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HEMORRAGIA SUPRARRENAL MASIVA EN NEONATOS
Reporte de 4 casos

La hemorragia suprarrenal neonatal es la extravasacion de
sangre en el seno del parénquima suprarrenal, su frecuencia se
estima en 1.7 por cada 1,000 recién nacidos, se desconoce la
frecuencia de la hemorragia suprarrenal masiva (HSM) en
neonatos ya que es un evento raro y potencialmente
catastréfico (1-9).

Las caracteristicas propias del neonato que favorecen la
hemorragia suprarrenal son: el mayor tamario de las glandulas
suprarrenales al nacimiento (6.5 gr al nacimiento vs 3.5gr a la
tercera semana de edad), la escasa grasa perisuprarrenal
(menor proteccién), la gran vascularidad, la mayor fragilidad
capilar y la hipocoagulabilidad fisiologica del recién nacido (1-
3,5,10-13). !

Se han referido como mecanismos desencadenantes: la
hipoxia con o sin isquemia que produce redistribucién de la
circulacién esplacnica originando =zonas de  necrosis
hemorragica y la hemorragia intraparenquimatosa; el estrés
perinatal con sufrimiento fetal que incrementa las
concentraciones de catecolaminas, induciendo espasmo de la
vena suprarrenal, éstasis venosa secundaria, trombosis y
disminucién del! drenaje venoso, con aumento de la presion
intravascular, ruptura vascular y hemorragia; y la compresion
extrinseca en casos de trauma obstétrico que produce la
glanduia hepatica, incrementa la presion de la vena cava
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aumentando el flujo produciendose - ingurgitacién venos
esplacnica y hemorragia (1,3-8,10,11,13-19). )
Habitualmente la hemorragia suprarrenal se limita por la
capsula perisuprarrenal y segin la magnitud del sangrado,
puede desplazar al rinén del lado afectado; si hay desgarro o
ruptura de ésta, se producira un hematoma intra y/o
retroperitoneal que puede comprometer Ia estabilidad
hemodinamica del paciente (2-6,11,13-16,20,21).

Los factores de riesgo mas importante asociados a la HSM que
condiciona hipoxia o traumatismo son: Ila hemorragia
placentaria, parto prolongado, extraccién traumatica, uso de
forceps, presentacion podalica, macrosomia, sufrimiento fetal,
diabetes materna, entre otros; aunque también se han
presentado casos sin factores de riesgo asociados.
Generalmente se presenta en productos a termino y con menor
frecuencia en prematuros (1-11,13-15,17,18,20-22,24,29).

Se han reportado casos desde la vida intrauterina e incluso
hasta los 21 dias de vida, pero en la practica clinica se detecta
entre el 2° y 7° dia de vida, con mayor frecuencia las primeras
72 horas (1,3,4,11,13-15,23).

La forma mas frecuente de presentacién de la hemorragia
suprarrenal es unilateral entre el 90 a 95 %, de los cuales 70 a
75 % se presentan del lado derecho y el 20 a 25 % del
izquierdo. Solo el 5 a 10% es bilateral (1,3,5,7,8-11,13,-
15,17,26,27).

El cuadro clinico de la HSM es muy variable y depende de la
extensiéon del sangrado y del estado de la capsula
perisuprarrenal; cuando la capsula esta integra generalmente
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se presenta la triada sintomatica “masa abdominal, ‘ictericia y
anemia”, aunque no sSiempre se presenta. El tamafio de la
masa abdominal es variable, puede desplazar érganos vecinos,
produciendo obstruccidn intestinal y en ocasiones comprometer
la funcion renal. La intensidad y grado de anemia o palidez
depende principalmente de l|a magnitud del sangrado; la
ictericia prolongada se presenta deforma secundaria al iniciar
la reabsorcion de la hemorragia (1-5,7.8,11,13-15,17,18,20-
22,24,25).

Cuando hay desgarro de la capsula puede presentarse la forma
catastrofica o severa con hematoma intra y retroperitoneal, con
anemia aguda, sindrome de irritacion peritoneal, choque
hipovolémico e incluso fa muerte (4,5,7,8,10,11,13,17).

La HSM puede acompanarse de ileo reflejo y de disfunciones
organicas graves por hipoxia e isquemia sistémica. Los datos
de insuficiencia suprarrenal se presentan en forma
extremadamente rara siendo mas frecuente cuando la HSM es
extensa, y se encuentra afectada > 90% del tejido funcional
manifestandose como hipocorticalismo con baja ingesta, vémito
y diarrea, distension abdominal, datos de deshidratacion,
irritabilidad, hipotonia, fiebre seguido de hipotermia,
hipotension, colapso circulatorio, letargia o coma;
hipoglucemia, desequilibrio hidroelectrolitico y acido-base como
hiponatremia, hiperkatemia Yy acidosis metabdlica
(1,3,4,6,7,8,11,13,14,17,22,29).

En ocasiones la hemorragia suprarrenal puede ser un medio
propicio para la siembra bacteriana, formandose un absceso




adrenal” con ‘mal  estado g_eneral; fiebre -y ‘leucocitosis
(10,15,21). T s S L

La HSM cast
favorablemente

Jempre un proceso benlgno que evoluciona
. uelas. Y solo ‘en muy raras

ocasnones puede producur la muerte,
(2.5, 7 8, 10 11,13,14,17,20,21 23-25)

La fase aguda se considera desde el 1° dia hasta el 6° dia, la
subaguda después de la 12 semana hasta las 4 semanas
posteriores al ataque agudo y la crénica varias desde un mes

hasta los 10 meses (18).

El diagnéstico diferencial debe hacerse con masas
abdominales de otro origen: renales, hepaticas neuroblastoma,
quistes hepaticos, mesentéricos, rifilones poliquisticos,
hamartoma, hidronefrosis, duplicacion renai o intestinal,
ureterocele ectdpico, entre otras (5,8,10,12-
14,17,18,20,21,25).

Los rayos x de abdomen y la urografia son estudios que
proporcionan datos indirectos, pero actualmente se han
desplazado ya que el diagndstico definitivo se realiza con
ultrasonido, el cual demuestra el sitio y tamano de la lesidon de
forma exacta, observandose zona hiperecoica con coagulos
integros o rotos, segun tiempo de evolucidn que puede o no
hacer efecto de masa, desplazando el rinon ipsilateral y
aumentando el espacio retroperitoneal; y en el caso de ruptura
de la capsula se puede detectar hematoma retroperitoneal. En
general entre la 2° y 47 semanas del évento agudo inicia la
involucién a masa quistica con disminucion progresiva de la
ecogenicidad, observandose zonas de licuefaccidn y posterior
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calcuf‘caclon o reabsorcaon. ademas por'ser un estudlo no
lnvaswo nos permlte hace la vngllanma Y. seguum|ento hasta la
resollcion total En  pocas ocasiones 'la tomografia axial

computada o resonancia magnética nuclear son de mayor
utilidad, principalmente cuando se desea saber la densidad de
la masa y !a naturaleza hemorragica de la masa o delineacion
de trombos (1,3-5,8,10-14,17-21,24-28,30).

El manejo de la hemorragia suprarrenal masiva es expectante,
manteniendo el estado hemodinamico, corrigiendo la anemia,
los trastornos electroliticos y terapia sustitutiva con
corticoesteroides en caso de existir datos de insuficiencia
suprarrenal, requiriendo intervencidon quirargica solo en los
casos de sangrado que no puedan ser corregido con las
medidas anteriores (1,3-5,7-9,11,13,14,17).

El propdsito del presente trabajo es reportar el perf'l clinico de

4 casos de hemorragia suprarrenal maslv
Departamento de Neonatologia ya que es una patologla poca
frecuente, que habitualmente no se sospecha. retrasandose el

diagndstico y tratamiento oportuno.
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PRESENTACION DE LOS CASOS

CASO 1

Femenino de 39.2 SEG, madre de 19 afos, G-, P-1, 4
consultas prenatales, amenaza de parto prematuro en el 4to
mes (reposo e indometacina), trabajo de parto por 4 dias,
ruptura de membranas de 12 horas, extraccidon con férceps,
peso 3 kg, llanto y respiracidon inmediatas. Egreso a los 3 dias
de vida. El 5° dia presenta tinte ictérico, que disminuye de
forma progresiva, a los 18 dias de vida presenta lesiones
petequiales en extremidades inferiores y aumento progresivo
de volumen abdominal e irritabilidad.

Ingresa a los 19 dias con FC 142 x', FR 32 x', TA 110/80
mmHg, PA 38 cm, peso 3 kg, Talla 49 cm, palidez marcada,
edema generalizado, petequias en extremidades superiores y
equimosis en extremidades inferiores, abdomen globoso,
“higado 4-4-4 cm bien definido y duro", red venosa colateral;
anemia con Hb 7.5g/dl, Hto 24%, Retis 6.2%, plaquetas
160,000, TP 83%, TPT 45", velocidad de sedimentacién
42mm/hr, glucosa 46mg/dl, creatinina 1.2mg/dl, urea 81, calcio
total 7.6mg/dl, E.G.O.: pH 6, densidad 1.012, proteinas 30,
hemoglobina ++++. ElI USG abdominal higado de
caracteristicas normales, masa ecografica, bien delimitada en
el polo superior de rifién derecho, de 4.1 x 4.8 cm, sin
calcificaciones en su interior con ecogenicidad de sangre que
corresponde a suprarrenal derecha. Se transfunde paquete
globular, persistiendo con anemia ( Hto 20% y Hb 7.2g/dl),
aumento del perimetro abdominal y el USG con masa
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hiperecoica de 5.3 x 3.8 cm en la suprarrenal derecha; la
urografia excretora y la opacificacion corporal total se observa
zona quistica sobre el cuadrante superior derecho, ambos
rinones eliminan adecuadamente el medio de contraste, el
rifdn derecho desplazado hacia abajo no observando el
trayecto ureteral ni la vejiga. El proceso hemorragico se
autolimita, corrige !a anemia y se egresa el paciente. Dos
meses después no se palpa masa abdominal, USG zona
hiperecoica heterogénea con ecos refringentes en su interior de
3.3 x 3.5 cm en la glandula suprarrenal derecha. A los 8 meses
USG giandula suprarrenal derecha de caracteristicas normales.

d 2° USG e 3° USG f4° USG
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Caso 2 ‘
Femenino de 40.5 SEG, madre de 17 aﬁos G -1,'P -1, con
control prenatal, infeccion de vias unnanas, trabajo de parto

espontaneo de 12 horas, liquido amnlétlco trk Asparente parto
eutécico, peso 3,5 kg, esfuerzo resplratono debul egreso antes
de 24 horas. de vida. Inicia a las 24 horas de vida con ictericia,
vomito, irritabilidad y fiebre de 38 a 41 °C, a los 3 dias rechazo
a la via oral y somnolencia; a los 5 dias aumenta el perimetro
abdominal, persiste la ictericia y presenta llanto sin lagrimas.

Ingresa a los 6 dias con FC 146 x', FR 46 x', T 38° C, TA 90/p,
peso 2,450 g, talla 47 cm, piel seca, descamacion fina, ojos
hundidos, fontanela deprimida, moderado tinte ictérico, poco
reactivo, higado normmal, llenado capilar inmediato, pulsos
normales; Hb 17.1g/dl Hto 51,1% Leucocitos 12,700 linfocitos
46%, monocitos 1%, bandas 2%, segmentados 51%, plaquetas
448,000; glucosa 61mg/dl, creatinina 1.98mg/dl, BUN 87, Na
143mEq/l, K 4.7mEq/, ClI 109mEqg/l, bilirrubinas totales
30mg/dl, directa 13.07mg/dl, indirecta 17.34mg/dl, grupo B, RH
positivo COOMBS negativo, RPR negativo; L.C.R.:
Xantocrémico ++, sin pelicula, proteinas 120, glucosa 54,
células 8, eritrocitos 15 — 20. Se rehidrata; a los 8 dias de vida
inicia con respiraciones periddicas, se detecta masa no
definida, dura, en cuadrante superior derecho, Hb 15.9g/dl, Hto
47%, BT 19.57mg/dl, BD 10.06mg/dl, Bl 9.51mg/dl, DHL 1772,
FA 68, TGO 39U/L y TGP 111U/L; a los 9 dias intolerancia a ia
via oral; el USG abdominal zona quistica con escasos detritus y
huecos refringentes en su interior de 3.17 x 3.8 x 4.66 cm
dependiente de la giandula suprarrena! derecha, suprarrenal
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izquierda de caracteristicas normales, el riidn derecho
comprimido y desplazado hacia abajo, el izquierdo de
caracteristicas normales; a los 11 dias presenta residuo
gastrico, distensién abdominal, dibujo de asas, peristalsis
disminuida, dolor a la palpacién en cuadrante inferior derecho,
Rx. de abdomen asas distendidas, rechazadas del lado
derecho hacia cuadrantes inferiores, sin edema de pared; a los
12 dias presenta apneas, saturacion 80%, bradicardia, con
hipoglicemia de 45mg/dl; a los 14 dias presenta hiponatremia
(133 mg/dl) e hiperkalemia (5.7 mg/dl), y crisis convulsivas con
alteracion corticosubcortical generalizada, paroxistica, por
proceso irritativo de focos independientes en el EEG. A los 8

dias posterior al evento agudo USG de control reporta
disminucion de hemorragia suprarrenal derecha con 4.5 x 2.02
x 3.47cm, se controla desequilibrio electrolitico y crisis
convulsivas, se egresa a los 25 dias; el USG a los 6 meses la
glandula suprarrena! derecha con forma, volumen y situacion
normales de 1.1 x 0.5 cm, sin evidencia de calcificacién; a los
8 meses cortisol 11.2 mcg/dl y ACTH 26.5 pg/ml normales.

Jo—

a simple de abdomen b 1° USG c 2° USG
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d 3° USG

CASO 3

Femenino, 40.3 SEG, madre de 19 aﬁos;'G -1, P,-_I; sih co'rklvtrol'

prenatal, amenaza de aborto en el 1er trimestre ‘(r'e'poso)
trabajo de parto espontaneo, parto “eutdcico”, peso 3,019 gr,

apgar 8 - 9, silverman 0, egreso a las 24 horas de vida. Al 4°

dias de vida presenta poca reactividad, perdida stbita del ‘tono
muscular y de la conciencia por 20 a 30 segundos, a los 6 ‘d'ias
presenta respiraciones superficiales y posteriormente pausas
respiratorias, palidez e hipotermia. N
Ingresa a los 10 dias de vida con FC 138 x’, FR 60 x', T 36.75°
C, TA 80p mmHg, peso 4.125 g, talla 54 cm, dextrostix 55
mg/dl; bien hidratado, tinte ictérico leve, tono muscular
disminuido, “sin masa abdominal”, higado normal; con Hb
15.9g/dl, Hto 47.7%, Leucocitos 15,900, plaquetas 58,000; Na
133mEqg/l, K 4.8mEqg/l, CI 113mEqg/i, glucosa 71mg/dl,
creatinina 0,42mg/dl, BUN 4.7, BT 5.45mg/dil, BD 0.4mg7dl, Bl
5.01mg/dl, a los 11 dias se palpa plastron en flanco derecho, el
USG transfontanelar es normal; USG abdominal masa
suprarrenal derecha hiperecoica de 3.47 x 4.54 x 2.43 cm, que
desplaza rindn hacia abajo. Veinitcuatro dias después del
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evento agudo zona quistica de 2.1. x 3.7 x 1.1 cm que

corresponde hematoma en la glandula suprarrenal derecha.

a1° UsG b 2° USG c 3° USG

CASO 4

Femenino, 40.2 SEG, madre de 31 afos, con diabetes tipo Il, G
-V,A-I1II,P -1, C - |, control prenatal regular con dieta e

insulina, infeccidn de vias urinarias en el 2° trimestre,
cervicovaginitis en el 2° y 3° trimestre, taquicardia paroxistica
en el 3° trimestre tratada con propranolol, cesarea, con
extraccion dificil, peso 3,260 gr, talla 50 cm, Apgar 8 — 3,
Silverman 4, requiere de PP, gasometria pH 6.78 CO2 135 O2
5.9 HCO3 20, EB —-17.9, taquipnea transitoria del recién nacido
permanece en cuidados intensivos neonatales por 7 dias,
durante su estancia se reporta palidez y se detecta
dextrocardia, masa abdominal en cuadrantes superior
izquierdo, "higado 3-2-2"; a los 8 dias; FC 144 x’, FR 48 x', T
36.6° C, TA 82/60 mmHg, peso 3,160 gr, talla 50 cm, activo
reactivo, bien hidratado, buena coloracidn de tegumentos,
dextrocardia, "masa flanco izquierdo”, usG glandula
suprarrenal derecha homogénea tamano normal, la glandula
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suprarrenal izquierda con imagen hiperecoica a nivel de la
suprarrenal, esférica, de 3.39 x 2.8 x 2.77 cm, corteza
respetada, con flujo vascular normal; que desplaza al rindn
izquierdo en sentido podalico, comprimido en su polo superior;
alos 11 dias Na 138 mEq/l, K 4.9 mEqg/l, Cl 106mEq/l, glucosa
88mg/dl, creatinina 0.4mg/dl, BUN 4 y cortisol 2mcg/dl; a los
37 dias de vida, USG la glandula suprarrenal izquierda,
coleccion hematica de 2.8 x 2.39 x 2.18 cm; a los 4 meses
glucosa 70mg/dl, Na 137mEqg/l, K 5. 1mEqg/l, cortisol 17.3mcg/dl
y ACTH 58.1pg/mi; USG glandula suprarrenal derecha de 1 x
0.8 cm sin evidencia de hemorragia, glandula izquierda
aumentada de tamarfo con masa heterogenea de 1.6x1.1x1.2
cm; a los 7 meses el USG glandula suprarrenal izquierda de
1.42x1.2x1.35 cm, de caracteristicas normales, lado derecho
glandula de 0.83 x 0.3 cm de caracteristicas normaies.

c3° USG
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Tabla 1. ANTECEDENTES ASOCIADOS

Antecedentes [Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Gesta H ] [} v
Edad materna |19 afos 17 aflos 19 aflos 31 anos
TP. Duracién |4dias 12 horas. - -
Tipo de parto |Vaginal Vaginal Vaginal Cesarea,
distécico eutdcico eutdcico extraccién
(fércops) prosontacion | prescontacién | dificil
cefalica cefalica (patologia
materna)
Hipoxia del|Si Si (depresion!i* Si (depresion
Parto respiratoria) respiratoria )
Traumatismo |Si o - Si
del Parto
Peso (g) 3000 3500 3019 3260
EG (SEG) 39.2 40.5 40.3 40.2
Tatla (cm) - - * 50
* se desconoce
15 TESIS CON
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Tabla 2. MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas y|Caso 1 ‘Caso 2 'Caso 3 Caso 4
signos
Sexo Femenino Femenino Femenino Femenino
Edad inicio |5 1 4 1
(dias)
Edad de |19 6 10 8
Ingreso (dias)
Palidez si si si si
Ictericia si si si no
Distension si si si si
abdominal
Masa si si Si si
abdominal
ileo reflejo si si no no
'Miscelaneas |Sindrome Deshidratacién | Depresién Dextrocardia
purpirico, Vomitos, respiratoria,
Hematuria, Rechazo via | Hipotonia,
Edema, oral, Colestasis,
hipertension | Depresion, Depresién
arterial. neurolégica, neurolégica,
Depresién Plaquetopenia
respiratoria.
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Tabla 3. DATOS DE LABORATORIO

LABORATORIO {Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
HTO(%)Rets(%) |24/6.2 51/<> 47.7/<p L5 2]

B8il Directa | d 13.07 0.4 <o
(mg/di) 17.34 5.01

Bil

tndirec.(mg/dl)

Glucosa (mg/dil) |46 61 > a5 71 88
L-BMUNICREAT /1.2 87/1.98 $/0.42 /0.4
Plaquetas 160,000 448,000 58,000

TP (%) 83 86 [ 3 [+ 3
TPT(seg) 45 34.8 < L ]

Sodio (mEqg/L) < 143 > 133 139 138
Potasio (mEq/L) | 4.7 > 5.7 4.82 4.9
Cortisol (mcg/di){ @ 11.2 <D 2> 173
ACTH (pg/ml) < 26.5 <D D > 58.1

@ No determinado, > 2® determinacion.
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Tabla 4. DATOS DE GABINETE

Lado afect. Derecha Derecha Derecha lzquierda
uUsSG 1° 19 dias 1° 9 dias 1° 10 dias 1° 9 dias
hemorragia | hemorragia hemorragia hemorragia
4.1x4.8 cm 3.17x3.8x4.66 |3.47x4.54x2.43 3.39x2.8x2.77
cm cm cm
2° 21 dias 2° 17 dias 2° 1 mes 2° 1 mes
hemorragia | hemorragia hemaorragia hemorragia
5.3x3.8 cm 4.5%2.02x3.47 [2.1x3.7x1.1cm {2.8x2.39x2.18
cm cm
3° 2 mes 3° 6 meses 3° 3 meses
hemorragia |Sin hemorragia
3.3x3.5 cm hemorragia 1.6x1.1x1.2
Glandula der. cm

1.1x0.5cm

4° 8 meses
sin
hemorragia

4° 7 meses
sin
hemorragia
glandula izq.
1.6x1.2x1.35
cm

Urografia
excretora

Zona
quistica que
desplaza
hacia abajo
rifnén
derecho

Opacificacion
corporal total

Si

Radiogratfia Rechazo de!|Rechazo de
simple de | asas asas
abdomen intestinales |intestinales

18
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DISCUSION Y COMENTARIOS

La hemorragia suprarrenal masiva en neonatos, es una
patologia que se detecta con frecuencia en unidades de
cuidados intensivos neonatales; que puede deformar fa
glandula suprarrenat y desplazar el ridn ipsilateral (3,11-15).
Los pacientes reportados son productos de embarazo de alto
riesgo: madres adolescentes en 3 de los 4 casos, en un caso
hijo de madre diabética con 4 abortos previos, y taquicardia
supraventricular al final de! embarazo; solo 2 tuvieron control
prenatal y todos proceden de estrato socicecondmico bajo. Los
4 casos fueron productos de término con peso al nacer entre
3000 a 3500g con uno o mas factores de riesgo para presentar
hipoxia-isquemia y traumatismo, y por lo tanto, riesgo para
presentar dafio multisistémico tal como lo reporta la literatura;
en 2 casos trabajo de parto laborioso y trauma obstétrico: uno
con trabajo de parto prolongado por 4 dias y extracciéon con
forceps y el otro con dificultad para la extraccion durante la
cesarea. Tres de los casos presentan datos de afeccion a
otros Organos y sistemas: uno con depresiédn respiratoria al
nacimiento, sindrome hipotonico e ileo reflejo, otro ileo reflejo y
sindrome hipoténico, y el tercero encefalopatia convulsiva y
sindrome hipoténico (1,3-8,10,11,13-19).

Nuestros 4 casos presentaron la hemorragia suprarrenal
masiva de forma unilateral, y de estos, 3 se presentaron del
lado derecho y uno del izquierdo. Llama la atencidn este caso,
ya que cursa con dextrocardia y situs inversus por lo que el
drenaje venoso y los organos se encuentran en imagen de
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espejo, y biolégicamente corresponde a la suprarrenal del lado
derecho; similar a lo reportado, pues son mas frecuentes las
hemorragias suprarrenales unilaterales, con predominio dei
lado derecho, hasta de un 70 a un 75%, posiblemente
determinado por las caracteristicas del drenaje venoso de las
suprarrenales (1,3,5,7,8-11,13,15,17,26,27).

El tiempo de presentacion y manifestaciones clinicas también
son parecido a lo reportado en la literatura, en esta serie la
sintomatologia aparece entre el 1° y §° dia, sin embargo el
diagnéstico fue tardio en uno de los casos, a los 19 dias de
vida extrauterina, ya que fue referido a nuestra Institucidon a
esta edad, sin sospecharse el diagnostico. Tres casos
presentaron la triada de palidez, masa abdominal e ictericia,
sofo en 1 de los 4 casos se documentd anemia, que requirio
transfusién en 2 ocasiones. En los 4 la capsula
perisuprarrenal se encontré integra, considerandose la anemia
secundaria al gran volimen de sangre acumulada dentro de ia
suprarrenal, lo que explica, en este caso, una lesion extensa de
la glandula con disfuncidn y datos clinicos compatibles con
insuficiencia suprarrenal (1-5,7,8,11,13-15,17,18,22-25).

En los 4 casos la HSM desplazé al rifidn del lado afectado y la
"masa abdominal” fue de tamano variable. EIl caso No 2 se
interpretd como plastréon en flanco derecho con enterocolitis y
en el caso No 3 como hepatomegalia.

Los errores de interpretacion de la masa abdominai y los datos
de afeccion multisistémica por hipoxia, Hevaron a los meédicos
tratantes a iniciar antibidticos y alimentacion parenteral, lo que
incrementé el costo hospitalario y el riesgo de infeccidén
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noSoComial' considerados secundarios a la falta de experiencia
‘del personal

lo: que retrasé " el diagnostico de HSM pues el

dlagnostlco ge eralmente se realiza antes de la semana de
vid
de a func:

e casb No. 1 presentd hematuria sin compromiso
n renally sin relacionarse trombosis de la vena renal
asoctado a purpura no trombocitopénica.

A ,pesar de que la literatura recomienda. determinar
concentracion de cortisol para valorar la funcién de las
glandulas suprarrenales, solo en 2 de los casos se determind.
Es de notar que el 2° caso cursé con datos compatibles con
insuficiencia suprarrenal como el vomito, diarrea, distension
abdominal, mal estado general, hipoglucemia, hiponatremia e
hiperkalemia, sin contar con las concentraciones de cortisol en
la fase y por lo tanto no se administro terapia sustitutiva, lo que
pudo haber puesto en riesgo paciente; y hasta los 8 meses
que se determina cortisol encontrandose en normal. E! otro
caso cuenta con determinacion de cortisol en la fase aguda con
valores bajos, pero sin datos clinicos ni bioquimicos
compatibles de insuficiencia suprarrenal, por 1o que ésta fue
subclinica y sin embargo pudo llegar a comprometer al
paciente en caso de situaciones de estrés
(1,3,4.6,7.8,11,13,14,17,22,29).

Ninguno presento la forma catastrofica, ni se asocio a proceso
infeccioso (10,15,21).

El tratamiento en los casos expuestos fue conservador
manteniendo el estado hemodinamico del paciente, sin requerir
intervencion quirdrgica ya que evolucionaron favorablemente
(1,3.5,7-9,11,13,14,17).
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Tal como esta reportado en la literatura el estudio diagnéstico
de eleccion para la hemorragia suprarrenal es el ultrasonido ya
que - evaiudé la morfoiogia, naturaleza y la magnitud del
sangrado a través de ia medicion de los ejes de la masa
ecogénica y calculo del volumen; asi como permito seguir su
evolucion hasta la involucion a bajo costo y con técnica no
invasiva (1,3-5,8,10-14,17-21,24-28,30).

En 3 casos, a pesar de las grandes dimensiones de la
hemorragia suprarrenal, la evolucién fue hacia la resolucion
completa con integridad ecografica de la glandula afectada sin
observar calcificacion. El caso No. 3 abandond el seguimiento,
sin embargo en el ultimo ultrasonido se observa disminucion
de la hemorragia.

La evoluciéon de nuestros pacientes no difiere de lo reportado
en la literatura, pues no se observaron secuelas, sin datos de
infeccion del hematoma, no hubo mortalidad y presentaron
evolucion hacia la resolucion ecografica.

Concluimos que en nuestro medio parece existir baja
sensibilidad para la deteccién de esta patologia, por lo gque si
bien es poco frecuente, se debe tener siempre presente Ia
posibilidad de Hemorragia Suprarrenal Masiva en el recién
nacido de alto riesgo con antecedente de hipoxia- isquemia y/o
traumatismo del parto, muy especialmente si presentan Ia
triada de masa abdominal, anemia e ictericia, o un ileo
paralitico de origen no claro, por lo que debera realizarse
ultrasonido abdominal con foco de intérés en las glandulas
suprarrenales y en caso confirmarse la presencia de

| TESIS COW
| FALLA DE ORICE

22




hemorragia suprarrenal masiva se debe estudiar el perfil de
funcion suprarrenal, para decidir el uso de terapia sustitutiva.
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