periféri­

co o capilar suele ser superior al central o venoso 

periférico (11,29). 

Wirth y cois. (9) proponen practicar hematocritos cap i l a ­
res, y si estos son superiores a 70% proceder a su 
determinación en sangre venosa y a la averiguación 
de la viscosidad sanguínea. , Estos autores encuentran 
que, a la hora de v ida , el hematocrito periférico es 
mucho más elevado que el central venoso y no están 
relacionados de forma consistente. 

Rammamurthy y cois. (11) tampoco encuentran correlación 

entre el hematocrito capi lar y el correspondiente a 

sangre venosa periférica (hematocrito central). Estos 

autores recomiendan la pauta diagnóstica terapéutica 

resumida en la Figura 18. 

Sin embargo existe buena correlación entre los hematocritos 

capilar (periférico) y venoso (central) cuando la sangre 

se obtiene tras las cuatro horas de v ida , en especial 
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TODOS LOS RECIÉN NACIDOS 

HEMATOCRITO CAPILAR 

(Hto. perIférico) 

<70% • 70% 

- i -
HEMATOCRITO VENOSO PERI 
PERICO 

(Hto Central) 

^65% 

HEMATOCRITO VENOSO UMBILICAL 

VISCOSIDAD SANGUÍNEA 

a l a tasa de glujo de l l ,5seg -1 

>15 cps >63% 

t 

EXANGUINOTRANSFUSIÓN PARCIAL 

CRITERIOS DE SELECCIÓN DE RECIÉN NACIDOS POLI ­
GLOBULICOS 



132.-

si se ha practicado una correcta capilarización con 
calentamiento del talón (23). 

5.2.5.3. Correlación entre hematocrito central y v i scos i ­
dad sanguínea relativa 

La simple visión de la Figura 9 que relaciona v iscos i ­
dad con hematocrito central ya sugiere la existencia 
de una relación exponencial. Sin embargo Ramamurthy 
y cois. (11) encuentran una buena correlación l ienal 
directa entre la viscosidad absoluta de la sangre 
venosa umbilical y el hematocrito de esta sangre 
a cada una de las tasas de flujo ( V =0,73 - 0,83; p < 
0,001),. y estos coeficientes de relación no mejoran 
mediante ajustes parabólicos 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 
l a curva exponencial por encima del 65% (Figura 
19, de Baum J-37) . 

Shohet y cois. (98) hal laron una correlación l ineal 
muy significativa ( y =0,948) entre el log. de l a 
viscosidad sanguínea absoluta a todas las velocidades 
o deslizamiento examinadas y los valores de hematocrito. 
El lo indica la existencia de una relación exponencial 

entre la viscosidad de la sangre y los valores del 
hematocrito. 
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5.2.6. ESTUDIO CLÍNICO DE LAS POLIGLOBULIAS NEONATALES 

La mayoría de los recién nacidos poliglobúlicos permanecen 
asintomáticos (47) o bien manifiestan solamente un 
aspecto plefórico y letargía (11,99,100). Es a partir 
de hematocritos superiores al 75% cuando aparecen proble­
mas más graves, debidos sobre todo a que la hipervisco­
sidad provoca un enlentecimiento en el flujo sanguíneo, 
una mala circulación en la zona capi lar y la tendencia 
a la formación de microtrombos (76). Estos trastornos 
conducirán a una hipoxia tisular en las zonas nobles 
afectadas, como alveolos, glomérulos (101), o corteza 
cerebral (17,21,30,102) dando lugar a la consecuente 
sintomatología (11). En las manifestaciones clínicas 
de l a poliglobulia cabe destacar: 

Afectación del sistema nervioso central , en forma 
de letargía, convulsiones (14), apneas o alteraciones 
del tono muscular (1). Entre las anomalías observadas 
en el test de Brazelton para l a valoración de las alteracio­
nes del comportamiento neonatal se encuentra: hipotonía, 
alteración del estado de consciencia, debilidad del 
reflejo de succión e inestabilidad vasomotora, seguidos 
más tarde (24-48 horas) de hipertonía, crisis de sobresal­
tos e i r r i tab i l idad (23). Posteriormente pueden apreciarse 
secuelas neurológicas (103, 104), incluso en un 22% 
de los casos (21). Se han descrito alteraciones estructura­
les como infartos cerebrales múltiples (105), hídranencefa-
l i a (106) y hemorragia intracraneal (107). Las secuelas 
a largo plazo son más frecuentes en recién nacidos 
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poliglobúlicos no tratados que en recién nacidos normales 
(108), si bien algunos autores no encuentran estas 
secuelas en seguimientos efectuados a los 6 años, a 
pesar incluso de no efectuar tratamiento (3). El hallazgo 
de un perímetro craneal superior a la media en los 
recién nacidos poliglobúlicos (70) tiene una difícil 
explicación. 

- Distress respiratorio, generalmente en forma de polipnea 
y que puede acompañarse de una cierta insuficiencia 
cardíaca (109, 110). La radiografía de tórax _ muestra 
un tamaño pequeño del timo (70), cardiomegalia, mayor 
vascularización pulmonar e hiperclaridad pulmonar 
(111, 112, 113). También se describen hasta un 12% 
de anomalías electrocardiográficas (13) y ecocardiográficas 
(11¿). Estas alteraciones cardiovasculares y respirato­
r ias son más frecuentes en las poliglobulias hipervolémicas. 

- Aspecto pletórico (11), presente hasta en el 41% de 

recién nacidos poliglobúlicos (13, 99, 100). 

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



136.-

de circulación fetal que puede estar presente en las 
poliglobulia (23)j no se corrige con el test de la hipero-
x ia , lo cual es más propio de una cardiopatía congénita 
cianótica. Como es lógico, la cianosis desaparecerá 
al tratar l a poliglobulia. 

- Hiperbilirrubinemia marcada (99, 100, 116), que puede 
incluso obligar a practicar una exanguinotransfusión 
completa de forma tardía, por no haber realizado un 
recambio parcia l y precoz como terapéutica de la poliglobu­
l i a . 

- Alteración de la función 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 venosa renal , más frecuente en 
hijos de diabética afectos de poliglobulia (1). 

- Alteraciones intestinales, en especial la enterocolitis 
necrotizante (118, 119, 120), que puede presentarse 
hasta en el U% (62, 104). Se especula sobre la influencia 
de las medidas terapéuticas (cateterismo umbil ical , 
exanguinotransfusión parcial ) en su aparición. También 
se ha descrito la presencia de obstrucción intestinal 
en la poliglobulia neonatal (27), s i bien podría ser 
un hallazgo coincidente y casual . 
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Trastornos bioquímicos, 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 concentración renal ante el cloro 
y el sodio. 

- Alteraciones cutáneas, aparte de los cambios de color 
motivados por la isquemia o trombosis vascular que 
acompañan a los estados de hiperviscosidad. Esta condicio­
na la disminución del flujo cutáneo, lo que motiva 
errores de valoración de la Pa02 y PaC02 transcutáneas 
(124). Dichos parámetros se normalizan al tratar la 
poliglobulia. En casos extremos la isquemia puede conducir 
a la grangrena de parte de una extremidad (31). 

- Anomalías de l a coagulación, sobre todo como plaquetope-
n ia , ya que la mayoría de recién nacidos poliglobúlicos 
presentan unas pruebas de coagulación y dosificación 
de factores dentro de los límites normales para su 
edad (125). La plaquetopenia (14) se observará sobre 
todo cuando se produzca una trombosis (vascular, renal 
o en la pared intestinal en el curso de una enterocolitis 
necrotizante) o un síndrome de coagulación 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 alteración en su producción motivada por 
la hipoxia t isular , inhibición secundaria por predominan-
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cia de la eritropoyesls fetal, circulación lenta, etc. 

(25). 

En la práctica es difícil demostrar si una determinada 
sintomatología es causada por la poliglobulia o por 
los trastornos metabólicos que frecuentemente la acompa­
ñan, en especial l a hipoglucemia (47). La hiperviscosidad 
guarda relación con ia clínica y Ramamurthy y cois 
(11) demuestran una incidencia de dos o mas signos 
clínicos estadísticamente superior en los recién nacidos 
hiperviscosos que en sus correspondientes parejas con 
sangre normoviscosa (p 4. 0,004). 

E l estudio efectuado en el presente trabajo 
de los diferentes hallazgos clínicos presen­
tes precozmente en los recién nacidos po l i -
globúlicos muestra- una alta incidencia de 
cambios de coloración cutánea (plétora en 
un 51%, ictericia en un 10% y cianosis en 
un 8%), un gran número de recién nacidos 
asintomáticos(30%) y ausencia de manifesta­
ciones cardiorespiratorias. 

La ausencia de formas clínicamente graves se debe 

al pequeño número de poliglobulias patológicas conside-
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radas , así como también a la precocidad con que se 

instauró tratamiento en estos casos. 

La distribución de los recién nacidos pollglobúlicos 

según su estado neonatal muestra predominio de los 

recién nacidos a término y de peso adecuado, lógicamente 

el estado neonatal más frecuente, hecho descrito en 

l a l i t e ra tura (9). Por el lo cabe resa l tar lo s iguiente: 

La h iperv i scos idad se observa sobre todo e n ­

tre los recién nacidos a término o cas i a tér ­

mino. Conviene que e l personal encargado de 

estos niños "de bajo r iesgo" este a lertado de 

l a a l ta inc idenc ia de d icha anomalía en es ­

ta población. 

Un 17% de los recién nacidos pollglobúlicos pesaban 

menos de 2.500 g. y un 14% tenían menos de 37 semanas 

de gestación, ambas c i f ras superiores a las esperadas 

en una población normal (6% y 8% respectivamente) 

(1). 

E l l o sugiere una mayor inc idenc ia de p o l i ­

g lobu l ias en los recién nacidos con un peso 

in fer ior a 2.500 g, 
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hecho ampliamente citado en la literatura (¿7, 77, 
99, 100). 

Al considerar en este trabajo los otros parámetros analíti­
cos que clasicamente se han utilizado para definir 
el estado poliglobúlico, se llega a las siguientes conclu­
siones: 

- El alto porcentaje (68%) de cifras de hemoglobina inferio­
res a 20 g % en los recién nacidos poliglobúlicos, 
indica que este parámetro es posiblemente poco sensible, 
si bien bastante específico en el diagnóstico de la 
poliglobulia neonatal. 

- La no existencia de ningún recién nacido poliglobúlico 
con más de 6 millones de hematies/mm señala que 
este parámetro es probablemente menos sensible, sí 
bien mucho más específico, que la cifra de hemoglobina 
en el diagnóstico de la poliglobulia neonatal. 

En resumen, el hematocrito central superior 
a 60% es el dato analítico 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/mm . 
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Los porcentajes de recién nacidos poliglobúlicos que 
presentan hipocalcemia (15%) o hipoglucemia (10%) entran 
dentro de los límites señalados en la bibliografía. 
En el presente trabajo no se han determinado los valores 
de magnesemia. 

Destaca la alta incidencia de hiperbilirrubinemia patoló­
gica (52%), bien de aparición precoz los diez casos 
ya citados en el apartado de ictericia clínica) y/o 
tardía con cifras de bil irrubinemia total . superior a 
12 mg% (52 casos en total). Este dato objetivo ha sido 
utilizado para valorar l a eficacia de l a pauta terapéutica. 
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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 terapéutica frente a una poliglobulia neonatal. 
Mientras la mayoría de autores defienden la necesidad 
de tratar todas las poliglobulias que presentan clínica 
grave o un hematocrito central superior al 70% (poliglo­
bulias patológicas) (12, 64)j otros sólo indican el tratamien­
to cuando hay clínica grave, sin tener en cuenta 
el hematocrito (3. 13) y propugnan la abstención terapéuti­
ca ante poliglobulias asintomáticas o con síntomas mínimos 
(3). 

Justamente en los recién nacidos poliglobú­
licos asintomáticos o con síntomas mínimos, 
la determinación de l a viscosidad sanguínea 
puede ser un dato de gran ayuda para i n ­
dicar el tipo de terapéutica (55). 

Publicaciones recientes defienden que la poliglobulia 
debe ser tratada cuando la viscosidad sanguínea es 
igual o superior a 15 cps. (11). 
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En el presente trabajo se propugna l a ob l i ­
gatoriedad del tratamiento cuando el hemato­
crito central es superior a l 70%, lo que equi ­
vale a una viscosidad sanguínea relativa de 
6 ,6 . 

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

- E l tratamiento de un estado poliglobúlico debe ser 
precoz y correcto, ya que formas graves de poliglobulia 
patológica son verdaderas urgencias que pueden conducir 
a la muerte del recién nacido (1). 

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

- E l tratamiento de una poliglobulia está indicado 
siempre que hay clínica, si bien la ausencia de 
ésta no lo contraindica cuando la hiperviscosidad 
es prácticamente cierta, es dec i r , con hematocritos 
centrales superiores a l 70%. 



144.-

- El tratamiento de una poliglobulia debe tener en 
cuenta si esta es hipervolémica o normovolémica, 
datos deducibles de su etiología y clínica y medición 
de la presión venosa central . 

La sangría aislada por flebotomía venosa o arterial 
seguida de reemplazamiento endovenoso de líquidos 
sólo está indicada en las poliglobulias hipervolémicas 
(5), mientras que las normovolémicas se beneficiarán 
de una exanguinotransfusión parcial con plasma fresco 
efectuado a través de un catéter situado en la vena 
umbilical . Otras técnicas como la retirada de la sangre 
por la arteria umbilical y reeraplazamiento por una 
vena periférica, o bien la utilización de sero-albúmina 
al 5%, son menos uti l izadas. 

En l a exanguinotransfusión parc ia l , la cuantía del 

recambio se calcula según la fórmula siguiente (12): 

Hto. central observado - Hto. central deseado 
; X 

Hto. central observado 

X Volemia x Peso en Kg. 
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- E l hematocrito central deseado se sitúa entre 55 -

60%. 

- La volemia var ia en los niños policitémicos (127) 
y se pueden calcular unas cifras entre IDO ml/Kg 
en los niños de menor peso y 85 ml/Kg en los niños 
mayores. Brams y cois. (10) determinan la volemia 
en relación al peso de nacimiento, según una recta 
de regresión de mínimos cuadrados (volemia = 80 
X Peso en Kg + 64) o la extrapolación de la Figura 
20. 

Se ha comprobado que l a exanguinotransfusión parcia l 
isovolémica disminuye el valor hematocrito, el volumen 
sanguíneo y el volumen eritrocitario, mientras que 
aumenta el volumen plasmático (10). Ramamurthy 
y cois. (11) describen que dicha técnica reduce 
el hematocrito de 61 + 1 % a 50 + 1 % (p 0,001) y la 
viscosidad media de l a sangre umbilical determinada en 
una tasa de flujo de 11,5 seg~^ de 13,0 + 0,64 cps a 8,6 
jf 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 catéter colocado en la ve ­
na umbil ical . 

Sin embargo, ellos mismos admiten que con este criterio 

del 43 al 50% de los recién nacidos fueron tratados 

innecesariamente, al tener viscosidades sanguíneas 

normales. Como conclusión defienden que l a indicación 

de exanguinotransfusión parc ia l debería limitarse 



146.-

1 1 1 ! 

VOÍI F ^ m 
fm 

*• 3 
• < OjC o1 

• 
<» 

m 
1 DOC 2coo 3c oo )00 5í x)o! 6000 

l E D ( 
t 
i 

FIGURA 20 

VOLUMEN SANGUÍNEO EN RELACIÓN AL PESO DE NACIMIENTO 



U 7 . -

a los recién nacidos con un hematocrito venoso umbilical 
igual o superior a l 63% (equivalente aproximado a 
un hematocrito central del 71%) y/o viscosidad sanguínea 
absoluta a una tasa de flujo de 11,5 seg""^ igual o 
superior a 15,0 cps. No obstante, de esta manera se 
habrían excluido del tratamiento recién nacidos que 
presentaban síntomas significativos, lo cual parece 
actualmente inadmisible (23). 

Como punto de referencia para valorar la eficacia del 
protocolo terapéutico se ha relacionado con la aparición 
de ictericia patológica, dato útil por su objetividad 
y faci l iad de obtención. Es además una de las manifesta­
ciones clínicas más frecuentes y su aparición no está 
influida por otras variables que interfieran, como se 
demuestra por su incidencia similar en los grupos. 
Otros parámetros no se consideran por motivos varios: 

- La letargía es difícil de valorar , a l igual que su 
posible fundamento histopatológico: la disminución 
de l a velocidad del flujo cerebral anterior (mesurable 
mediante Doppier), secundaria a la poliglobulia e 
hiperviscosidad. Además, dicha velocidad se normaliza 
tras la exanguinotransfusión parc ia l con plasmanate. 
(17). 

- La normalización de l a viscosidad sanguínea relativa 

no puede considerarse un dato objetivo y referencial, 

ya que justamente se estudia su relación con el hemato-
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crito central, que lógicamente desciende tras el t r a ­

tamiento. 

- La constatación o no de secuelas, sobre todo neurológi­
cas, en seguimientos a largo plazo (3), tiene el 
inconveniente de que pueden haber intervenido otros 
muchos factores, quizás ignorados^, en la aparición 
de las secuelas. Solo la negatividad de las mismas 
tendría un valor relativo, a favor del tipo de tratamien­
to efectuado, incluida la abstención terapéutica (13). 

En la bibliografía revisada, los resultados obtenidos 
son dispares en relación a l a aparición o no de secuelas 
neurológicas en seguimientos a largo plazo según el 
tratamiento de la pol iglobulia. Goldberg y cois. (108, 
121) abogan por el tratamiento de las poliglobulias, 
mientras que Van der Elst y cois. (62) no encuentran 
diferencias entre los recién nacidos tratados y los 
no tratados. Para aclarar este puntoj Black y cois. 
(128) randomizan el tratamiento de 94 recién nacidos 
con hiperviscosidad y policitemia mediante exanguinotrans­
fusión parcial con plasma u observación. Los datos 
preliminares del estudio sugieren que las anomalías 
neurológicas, a los dos años de edad, son más frecuentes 
entre los pacientes no sometidos a exanguinotransfusión 
e independientemente de los signos aparecidos en el 
período neonatal. 
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El 40 % (22/55) de los recién nacidos asintomáticos 

en el período neonatal presentaron secuelas neurológicas 

a los dos años de seguimiento. 

Este estudio, al igual que el presente, demuestran 
la necesidad y conveniencia de tratar las poliglobulias 
neonatales aunque no manifiesten clínica. De ahí que: 

Los hematocritos capilares anormalmente ele­
vados (sobre todo los superiores a 70%) de­
ben confirmarse mediante l a práctica de he­
matocritos venosos (poliglobulia no fisioló­
gica s i son superiores a 65%) y por deter­
minaciones de l a viscosidad en los casos l í ­
mite, antes de proceder a maniobras terapéu­
ticas . 

Tras la valoración estadística del presente trabajo 

pueden deducirse las siguientes indicaciones: 

- Las poliglobulias fisiológicas no se bene­
fician del tratamiento con perfusión de sue­
ro glucosado a l 5%. 



150.-

- E l tratamiento propuesto es útil en las po­
liglobulias parafisiológicas, bien simplemen­
te con l a perfusión ya citada en los recién 
nacidos asintomáticos y con un estado neona­
tal normal (p 0,025) o bien siguiendo los 
criterios de las poliglobulias patológicas en 
los recién nacidos sintomáticos o asintomáti­
cos con estado neonatal anormal (p ^0 ,05 ) . 

- En las poliglobulias patológicas es muy 
útil el tratamiento propuesto (p ^ ' 
0,05) en forma de sangría (hipervolémicas), 
exanguinotransfusión parc ia l con plasma fres­
co (normovolémicas) o rehidratación o expan­
sión plasmática (hipovolémicas). 

La valoración global de la pauta terapéutica ha mostrado 
una uti l idad altamente significativa (p ^ 0,001). 

La exanguinotransfusión parc ia l con plasma 
ha sido muy efectiva en el tratamiento de 
l a poliglobulia neonatal (p<C 0,001). 
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Sin embargo, es posible que la pauta sea todavía poco 
intervencionista o se haya aplicado tardíamente en 
las poliglobulias fisiológicas, lo que explicaría l a 
no uti l idad en este grupo asi como la mayor incidencia 
de ictericias patológicas en el mismo a pesar del t ra ta ­
miento "correcto". 

La gran influencia del síndrome poliglobúlico incorrectamen­
te tratado en la aparición de ictericia patológica se 
observa en grado proporcional a l a gravedad de l a 
poliglobulia. 

Como inconveniente de esta pauta terapéutica cabe citar 
el riesgo infeccioso y todos los peligros propios de 
una cateterización umbilical y de la transfusión de 
derivados de la sangre. Sin embargo, estos inconvenien­
tes se reducen al mínimo en manos expertas y cuando 
se guardan las normas de asepsia propias de las instrumen­
taciones neonatales. Com.o consecuencia, no deben aducirse 
para evitar la . práctica de una técnica terapéutica 
que se ha demostrado beneficiosa. 

En resumen, todo hematocrito central supe­

rior a l 65% debe ser tratado más o menos 

enérgicamente según el estado neonatal y l a 

presencia de clínica atr ibuible a l a pol ig lo­

bu l i a . Cuando dicho hematocrito supere a l 

70% el tratamiento agresivo es obligado, 

existan o no manifestaciones clínicas preco­

ces . 
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Con esta actitud se evitarán complicaciones tardías 
en especial la hiperbilirrubinemia, asi como posibles 
secuelas neurológicas a largo plazo. 
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6 - RESUMEN 
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Una de las características hematológicas más sobresaliente 
en la época neonatal es la plétora sanguínea que 
presenta todo recién nacido. La volemia en las primeras 
horas de vida se puede calcular en unos 85 ml/Kg 
de peso corporal y el hematocrito alcanza un valor 
por encima del 50%. 

La incidencia de la poliglobulia es relativamente a l ta , 
encontrándose un hematocrito superior al 60%, en un 
18% "de recién nacidos, superior a l 65% en un 4,7% 
y superior al 70% en un 1,1% (3). 

La variación global encontrada en la bibliografía 

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

Esta plétora sanguínea se considera una situación 
fisiológica y transitoria para el recién nacido, pero 
cuando excede de ciertos límites, en cantidad y tiempo, 
el recién nacido padecerá una poliglobulia patológica. 

La poliglobulia patológica aparece en el recién nacido 
prácticamente por dos mecanismos: 

a. - Aporte excesivo de sangre al feto (transfusión 
materno-fetal, habitualmente por retraso del p inza -
miento del cordón umbilical o transfusión feto-fetal). 

b. - incapacidad por parte del recién nacido de resolver 

su situación de plétora sanguínea mediante la 
crisis hemolítica fisiológica. 
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La gravedad de la poliglobulia neonatal viene dada 
por la hiperviscosidad sanguínea que acompaña a 
esta poliglobulia (4,7,8,9,10,H.U,16,21,30,31,32,33). 
El aumento de la viscosidad sanguínea puede provocar 
en el recién nacido accidentes vasculares graves 
por trombosis en distintos vasos. 

Este trabajo pretende recalcar la importancia del 
diagnóstico clínico y analítico y de la terapéutica 
en el período neonatal de la poliglobulia patológica, 
dada su alta incidencia, mediante la consecución 
de los siguientes objetivos: 

- Determinación de los valores normales de la viscosidad 
sanguínea relativa en el recién nacido. 

- Determinación de los valores de la viscosidad sanguínea 
relativa en el recié nacido anémico y poliglobúlico. 

- Relación de los valores del hematocrito central 

y periférico en recién nacidos sanos. 

Relación del hematocrito central y la viscosidad 

sanguínea relativa en el recién nacido sano, anémico, 

y poliglobúlico. 

- Relación del hematocrito periférico y la viscosidad 
sanguínea relativa en el recién nacido sano, ané­
mico y poliglobúlico. 
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- Valoración clínica y terapéutica de los recién nacidos ' 
poliglobúlicos. 

- Proposición de una pauta terapéutica eficaz para 
la poliglobulia neonatal. 

E l valor hematocrito, según todos los autores consultados 
(4,5,6,7,8,9,10,11,12), es el dato básico para el diagnós­
tico de una poliglobulia, si bien para un conocimiento 
más eficaz de su fisiopatología, debe valorarse el 
aumento de la • viscosidad sanguínea. Hoy en día solo 
se admite el hematocrito central o venoso como definitorio 
de una poliglobulia. 

No existe uniformidad en cuanto a la definición de 
poliglobulia neonatal, sin embargo la mayoría de 
autores admiten su existencia cuando el hematocrito 
central o venoso periférico es superior o igual al 
65% (9,11,21,22). 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 

clásico para medir l a viscosidad relativa de la sangre. 

Este sistema permite obtener dicho parámetro de una 

manera inmediata y en la cabecera del enfermo. La 

viscosidad absoluta ha sido poco estudiada por la 

complejidad de su medición según las técnicas actuales. 
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Para algunos autores la poliglobulia patológica no -

requiere tratamiento, asegurando que la resolución 

espontánea es la norma (3, 13). Sin embargo, la opinión 

más extendida es que la poliglobulia debe tratarse 

cuando se exceden ciertos parámetros (11, 12). 

E l tratamiento de la poliglobulia neonatal que se 
propone en el presente trabajo es de fácil realización 
y exento de riesgos importantes para el recién nacido. 

Se han estudiado un total de 136 recién nacidos de 
ambos sexos y diferentes edades gestacionales y pesos 
de nacimiento, a las 24 horas de v ida . Los recién 
nacidos incluidos lo fueron en razón a los valores 
de sus hematocritos, existiendo, por tanto, recién 
nacidos normales y patológicos. 

Los 136 recién nacidos sometidos a estudio se distribuye­
ron en tres grupos según la presencia o ausencia 
de patología hematológica en forma de anemia o poliglobu­
l i a . En el grupo de recién nacidos sanos se han incluido 
los que no presentaban ningún tipo de patología 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 niños. 

El grupo de recién nacidos con anemia lo constituyen 
aquellos recién nacidos que presentaron un hematocrito 
central inferior al 45%. Esta compuesto por 8 niños. 
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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 niños. 

Para confirmar analíticamente la sospecha clínica 
de poliglobulia se ha seguido la siguiente ruta diagnósti­
ca : a todo recién nacido sospechoso de presentar poliglo­
bulia se le practica un hematocrito. periférico o capi lar . 
Si el resultado del mismo es inferior al 65% se descarta 
el diagnóstico de poliglobulia. En los casos en que 
el valor es superior al 65% se le practica un hematocrito 
central o venoso. Cuando se obtiene un valor inferior 
a l 60% se descarta también la . posibilidad de una 
poliglobulia. Si por el contrario el valor del hematocrito 
central es superior al 60%, se cal i f ica a aquel recién 
nacido como poliglobúlico.: 

Según los valores del hematocrito central se pueden 
clasif icar las poliglobulias de la siguiente forma: 

a. - Poliglobulia fisiológica: cuando el valor del hematocri­

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

b. - Poliglobulia parafisiológica: si el hematocrito 
central se hal la entre 65,1 - 70 %. 

c - Poliglobulia patológica: cuando el hematocrito 
central es superior al 70% 



158.-

El grupo de recién nacidos poliglobúlicos se ha estudiado 

bajo diversos puntos de v i s ta : 

a. - Clínica que presentan los recién nacidos poliglobúli­

cos en el momento del diagnóstico. 

b. - Incidencia de los diferentes grados de poliglobulia 
según el estado neonatal: relación edad gestacional/ 
poliglobulia neonatal. 

c - Resultados analíticos varios como determinación 
de hemoglobina, recuento de hematíes, glucemia, 
calcemia, bi l i rrubinemia, IgA y HbA. 

Los recién nacidos poliglobúlicos se han distribuido 
en dos subgrupos: 

Subgrupo I: 40 recién nacidos poliglobúlicos, en los 
que se les ha determinado además de 
los parámetros antedichos, su hematocrito 
central , periférico y su viscosidad sanguínea 
re lat iva . 

Subgrupo 11:60 recién nacidos poliglobúlicos en los 
que además de los parámetros citados 
se ha valorado la eficacia de la pauta 
terapéutica a que se sometieron para 
corregir su pol ig lobul ia . 
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El protocolo terapéutico que se ha realizado ha venido 
indicado por el grado de poliglobulia que presentaba 
el niño (fisiológica, parafisiológica o patológica), 
l a presencia o no de clínica y el tipo de poliglobulia 
según el valor de_ su volemia (normovolemia, hipervole-
mia) expresado fundamentalmente por la cifra de presión 
venosa central . 

Se han establecido dos pautas. La pauta I consiste 
en la administración de perfusión de suero glucosado 
al 5% (80-120 ml/kg/día). En la pauta II se distinguen 
algunas variantes: si se desconoce la presión venosa 
central puede optarse por apl icar una perfusión más 
seroalbúmina, practicar una sangría más seroalbúmina 
o realizar una exanguinotransfusión parcial con plasma 
fresco. Cuando se conoce el valor de la presión venosa 
central y ésta es a l ta , se someterá al recién nacido 
poliglobúlico a sangría (10-15 ml/Kg). Si l a presión 
venosa central es normal, se le practica una exanguino­
transfusión parc ia l , con plasma fresco, según la fórmula: 

80 X Kg X (Hto. - 60) 

Hto. 

En las "falsas poliglobulias" o poliglobulias relativas 
con presión venosa central baja, el tratamiento será 
la administración de una perfusión de suero glucosado 
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al 5% más seroalbúmina 1 g/Kg, en 30 mi. de suero 

salino fisiológico. 

La viscosidad absoluta de un líquido 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 más "externa" del líquido, que 
se adosa, inmóvil a las paredes del tubo. A la relación 
entre la viscosidad del agua y la de otro líquido 
se le llama viscosidad relativa (18, 56, 58, 75). 
Para el cálculo de este parámetro, en el presente 
trabajo se ha usado el viscosimetro de Hess, que mediante 
un sistema de tubos capilares relaciona la viscosidad 
del agua por definición de 1, con l a de la sangre. 

La obtención de sangre para l a determinación de' l a 

viscosidad sanguínea re lat iva, se ha efectuado mediante, 

punción de vena femoral a nivel del pliegue inguinal . 

La f iabi l idad de la técnica se ha comprobado enviando 
al laboratorio doce pares de muestras de sangre obteni­
das, cada par, de la misma punción femoral. 

El laboratorio ignoraba el control que se estaba llevando 
a cabo. Se obtuvo una correlación l ineal altamente 
significativa ( 0,946, p < 0,001). 

En el grupo de 28 recién nacidos sanos el valor normal 
de la viscosidad sanguínea relativa a^ las 24-48 horas 
de v ida , ha sido de 4,99 (s = 0,60; e= 0,12; intervalo 
= 3,76 - 6,22). Igual determinación se realizó en 
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8 recién nacidos anémicos, siendo en este caso el 
valor medio de la viscosidad relativa de 3,1 (s = 
0,43; e = 0,016; intervalo = 2,67 - 3,53). En los 40 
recién naacidos, que componen el subgrupo 1 de los 
recién nacidos poliglobúlicos se ha determinado también 
el valor de la viscosidad sanguínea relat iva. 

Previamente y de acuerdo con el valor de su hematocrito 
central, se han clasificado como poliglobulias fisiológi­
cas, parafisiológicas o patológicas. El . valor medio 
de la viscosidad sanguínea relativa en los casos de 
poliglobulia fisiológica es de 5,73 (§ = 0,794; e = 
0,239; intervalo = 4,94 - 6,52). En el grupo de poliglobu­
lias parafisiológicas este valor asciende a 6,52 (s= 
1,078; e = 0,235; intervalo = 5,44 - 7,60) y es de 
8,35 (§ = 1,173; e =0,525; intervalo = 7,18 - 9 , 5 2 ) 
en el grupo de poliglobulias patológicas. 

E l estudio estadístico para comprobar si existe diferencia 
significativa en las medias de las viscosidades sanguí­
neas relativas en los diferentes grupos de recién nacidos 
estudiados, demuestra que los rangos de la viscosidad 
sanguínea relativa de los recién nacidos normales 
y afectos de poliglobulia fisiológica o parafisiológica 
se solapan entre sí, no habiendo, en cambio, superposi­
ción entre los valores de las viscosidades sanguíneas 
relativas de los recién nacidos anémicos . normales 
y afectos de poliglobulia patológica. Sin embargo, 
la diferencia de los valores de l a viscosidad sanguínea 
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relativa entre los recién nacidos sanos y los anémicos 
o poliglobúlicos 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 cois. (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 correlación entre los hematocritos 
capilar (periférico) y venoso (central) cuando la sangre 
se obtiene tras las primeras cuatro horas de v ida , 
en especial si se ha practicado una correcta cap i l a r i za -
ción con calentamiento del talón (23). No existe esta 
correlación en otras circunstancias tal como señala 
Ramamurthy (11). 

Al estudiar la correlación entre el hematocrito central 
(X) y la viscosidad sanguínea (Y) se concluye que 
ambos guardan entre sí una relación exponencial, s ien­
do la fórmula de la curva de regresión: 

Y = 1,647 : 1,02^ 

Cálculos similares muestran igualmente correlación 

exponencial entre hematocrito periférico (X) y v iscos i -
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dad sanguínea relativa (Y), siendo la fórmula de 
la curva de regresión: 

Y = 1,85 . 1,01656^ 

Al ser la correlación exponencial correspondiente al 
hematocrito central superior a la del hematocrito periféri­
co (0,873 ^ 0,791), puede intuirse que . la viscosidad 
sanguínea relativa guarda más correlación con el 
hematocrito central que con el periférico. 

Este trabajo confirma las referencias bibliográficas 
que señalan la existencia de hiperviscosidad cuando 
el hematocrito central es igual o superior a 65, aunque 
también está presente en algunos recién nacidos con 
hematocritos entre 60 y 6A% (9). 

Ramamurthy y cois (11) opinan que el 80% de recién 
nacidos con hematocrito umbilical igual o superior 
a 63% presentan una viscosidad en sangre venosa 
umbilical superior a más 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 límites normales. 

Los síntomas clínicos más frecuentes que presenta 

el recién nacido poliglobúlico son: aspecto pictórico, 

observado en 51 niños de la muestra y coincide con 

otros autores (11, 13, 47, 99, 100); ictericia, en 10 
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niños y cianosis en 8 niños. También es frecuente 
y en 30 niños ha ocurrido así, que el recién nacido 
poliglobúlico permanezca asintomático (47). La ausencia 
de formas clínicamente graves se debe probablemente 
al reducido número de poliglobulias patológicas considera­
das, así como también a la precocidad con que se 
instauró el tratamiento en estos casos. 

La distribución de los recién nacidos poliglobúlicos 
según su estado neonatal, muestra un predominio de 
los recién nacidos a término y de peso adecuado, 
lógicamente el estado neonatal más frecuente. 

Los recién nacidos de bajo peso o de peso elevado 
para su edad gestacional, según algunos autores (9, 
21, 32, 47, 48, 69) están más expuestos a presentar 
poliglobulia. 

Se han valorado otros parámetros analíticos utilizados 
clasicamente para definir el estado poliglobúlico: 
la cifra de hemoglobina y el número de hematíes. 
En un 68% de los recién nacidos poliglobúlicos las 
cifras de hemoglobina han sido inferiores a 20 g , 
por lo que se considera un dato poco sensible s i bien 
bastante específico. En cuanto a l número de hematíes 
no se ha detectado en el presente trabajo ningún 
recién nacido poliglobúlico con más de 6 millones por 
mm , por lo que este parámetro se considera menos 
sensible si bien mucho más específico que la cifra 
de hemoglobina, en el diagnóstico de la poliglobulia 
neonatal. 



165.-

Los exámenes analíticos complementarios han demostrado 
un 15% de recién nacidos poliglobúlicos, con hipocalcemia 
y un 10% con hipoglucemia. Destaca la alta incidencia 
de hiperbilirrubinemia patológica (52%). 

Para valorar la eficacia de la pauta terapéutica se 
ha considerado como un parámetro fidedigno la h iperb i l i ­
rrubinemia, indicando su presencia un tratamiento 
incorrecto. La hiperbilirrubinemia se ha estimado 
siempre que apareciera precozmente ( ^ 48 h.) o a lcanza­
ra valores patológicos ( ^ 12 mg%). La patología 
asociada en los 100 recién nacidos poliglobúlicos estudia­
dos, es prácticamente la misma en los que presentaron 
ictericia patológica que en los que no la presentaron. 
Ello indica la influencia directa de la poliglobulia 
en la génesis de la icter ic ia . 

E l estudio se ha subdividido según el grado de poliglobu­
l ia y a su vez en las \ poliglobulias fisiológicas y 
parafisiológicas se han diferenciado 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 estadístico correspondiente a la incidencia 
de hiperbilirrubinemia patológica en los recién nacidos 
con poliglobulia f i s i o l o g í a , indica que la diferencia 
entre los bien tratados y los mal tratados no es 
significativa en ningún grupo de recién na'cidos. 
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Los resultados estadísticos del grupo de poliglobulias 
parafisiológicas demuestran que los recién nacidos 
con estado neonatal normal, hay una diferencia signif ica­
tiva (p < 0,025), en la aparición de hiperbilirrubinemia, 
según el tratamiento fuera o no correcto. En los estados 
neonatales anormales, aparece hiperbilirrubinemia 
en 5 de 6 casos inadecuadamente tratados, lo que 
indica que la eficacia terapéutica es estadísticamente 
significativa (p r 0,013),- a pesar del bajo número 
de casos. Además, la valoración global muestra una 
menor incidencia altamente significativa en los recién 
nacidos correctamente tratados. 

En el grupo de , las poliglobulias patológicas no se 
ha diferenciado el estudio según los estados neonatales 
por la poca casuística disponible. La eficacia terapéutica 
ha resultado ser solo signif icativa (p n 0,012), a 
pesar de aparecer hiperbil irrubinemia en el 100% de 
los casos mal tratados. Con una mayor muestra las 
cifras habrían sido, presumiblemente, más significativas. 

La valoración global de la pauta terapéutica muestra 
una uti l idad altamente signif icativa (p -_0,001). 

La eficacia de la exanguinotransfusión parcial es 
también altamente signif icativa, en los casos en que 
está indicada (p < 0,001). 

Diveros trabajos consultados confirman la uti l idad 
de esta técnica (10, 11, 23). Vander Elts y cois (62) 
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no encuentran diferencias entre los recién nacidos 
tratados y los no tratados, Black y cois (128), inician 
un estudio de seguimiento a niños poliglobúlicos tratados 
y no tratados, y los resultados preliminares sugieren 
que las anomalías neurológicas a los 2 años de edad 
son más frecuentes en los niños no sometidos a exanguino­
transfusión. 

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

E l tratamiento de un estado poliglobúlico debe ser 
precoz y correcto ya que formas graves de poliglobulia 
patológica son verdaderas urgencias que pueden conducir 
a la muerte del recién nacido (76). 

E l tratamiento de una poliglobulia debe ser más enérgico 
en los estados neonatales anormales (recién nacido 
de bajo peso, pretérmino, peso elevado, postérmino), 
más predispuestos y susceptibles a las posibles complica­
ciones de l a poliglobulia. 

E l tratamiento de una poliglobulia está indicado siempre 

que haya clínica, si bien la ausencia de ésta no 

lo contraindica, cuando la hiperviscosidad es prácticamen­

te cierta, es decir con hematocrítos centrales superiores 

a l 70%. 
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7 - COHCLUSIONES 
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1 - El diagnóstico de poliglobulia puede establecerse a 

partir de varios parámetros hematológicos (recuento de 
hematíes 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. 

2 - La mayoría de síntomas graves que presentan los 
recién nacidos poliglobúlicos están relacionados con la 
hiperviscosidad sanguínea. 

3 - El viscosímetro de Hess aporta, a l a cabecera .del 
recién nacido el dato de la "viscosidad sanguínea 
re lat iva" , que guarda relación con la gravedad de la 
poliglobulia neonatal y condiciona por tanto el tipo de 
tratamiento a efectuar.. 

4 - La técnica de determinación de viscosidad sanguínea 

relativa mediante el viscosímetro de Hess es muy fiable 

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

5 - La viscosidad sanguínea relativa en el recién nacido 

sano da como intervalo de normalidad 3,76 - 6,22 con 

una media de 5, siendo l a viscosidad del agua 1. 
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6 - En los recién nacidos anémicos, el intervalo obtenido 
para la viscosidad sanguínea relativa es inferior al 
de los recién nacidos normales y oscila entre 2,67 -
3,53 (media de 3.1). 

7 - Los valores medios de las viscosidades sanguíneas en 
los recién nacidos poliglobúlicos son superiores a los 
correspondientes a los normales, con cifras de 5,73 en 
las poliglobulias fisiológicas (intervalo = 4,94 - 6,52), 
6,52 en las poliglobulias parafisiológicas (intervalo = 
5,44 - 7,60) y 8,35 en las poliglobulias patológicas 
(intervalo = 7.18 - 9.52). 

8 - La comparación de medias de las viscosidades sanguí­
neas relativas de los recién nacidos sanos con el resto 
de grupos (anémicos, poliglobulia fisiológica, poliglo­
bulia parafisiológica y poliglobulia patológica) consta­
ta en todos los casos una diferencia altamente 
significativa (p < 0.0005). 

9 - El hematocrito periférico es 8% superior a l hematocrito 

central . 
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10 - La viscosidad sanguínea relativa (Y) guarda una 

relación exponencial con el hematocrito central 

(Xc): 

Y = 1,647 . 1,02^*^ 

y con el hematocrito periférico (X^) 

Y = 1,85 . I,0l656^p 

siendo la " " correspondiente a l hematocrito central 
(0,873) superior a la " ^ " del hematocrito periférico 
(0,791) ambas con p < 0,001. 

11 - Los recién nacidos poliglobúlicos de la presente 
serie muestran inicialmente ausencia de alteraciones 
cardio-respiratorias y una alta incidencia de 
cambios de coloración cutánea (plétora en un 51%, 
ictericia en un 10% y cianosis en un 8%), siendo 
asintomáticos el 30%. 

12 - La hiperviscosidad se observa sobre todo entre 
los recién nacidos a término (37-42 semanas) o 
pretérminos borderline (34-36 semanas) lo que 
plantearía en caso de confirmarse la conveniencia 
del despistaje sistemático de poliglobulia en todos 
los recién nacidos. 
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13 - Los recién nacidos con . un peso inferior a 2.500 g. 
presentan una mayor incidencia de poliglobulias. 

14 - Antes de proceder a maniobras terapéuticas los 
hematocrítos capilares anormalmente elevados (sobre 
todo los superiores a 70%), deben confirmarse 
mediante la práctica de hematocrítos venosos y por 
determinaciones de la viscosidad. 

15 - Las poliglobulias fisiológicas no se benefician del 
tratamiento con perfusión de suero glucosado al 5%. 

16 - El tratamiento propuesto es útil. En las poliglobulias 

parafisiológicas, bien simplemente con la perfusión ya 
citada en los recién nacidos asintomáticos y con un 
estado neonatal normal (p <C. 0,025) o bien siguiendo 
los criterios de las poliglobulias patológicas en los 
recién nacidos sintomáticos o asintomáticos con estado 
neonatal anormal (p 0,05). 

17 - En las poliglobulias patológicas es muy útil el 

tratamiento completo (p ^ 0,05) en forma de sangría 
(hipervolémicas o exanguinotransfusión parcia l con 
plasma freso en las normovolémicas). 
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Todo hematocrito central superior al 65% debe ser 
tratado, según el estado neonatal y la presencia de 
clínica 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 clínicas 
precoces. 
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