Actualizaciéon

Puntos clave

La policitemia
neonatal se define
como un hematocrito
> 65%, obtenido de una
vena periférica.

El mecanismo

fisiopatologico
principal de la policitemia
es el incremento de la
viscosidad sanguinea, que
aumenta exponencialmente
a partir de un hematocrito
> 65%.

El retraso del clampaje

de cordén umbilical
en el neonato a término,
por encima de los 2 min
de vida, se relaciona
con una disminucién de
la incidencia de déficit
férrico y anemia hasta los
6 meses de vida y con un
aumento moderado de
las tasas de policitemia
e hiperviscosidad, sin
evidencia de danos
significativos.

) La indicacién de
exanguinotransfusion
parcial esta aceptada
cuando la policitemia se
acompana de sintomas
mayores.

No hay evidencia

de que la
exanguinotransfusion en
pacientes asintomaticos
aporte beneficios
clinicamente significativos
a largo plazo.

\ El uso de
exanguinotransfusion
parcial en pacientes
policitémicos comporta
un riesgo aumentado de
enterocolitis necrosante.
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La policitemia en el
periodo neonatal presenta
una incidencia del 1-2%
de los nacidos a término al
nivel del mar, alcanzando
hasta el 5% en otras
latitudes. El aumento del
hematocrito condiciona un
aumento en la viscosidad
sanguinea que explica la
mayoria de sus efectos
deletéreos.

El aumento del
hematocrito responde
basicamente a 3
mecanismos, en primer
lugar, de forma pasiva,
a una transfusion de
hematies desde otros
lechos vasculares,

en segundo lugar,
mediante un mecanismo
activo de produccion
intrinseca de hematies
y, por ultimo, mediante
hemoconcentracion a
consecuencia de una
deplecion de volumen.

El clampaje tardio asocia
un aumento moderado en
las tasas de policitemia
y de hiperviscosidad
sanguinea, sin embargo,
no existe evidencia

de perjuicio clinico
significativo. Mas aun, en
el neonato a término se
observa una disminucion
del riesgo de anemia

y deficiencia en los
depdsitos férricos tanto
a corto como a medio
plazo y, en el pretérmino,
una disminucién

de la necesidad de
transfusiones por anemia
o hipotensién y de
incidencia de hemorragia
intraventricular.
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Introduccion

La policitemia en el periodo neonatal pre-
senta una incidencia del 1-5% de los neona-
tos a término'™*. La hiperviscosidad sangui-
nea se ha relacionado con complicaciones
potencialmente graves como la enterocolitis
necrosante™ y la posibilidad de secuelas neu-
roldgicas a largo plazo®.

En los ultimos 5 afios, se han publicado tra-
bajos que aportan evidencias sobre aspectos
que afectan directamente a la practica clinica.
Asi, se han medido los beneficios y riesgos
del retraso del clampaje de cordén umbilical'®
12, También se han aportado datos sobre la
idoneidad de la exanguinotransfusién parcial
(ETP) en neonatos asintomdticos con poli-
citemia, cuantificando los riesgos y beneficios
que se derivan de su uso®®.

El objetivo que persigue esta actualizacién
es el de aportar una visién global sobre esta
materia, incluida la evidencia cientifica que se
extrae de los tltimos estudios.

Policitemia e
hiperviscosidad

En funcién de la repercusién clinica, se ha
consensuado como definicién de policitemia
neonatal la presencia de un hematocrito su-
perior al 65%, obtenido del flujo libre de una
vena periférica’?. El aumento del hematocrito
condiciona un aumento en la viscosidad san-
guinea, que explica la mayoria de sus efectos
deletéreos. La viscosidad sanguinea aumenta
de forma lineal hasta valores inferiores al
60-65%, siguiendo a partir de entonces una
relacién exponencial'.

Policitemia no es sinénimo de hipervisco-
sidad sanguinea. El hematocrito constituye
el principal factor determinante de la vis-
cosidad sanguinea, pero no el unico. Asi, el
pH sanguineo tiene un papel determinante,
de manera que si es inferior a 7, se altera la
deformabilidad del hematie, incrementando
su efecto sobre el aumento de la viscosidad
sanguinea.

Otros componentes sanguineos, como las
proteinas plasmiticas, el fibrinégeno o el res-
to de elementos celulares, no desempefian
habitualmente un papel determinante en el
aumento de la viscosidad sanguinea de un
neonato, fuera de entidades poco usuales co-
mo la leucemia congénita o estados de hiper-
proteinemia plasmdtica®.

Por otra parte, para un determinado hema-
tocrito, la viscosidad aumenta de forma in-
versamente proporcional al tamafio del vaso,
asi el aumento del hematocrito tiene mayor

efecto sobre el aumento de la viscosidad en
las arteriolas que en las grandes arterias>".
Sin embargo, en los pequeiios capilares las
leyes fisicas sufren un cambio, segiin demues-
tran Fahraeus y Lindqvist, de manera que,
cuanto mds pequefio es el capilar, menor es la
viscosidad sanguinea, manifestando una gran
eficiencia circulatoria®',

Etiologia

El aumento del hematocrito responde basica-
mente a 3 mecanismos: a) pasivo, secundario
a transfusién de hematies desde otros lechos
vasculares; &) activo, debido a produccién
intrinseca de hematies, y ¢) sin incremento de
la masa celular, sino por hemoconcentracién
a consecuencia de una deplecién de volumen

(tabla 1).

1. La transfusién de hematies de forma pasi-
va por transfusién placentofetal que se puede
asociar al retraso del clampaje de cordén
umbilical. El metaandlisis publicado en el
2007 por Hutton et al. demuestra un au-
mento del hematocrito medio en aquellos
nacimientos a término en los que se produce
el clampaje del cordén umbilical por encima
de los 2 min de vida respecto a aquellos en
los que se produce un clampaje por debajo
de 10 s. Sin embargo, aunque el clampaje
tardio asocia un aumento moderado en las
tasas de policitemia y de hiperviscosidad

Tabla 1. Factores etioldgicos en la policitemia
neonatal

Transfusién de hematies

Transfusion placentofetal

Retraso del clampaije

Posicion inferior al introito vaginal antes del
clampaie

Hipoxia aguda

Transfusién fetofetal

Gestacion gemelar monocoridl

Aumento de la eritropoyesis

Hipoxia crénica

Altitud geografica
Insuficiencia placentaria
Tabaquismo materno

Deshidratacién
Otros

Diabetes gestacional
Cromosomopatias
Hipertiroidismo congénito



sanguinea, no existe evidencia de perjuicio
clinico significativo (medido por la necesi-
dad de fototerapia o de ingreso en la unidad
de cuidados intensivos). M4s adn, en el neo-
nato a término se observa una disminucién
del riesgo de anemia y deficiencia en los de-
positos férricos tanto a corto como a medio
plazo y en el pretérmino una disminucién de
la necesidad de transfusiones por anemia o
hipotensién y de incidencia de hemorragia
intraventricular'®'. Los riesgos de un retraso
del clampaje podrian agravarse, sin embargo,
en aquellos casos en los que se posiciona
al recién nacido por debajo de la altura del
introito vaginal durante el periodo previo al
clampaje, aunque no existen estudios com-
parativos®.

En relacién también con el traspaso feto-
placentario, Phil et al. demostraron que el
volumen placentario disminuye en situaciones
de hipoxia aguda'. La explicacién de este
fenémeno se basa en un mecanismo de va-
soconstriccion del lecho vascular placentario,
de esta forma se produciria un traspaso del
volumen sanguineo contenido en los vasos de
la placenta hacia el torrente fetal'®'”. Sin em-
bargo, es excepcional que exista policitemia
en pacientes con asfixia perinatal.

En segundo lugar, la transfusién fetofetal
puede ocurrir en gemelos monocoriales, en los
que a través de comunicaciones arteriovenosas
u arterioarteriales se produciria un traspaso
de volumen sanguineo a favor de uno de los
gemelos y en detrimento del otro'.

2. El aumento de la eritropoyesis es el me-
canismo activo de aumento del hematocrito.
De forma fisiolégica esta es mds intensa en
el periodo fetal como respuesta a una menor
presién parcial de oxigeno. Sin embargo, to-
das las enfermedades que condicionan una in-
suficiencia uteroplacentaria y en consecuencia
una restriccién del crecimiento intrauterino,
afectan de forma mantenida la oxigenacién
fetal, estimulando la produccién de eritropo-
yetina en el feto. Otro factor relacionado con
la hipoxia es el tabaquismo materno durante
la gestacién. En estos casos, la hipoxemia ti-
sular se produce por un aumento del conteni-
do de mondéxido de carbono que compite con
el oxigeno en su unién con la hemoglobina.
La diabetes gestacional de forma multifacto-
rial se ha asociado también con un aumento
en la incidencia de policitemia, que se sitia
entre el 10 y el 15%".

3. Por ultimo, la disminucién del volumen
plasmitico en relacién principalmente con un
bajo aporte de alimento, aumenta el hemato-
crito por hemoconcentracién. Este tercer me-
canismo actda mds alld del periodo neonatal
inmediato, a diferencia de los anteriores.

Manifestaciones
clinicas y
fisiopatologia

El abanico de sintomas y signos relacionados
con la policitemia en el neonato es amplio.
Los sintomas mas frecuentemente descritos
en diferentes series de casos son la plétora
facial y la letargia®”.

Por otra parte, dado que los sintomas asocia-
dos a policitemia no son especificos de esta
entidad, en muchos casos es dificil distinguir
si la sintomatologia observada se deriva de
la policitemia per se o de otros factores aso-
ciados, como la restriccién del crecimien-
to intrauterino o el tratamiento con sulfato
de magnesio en la preeclampsia. Ramamur-
thy pone de manifiesto cémo la exclusién de
aquellos pacientes con factores confusionales
aumenta la especificidad de las manifestacio-
nes clinicas en cuanto a la presentacion de
hiperviscosidad sanguinea'.

Por otra parte, la ausencia de sintomatologia
no excluye la presencia de policitemia ni hi-
perviscosidad. Asi, en el ya citado estudio, de
18 pacientes con policitemia e hiperviscosidad
sanguinea, un paciente no presenté sintomas;
por otro lado, ninguno de los pacientes sinto-
miticos sufrié complicaciones de riesgo vital.
Aun asi, la presencia de dos o mds sintomas
demostré un aumento significativo del valor
predictivo positivo en cuanto a la presenta-
cién de hiperviscosidad sanguinea en un neo-
nato policitémico'.

Manifestaciones neurolégicas

Los primeros estudios sobre la repercusion
neurolégica de la policitemia neonatal mos-
traron una disminucién del flujo sanguineo
cerebral, lo que llevé a pensar que la hipoxia
tisular constituia el mecanismo de lesién neu-
ronal. Sin embargo, estudios llevados a cabo
en corderos por Rosenkrantz et al.** en 1984
demostraron que el aumento del hematocrito
implica una elevacion en la concentracién de
oxigeno arterial cerebral, fruto del aumento
de la oxihemoglobina, y que la reduccién del
flujo sanguineo es una respuesta autorregu-
ladora a este fenémeno, invirtiendo el orden
causal respecto a las hipétesis previas. Asi, el
aporte de oxigeno no se ve afectado en estos
pacientes.

Por otra parte, el mismo Rosenkratz demos-
tré en 1988 que el aumento del hematocrito
se relaciona con una disminucién en el aporte
y captacién de glucosa en el tejido neuronal,
incluso en estados de normoglucemia. Este
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El abanico de sintomas
y signos relacionados
con la policitemia en

el neonato es amplio.
Los sintomas mas
frecuentemente descritos
en diferentes series de
casos son la plétora
facial y la letargia. Por
otra parte, dado que las
manifestaciones clinicas
no son especificas de
esta entidad, en muchos
casos es dificil distinguir
si se derivan de la
policitemia per se o de
otros factores asociados.

Algunos estudios han
evaluado las secuelas
neuroldgicas a largo
plazo en neonatos

con policitemia e
hiperviscosidad, pero

la mayoria presentan
problemas metodolégicos
importantes que dificultan
la interpretacién de los
resultados.

La aplicacién de
exanguinotransfusion
parcial constituye el
principal factor de
riesgo de presentacion
de enterocolitis
necrosante en neonatos
policitémicos. El

riesgo relativo global
de enterocolitis
necrosante en
pacientes policitémicos
tratados mediante
exanguinotransfusion
parcial es del 11,18 (IC
95%, 1,49 a 83,64).
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Para evaluar el riesgo de
repercusion organica en un
neonato con policitemia,
resulta mas precisa la
medicion de la viscosidad
sanguinea mediante un
viscoOmetro. Sin embargo,
este parametro resulta
poco accesible en la
practica clinica y por ello
se utiliza la medicion

del hematocrito en vena
periférica como método de
aproximacion.

El diagnéstico de
policitemia requiere de la
extraccion de una muestra
venosa, pudiendo servir el
meétodo capilar como un
cribado, pero nunca como
base para una decision
terapéutica. Dado que se
ha demostrado que es
poco fiable y muy sujeto

a variaciones del flujo
sanguineo y del lugar del
que se extrae la muestra.

El tratamiento establecido
para paliar los efectos

de la policitemia en el
periodo neonatal es la
exanguinotransfusion
parcial. Esta técnica

tiene como objetivo la
hemodilucién a través del
recambio isovolumétrico
de sangre por otros
liquidos. El método mas
comun consiste en la
extraccion de sangre
mediante un catéter
umbilical y la reposicion a
través de la misma vena o
una vena periférica.
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fenémeno se explica porque la glucosa se
encuentra en el componente plasmitico de
la sangre y en una proporcién importante
de los neonatos con policitemia, éste se ha-
lla reducido, afectando al aporte de glucosa,
aun cuando su concentracién es normal. En
la actualidad, el efecto neuroglucopénico de
la policitemia constituye la explicacién mds
plausible y aceptada del dafio neurolégico a
largo plazo®.

En la prictica clinica, la policitemia neonatal
se relaciona con la aparicién de sintomas neu-
rolégicos a corto plazo en aproximadamente
el 60% de los pacientes. El hallazgo mas fre-
cuente son los temblores, aunque excepcional-
mente puede encontrarse letargia, irritabilidad
o convulsiones®?2,

Algunos estudios han evaluado las secuelas
neuroldgicas a largo plazo en neonatos con
policitemia e hiperviscosidad, pero la mayoria
presentan problemas metodoldégicos impor-
tantes que dificultan la interpretacién de los
resultados. También son imprecisos los datos
referentes a la influencia del tratamiento con
ETP sobre la evolucién neuroldgica.

Destaca un ensayo clinico aleatorizado que
estudié 93 pacientes con policitemia e hi-
perviscosidad, los cuales fueron aleatorizados
a recibir ETP u observacién clinica, y con
un grupo control pareado para peso y edad
gestacional de 90 pacientes sin policitemia.
Fueron evaluados al segundo afio de vida
utilizando el Bayley Scales of Infant Deve-
lopment. Sin embargo, el seguimiento de
estos pacientes hasta los 2 afios fue del 51%
en el grupo control, del 65% en el grupo de
pacientes tratados mediante ETP y del 58%
en el grupo observado. Los pacientes poli-
citémicos (que reciben ETP y no tratados)
presentaron un retraso en la motricidad fina
y grosera y en el lenguaje significativamente
mayores que el grupo control (43 frente a
13%), pero no se hallaron diferencias signi-
ficativas en la incidencia de retraso mental.
Por otro lado, entre los nifios con hiper-
viscosidad que fueron seguidos hasta los 2
afios, aquellos que no recibieron tratamiento
con ETP presentaron mayor incidencia de
alteraciones motoras finas que los nifios tra-
tados (55 frente a 28%)7.

Ochenta y nueve de los 183 recién nacidos
(49 nifios con policitemia e hiperviscosidad
neonatal y 40 nifios del grupo control) fueron
seguidos hasta los 7 afios de vida. Se evalua-
ron el cociente intelectual, el rendimiento
escolar, la funcién neuromotora y las habili-
dades motoras groseras y finas. La educacién
y el cociente intelectual de la madre también
se evaluaron para evitar posibles factores de
confusién por las diferencias en el ambiente

Tabla 2. Manifestaciones clinicas en el recién
nacido policitémico

Neurolégicas
Lefargia
Irritabilidad
Succion débil
Temblores
Convulsiones

Cardiorrespiratorias
Plétora
Cianosis
Bradicardia
Crepitantes pulmonares
Dificultad respiratoria
Insuficiencia cardiaca congestiva

Digestivas
Rechazo de la ingesta
Vémitos
Enterocolitis necrosante

Genitourinarias
Oliguria
Hipernatremia
Hiperpotasemia
Priapismo

Metabélicas
Hipoglucemia
Hipocalcemia
Hiperbilirrubinemia

familiar. Los 49 nifios con hiperviscosidad
presentaban una puntuacién significativa-
mente menor en los tests de ortografia, arit-
mética y motricidad grosera mientras que las
puntuaciones en lectura e integracion de la
visién motora no diferian®.

En conjunto, la evolucién neurolégica a lar-
go plazo de los nifios con policitemia e hi-
perviscosidad, tanto sintomdticos como asin-
tomdticos, tratados con exanguinotransfusion
parcial o no, sigue siendo controvertida. Por
ello, aunque se ha descrito un aumento del
riesgo de alteraciones neurolégicas menores
que no parece evitarse con el tratamiento, es
necesario disponer de estudios con metodo-
logia mds robusta antes de obtener conclu-
siones fiables.

Manifestaciones cardiorrespiratorias
y vasculares

Se ha observado un aumento de las resisten-
cias pulmonares a consecuencia del aumento
de la viscosidad sanguinea, lo que se refleja
en un aumento significativo del tiempo de
eyeccion del ventriculo derecho. Asi mismo,
se produce un descenso en el gasto cardiaco
en relacién con la disminucién del volumen
de eyeccién y de la frecuencia cardiaca, se-



cundaria al aumento del contenido de oxige-
no arterial. El aporte y consumo de oxigeno
no se afecta segin los estudios realizados
en animales y en seres humanos, tampoco
la presién arterial sistémica sufre cambios
significativos™?.

Por otra parte, el aumento de la concentra-
cién de hemoglobina facilita la aparicién de
cianosis periférica, que se ha llegado a descri-
bir en hasta el 17% de los casos!?.

Los signos y sintomas derivados de estos
cambios comprenden manifestaciones carac-
teristicas como aspecto pletdrico o cianético,
enlentecimiento del relleno capilar, taquipnea
o auscultacién de crepitantes pulmonares. Se
ha descrito, de forma muy ocasional, la ins-
tauracién de edema pulmonar, cardiomegalia
e incluso signos de fallo cardiaco derecho en
situaciones extremas®?*. Sin embargo, no
existe evidencia de repercusiones cardiorrespi-
ratorias a largo plazo.

Manifestaciones gastrointestinales

Estudios realizados en cerdos demuestran
que el aporte de oxigeno al sistema digestivo
tampoco se encuentra alterado. Sin embargo,
a diferencia de otros érganos y sistemas, la
extraccion y el consumo de oxigeno se en-
cuentran reducidos por mecanismos por el
momento desconocidos?.

Las alteraciones bioquimicas observadas en
neonatos policitémicos consisten en una ele-
vacién de la concentracién de 4cidos biliares
en sangre y una disminucién de la actividad
de la lipasa y triptasa en el duodeno durante
el primer dia de vida®.

Las manifestaciones clinicas mis frecuente-
mente descritas consisten en una intolerancia
digestiva expresada en forma de rechazo de la
ingesta o vomitos. La relacién entre éstas y
las alteraciones antes descritas no es todavia
clarab?,

Los primeros estudios en este campo sugirie-
ron una asociacién entre policitemia y ECN.
Dos ensayos aleatorizados constataron mds
adelante una incidencia significativamente
mayor de ECN en los pacientes tratados con
ETP respecto a aquellos que no recibieron
tratamiento. En el estudio de Van der Elst?®
unicamente uno de los pacientes tratados
mediante ETP presenté ECN frente a nin-
guno en el grupo no tratado. El estudio de
Black et al.?” recogié 8 casos de ECN en
los pacientes tratados mientras que en los
pacientes no tratados no se encontré ningin
caso. El riego relativo global de ECN en pa-
cientes policitémicos tratados mediante ETP
es del 11,18 (IC 95%, 1,49 a 83,64)°. Estos

datos ponen de manifiesto cémo la aplica-
cién de ETP constituye el principal factor de
riesgo de presentacién de ECN en neonatos
policitémicos.

Manifestaciones renales y genitourinarias

En los neonatos con policitemia y volumen
normal de sangre se ha constatado una dismi-
nucién en el volumen urinario y la excrecién
de sodio y potasio, lo cual no se produce en
casos como el retraso del clampaje de cordén,
en que el volumen de sangre se encuentra
aumentado. Esta diferencia se ha explicado
por el defecto, en los primeros, de volumen
plasmitico, flujo plasmatico renal y el filtrado
glomerular®-°.

El priapismo neonatal es una manifestacién
raramente publicada en la literatura médica.
Desde 1876 hasta el 2011 se recogen 17 ca-
sos, de los cuales, la policitemia constituye
la primera causa conocida (4 casos), siendo
superada s6lo por la causa idiopatica’.

Manifestaciones endocrinometabdlicas

La presentacién de hipoglucemia, general-
mente asintomdtica, se ha sefialado en hasta
el 40% de los neonatos policitémicos. La
hipétesis enunciada con mds frecuencia como
mecanismo fisiopatoldgico es el aumento del
consumo de glucosa, asociado al incremento
de la masa celular, aunque también se baraja
la posibilidad de que exista un descenso en la
neoglucogénesis®.

Se ha descrito una incidencia de hipocalce-
mia en el 40% de los neonatos policitémicos,
que habitualmente es asintomadtica. Este fe-
némeno puede deberse al efecto de la hiper-
viscosidad sobre el metabolismo fosfocilcico
renal’?.

El aumento de la produccién de bilirrubina se
explica por el aumento de la hemocateresis,
a consecuencia de un mayor nimero de he-
maties. La incidencia de hiperbilirrubinemia
patoldgica se sitda entre el 5 y el 25%".

Diagnostico

Para evaluar el riesgo de repercusion orgini-
ca en un neonato con policitemia el método
mids preciso es la medicién de la viscosidad
sanguinea mediante un viscémetro. Sin em-
bargo, este parimetro resulta poco accesible
en la prictica clinica y por ello se utiliza la
medicién del hematocrito en vena periférica
como método de aproximacion.
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El tratamiento del
neonato policitémico

se basa en 3 pilares,

en primer lugar

requiere descartar la
presencia de signos de
pérdida de volumen,

en segundo lugar
determinar la presencia
de manifestaciones
clinicas en relacién con el
aumento de la viscosidad
sanguinea. En ausencia
de estos 2 factores, el
dato determinante es

el valor absoluto del
hematocrito venoso.

No hay evidencia de
beneficios clinicamente
significativos a largo
plazo, sobre todo en

el campo neuroldgico,
derivados de la
exanguinotransfusion
parcial en el neonato
policitémico. Los datos
en relacion con su
influencia en el desarrollo
neurologico a largo plazo
son extremadamente
imprecisos debido

al amplio nimero de
pacientes supervivientes
que no han podido

ser seguidos en los
diversos estudios
realizados. Aun asi,
existe la posibilidad de
un efecto beneficioso de
la exanguinotransfusion
parcial en los casos de
policitemia sintomatica.

El uso de cristaloides,
como suero salino, son
preferibles al uso de
coloides, ya que son
mas econdémicos, son
igualmente efectivos
y evitan el riesgo de
anafilaxia y de los
problemas asociados
a la administraciéon de
hemoderivados
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En 1981, Ramamurthy realizé determina-
ciones del hematocrito en vena umbilical,
vena periférica y capilares, en 74 neonatos
con policitemia, concluyendo que la medi-
cién del hematocrito en la vena umbilical
guarda una mayor relacién con la viscosidad
sanguinea y, a su vez, el hematocrito en vena
umbilical > 63% se correlaciona moderada-
mente con un hematocrito obtenido del flujo
libre de una vena periférica larga > 65%, tal
como la vena antecubital. Dado que esta
fuente es mds accesible y su canalizacién me-
nos cruenta, se ha adoptado como método
fiable para el diagnéstico de policitemia en
un neonato?,

La medicién del hematocrito capilar, por el
contrario, es poco fiable y estd muy sujeta a
variaciones del flujo sanguineo y del lugar
del que se extrae la muestra. Se ha compro-
bado que las muestras capilares sobrestiman
el valor de hematocrito (hasta un 10% mds)
respecto al valor en las venas periféricas y que
no existe una correlacién significativa en-
tre ambas fuentes'™. Por ello, el diagnéstico
de policitemia requiere la extraccién de una
muestra venosa, pudiendo servir el método
capilar como un cribado, pero nunca como
base para una decisién terapéutica'™.

En la interpretacion del valor del hemato-
crito debe tenerse también en cuenta la edad
posnatal en que se realiza la determinacidn.
Tras el nacimiento, el hematocrito presenta
un pico a las 2-6 h de vida y desde entonces
se produce un descenso progresivo hasta ad-
quirir un valor cercano al momento del ex-
pulsivo a partir de las 18- 24 h de vida®. De
esta manera un hematocrito del 65% en vena
periférica a las 2 h de vida serd probablemente
menor a las 24 h de vida.

La historia perinatal nos informa de determi-
nados factores de riesgo para la presentacién
de policitemia. Algunos expertos abogan por
la determinacién sistemdtica del hematocri-
to en estos pacientes. Esta opinién resulta
cuestionable teniendo en cuenta que el tra-
tamiento de los pacientes asintomadticos es
muy controvertido segun los resultados de los
ultimos estudios®®.

Tratamiento

El tratamiento establecido para paliar los
efectos de la policitemia en el periodo neo-
natal es la ETP. Esta técnica tiene como ob-
jetivo la hemodilucién a través del recambio
isovolumétrico de sangre por otros fluidos. El
método mds comun consiste en la extraccién
de sangre mediante un catéter umbilical y la
reposicién a través de la misma vena o una

vena periférica. De la siguiente férmula se
obtiene el volumen a recambiar:

Volumen circulante X Hto observado — Hto deseado

Hematocrito observado

El volumen circulante en un neonato a térmi-
no oscila entre el 80 y el 90 ml/kg de peso y el
hematocrito deseado suele definirse entre el
50y el 55%".

La realizacién de ETP ha sido objeto de con-
troversia y estudio en las dltimas décadas. Se
ha demostrado que disminuye las resistencias
pulmonares, mejora la funcién cardiaca y au-
menta el flujo cerebral y renal*®. Sin embargo,
la revisién sistemitica llevada a cabo por De-
mpsey y Barrington en 2006° y el metandlisis
publicado en 2010 por la Cochrane Library®
concluyen que no hay evidencia de benefi-
cios clinicamente significativos a largo plazo,
fundamentalmente en el campo neurolégico,
medidos mediante cambios en el indice de
desarrollo mental, la incidencia de retraso
mental y de otros diagndsticos neurolégicos.
Al mismo tiempo, ambas revisiones subrayan
que los datos en relacién con el desarrollo a
largo plazo son extremadamente imprecisos
debido al amplio nimero de pacientes super-
vivientes que no han podido ser seguidos y
dejan abierta la posibilidad de que exista un
efecto beneficioso de la ETP en los casos de
policitemia sintomatica. Por otro lado desta-
can la asociacién de la ETP con el aumento
de ECN.

El tipo de liquido a utilizar es otro de los
puntos que se ha tratado de definir en los
ultimos estudios. Las revisiones llevadas
a cabo por De Waal et al.** y Dempsey y
Barrington® concluyen que el uso de cris-
taloides, como suero salino, son preferibles
al uso de coloides, ya que son mds econd-
micos, son igualmente efectivos y evitan
el riesgo de anafilaxia y de los problemas
asociados a la administracién de hemode-
rivados.

A la luz de estos ultimos datos, se han tratado
de definir una serie de puntos clave en el ma-
nejo del neonato policitémico. Este se basa en
3 pilares: a) descartar la presencia de signos
de pérdida de volumen; &) determinar la pre-
sencia de manifestaciones clinicas en relacién
con el aumento de la viscosidad sanguinea,
y ¢) en ausencia de estos 2 factores, el dato
determinante es el valor absoluto del hemato-
crito venoso’.

En los casos en los que los que se puede cons-
tatar un pérdida de peso en relacién con los
datos antropométricos del nacimiento o cuan-
do el paciente presenta signos claros de des-
hidratacién se deberd corregir inicialmente el



aporte de liquidos por via enteral o parenteral
y monitorizar posteriormente el hematocrito
resultante a la correccién.

Si se puede asumir un volumen de sangre
normal, el siguiente paso se dirige a la bus-
queda de sintomas o signos en relacién con
la policitemia. La presencia de sintomas ma-
yores, no explicados por otras causas, como
dificultad respiratoria, irritabilidad, letargia
o convulsiones, con un hematocrito venoso
superior al 65% constituye la Gnica indicacién
comunmente aceptada para la realizacién de
una ETP?>636,

Por ultimo, existe la posibilidad del hallazgo
de un hematocrito elevado en ausencia de sig-
nos o sintomas y con un volumen sanguineo
presumiblemente normal o elevado. En estos
casos, aunque parte de los expertos realizaria
una ETP cuando el hematocrito sobrepasa el
70% en funcién del aumento notable de vis-
cosidad a partir de dicho valor, los datos mds
recientes cuestionan la conveniencia de este
criterio, dado que la ETP aumenta el riesgo
de ECN y no existe evidencia de un efecto
beneficioso a largo plazo®®36%7.,
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