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ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RECIEN NACIDO
ESTUDIO DE 30 CASOS

Dr. Manuel Galindo Prendes *
Dr. Armando Garduiio Espinosa **
Dra. Irene Maulén Radovan ***

RESUMEN, Fueron estudiados 30 nifios con diagnGstico de enfermedad hemorrdgica del

recién nacido (EHRN). Se encontré que el 85% fueron productos de término eutrdficos, -

siendo los principales factores predisponentes la falta de aplicacion de vitamina K -
(90%) al nacimiento, 1o que constituye un problema de salud pdblica. Otros factores --
fueron 1a alimentacion al seno materno y el uso de antibiticos de amplio espectro. El
diagndstico se realizé por la presencia de sangrado espontdneo, cuenta de plaquetas --
normal y tiempo de protrombina prolongado (mds de 15" segundos con testigo de 12 segun
dos). E1 50% de los casos el tiempo de protrombina no coaguld, E1 sitio inicial de --
sangrado mis frecuente fué gastrointestinal siguiendole en frecuencia piel y sistema -
nervioso central. Dos pacientes tuvieron como manifestacifn inicial de la enfermedad a
la hemorragia pulmonar masiva. La mitad de los casos correspondié a la forma cldsica -
de 1a enfermedad y un grupo de interés particular lo fueron 12 nifios con la forma - -

tardfa, que se asocié en su mayor parte a hemorragia intracraneana,
Palabras clave (Key words): vitamina K, tiempo de protrombina.

INTRODUCCION. Se tiene conocimiento del sangrado en recién nacidos desde 1682 - -
( 2). Se did énfasis al sangrado umbilical en 1753 (2). E1 término "enfermedad hemo--
rrigica del recién nacido" fué usado en 1894 por Towssend (11) quien describié 50 - -

nifios con sangrado durante las primeras dos semanas de vida. La hemorragia se presentd
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mds comunmente al segundo o tercer dfa de vida y el sitio de sangrado fué gastrointes
tinal. En 1910 Schars y Ottemberg hablaron del tiempo de coagulacion prolongado en --
estos casos (1,11). La vitamina K se descubrié en 1929 cuando Dam (1,13) observd san-
grado en pollos alimentados con dieta 1ibre de grasas. Brinkhous y col, documentaron
niveles bajos de protrombina en recién nacidos normales. Posteriormente se demostrd -
que esos bajos niveles podian elevarse con la administracidn de vitamina K (1,12), La
enfermedad hemorrdgica causada por deficiencia de vitamina K fue diferenciada del - -
sangrado secundario a otras causas (13,14) y se establecio la eficacia de la vitamina
K para la prevencidn del sangrado por deficiencia de la misma (15,16),

En 1961 el Comite de Nutricidn de la Academia Americana de Pediatria reviso el --
papel de la vitamina K en el periodo neonatal y defini el problema como un desorden
hemorrdgico de los primeros dias de vida causado por falta de vitamina K y caracteri-
zado por deficiencia de protrombina y probablemente de otros factores, recomendando -
la profilaxis con vitamina K.

La vitamina K es necesaria para modificar y activar un nimero importante de pro--
teTnas. Los factores de coagulacion II (protrombina), VII, IX y X son los mejor cono-
cidos (1,17). La administracién de vitamina K al nacimiento previene la depresién de
esos factores.

El estudio de Lane y col, (1,3) clasifica a la enfermedad hemorrdgica de la infan
cia en: temprana, cldsica y tardfa. '

Existe una gran variedad de factores predisponentes o coadyuvantes: a) Bajas =~ -
reservas de vitamina K al nacimiento, especialmente en los neonatos de bajo peso ~ -
(2,19). b) Falta de aporte suficiente en los nifios alimentados al seno materno; ¢) --
Uso de drogas exégenas que compiten con la vitamina K (warfarina, fenitofna): d) Fal-
ta de desarrollo de la flora intestinal productora de vitamina K (2,10,20); e) Altera
ciones gastrointestinales, E1 laboratorio muestra anormalidad en el tiempo de protrom
bina y deplecidn de los factores II, VII, IX y X (2,8,9). Estos factores alcanzan su
valor mis bajo entre el segundo y tercer dia de vida y se incrementan paulatinamente

hasta alcanzar niveles normales para el recién nacido en la segunda semana.



MATERIAL Y METODOS. Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de 30 -
pacientes que ingresaron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria,
con diagndstico de enfermedad hemorrdgica del recién nacido, durante el periodo - -
comprendido entre 1984-1986. En los criterios de inclusidn se tomaron en cuenta:

1) Sangrado por cualquier sitio en forma espontanea; 2) Valor normal de plaquetas: --
3) Tiempo de protrombina prolongado (normal de 12-15 segundos, con testigo de 12 - -
segundos y actividad de 70-100%); 4) Ausencia de enfermedad que afectara la coagula--
cidn. Se anotaron el sexo, edad, peso, condiciones del parto, tipo de alimentacidn, -
dia de presentacion del sangrado, sitios de sangrado, antecedente de aplicacidn o no

de vitamina K, uso de antimicrobianos, cifra de hemoglobina al ingreso, actividad del
tiempo de protrombina, tratamiento y evolucidn.

RESULTADOS. De los 30 nifios, 23 (76.7%) correspondieron al sexo masculino y 7 --
(23.3%) al sexo femenino. 23 fueron de términc; 6 de pretérmino y uno postérmino - -
(cuadro 1). En relacién al peso con las semanas de gestacidn 25 pacientes (83.4%) --

fueron eutréficos, 4 (13.3%) hipotréficos y 1 (3.3%) hipertréficos.

CUADRO 1

TIEMPO DE DURACION DE LA GESTACION

DURACION No. - ‘2

TERMINO 23 76.7
PRETERMINO 6 20.0
POSTERMINO 1 3.3

TOTAL . 30 100.0
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Diez y nueve nifios (63.3%) recibian alimentacidn al seno materno exclusivamente; --
6 leche industrializada y 2 alimentacion mixta; 3 no recibieron ningin tipo de alimenta
cion.

En 17 (56,7%) el parto fue atendido en medio hospitalaric y referido como normal; -
8 en su domicilio por empirica y 5 casos fueron atendidos en medio hospitalario con - -
distocia {dos con toxemia, dos con sufrimiento fetal agudo y una placenta previa).

E1 antecedente de administracién de vitamina K fue positivo en 3 nifies (10%) y - -
once recibieron antibidticos de amplio espectro antes de su ingreso al Instituto.

En 3 recién nacidos el sangrado se presentd en las primeras 24 horas de vida, - -
correspondiendo a la forma temprana; 15 presentaron sangrado entre 2 y 7 dias de vida -
(50%) incluyendose en l1a forma cldsica; 12 (40%) lo presentaron después del séptimo dfa,

en este grupo un caso lo presentd a los 40 dias de vida (cuadro 2).
CUADRO 2

TIEMPO DE PRESENTACION DEL SANGRADO

T1PO TIEMPO No. . 0%

TEMPRANA 0-24 Hrs, 3 10.0
CLASICA 2-7 Dias 15 50.0
TARDIA 8-40 Dfas 12 40.0

TOTAL 30 100.0




Respecto al sitio inicial de sangrado, el tubo digestivo fue el mds comin, presen-
tandose en 10 nifios (33.4%). Seguido por la piel y SNC {cuadro 3). Dos neonatos tuvie-
ron hemorragia pulmonar como manifestacidn inicial.

CUADRO 3

SITIO INICIAL DEL SANGRADO

SITIO No. %

TUBO DIGESTIVO 10 33.3
PIEL 9 30.0
SNC 7 23.4
EPISTAXIS 2 6.6
PULMONAR 2 6.6
TOTAL 30 100.0

De los 30 nifios; 23 {76%) presentaron un segundo sitio de sangrado, siendo la - -
piel y SNC los mds afectados con 7 casos cada uno (30.4%), Un paciente presentd hemorra

gia pulmonar como manifestacién secundaria (cuadro 4),




CUADRO 4

LOCALIZACION DE SEGUNDO SITIO DE SANGRADO

SITIO No. %

SNC 7 30.4
PIEL 7 30.4
TUBO DIGESTIVO 6 26,0
EPISTAXIS 2 8.6
PULMONAR 1 4,6

19 recién nacidos tuvieron anemia grave con Hb menor de 10 grs% y los
once restantes anemia leve a moderada (cuadro 5),

En 14 pacientes (46.7%) el tiempo de protrombina fue mayor de dos - -
minutos (no cuagulable). En 4 casos la actividad del TP fue entre 1-20%;
en otros cuatro la actividad oscilo entre 21-40%, y los 8 restantes -.»

tuvieron actividad entre 41-70%.
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CUADRO &

NIVEL DE Hb A SU INGRESO

NIVEL DE Hb No. %
98%

1-5 grs. 4 13,3
5-7 grs., 1 36,3
8-9 grs. 4 13.3
10-14 grs, 5 16,7
+ 15 grs, 6 20,0
TOTAL 30

En 22 nifios con sospecha clinica de hemorragia intracraneana se efectud ultrasonido
cerebral a través de fontanela, En 10 resultd normal. Se documentd hemorragia intracra-
neana en 12; 6 en el sistema ventricular y 6 parenquimatosas, Diez de estos pacientes -

correspondieron a la forma tardia de la enfermedad (cuadro 6),

CUADRO 6

PRESENTACION DE HEMORRAGIA INTRACRANEANA
EN RELACION AL TIPG DE EHRN

TIPO No. DE No. DE CASOS %
PACIENTES CON HEMORRAGIA

TEMPRANA 3 1 33.3

CLASICA 15 1 ’ 6.6

TARDIA 12 10 83.4

TOTAL 30 12




Todos los pacientes fueron tratados con vitamina K a dosis de 1 mg IV diario por - -
3 dias y sangre fresca o 20 cc/kg (excepto un nific al que sélo se le administro vitamina
"K). Se controld el sangrado en las primeras 24 horas en 17 pacientes (57.7%); en 4 al --
segundo dia: uno al cuarto dia. En 7 nifios no se logré control del sangrado (23.4%) - -

(cuadro 7).

CUADRO 7

CONTROL DEL SANGRADO POSTERIOR AL TRATAMIENTO

DIA No. %

1 17 56,7

2 4 13,3

4 1 3.3

5 1 3.3
*SIN CONTROL 7 23.4
TOTAL 30 100,0

* Todos fallecieron,
La evolucidn fue la siguiente: Se egresaron curados, sin secuelas 12 pacientes
(40%). 9 (30%) fueron egresados presentando algin tipo de complicacidn o secuela y 9 - -

(30%) fallecieron, .



Fallecieron 9 nifios: en 4 de ellos la causa de nmuerte estuvo directamente relacio-
nada con la enfermedad hemorragica (3 con hemorragia intracraneana, dos de ellos con --
muerte cerebral, de acuerdo a los criterios de Harvard (21); y otro paciente con hemo--
rragia pulmonar masiva). En los otros cinco pacientes las causas de muerte fueron no --
directamente relacionadas con la enfermedad hemorrdgica (sindrome de aspiracion de - -
meconio; sepsis y pulmdn de choque; bloqueo A-V completo; meningoencefalitis bacteriana
y sepsis con CID).

DISCUSION. La enfermedad hemorrdgica en el recién nacido es relativamente frecuente
en nuestro medio, con una severidad variable. Puede culminar con la muerte del paciente

To cual esta en relacidn directa con el sitio y la magnitud del sangrado.

Los recién nacidos de pretérmino y de bajo peso tienen reservas mds bajas de vitami

na K y la inmadurez hepatica dificulta la sintesis de los factores de coagulacién invo-
lucrados (2,6,19), Sin embargo, la mayoria de los pacientes de esta serie fueron recién
nacidos de término eutréficos. Hubo predominancia en el sexo masculino con relacidn de
3:1, no existe una explicacidn satisfactoria al respecto.

La enfermedad hemorrdgica en los recién nacidos es un importante problema de salud
piblica en México, relacionado en forma directa con la deficiencia de vitamina K, de --

ahi que se ha recomendado por la Academia Americana de Pediatria su administracién en

todos los recién nacidos en el neonato inmediato. La vitamina K es necesaria para reali

zar formas activas de los factores de la coagulacién (II, VII, IX, X, que son produci--
dos en el higado y son vitamina K dependientes), Cuando 1os niveles de vitamina K son -
dificientes, l1a inactivacidn de factores es acumulativa con disminucion de las protei--
nas de coagulacidn. En el neonato los valores son alrededor de 30-60% mds bajos qué en

el adulto normal (6). Estos bajos valores aumentan gradualmente hasta alcanzar los del

adulto a las seis semanas de edad.

En este estudio en 27 pacientes no se administré vitamina K al nacimiento, a pesar
de que 22 nifios nacieron en medio Hospitalario, Si la vitamina K hubiera sido aplicada
en forma rutinaria, la prevalencia de esta enfermedad seria muy baja, limitandose sélo
a neonatos con riesgo mayor (alteraciones gastrointestinales, uso de antimicrobianos, -

etc.



La presencia de un gastroenteritis dificulta la absorcidn de vitamina K (2,10), y
el uso de antimicrobianos de amplio espectro disminuye la sfntesis de vitamina K por -
nodificacion en la flora intestinal que sintetiza vitamina K, Bacteriodes fragilis y -
algunas cepas de E, coli son eficientes productores de vitamina K. En nuestra serie --
mas del 30% recibieron antibiéticos antes de su ingreso al Instituto.

La dieta es otro factor de riesgo: Los recién nacidos alimentados al seno materno
tienen mayor probabilidad de desarrollar EHRN, debido a que la Teche materna contiene
menos de 20 ug/L y a menudo menos de 5 ug/L de vitamina K en comparacidn con las férmu
las comerciales que contienen mds de 50 ug/L. En nuestra serie el 60% fueron alimenta-
dos al seno materno.

E1 sangrado gastrointestinal representa el sitio inicial mds comin, lo que concuer
da con lo reportado en la literatura, siguiendole en frecuencia piel y SNC. En los - -
nifios que tuvieron un segundo sitio de sangrado, la piel y el SNC son los mds comunes.

De particular interés resultan dos nifios que cursaron con hemorragia pulmonar - -
masiva, como sitio inicial de sangrado, situaci6n no reportada en la literatura,

E1 tratamiento de la EHRN se basa en la aplicacidn de vitamina K, plasma fresco --
(para dar aporte de factores de coagulacidn) y/o sangre fresca en caso de anemia, En -
este estudio un hecho relevante es que el 60% de los nifios cursaron con anemia grave -
{ 10 gr. % de Hb) incluso un paciente con Hb de 2 gr. % a su ingreso.

De los 9 nifios que fallecieron, s6lo en 4 la muerte estuvo relacionada con sangra-
do en drganos vitales (cerebro y pulmones). Se ha sefialado en la literatura que la - -
insuficiencia cardiaca resultante de hipoxia y acidosis, ocasiona aumento en la pre- -
si6n capilar y venosa, con ruptura de venas terminales. Este mecanismo se ha invocado
para la hemorragia intraventricular y pudiera explicar los casos en quienes no cesa el
sangrado a pesar de la aplicacidn de vitamina K. (2,5)

En los otros cinco pacientes fallecidos, aunque 1a-EHRN no fue directamente respon
sable de la muerte, nos sefiala que diversos  padecimientos graves se asocian y compli-

can la evolucidn de estos nifios.



Atencidn especial requiere la forma tardia de la enfermedad {cuadro 8), que ocurre
después del séptimo diade vida, hasta meses después segin Lane (1). La mayoria de - -
@stos nifios cursan con hemorragia intracraneana, A menudo los primeros sintomas y sig-
nos son severas alteraciones del SNC. Muchos de estos nifios mueren y algunos que sobre
viven presentan graves secuelas neuroldgicas. Puede ocurrir en forma idiopdtica, sobre
todo en nifios de 1 @ 3 meses de edad. Como causas secundarias en nifios mayores de un -
mes de vida podemos citar: diarrea crdnica, uso de antibidticos, fibrosis quistica, --
atresia de vias biliares, hepatitis, deficiencia de alfa-1-antitripsina, etc. En nues-
tro estudio el 83% de estos nifios cursaron con hemorragia intracraneana, lo cual con--
cuerda con lo informado en la literaruta. La mayor mortalidad se presentd en estos - -
pacientes asi como el nimero de secuelas (epilepsia, hidrocefalia).

CONCLUSIONES. La EHRN se continua presentando en forma frecuente y alarmante en --
nuestro medio. ta principal medida preventiva, que es la aplicacion de vitamina K al -
nacimiento debe 1levarse a cabo en todas las salas de recién nacidos. Las complicacio-
nes como anemia y hemorragia del sistema nervioso central son graves y de elevada - -~

morbimortalidad.



ENFERMEDAD HEMORRAGICA DEL RN TARDIA
Cuadro 9 :
5. Edad Alimentacidn Vit K TP/Hb Sitio inic, Sitio sec. Tx. usc Evolucidn T
Sexo ’ ' de sangrado ' cerebral
1 40 d/M  seno materno no no coag/6.4 SNC Tubo digestivo Vit K Hem,
sangre fca Parenquimatosa Fallecid
2 18 d/M  seno materno no no coag/5.9 piel Vit K Normal Curado
. sangre fca,
3 20 d/M seno materno no no coag/9.8 SNC Vit K . Hem intraven-- Hidrocefalia
sangre fca, tricular secundaria
4 29 d/M seno materno no no coag/6.1 SNC/Piel Vit K Hemorragia Fallecid
sangre fca. ventricular
5 24 d/F seno materno si no coag/6.0 SNC/Piel . Vit K Hemorragia Epilepsia
. sangre fca, Parenquimatosa
6 23 d/M seno materno no 67%/13 Pulmonar  Tubo digestivo Vit K NL Curado
sangre fca,
30 d/M  seno materno no no coag/5.7 SNC Piel Vit K Hemeorragia Epilepsia
sangre fca, ventricular
E 26 d/M seno materno no  no coag/7.2 Tubo Piel/SNC Vit K Hemorragia Curado
digestivo sangre fca. Periventricu-
- lar, ;
25 d/M  seno materno no no coag/7 SNC Epistaxis Vit K Hemorragia Fallecid por
: sangre fca, Parenquimatosa  bloqueo A-V
: |
30 d/M - seno materno no no 15%/5.3 Piel SNC Vit K Hemorragia Fallecié ;
sangre fca. Parenquimatosa
27 d/M  seno materno no no coag/5.1 Piel SNC Vit X Hemorragia Epilepsia
sangre fca. Parenquimatosa
20 d/F  seno 'materno no no coag/6.1 Piel SNC Vit K Hemorragia Curado
' sangre fca, Parenquimatosa




GUIA DE  DIAGNOSTICO Y  TRATAMIENTO

En el Recidn Nacido en Enfermedad Hemorrdgica
Sangrado en el Recién Nacido

Mantener constantes vitales

Vitamina K 1 mg/dia/3 dias IV,
Anemia o TA Sin Anemia T/A normal
Sangre fresca Plasma fresco
20 cc/Kg 20 cc/Kg
Control del sitio de sangrado
!
Pulmonar Digestivo Intracraneana
PEEP ventilador SNG Dexametasona
mecanico Anticonvulsivos

Otros

BH

Plaquetas

TP TPT
Fibrindgeno
Frotis de séngre
Periférico

Ht cada 4 fhrs,

Rx. Torax

EEG

Ultrasonido cerebral
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