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INTRODUCCION

La poliglobulia neonatal es un padecimiento que ha ad-
jirido mayor imporfancia en la morbilidad del recién nacido
. la Gltima década. Esta condicion que resulfa en un au-
ento de la viscosidad sanguinea, llega a comprometer la oxi
nacién de varios tejidos como cerebral, renal, pulmonar. -
ierto grupo de recién nacidos tienen mayor predisposicion a
resentar policitemia (los neonatos pequefios para edad gesta-
ional, aquéllos que han tenido pinzamiento tardio de cordén,
jjos de madres con preeclampsia). Es deseable su deteccion
) terapia precoz para no afectar el desarrollo, principalmente

?erebrai .

Con el propésito de conocer la frecuencia con la cual
a policitemia neonafal se presenta en el recién nacido hijo
je madre con preeclampsia, se realizé un irabajo prospectivo
en el cual se documentd el valor de hematocrito venoso cen~
tal en neonatos hijos de madres preecldmpticas y sanas. Para
cada grupo se tomd una muesira de 100 casos, siendo todos
recién nacidos atendidos en el Hospital General San Juan de
Dios durante el periodo del lo. de diciembre de 1983 al 30
de abril de 1984.

Se encontré que el valor medio de Hematocrito no fuvo
diferencia significativa en los dos grupos estudiados. Ademds
e demostré mediante andlisis con chi cuadrado que no hubo
diferencia significativa entre los neonatos hijos de madres pre
ecldmpticas y los hijos de madres sanas en relacién a la poli
globulia neonatal .




DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La poliglobulia en ol recién nacido entendido como el
or de hematocrito venoso central igual o mayor de 65%, (1)
nstituye una afeccién que puede implicar consecuencias ne-
tas en el neonato. Entre estas complicaciones se mencio-
n: trombosis de vena renal , enterocolitis necrofizante, in-
o cerebral , refraso de la actividad motora y me ntal. -
3 Se ha descrito como factor de riesgo para dicho pa-
cimiento diversas causas como: hijo de madre preecldmpti-
. neonatos pequefios pard edad gestacional, recién nacidos=
smaduros. (1, 8,15, 24) El factor hijo de madre preecldmp
ca ha cobrado mayor relevancia, el mecanismo sugerido co=
5 causa de poliglobulia se atribuye a un aumento de la eri-
opoyetina fetal , secu ndaria,a insuficiencia placentaria. (2)

Considerando que en el Hospital General nacen regular—
ente hijos de madres con toxemia del embarazo, nacié ia inquie
ud por determinar la influencia de la preeclampsia en la po
icitemia neonafal . Se ostandarizaron otras variables que  po=
rian afectar el valor del hematocrito del neonato como son:

1. Todos los neonatos fueron productos de partos eutdcicos=
simples.
2. Los recién nacidos fueron adecuados para edad gestacio=

nal .

3. Se estandarizé el tiempo del pinzamiento del cordén.

4. Se descartaron los casos que tuvieran otros factores que
podrian causar pol icitemia neonatal , siendo: neonatos
gemelos, hijo de madre diabética y/o hipertensa, recién
nacido con anomalias cromosomicas.



REVISION BIBLIOGRAFICA

POLIGLOBULIA NEONATAL

EFINICION

Policitemia en el recién nacido es el valor de hemoglo
na mayor de 22 gr/dl, o el hematocrito venoso central igual
imayor de 65% durante la primera semana de vida. (1, 21)
. considera como fal fambién, al hematocrito capilar perifé-
o igual o mayor de 70%, (12, 24) Y al hematocrito veno-
5 umbilical mayor de 63%. (17)

RECUENCIA

Algunos estudios reporfan que esta afeccién se presenta
lesde un 4 a 12% de neonatos en general, siendo el grupo
s afectado los recién nacidos pequefios para edad gestacio-
al, con retardo del crecimiento intrauterino y los grandes pa
a edad gestacional. (4, 19, 24) La incidencia varia de unes
fudio a ofro de acuerdo a los criterios tomados, definicion,
écnica empleada y altura sobre el nivel del mar. (17, 20)

TIOLOGIA

Se han sugerido varias téorias que explican la poliglo-
bulia en parte de los neonatos afectados.

Se considera que la hipoxia intrauferina crénica por insy
ficiencia placentaria, estimula la produccion de éritropoye
tina fetal y consecuentemente el aumento progresivo de



erifrocitos. Esta serfa la etiologia supuesta en neonatos
pequefios para edad gestacional, hijos de madres preecldmp
ticas y en recién nacidos macrosémicos.

Y 4, 15, 24)

Las hipertransfusiones sanguineas, las cuales pueden ser
de tipo materno-fetal, placento-fetal y gemelo-gemelar.

A) Entre las causas de transfusién materno-fetal se citan
neonatos macrosdmicos y grandes para edad gestacional, -
lo cual se atribuye a placentas grandes, y por pinzamien
to tardio de cordén. (5, 14, 15) El diagnéstico de este
tipo de transfusion se basa en: valores de hematocrito e
levados, niveles bajos de hemoglobina fetal, presencia de
eritrocitos maternos en sangre del neonato. (]5)

B) En la hipertransfusién gemelo-gemelar, el mecanismo
sugerido es la presencia de comunicaciones arterio=veno-
sas en la placenta. Si encontramos en ambos gemelos -
una hemoglobina diferencial mayor de 4 gr/dl es sugesti-
vo este tipo de transfusién, encontrdndose un gemelo con
anemia y el otro con policitemia; esto ocurre en geme-
los monocoriénicos, donde invariablemente se encuentran
anastomosis vasculares placentarias. 12, 15)
F

C) Oftro mecanismo involucrado es el cambio de presio-
nes en el espacio intervelloso placentario, que puede des
viar el flujo sanguineo hacia la circulacién materna o fe
tal .

Se describe el mecanismo de trasudacién plasmdtica como
causa posnafal de poliglobulia, tiene poca aceptacién.

(15)

Finalmente la presencia de poliglobulia en recién nacidos

frecuentemente afectado por e |
|os recién nacidos pequefios pard edad gestacional. (2, 3)

ginia Black y col. destaca la preeclampsia materna como fac

con anomalias cromosémicas tipo Sindrome de Dowtl, |:I>o—
dria deberse a trastornos mieloproliferativos de médula

ésea. (4, 15)
Es importante mencionar que el grupo de neonatos mas

| sTndrome dé hipérviscosidad som
Vir

tor influyente en neonatos con poliglobulia. (2)

CLASIFICACION

orientacién en cuanio

La que se describe a continuacion establece una mayor
a etiologia y afecciones asociadas.

HIPERTRANSFUSION PLACENTARIA

- Transfusién gemel o-gemelar
- Transfusion materno-fefal

i i An: Intencional
- Pi tento tardio de cordén: A) . :
rinzam B) Por inasistencia del
parfo

Afecciones asociadas

INSUFICIENCIA PLACENTARIA

- Recién nacidos pequefios para edad gestacional
- Preeclampsia/eclampsia materna
~ Posmadurez




[Il, ENFERMEDADES ENDOCRINAS Y METABOLICAS

- Hiperplasia adrenal congénita
- Tirotoxicosis neonatal
- Diabetes materna

V. MISCELANEAS

- Trisomia 21, 13, 18
- Sindrome de Beckwith
- lctiosis congénita (1)

Fuente: Avery, G. Neonatology; pathophysiology and mana
gement of the newborn. 2nd ed. Washington, Li—
ppincott, 1981. 1272p. (pp. 564~565)

FISIOPATOGENIA

En cuanto a la patogénesis, se cree que el aumenio del
volumen eritrocitario causado ya sea por insuficiencia placen
taria, hipertransfusién u ofra desarrolla un estado de hipervis-
cosidad, Del incremento de la viscosidad resulta un enchar-
camiento del flujo sanguineo. Posteriormente hay isquemia de
organos vitales, tendencia a la formacién de microtrombos ca
pilares que comprometen mds la oxigenacién tisular. La hipo
xia causa acidosis y €ésta afecta la deformabilidad del eritro—
cito que influye en la viscosidad sanguinea. La disminucion
del flujo sanguineo, la formacion de trombos en arteriolas, vé
nulas y capilares llegan afectar la circulacién cerebral, re-
nal, pulmonar, cardiaca, mesentérica, suprarrenal y retinia—

M. 4,8,11,13,21)

Aunque el volumen eritrocitario alto es la causa funda-
mental de la hiperviscosidad sanguinea, otros factores que con
tribuyen en menor grado son: la disminucién de mol deabili-
dad del eritrocito, el aumento de proteinas plasmdticas o de
lipoproteinas, hipotermia e hipoxia. (g, 22, 24)

HALLAZGOS CLINICOS

La forma de presentacién de la policitemia neonatal es
muy variable y sus manifestaciones clinicas incluyen frastornos

a nivel de:

1. Sistema nervioso central: irritabilidad, rigidez, tremor,
convulsiones focales o generalizadas, letargia, hipoto-
nia, disminucién de succién. i

2. Cardiopulmonar: taquipnea, disnea, cianosis, signos de
descompensacién cardiaca. :

3. Gastrointestinales: poca succion, vomitos.
4. Renales: hematuria, proteinuria, oliguria.
5. Otros: ictericia, rubicundez.

Sin embargo se ha notado que en la mayoria de los ca-
sos los hallazgos més constantes son la rubicundez (plétora) y

la apariencia cianética. (1, 5, 6,12,15,19)

DATOS DE LABORATORIO

Son de utilidad en casos complicados:




- Hematocrito:  capilar periférico de 70% y venoso cen

tral de 65%

- Bioquimica: hipoglicemia

-~ Electrolitos: hipocalcemia, hipomagnesemia

- Trastornos de coagulacién: trombocitopenia, se ha su
gerido que es secundaria al consumo de plaquetas en
la microcirculacion encharcada. Ademds existe con-

troversia en cuanto al desarrollo del sindrome de coa--

gulacion infravascular diseminada.

= Hiperbilirrubinemia por destruccién prematura de eri-
tfrocitos en circulacién anormal .

- Radiografia de térax: en algunos pacientes se ha de
mostrado aumento de la silueta cardiaca, congestién =
vascular en los campos pul monares.

- Ecocardiografia: hallazgos sugestivos de  incremento

de la resistencia vascular pulmonar.

- Electrocardiograma: inespecifico.

- Electroencefalograma:

hallazgos anormales transitorios
inespecificos. :

- Tomografia axial computarizada: pequefias areas de

infarto. (3,5,6,11, 23)

TRATAMIENTO

Aln no existe un acuerdo en cuanto a los criterios a to
mar en el manejo y seguimiento de los pacientes poliglobgli-
cos. | , S
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Las razones de estas controversias son:

1. Del total de pacientes con sindrome de hiperviscosidad,
existe un pequefio porcentaje sin policitemia.

2. No fodos los pacientes afectados con poliglobulia  pre-

sentan sintomatol ogia y/o secuelas.

3. Se desconoce que pacientes policitémicos desarrollaran
Fi -
sintomatologia, y por ofro lado quiénes presentardn se-

cuelas, 2, 3, 15)

Sin embargo el objetivo principal es disminuir el hema-
toctito venoso a valores entre 50 y 60%. (1,3,12, 21, 23)

Entre los métodos terapéuticos se han descrito la flebotomia, la
plasmaféresis, Sin embargo el método mds utilizado en la ac
tualidad y que mejores beneficios ha aportado es la exsangui-
notransfusién parcial con plasma. El volumen total a inter—
cambiar se calcula en base a la siguiente formula:

Vol,sanguineo* x (Ht observado—Ht deseado}

Volumen a interecambiar (ml) — 4
: Ht observado

(*) Volumen sanguineo: 80-100ml kg 1,5,12,21,23)

J7Ine




COMPLICACIONES

Se derivan del mismo sindrome de hiperviscosidad, entre

las cuales se mencionan:

- Hipoglicemia

- Hiperbilirrubinemia

- Enterocolitis necrotizante

- Trombosis de ventr renal

= Trombosis de las suprarrenales
- Trombosis de vasos retinianos
- Isquemia e infarto cerebral

- Hemorragia pulmonar

- Insuficiencia cardiaca

C”grE“: fr i SO(I 5 ]0 ]2 ]5 ]; ]; 2]
r r r r ¥ 4 r
23);
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SECUELAS

Finalmente se han reportado secuelas limitadas sobre fo
do en el sistema nervioso central, entre las que se incluyen:
convulsiones, retraso de la actividad motora y mental,
jia espdstica, hal lazgos

(2’ 7( 23)

diple-
electroencefalogréficos anormales,
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MATERIALES Y METODOS

se realizé en el servicio de Re-—

General San Juan de Dios. El pe
dido del To. de diciem

El estudio prospectivo

cién Nacidos del Hospital e
i i igacio tuvo co .
Ezd?:lede];gge;;l%%mgg :;ril de 1984. Durante el mismo se to
r

mo muesira de investigacién 100 neonatos hijos ,fje
ma:ﬂonscoreeclémpﬁccxs (grupo de estudio) y 100 neonatos hijos
e a #
r;l: |:1c1drpes sanas (grupo con‘rtol). La se‘leccm:n:;:jel carjos
fué en forma consecufiva, siendo para los ne grup

de estudio K=1, y para los del grupo control K=30. A ca-

da paciente se le determiné el valor de hematocrito venoso

central antes de las 8 horas de vida.

Se estandarizé el tiempo de pinzamiento de cordén: 20

a 30 segundos después del nacimiento.

venta para el estudio: los neonatos
neonatos con anomalias con
para edad gestacional, neo-
hijos de madres hi-

No se tomaron en €
producto de embarazos gemeluies,
recién nacidos pequenos

genitas, nto tardio de cordén,

natos con pinzamie
perfensas y/o diabéticas.

13




Variable

Definicién operacional de variables:

Definicion operacional

Edad del

neonafo

Peso

Hemato~
crito

Poliglo-
bulia

Edad Ges

tacional

Factor de
riesgo

* Los microcapilares se centrifugardn en una misma microcentri

Tiempo transcurrido desde el naci
miento.

Medicion del mismo con el recién
nacido sin ropa, tomado en una
misma balanza.

Venoso central: tomado previa -
antisepsia mediante agujasy mi-
crocapilares de venas superficia-
les de la mano. *

Hematocrito venoso central igual
o mayor de 65%,

Célculo del tiempo de gestacién
mediante evaluacién clinica, to-
mando los pardmetros de edad ges
tacional método de Dubowitz mo
dificado por Capurro.

Se tomé a los hijos de madres con
el diagnéstico de preeclampsia, -
dado por el Departamento de Obs
tetricia,

Escala 'de medicidn

2-8 horas

1000-4000 gramos

40-85%

Presente o ausen—
te

32-34 semanas
AEG**

Presente o ausente

fuga durante cinco minutos para todo el estudio.

** AEG = adecuado para edad gestacional.

14
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PRESENTACION DE RESULTADOS




- CUADRO No. 1

MEDIO Y DESVIACION ESTANDARD DE HEMATOCRITO
=N NEONATOS HIJOS DE MADRES CON Y SIN TOXEMIA

| EMBARAZO. ENEL SERVICIO DE RECIEN NACIDOS DEL
)SPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

‘to/diciembre de 1983 dl 30/abril de 1984

NEONATOS HIJOS DE

MADRES CON TOXEMIA | MADRES SIN TOXEMIA

X de Ht 57.98  57.18

'S de Ht 5,91 ' 5,60

t=0.14 no significativa

Fuente: Ficha protocolaria de recoleccién de dafos.

%‘Enrg'e'si'e cuadro se puedé observar que la media de hematocri-
 del grupo de esiudio fue de 57.98 y la del grupo control
5 .18, Andlisis estadistico con t de Studens cuyo valor: fue
‘de 0.14, que demuestra que no hay diferencia significativa =
entre ambos promedios.

17




CUADRO No. 2

RELACION DE POLIGLOBULIA* EN EL RECIEN NACIDO
HI1JO DE MADRE CON Y SIN TOXEMIA DEL EMBARAZO,
EN EL SERVICIO DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS.

1o /diciembre de 1983 al 30/abril de 1984

Ht > 65% Hig 64% TOTAL
Madres con toxemia 12 88 100
_Madres sin toxemia 5 95 100

Chi cuadrado = 3.14 no significativo
* Poliglobulia = Ht = 65%

Fuente: Ficha protocolaria de recoleccién de datos.

Se observa que la poliglobulia se presenté con mayor frecuen-
cia en los neonatos hijos de madres con toxemia del embara—
zo con un total de 12/100 casos, a diferencia del grupo con
trol en que la frecuencia fue de 5/100 casos.

18
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CUADRO No. 3

RELACION DE POLIGLOBULIA* Y EDAD GESTACIONAL EN
NEONATOS HIJOS DE MADRES CON TOXEMIA DEL EMBA-
RAZO EN EL SERVICIO DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL
GENERAL SAN JUAN DE DIOS

Ta/diciembre de 1983 al 30/abril de 1984

EDAD GESTACIONAL Ht > 65% Ht < 64%

335, - 3
34 - 35 S. - 2
36 - 37 S. 3 18
38 - 39 S. 5 47
40 - 41 S, 4 18

42 S. w -
TOTAL 12 88

* Poliglobulia = Ht > 65%

Fuente: - Ficha protocolaria de recoleccion de datos.

En el cuadro anterior se destaca que 9/12 casos de hijos de
madres toxémicas, fueron neonatos a término que presentaron -
policitemia. Los ofros 3 neonatos poliglobulicos fueron prema
turos de 37 semanas por Capurro, de un total de 26 neonatos
pretérmino.

19



CUADRO No. 4

RELACION DE POLIGLOBULIA* Y EDAD GESTACIONAL EN
NEONATOS HIJOS DE MADRES SANAS, EN EL SERVICIO

DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN
DEIDIOS.

Ita/diciembre de 1983 al 30/abril de 1984

EDAD GESTACIONAL Ht > 65%  Hi < 64%

33 S. -- ]
34 - 35 S. -~ ]
36 - 37 S. 1 14
38 - 39 S. 1 53
40 - 41 S, | 3 26

42 S, -- =
TOTAL 5 95

* Poliglobulia = Ht > 65%

Fuente: Ficha protocolaria de recoleccién de datos. |

En este cuadro se aprecia que la mayor parte de neonatos po

licitémicos hijos de madres sanas (4/5 casos) fueron a término.
El Onico caso de prematurez fue un recién nacido de 37 sema

nas por Capurro. En cuanto a los neonatos sin policitemia -

79/95 fueron @ término y 16/95 pretérmino.

20

CUADRO No. 5

RELACION DE POLIGLOBULIA* Y PESO EN NEONATOS
HIJOS DE MADRES CON TOXEMIA DEL EMBARAZO EN EL
SERVICIO DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL GENERAL
SAN JUAN DE DIOS.

‘To/diciembre de 1983 al 30/abril de 1984

PESO Ht > 65% Ht < 64%
< 1500 gr e s
1501-2000 gr -= 3
2001-2500 gr 2 8
2501-3000 gr 3 27
3001-3500 gr 5 39
> 3501 -gr 2 A
TOTAL 12 - 88

* Poliglobulia = Ht > 65%

Fuente: Ficha protocolaria de recoleccién de datos.

Se observa que los neonatos policitémicos hijos de madres to-
xémicos (10/12) tuvieron un peso mayor de 2500 gr. Sélo
2/12 fueron neonatos con peso menor de 2500gr. De los neo
natos sin policitemia 77/88 tuvieron un peso mayor de 2500

ar.

2]




CUADRO No. 6

RELACION DE POLIGLOBULIA* Y PESO EN NEONATOS
HIJOS DE MADRES SANAS EN EL SERVICIO DE - RECIEN
NACIDOS DEL HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS,

la/diciembre de 1983 al 30/abril de 1984

PESO Ht > 65% Ht < 64%
< 1500 gr e -

1501-2000 gr —a i

2001-2500 gr == 8

2507-3000 g 2 31

30071-3500 gr 3 31

> 3500 gr = 25
TOTAL | i 95

* Poliglobulia = Ht > 65%

Fuente:  Ficha protocolaria de recoleccién de datos.

En este cuadro se puede apreciar que los 5 neonatos policité-
‘micos hijos de madres sanas, tuvieron un peso mayor de 2500
gr. De los recién nacidos sin poliglobulia 87/95 tuvieron pe
so mayor de 2500 gr. y 8/95 fueron de bajo peso al nacer (me
nor de 2500 ¢r), pero siempre adecuados para edad gestacional .

22
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ANALISIS DE RESULTADOS

En el presente estudio se determiné el hematocrito veno-
so central a recién nacidos hijos de madres con toxemia del
embarazo (preecldmpticas) y de madres sanas, cuyo peso fue
adecuado para edad gestacional. Se encontré un valor medio
de hematocrito de 57.98 y 57.18 respectivamente. Al reali-
zarse andlisis estadistico con t de Studens, se encontrd un va
lor de = 0.14 que nos demuestra que no hay diferencia signi-
ficativa: entre las medias de ambas muestras.

Si bien la poliglobulia se presenté con una frecuencia -
de 12/100 en hijos de madres toxémicas y de 5/100 en hijos
de madres sanas, al realizarse andlisis estadistico con chi cua
drado, cuyo valor fue de 3.14, se documenté que no hubo di
ferencia significativa en cuanto al nimero de frecuencias en
ambas muestras. Por lo tanto no se comprobé que la poligto-
bulia neonatal se presente mds frecuentemente en recién naci
dos hijos de madres con preeclampsia. Es importante destacar
que la literatura fordnea reconoce a la toxemia del embarazo
como factor de riesgo para-policitemia neonatal. (1, 3)

Sin embargo estos estudios no detallan si excluyen otras
causas asociadas que predispongan a la poliglobulia neonatal,
como pequefios para edad gestacional, posmadurez. Existe la
posibilidad de que la poliglobulia tenga un origen multifacto-
rial. Es de hacer notar que en este estudio no se tomaron en
cuenta los recién nacidos pequefios para edad gestacional. -
Seria cuestionable, si el grupo de neonatos pequefios para
édad gestacional y que sean hijos de madres preeclémpticas es
el que mds influye en el aumento 'de casos de poliglobulia -
neonatal en los hijos de madres toxémicas. Esta situacién de
berg ser objeto de estudio y tomarse en cuenta en futuras in—
vestigaciones.

23




i E’n este frabajo se encontré que la mayor parte de

policitémicos, fanto del grupo de estudio (9/12) como d ImSOS
froJ (4/5) fueron neonatos a término. La literatura re -
sefiala a la poliglobulia neonatal como un padecimie fVIsada :
se asocm_pril:\cipalmenfe a los recién "a término i
:'Esi'a asociacion es influida por el hecho que el hem;:fo (3'? .
incrementa en relacion directa al aumento de la edad C;Ie:’rase

cional . 3, 24)

Revisand
: o el peso al na 5
s oo e, p ; cer, notamos que s6lo en el gru
e 70 ijos de madres toxémicas se presentaron 2 ca
a
g |Io peso (r[neTor de 2500 gramos), adecuados para edad
onal con poliglobulia. Los estudi
. Los estudios extranj fi
tas N pe jeros sefialan
2 n:lofa :ﬁsocm]c.:ron del factor pequefic para edad gestacional
natos policitémicos ¢ i
' on bajo peso dl
anterior puede deduci ol
ucirse la poca importanci
ancia del fact baj
eso al : it
zomo et.ml:ces; en neonatfos adecuados para edad g.;esh::ucicmc:lI
' : B e %
ologia unicausal de policitemia en esta invesﬁgaciér:
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CONCLUSIONES

No hubo diferencia significativa entre la media de he-
matocrito de los 2 grupos estudiados:  neonatos hijos de
madres con toxemia del embarazo y madres sanas.

En relacién o la influencia del factor hijo de madre pre
eclémptica sobre la poliglobulia neonatal, no es estadis
ticamente significativa en recién nacidos adecuados pa=

ra edad gestacional .

La poliglobulia se presenté principalmente en los recién
nacidos @ término de ambos grupos, no habiendo influen
cia en cuanto a la variable hijo de madre preeclampfi-

ca.

atos con poliglo=

El peso de la mayor parte de los neon
grupo de estudio

bulia fue mayor de 2500 gramos en el
y en el conirol.
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V.

RECOMENDACIONES

S5i bien no es concluyente estadisticamente la influencia
de la preeclampsia materna sobre la policitemia neona-
tal, es importante tomarla en cuenta como factor de ries
go de este padecimiento; sobre todo si se asocia @ ofros
factores predisponentes como los neonatos pequefios para
edad gestacional. De acuerdo a lo anterior se sugiere
el siguiente protocolo de manejo y seguimiento para neo
natos hijbs de madres toxémicas:

Se tomarda el Ht venoso central a todo recién nacido hi
jo de madre preecldmptica, entre las 6 y 8 horas de vi
da.

Si se documenta un Ht igual o mayor de 65% (diagnés-
tico de policitemia) se continuard con los pasos subsi—
guientes.

Sintomatologia:

A) Presente. Anotar los signos, y eva
luar de acuerdo a los mis
mos otros estudios de la=
boratorio: glicemia, Rx
de torax, E.K.G.

Anotar si hay otro factor
predisponente de poliglo=-
bulia.

B) Ausente.

Terapia: Exsanguinotransfusion parcial con plasma, de

27



(%) Volumen sanguiheo:

28

VI.

acuverdo a la férmula:

Vol. a’intercambia =
i r(ml)\ﬁ Vol. sanguineo*X (Ht observado —Ht deseado)

\

Ht observado

To
Ie;n?rf Ht confro.l 6 horas post- exsanguinotransfusién
persiste con poliglobulia, repetir procedimiento .

E I s s = o = e I II -

A) 1 afio de vida.

B) 3 afos de vida.

80~100ml /kg.

RESUMEN

La poliglobulia neonatal es un padecimiento ampliamen—
te demostrado en el recién nacido. Se define como fal al' va
lor de hematocrifo venoso central igual o mayor de 65%.
{1, 15) Se ha documentado su presencia en cierfos grupos de
neonatos como: los recién nacidos pequefios para edad gesta-
cional, gemelos unicoriénicos, neonatos con pinzamiento tardio
de cordén, hijos de madres preeclémpticas. (1, 3,15, 24) En
vista que algunos neonafos policitémicos desarrollan ~secuelas,
principalmente a nivel cerebral, es imperafivo su diagnésti co

y tratamiento temprano. (2,7, 23)

En el presente esfudio se fomaron 2 grupos de 100 casos
cada uno: A) recién nacidos hijos de madres preecldmpticas,
y B) recién nacidos hijos de madres sanas. La investigacion -
e desarrollé durante el periodo comprendido del To. de di-
ciembre de 1983 dl 30 de abril de 1984, en el servicio de Re-
cién Nacidos del Hospital General San Juan de Dios. Se in—
tenté establecer una relacién del factor hijo de madre con  pre=
eclampsia sobre la poliglobulia neonatal. En todos los casos se
documenté el valor de hematocrito venoso central entre las 6y
8 horas de vida. Se estandarizé las variables independientes: i
po de parto, tiempo de pinzamiento de cordén, se escogieron
<6lo neonatos adecuados para edad gestacional .

Como andlisis estadistico entre ambas medias de hemato
crito se utilizd "t'' de Studens no pareada, con valor de -
0.14 no habiendo diferencia significativa. Ademds se demos=
tré6 mediante andlisis con chi cuadrado que no hubo diferen—
cia significativa entre los neonatos hijos de madres preecldmp
ticas y los hijos de madres sanas en relacién a la poliglobulia
neonatal .
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ANEXO No. 1

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

By :

: Nombre:

| Madre con toxemia del embarazo: Sl:

| NO:

- Edad (al tomar la muestra): hrs.
ST Peso: _ gramos

Edad gestacional: semanas por Capurro

Hematocrito venoso central: %
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