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INTRODUCCION

Las hipoglicemias y las policitemias son consideradas como
urgencias sea cual fuere su etiología, por 10 que el manejo efectivo

tiene sus bases en una detección temprana.

En pequeños y grandes para edad gestacional ambos trastornos

suelen ir frecuentemente asociados y crean un síndrome en el recién

nacido capaz de praducir daño en varios sistemas principalmente al

sistema nervioso central. Traduciéndose todo esto en una diversidad de

alteraciones patológicas, que suceden de ínmediato durante el periodo

de recién nacido, o pueden evolucionar y se presentan en etapas poste-

riores de la vida.

Con el fin de determinar la correlación que se da entre estos dos

problemas del perrada neonatal y específícamente en el grupo de los

adecuados para edad gestacional fue que se decidió observar el

comportamiento de la glicemía en 60 recién nacidos policitémicos; ob-

teniendo muestras de sangre para medirles la glicemia por el metado de

la glucosa oxidasa, y de hematocrito por micrométodo en capilares que

mide el volumen de células rojas en porcentaje.

A cada paciente se le tomaron muestras en dos distinto,
horaríos, la primera a las 6hs de vida y a las 12hs de vida se tomó la
segunda muestra.



DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Los avances en cuanto a métodos djagnóstjcos y terapéutjcos
vadado y mejorado consjderab1emente durante la 111tjmadécada,
<!fde ello los problemas se desencadenan.

Ante la necesjdad de conocer y con fjnes de djsmjnuir en todo
la morbilldad de los recién nacidos, relacionaremos estos dos djag-
icos, observando el riesgo que se presenta en los recien nacidos po-
1micos adecuados para edad gestaciona1 de presentar hipogllcemja.

Se pretende solo señalar y esquematjzar las alteraciones que
an en la glucosa y el hematocrito para orientar y perfeccionar
e 10 que es el djagnóstjco, tratamjento Y profilaxja de este trastor-

jel periodo neonatal. Insjstjendo en la jdentifjcación temprana
ospacientes que se hallen en el riesgo de verse afectados por estos
¡lemascomunes.

Est~ demostrado que el eritrocito consume energia para su
abollsmo por la via anaerobia, yal aumentar el número de glóbulos

's la glicemja tiende a disminuir, esto se ha estudjado más en peque-
y grandes para edad gestacjonal ya que ambos grupos tjenden a

er el problema. La razón es compensatoria porque la eritropoyetj-
es estjmu1ada por la hipoxja jntrauterina, la que responde aumen-
jo el número de globu10s rojos. Por 10 que tubo que ser exclujdo
o recién nacido que se viese sometido a otro trastorno que fuera
az de alterar su gllcemja.

Los resultados que se obtuvieron fueron con la ayuda del 1a-
'atodo, para poder tener una apreciación donde se determjne la
relación entre estos dos djagnóstjcos (POL1C1TEM1A-H1POGLICE-
A); esperando que las conclusiones y los benefjcios que de esta jn-
tigación deriven tengan el fundamento y el valor cientjfjco necesa-
para reforzar nuestra formación académjca.



REVISION BIBLlOGRAFlCA

GENERALIDADES: El nivel de glucosa en sangre debe ser mantenida
por arriba de 40mgs/1 OOml. en el recién nacido, aunque esta cifra
es arbitraria, se basa en las siguientes argumentaciones:

1- Los niveles feta1es alcanzan por 10 menos esta cifra.

2- Los recién nacidos que son alimentados en seguida, o los que se
les proporciona aporte calórico adecuado pOI via intravenosa,
mantienen su glucosa por arriba de este nivel.

3- Se reconoce que los niveles inferiores a esto cifra son peligrosos
en niños mayores y en adultos. No hay prueba que los neonatos
de tennino o premaruros se encuentran protejidos contra este
rie'sgo.

4- A este nivel existe un margen de seguridad, dado que los sinto-
mas son raros mientras la glucosa no descienda en forma signi-
ficativa (1).

De las 2hs a las 4hs de nacido, la glucosa de los niños nonna1es
a ténnino es de 55-60mgs %: tomaremos hipoglicemia como valores
menores o iguales a 30mgs %, al nacimiento y en la s primeras 72hs
de vida.

La glucosa difunde libremente en el plasma y el eritrocito,
pero se halla 150/0 mas en plasma que en sangre total OJ.

La policitemia neonatal es definida como un hematocrito veno-
so de 650/0 o mayor; la edad para tomar la muestra en el recién nacido
es a las 6hs de vida. La incidencia de policitemia' se ve influenciada
marcadamente por la edad (16).

El hematie maduro contiene poca cantidad de ARN; o bien esta,
"
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mas del ciclo de Crebs ni del sistema Citocromo. En la ausencia del
ciclo de Crebs y del sistema Cítocromo, el hematfe debe proveer su
energia por la v1a gluco1rtica que consta de una serie de reacciones ana-
erobias (via de Embden-Myerhof) de donde una mo1ecu1a de glucosa

se convierte en dos moJecu1as de piruvato o 1actato.

La glucosa el substrato más importante, es constantemente de.
mandada, ya que las reservas de glucógeno son practicamente inexisten-
tes

El mecanismo que posee el eritrocito y mediante el cual se lleva
a cabo el almacenamiento de energia precisa para el funcionamiento de
la bomba de cationes que mantiene la normalidad de las concentracio-
nes intrace1u1ares, y tambien la energla necesaria para conservar intacta

la membrana erítrocitaría es gracias a la formación de un tipo especial
de compuesto de fosfato de alto contenido energético, el adenosin.
trifosfato (A TP).

Tanto en los recién nacidos de término como en los prematuros
se hallan aumentados los valores de (ATP) y su precursor el (ADP); ello
nos sugiere que la producción de energta metabó1ica de los hematl"es
del recién nacido son más activos que los del adulto

(13,17),

ERITROPOYETINA: Normalmente se produce de modo continuo
pequeñas cantidades de eritropoyetina. Cuando el suministro de °2 a

los tejidos es insuficiente para llenar los requerimientos histicos de
dicho elemento, un órgano sensor desconocido produce la liberacion
renal de cantidades crecientes de una enzima que provisionalmente
se ha nominado factor eritropoyético renal. Este factor renal cata1iza
la converción de un precursor de globu1ina p1asmática en eritropoye'
tina.

La globu1ina precursora se sintetiza en el higado además de es-
timular la diferenciaciún de las células tronco orientadas, la eritropoye-
tina acorta el período de desarrollo de los hematíes en la médu1a(13).

6
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EMBRIOLOGIA: Los elementos formes de la sangre del embríónpro-
vienen del mesénquima.

Por todo el embrión la hematopoyesis se inicia en múltiples
lugares, localizándose finalmente en la medula ósea que adquiere fun-
cion exclusiva de foco hematopoyético hasta la segunda o tercera sema-
na despues del nacimiento.

.

El aumento de glóbulos rojos se verjfica con gran rapidez en
la primera mitad de la gestación, después se incrementa de modo más
gradual hasta el tercer trimestre y es en este trimestre cuando se pro-
duce por segunda vez un ascenso más rápido.

Durante la novena semana de gestación ocurre un rápido cam-
bio hacia las formas no nuc1eadas, que es casi total hacia el final de la
décima semana de gestación, de modo que la formación sangulnea es
tan activa en el niño que casi todos los huesos contienen medula roja
(17).

Durante el segundo mes de vida intrauterina, la mayor parte
de hematotpoyesis es desempeñada por el higado, y en el quinto mes
por el bazo.

La actividad esplénica disminuye progresivamente durante los
tres. últimos meses de la vida fetal. Sin embargo en el recién nacido
persisten en el higado pequeños focos donde se forma sangre

(14).

ETIOLOGIA: Al instante del nacimiento, el mlmero de eritrocitos
promedio en la sangre del cordón umbilical asciende de 5,25 millones
por centtmetro cubico y el valor medio de hematocríto es de 53010.

Al término de la gestación se presenta una relativa anoxia ya
que la saturación de °2 en la sangre del cordún umbilical asciende
aproximadamente al 65010; las variaciones que se dan en el numero
de glóbulos rojos se explica por la necesidad de mantener una con-
centración constante de °2 en sangre arterial por el sistema hemato-

..
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Algunos recién nacidos que se presentan con hipogUcemia
idiopática se han asociado a las poUcitemia;'(ll).

gica permanente. Esto nos hace deducir que algunos factores actúan
en el feto produciendo estimulo a la médula ósea principalmente para
incrementar la erÚropoyesis; la hipoxia parece ser el factor primordial
de estos cambim!1l).

poyético(lS).

Este sindrome neonatal se ha demostrado que afecta del 20/0
al 120/0 de los reci~n nacidos dependiendo el origen de la poUcitemia.
Se ha documentado más sobre los grupos comunmente afectados como
10 son los pequeños y grandes para edad gestacional, por 10 que en estos
grupos se observa una patología variada capaz de producir sintomatolo-
gia clinica principalmente neurológica, cardiaca y respiratoria.

Los tres procesos dinámicos que establecen la forma del eri-
trocito normal{biconcabo) son:

a) El estado de intercambio metabólico en el contenido in tIa-
celular.
La relación con el volumen total.
La flexibilidad de la membrana intrinseca.

b)
c)

De los pocos estudios efectuados en recién nacidos adecuados
para edad gestacional se demostró que el factor más importante que
hace qu

{~
ellos presenten poUcitemia neonatal es el tiempo de pinzar el

cordón ).

Los eritrocitos fetales presentan deformidad entre ellos que
puede ser parte de la corta vida de estas células y estar estrechamente
relacionado con muchos trastornos metabóUco-patológico que suce-
den.

Por otro lado se ha observado en estos recién nacidos adecuados
para edad gestacional que existen pocos factores maternos o intrapar-
tum asociados con aumento de riesgo del srndrome(l6).

Se sabe además que el mantenimiento de la deformidad eri-
trocitaria requiere de un metaboUsmo energético mayor.

Se ha observado en animales de experimentación, la importan-
cia que tiene el relacionar el comportamiento entre estos dos diferentes
problemas, y el grupo que se estudió considerado similar en cuanto a
peso y edad gestacional; reveló que la poUcitemia por si sola es capaz de
producir disminución en la concentración y alteración en la hemostasis
de la gUcemia plasmática, pero el mecanismo por el que se lleva a cabo
el trastorno no está totalmente definido{ 6).

En los estasos patológicos neonatales donde el eritrocito entra
en estres ya sea por hipogUcemia, acidosis, o hipoxia, el proceso de de-
formidad eritrocitaria es acelerado. Pero en la policitemia neonatal
la poca deformidad eritrocitaria que se presenta contribuye signjjfica-
tivamente a agravar el problema ya existen ti 10).

La poUcitemia neonatal puede ocurrir de cualquier forma,
como resultado de hipoxemia intrauterina o seguidamente a una exe-
siva transfusión perInatal(l2).

MANIFESTACIONES CL/NICAS y DIAGNOSTICO: No existe duda

en la actualidad que la hipoglicemia clinica que sucede en las primeras
24hs de vida es capaz de producir daño y secuelas neurológicas.

Los conceptos que se tienen y las condiciones clinicas que se
presentan están bien claros; pero se sabe poco acerca de los diversos
estados patológicos que se asocian con las hipoglicemias sintomaticas
transitorias que crean situaciones clinicas similareJS).FlSIOPATOLOGIA: Está demostrado en recién nacidos pequeños y

grandes para edad gestacional cierta predisposición a asfixia y a hipo-
gl1cemia, la cual si no es tratada, puede resultar una secuela neuroló-
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En la hipoglicemia manifiesta se presenta una elevación de
hormonas entre ellas la epinefrina que se eleva a los 20 minutos, La epi-
nefrina produce sfntomas clfnicos observados tempranamente como
escalofrfos, temblores musculares finos involuntarios,

taquicardia, Y

signos de stress; pudiendo detectarse en la
orini7,8),

Además de que aumenta los ácidos grasos y en estas circuns-
tancias la glucosa desciende como consecuencia de la relación recipro-
ca entre ésta y los ácidos grasos libres en el plasmil).

En un grupo de recién nacidos sin especificar la edad gestacional

se ha observado, que la hipoxemia sufrida durante el nacimiento resul-
tan similares volOmenes de glbbulos rojos y plasm~ticos que en los que
tuvieron hipoxia intrau

terina(l2),

La hipoglicemia se observa
significativamente en pacientes

con hiperviscosidad de donde el valor de hematocrito sigue siendo de
gran ayuda para el diagnostico de este

sindrome(l6),

De un estudio que se siguió durante tres años en recién nacidos

con el problema, demostrb una marcada incidencia de anomalias moto-
ras y neurológicas.

Estos datos sugieren que ambos trastornos asociados (POLlCl-
TEMIA-HlPOGLlCEMlA) aumenta el riesgo de daño al sistema nervio-

so central; 10 que hace poner mayor atención Y cuidado a la evaluación
neurológica que se le preste a todo recién nacido que ha desarrollado
ambos trastornos patológicoJ2),

La sintomatologÍa clinica que se presenta de acuerdo a los
órganoS que el problema afecta como: Fallo cardiorespiratorio, dis-
minución de la función renal y del sistema nervioso central. La sin-
tomatologÍa cardtaca, renal y pulmonar son transitorias, pero las alte-
raciones producidas al sistema nervioso central pueden ocasionar un
daño permanente,

.. 11
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De un estudio de 20 recién nacidos adecuados para edad gesta-
cional con síndrome policitémico-hipoglicémico, se observó en las pri-
meras 6hs de vida que 8 de los 20 recién nacidos adecuados para edad
gestacional tuvieron valores de glucosa menores de 40mgs % tomada
por el método de la glucosa oxidasa. De los cambios cardiopulmona-
res que se observaron fueron los siguientes: 17 de los 20 pacientes
presentaron a los Rx un aumento marcado de la trama vascular pul-
monar, 3 de los recien nacidos presentaron taquipnea que regresó a
valores nonnales a las 24hs de edad. No se observaron en el estudio
pacientes con taquicardia ni con alteraciones en el electrocardiograma.

El color de la piel puede cambiar desde palidez a pletora.
Los 20 recién nacidos estaban letárgicos y presentaban hipotonia
en músculos proximales y distales; el hallasgo más frecuente en cuan-
to a sintomatología fue letariga e hipotonía(9).

Además se ha reportado que la hipoglicemia asociada con poli-
citemia neonatal causan cardiomegalia sin otra manifestación clinica
(2).

MANEJO: No hay ningún esquema preestablecido para la realiza-
ción de las detenninaciones de glucosa.

Como es posible la hipoglicemia en los prematuros no se pre-
senta hasta el tercero o cuarto día de vida, resulta evidente que se
tenga que practicar detenninaciones variadas durante los primeros
cuatro dias de vida; por el contrario los niños de madres diabéticas
únicamente suelen COITerpeligro durante las primeras 24hs de vida,
por esto tendrán que practicarse detenninaciones a intervalos de 2hs a
4hs hasta que sea evidente que el descenso inicial le haya seguido
una elevación importante.

En la eritroblastosis fetal es aconsejable practicar determina-
ciones frecuentes de glucosa después del comienzo de la exanguino-
transfusión( 15).

12
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La exanguinotransfusión parcial reduce los valOIes altos en
el hematocrito capilar y del cordón.

En los recién nacidos que se someten a hemodilución como
medida terapéutica se ha observado alteración y daño al funciona-
lismo renal(l2).

La con-ección del síndrome policitémico con exanguinotrans-
fusión parcial hace disminuir el hematocrito y el volumen de glógulos
rojos, e incrementa el volumen plasmático.

Seguido el procedimiento, y de acuerdo a las necesidades he-
modinarnicas del recién nacido se establecerá un equilibrio entre los
espacios vasculares y extravasculares ya que existe un intercambio
de fluidos entre estos dos compartimientos(4).

A pesar que la exanguinotransfusión parcial resulta un buen
tratamiento del problema, las modificaciones o prevenciones de secuelas
neurológicas no han sido documentadaJ2).

Por lo tanto el recién nacido con síndrome policitémico con-
tinúa siendo en cuanto a diagnóstico y manejo un problema pediátrico
(3).

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO: El sindrome policitémico neo-
natal, se sabe que produce daño severo y amenaza con la vida. Afecta
el cerebro, corazón, pulmones e intestino: siendo capaz de producir
complicaciones que ponen en alto riesgo al neonato como son: Con-
vulsiones, insuficiencia cardíaca, distress respiratorio, enterocolitís
necrotizante, y necrosis tubular aguda(ll).

Se ha observado además, desde daño permanente al cerebro has-
ta ciertas fonnas de déficít neurológico e intelectual(l2).

La presencia de hipoglicemia y policitemia combinadas tienen
efectos adversos a largo ténnino.

-.
13

1'C-



Aunque los problemas neurológicos que se hallaron en el
ranscurso de tres años en un grupo de 20 recien nacidos adecua-
los para edad gestacional no fueron evidentemente severos, pero se
letectaron alt:eraciones matrices finas, hiperactividad, y problemas

'n el aprendizaji2J.

-(
METODOLOGIA

El presente estudio consistió en la selección de 60 recién 'nacidos

siendo adecuados para edad gestacional rhediante las curvas de Ballard y
policitemicos en su totalidad.

.

El total de pacientes fue reunido durante el periodo compren-

dido entre los meses de junio a noviembre de 1984 en el Servicio de
neonato10gía del Hospital General San Juan de Dios.

A este grupo de pacientes quienes se catalogaron como polici-
Mmicos por presentar hematocrito venoso central tomado en capila-
res por micrométodo de 650/0 o mayor, diagnóstico hecho durante
las primeras 6hs de vida, se les midió también los niveles de glicemia
por el método de la glucosa oxidasa cuantificada en un G1ucometer; a
los pacientes con glicemia menores o iguales a 3Omgs/dl. se les efec-
tuó glicemia sérica por el método de ortotulidina para corroborar10s.

Generalmente a los pacientes con este tipo de trastornos ya han
recibido dieta alimenticia iniciada después de las primeras 24hs. de
vida; y para hacer más especifico el grupo que nos interesaba fue nece-
sario tomar en cuenta otras variables de importancia de tal modo que la
glucosa no fuese alterada por otro trastorno diferente al de nuestra in-
vestigación, estas variables fueron: Peso, edad gestacional, duración del
parto, y hs. de vida del recién nacido.

De las muestras tomadas en cada paciente a las 6hs y 12hs
de vida surgieron las principales variables que nos sirvieron en la de-
tel1l1mación de la cOITe1ación; siendo el hematocrito la variable de-
pendiente y la glicemia la variable independiente.

1

Luego, a los datos obtenidos se les dió tratamiento estadistico
de donde obtuvimos dos distintos índices de cOITe1ación ambos re-
presentados en diagramas de disperción.

15
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Las fónnulas empleadas y la manera como resultaron ambas

correladones son expuestos más expltdtamente en el apéndjce del
estudjo.

16
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HIPO TESIS

LA POLlC1TEM1A "PER SE" ES UN FACTOR DE RIESGO
CAPAZ DE PRODUCIR HIPOGLICEMIA EN UN ALTO
PORCENTAJE DE RECIEN NACIDOS ADECUADOS
PARA EDAD GESTACIONAL SIN NINGUN OTRO
FACTOR DE RIESGO.

I

I

I

1.

1

17



_._-

X2 ' XI' X Y X2 1'2 XI'
X Y r-

I__~
'73' 53'29

. --
1;;'0 .12-- 791 -20')3 35.47 69 1258 4761 2l¡53

~ñ' '
72 930, 5184 2196 3S.55 69 1264 4761 2467

1046 5184 2329
- 2473

32.35 72 35.75 69 1278 4761

S2~ü- 1-
72 1076 51d4 2361 35.01, 69 128/~ ll761 21L34

33.'ulí
'72 1089 5184 2376 35.80 68 1291 4624 2531

33.110 71 1115 5041 2371 35.65 71 1271 501,) 2506

-;;-.-..
71 1118 5041 2375 35.30 71 1246 5041 254233./15

_o.' ---.
33.94 72 1145 5194 2436 36.32 70 1319 49UO 2552

---:--c --o"1- --- --
34.09 71 1161 5041 2419 36.45 70 1328 4900 2472

e----c -'
.~-~ -.--' --

34.22 70 1171 4900 2395 36.14 71 1306 sal¡1 2566

~-- 71 1102 5041 2441 36.74 68 1350 4624 2/.gB
34.3fj

1----" 71 1195 5041 2454 4489 247334.57 36.90 67 1361

~l --!--' 247371 1213 5041 36.63 69 1342 4761 2527

1----0
70 1189 4900 2414 36.10 69 1303 4761 249134.4n

..--,-
1166 5184 2459 4761 250034.1'5 72 36.23 69 1312

~c, ..~- 0-
34.:d 70 1192 4900 21d7 36.28 69 1316 4761 2503

-.- 1213 4900 2437 4761 2511
34.

fj
1 70 36.40 69 1325

35.00 70 1125 4900 21150 36.55 69 1336 4761 2522
-_o

1228 5041 2/¡80 253335.0I¡ 71 36.72 69 1349 4761

35.17
-_o

1237 4900 2462 4761 248770 36.04 69 1299
-;:-;:-_.. .-.

4900 2/167 24ú635.?<; 70 1243 36.27 68 1315 462/.
f---..,

1247 4900 247B 4761 251735.3J 70 36./19 69 1331
-=--.. 70 1256 4900 2497 462/1 248735.4/¡ 36.57 68 1337

'3s:'6~'
-. 249270 12.73 4~OU 36.90 68 '1361 462/1 2509

-.-. 2499 252435.61] 70 1267 4900 37.12 68 1378 4624

35.70 70 1274 4900 2520 37.20 68 1384 462/¡ iS2'J
f-=----.. 71 1260 5041 2422 250335.50 37.36 67 1395 4489
1--- -
35.10 69 1232 4761 2498 37.48 67 1405 4489 2511

.
5041 243235.18 71 1238 37.12 68 1304 4624 2456

35.24 69 1242 4761 2447 37.25 67 1388 4489 2496
.

2118 184 74840 291888 149693

- - I
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CUAJ)RU No. /

/lFUIC/ON tNTRF (;/.UCOSA EN MiL/GRAMOS PUR J)/LUCJON
y HEMATOCRITO EN

rOllCtNl'AJH A lAS 6 l/ORAS OH
Vff)A OE 60 RECIEN NACIDOS, PARA HL CAtClILO

DE "r" '
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x y r
42.0H 58 1771

50.41 55 25'11

48.51 50 2353

41.27 59 1703

59.21 53 3505

58.53 52 3"37
-51~.16 58 2933

4Y.24 54 2425

60.20 54 362/,

513.25 57 3393

50.15 53 2515
-

56.00 57 31/~5

57.20 59 3272

57. 25 55 3279

48.16 53 2322

59.42 54 3531

55.36 54 3U55

I¡2.58 52 1813

47.07 55 2215

58.21 57 3388

55.05 51 3032

45.72 58 2183

58.05 55 3359

54.40 53 2950

58.09 57 3374

50.51 58 2561

57.50 50 3318

48.85 55 2387

50.72 51 2572

58.13 51 3379

y1 xy x y XZ y1 xy

3354 24/,1 51.:3I~ 54 263' 1916 2772

3U25 2771 45.23 53 213 2809 2450

35ÜO 2917 58.01 52 336~ 2704 3017

3481 2435. 55.27 53 3055 2809 2929

2809 313u 45 .1B. 52 2133 27U/, 2401
381i4 3535 51.86 56 2689 3136 2904

3364 311¡l 57.19 54 3270 2916 3088

2915 2559 . 56.20 57 3158 3249 3203

2916 3251 52.07 55 2711 3136 l~lb

I
32/'9 3320 45.51 53 2072 2809 2412

2809 265B 55.42 51 3183 2501 2~77

3249 3197 58.71 51 3447 2601 299/1

3481 3375 51.50 51. 2652 2916 2731
3135 32U7 42.60 55 1814 31/16 2306
2B09 2554 53.73 52 28B7 2704 2796.

2915 3209 55.UB 5B 3034 3354 3195

2915 2989 55.14 54 4375 2915 3512

2704 221/1 l¡S.06 57 2030 32'.9 25G8
3025 25B9 58.70 55 3446 3U25 3228

3249 3317 55.28 52 3056 2704 2B74

2501 2B09 50.51 53 2551 2809 26B2

3354 2710 52.20 54 2725 2915 2818

3025 3193 50.1B 52 3522 2704 3130
.2809 2893 47.55 54 2261 2915 2558

3249 3311 57.29 56 3282 3136 3208

3354 2935 57.24 55 3276 3025 314B

3600 3455 52.51 55 2768 3135 2945
3025 2587 62.43 52 3897 2704 3246

3721 3094 56.21 55 3150 3025 3092
2501 2955 5B.27 "57 3395 3249 3321

3205 3304It73007 182352 76407
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CUADRO No. 2

RELACION ENTRE GLUCOSA EN MIUGRAMOS POR DlUICION
y llEMATO¿'RITO EN

PORCENTAJE A LAS 11 HORAS DE ymA DE 60 RECIEN NACIOOS PARA El. CALCULO
DE .~.:
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ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

De los 60 recién nacidos todos fueron policitémicos y adecua-

dos para edad gestacional.

De las muestras tomadas a las 6hs de vida (cuadro y grafjca
No. 1); el resultado que se (jene menor de glucosa es de 28.12mgs/dl.
y el mayor de 37.48mgs/dl. En los hematocdtos el resultado menor

es de 670/0, y el mayor de 730/0.

La glucosa de 59 pacientes tubo valores que oscilaron entre
los 30mgs/dl. y los 40mgs/dl. y solamente un resultado está abajo de
30mgs/dl. (28.12mgs/dl. que surge de la constante demanda energética
de los glóbulos rojos para mantener un hematocrjlo de 730/0). Pode-
mos observar asm¡jsmo en estos resultados, como la glucosa tiende
a presentar una relación inversamente proporcional con el hematocrito
de los pacientes, este comportamiento se da debido a que se incrementa
el consumo energé(jco absoluto en la abundante can(jdad de glóbulos
rojos que utiljzan como únka alterna(jva la via anaerobia.

Al observar el diagrama de dispersión de las 12hs de vjda (cua-
dro y grilfjca No. 2), podemos apreciar que el resultado menor de glu-
cosa es de 41.27mgs/dl. y el mayor de 66. 14mgs/dl. obteniéndose para
los hematocdtos un resultado menor que es de 510/0 siendo el mayor
de 620/0. En este diagrama cada punto se halla bastante disperso en
la gráfica demostrando que no existe correlación siendo el coefjciente
de (r = 0.08); resultado posi(jvo que al analizar10 estadis(jcamente no
presentan entre si relación alguna los valores obtenidos debido a la aco-
modacion fjsio1ógico-metabólica que produce la exanguinotransfusión
parcial la que siempre se efectúe pocos instantes de establecido el
diagnós(jco del slndrome.

A diferencia del coefkjente de las 6hs que resultó ser de
(r= -0.90), coefjciente bastante perfecto; pudiendo demostrarse en

25
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el diagrama como los puntos tienden a quedar agrupados cerca de la
línea.

Podemos mencionar además que la lmea que se traza entre las
coordenadas XY la que nominamos Z en ambas gráficas, toma sentido
inverso en la gráfica No, 1 ya que el resultado que se obtuvo en el coe-
fjciente de las 6hs es negativo. Esto nos indica que por cada unidad
que se inclementa en porcentaje el hematocrito (volumen de glóbulos
rojos) en cada paciente, los resultados que son a esperar de glucosa
en miligramos por diluciOn tenderan siempre proporcionalmente a
disminuiL

Por lo antes observado, podemos decir que la primera muestra
tomada a las 6hs de vIda resulta ser la l1nica y adecuada pala detectar
el problema en este tipo de pacientes.

26
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CONCLUSIONES

A- En 99 pacientes (el 98.330/0) de todos los recién nacidos
adecuados para edad gestacional evaluados a las 6hs. de vida,
los valores de glícemIa oscilaron de 30mgs/dL a 4Omgs/dl., y
sÓlamente en uno (1.60/0) se presentó hIpoglicemia química.

B. En el grupo de recién nacidos se presenta una diferencia entre

los coefjcientes de las 6hs. y el de las 12hs. (r = ~O. 90), (r =

0.08) respectivamente; lo que hace concluir que a las 6hs.

de vida la correlacion es perfecta e inversa entre la glucosa y el
hematocrito.
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RECOMENDACIONES

1- Prestarle la deb;da importancia a los controles de glucosa

de todos los recién nacidos policitémicos, procurando que

estos pacientes principalmente aquellos en que se detecten

valores muy bajos sean considerados con mayor riesgo para ser

tratados urgentemente y estabilizarlesla glucosa previo a ser

sometidos a la exanguinotransfusión parcial-

2- Hacer una investigación en donde se observe el comportamien-

to de la glucosa en recién nacidos policitémicos posterior a una

exanguinotransfusión parcial, principalmente en aquellos pa-

cientes que presenten resultados mas bajos.

3- Insistir en evaluar y vigilarlos cambios mmimos neuro1ógicos o

de otros sistemas que pudieran encontrarse en estos pacientes

al ser vistos en citas posteriores.

29
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RESUMEN

El presente estudjo de tjpo prospectivo, sobre el Óesgo que

exjste en los recjén nacjdos poJjcjtémjcos adecuados para edad gesta-
donal de presentar hjpogJjcemjas, se llevó a cabo de los meses de junjo

a novjembre de 1984, en el SeIVjcjo de Neonatologta del HospÜal
General San Juan de mos,

Se selecdonó para ello a 60 pacjentes pojjglobújjcos, a terrnjno
y adecuados para edad gestacjonal. A cada uno se le tomÓ muestra de
glucosa por el método de glucosa oxjdasa, y por mjcrométodo el hema-
tocrÜo, de sangre venosa central; a las 6hs y a las 12hs de vjda,

Los resultados obtenjdos a las 6hs de vjda fueron: Para la glu-
cosa valores que oscilaron de 28,12mgs/dl. el menor, hasta 37.48mgs/dL
el mayor; para los hematocrÜos el resultado menor fue de 670/0 y el
mayor de 730/0. La correlacjón resultó ser bastante perfecta el coefi-
den te fue de (r = -0.90), resultado negatjvo o jnverso que jndjca que

al sufÓr un aumento de glóbulos rojos en la sangre de estos pacjentes la
glucosa a esperar tenderá proporcjonalmente a djsmjnulr.

A las 12hs de vjda los resultados obtenjdos fueron: De glucosa
un valor de 41.27mgs/dl. el menor, y de 66.l4mgs/dL el mayor; el
hematocrÜo menor fue de 510/0, y el mayor de 620/0. Controversjal
a lo observado a las 6hs de vjda aquí ya no se presenta corre1acj()n entre
las vaÓables, el coefícjente resultó ser de (r = 0,08).

Quedando demostrado con los resultados obtenjdos, que el
mayor rjesgo de este sjndrome se presenta a tempranas horas de la
vjda, sj no exjste un tratarnjento adecuado al problema básjco (el au-
mento de glóbulos rojos).
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FORMULA EMPLEADA:

Indice deccorrelación "ru

N~XY - ¿X2Y

r\/N¿X2 - (2X)2VN:iy2 - (~y)2

A-) Para las 6 horas:

N = 60
¿ XY ::: 149,593

2:X= 2118
2: y = 4184

2:X2 = 74 840
I '
2: y2 = 291,888

:;¿;:(X)2 = 4495824

~ (y)2 = 17505856

r- 60(149493) - (2118) (4184)

V60(74840)-4495824 V60(2918sg)-17505856

8856000 - 8861712r=
5764

r
5712

r= 5764

r=-0.90

l
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B-) Para las 12 horas:

N=-60
~XY =176,407

~ X =3205

L Y =3304

L X2 = 173,007

~ y2 = 182,352
2 (Xp = 10272025

2 (Yp = 10916416

60(176407) - (3205) (3304)

V 60(173007) - 10272025V60(182352)-10916416

10594220 - 10589320

57933

r. -

r-

4900
r-

57933

r .= 0.08

36
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EXPLlCACION DEL MANEJO EST ADISTlCO:

1-

2--0

3-

Se colocan los valores de glucosa como variable inde-
pendiente "X".

Se colocan los valores de hematocrito como variable
dependiente "Y".

Se elevan al cuadrado cada uno de los valores de "X"
y de "Y".

4- Se multiplican los resultados de glucosa por los de
hematocrito

.
"XY".

5- Se efectuan las sumatorias de las columnas verticales
en cada una de las tablas (de las 6hs. y de las 12 hs.).

6- Se obtiene de esta forma dos indices de correlación
que sirve para medir el grado de asociación entre dos
variables.

7- Los valores que se acercan más a la unidad nos indica
que la cOITelación es perfecta y lineal, un valor que

se a:;aar- .más al cero indica que no existe cOITelación
entre las variables.
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