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RESUMEN 
 
Objetivos: Describir la prevalencia reportada de hemorragia pulmonar (HP) en los 
últimos 10 años, en los pacientes neonatos (término y pre-termino) del Hospital 
Infantil de México Federico Gómez (HIMFG). Analizar su presentación clínica 
asociada a mortalidad así como proceso diagnóstico y terapéutico que se estableció 
en cada uno de los pacientes. 
Material y método: El diseño del estudio es: Observacional, retrospectivo, 
descriptivo. Pacientes neonatos con diagnóstico de HP, que ingresaron en la Unidad 
de Cuidados Intensivos Neonatales del HIMFG en el periodo comprendido de 2003-
2013. Resultados: Se revisaron 29 expedientes de pacientes con diagnóstico de 
HP [código: P26.6 (CIE-10)], en el periodo comprendido entre Enero 2003 a 
Diciembre 2013, con los siguientes resultados: Reportan una relación 1:1.2 hombre: 
mujer; con 13 masculinos y 16 femeninos. 19 pacientes fueron prematuros con un 
rango de 25 a 37 SDG, 9 pacientes entre 25-30 semanas de gestación, 7 entre 31 
a 35 SDG y 3 entre 36 y 37 SDG. Dentro de la reanimación neonatal 26 de los 29 
pacientes (90%) requirieron reanimación neonatal. De estos 26 pacientes 100% 
requirieron Presión Positiva Inspiratoria (PPI); 2 requirieron masaje cardiaco y 
administración de medicamentos. 22 presentaron síndrome de dificultad respiratoria 
de los cuales el 15 requirieron ministración de surfactante exógeno. El 100% de los 
pacientes necesitaron ventilación mecánica invasiva, 18 requirieron intubación 
orotraqueal el primer día de vida; 4 entre 48-72h y 7 de 72-120 h.  La principal 
modalidad fue de Asisto/Control (23 pacientes), 9 pacientes requirieron ventilación 
de alta frecuencia oscilatoria (VAFO). En cuanto al uso de antibióticos, se indica al 
100%, utilizando distintos esquemas de antibióticos para cubrir sepsis temprana, 
tardía e infecciones asociadas al cuidado de la salud. De los 29 pacientes se tomó 
tiempos de coagulación en 28, dentro de los valores de los tiempos de coagulación 
en la población estudiada, encontramos en tiempo de protrombina (TP) una 
mediana de 19.6seg con un rango de <10.6s hasta 28s; en cuanto al tiempo parcial 
de protrombina (TPT) se encontró una mediana de 39s con un rango de <21.4s a 
>70.4s. Encontrándose los tiempos anormales en 25 pacientes según los rangos de 
referencia.  Se documentó trombocitopenia en 5 de los pacientes con una mediana 
de 50 mil con rangos de 44 a 76 mil. Conclusiones: La frecuencia de hemorragia 
pulmonar reportado en el HIMFG es baja acorde a la reportado en el resto del 
mundo. La presencia de prematuridad, asfixia perinatal, persistencia del conducto 
arterioso, uso de ventilación mecánica invasiva son factores de riesgo. La 
hemorragia pulmonar, es una patología que no queda codificada en los diagnósticos 
al no contar con criterios clínicos o de imagen determinantes para su diagnóstico. 
El manejo en la hemorragia pulmonar aún se encuentra encaminado al tratamiento 
agudo o mejora de las condiciones clínicas del paciente, lo que podría estar 
relacionado con la alta mortalidad ya que aún no se encuentra establecida una 
terapia de mantenimiento.  
Palabras clave: Hemorragia pulmonar, prematuridad, asfixia perinatal, ventilación 
mecánica asistida, factor surfactante. 
 
 
 



 

 
INTRODUCCIÓN 
 
La hemorragia pulmonar es una patología de baja frecuencia, pero de muy alta 
letalidad. 
 
En México no existe estadística sobre la morbilidad y mortalidad de dicha patología, 
asociándose como factor de muerte relacionado a prematuridad, junto con la 
hemorragia intracraneana, enfermedad de membrana hialina, neumotórax, 
inmadurez y septicemia, alcanzo en conjunto aproximadamente más del 50% como 
factor de mortalidad.  
 
Es caracterizada por la aparición de sangre fresca en tráquea o tubo endotraqueal 
(espontanea o tras succión), involucra deterioro cardiorrespiratorio brusco 
(vasoconstricción, bradicardia, desaturación, hipoventilación) descenso de cifras de 
hematocrito (15 a 20 puntos por ciento por debajo del hematocrito venoso) 
frecuentemente y alteraciones radiológicas (opacificación pulmonar, infiltrados 
algodonosos, broncograma aéreo). Se ha reportado hasta en un 10 a 16% de los 
recién nacidos de peso extremadamente bajo y lleva hasta en un 60% a displasia 
broncopulmonar. En un estudio realizado en el Hospital Infantil de México Federico 
Gómez, en donde se exploró los desenlaces de los menores de un kilo trasladados 
a dicha institución, se encontró la presencia de HP en un 18% (Periodo 2009-2011 
de este estudio). 
 
La etiopatogenia de la HP es desconocida, habiéndose relacionado con múltiples 
situaciones como son la prematuridad, infección, asfixia, ventilación con presión 
positiva, toxicidad por oxígeno, puntuaciones de APGAR bajas al nacimiento. Al 
igual muchas teorías han sido sugeridas una de ellas refiere que el flujo pulmonar 
en muchos de los casos representa edema hemorrágico atribuyéndose 
directamente como causa de falla ventricular izquierda secundario a la asfixia.  
 
La presentación típica en un recién nacido con HP es: un niño prematuro que 
insidiosamente presenta taquipnea que no difiere de otras formas de caracterizadas 
por dificultad respiratoria, además de aparecer secreciones sanguinolentas por el 
tubo endotraqueal o faríngea. En los siguientes minutos y horas el neonato requerirá 
incremento en el soporte ventilatorio además de un aumento en el esfuerzo 
respiratorio. Mientras se incrementa la necesidad de succionar la sangre por el tubo 
endotraqueal la pCO2 empieza a aumentar al igual que la necesidad de oxígeno. Si 
la hemorragia pulmonar continua el neonato desarrollara apnea, presentando 
posteriormente cianosis con bradicardia concomitante y caída de la presión 
sanguínea: Los resultados de la radiografía de tórax no son específicos, basados 
en la severidad y tiempo de desarrollo de la hemorragia pulmonar la radiografía de 
tórax probablemente presentara opacidades. Por su parte las radioopacidades 
pueden ser focales o generales en la radiografía de tórax, la tomografía axial 
computada suele mostrar un parénquima pulmonar con aspecto despulido. 
 



El pronóstico y tratamiento de la enfermedad es realmente sombrío. La experiencia 
en neonatos en todavía muy limitada, no se ha demostrado efectividad con la VAFO, 
uso combinado con factor surfactante, administración de adrenalina endotraqueal, 
hemocoagulasa, factor siete activado o administración de hemodierivados para 
corrección de alteraciones en la cascada de la coagulación.  El pronóstico de la 
hemorragia pulmonar es muy grave con mortalidad elevada (60%). Los 
supervivientes desarrollan complicaciones, como puede la aparición de hemorragia 
intraventricular, pero sin duda la complicación más importante es la aparición de un 
trastorno pulmonar crónico y severo describiéndose displasias broncopulmonares 
muy severas requiriendo la administración de oxígeno durante largos periodos de 
tiempo.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

ANTECEDENTES: 
 
La presentación de hemorragia pulmonar (HP) en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) varía desde secreciones teñidas de sangre ya sean traqueales 
o faríngeas hasta una hemorragia masiva intratable. Muchos estudios lo describen 
como entidad nosológica cuando aparece sangre rutilante del tubo endotraqueal en 
cantidades que condicionan un aumento en los parámetros ventilatorios o generan 
cambios en la placa de tórax1. Se ha reportado hasta en un 10 a 16% de los recién 
nacidos de peso extremadamente bajo y lleva hasta en un 60% a displasia 
broncopulmonar2. En una tesis reciente que exploró los desenlaces de los menores 
de un kilo trasladados al Hospital Infantil de México Federico Gómez (HIMFG) se 
encontró la presencia de HP en un 18% (Periodo 2009-2011 de este estudio)3. 
 
La HP en el Archivo del HIMFG se codifica en base al catálogo internacional de 
enfermedades (CIE 10, código P26.6). Históricamente la HP se ha asociado a 
asfixia, infección, reanimación avanzada, aspiración de meconio, persistencia de 
conducto arterioso, restricción de crecimiento intrauterino, hipotermia, tratamiento 
con surfactante y defectos en la hemostasia. Existen pocas publicaciones que 
aborden esta patología como entidad nosológica. En muchas ocasiones se aborda 
el problema de base y a menos que la HP sea muy importante u ocasione la muerte 
no se codifica.  
 
En México existe poca información sobre la morbilidad y mortalidad de dicha 
patología. Se sabe que es una patología grave y se asocia a mortalidad relacionada 
a prematuridad, hemorragia intracraneana, déficit de surfactante, neumotórax, 
inmadurez y septicemia. Miranda y colaboradores en un análisis de muertes 
neonatales en el Hospital General de México reportan 10 casos con hemorragia 
pulmonar de 1995 al 2001 representando el 1% de los casos4. En el Archivo de 
Tesis de la UNAM hay 14 tesis sobre hemorragia pulmonar en adultos 
principalmente; únicamente una tesis de 1982 (era pre surfactante, pre esteroides 
pre natales) analizó 35 casos en lactantes5.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



MARCO TEÓRICO: 
 
La hemorragia pulmonar se empezó a describir desde 1855. A fines de los años 
sesenta y principios de los años setenta, se indicó que la incidencia de hemorragia 
pulmonar (HP) era de 1.3 por 1000 nacidos vivos. Actualmente, la hemorragia 
pulmonar complica la estancia hospitalaria de un 0.8-1.2% de los recién nacidos 
pretérmino y de un 3% a 5% de los recién nacidos prematuros con déficit se 
surfactante.  Se asoció con el uso de surfactante exógeno reportándose hasta en 
un 12% en pacientes <1500gr y 10% en <1000gr. Hoy se sabe que puede ser parte 
del tratamiento de HP. La letalidad oscila entre 30-60%6.   
 
La inmadurez en la regulación de las funciones fisiológicas y la falta de capacidad 
de adaptación de los neonatos ante situaciones adversas o extremas, condiciona 
muchas veces la excesiva vulnerabilidad de estos a desarrollar cuadros patológicos 
graves o incluso la muerte7.  
 
A pesar de los avances en el campo de las ciencias biomédicas, la verdadera 
etiopatogenia de la hemorragia pulmonar es todavía desconocida. La hemorragia 
pulmonar es una condición bien reconocida en los pacientes neonatales se ha 
asociado a los siguientes factores de riesgo8: 
 

 Prematuridad. 
 Sufrimiento fetal intraparto.  
 Asfixia (APGAR bajo al nacimiento). 
 Multiparidad (Relacionado a prematuridad) 
 Persistencia de conducto arterioso.  
 Toxicidad por oxígeno 
 Ventilación con presión positiva. 
 Síndrome de dificultad respiratoria. 
 Uso de surfactante (aunque como se mencionó ahora se sabe que es parte 

del tratamiento). 
 Coagulopatías.  
 Infecciones pulmonares agudas  
 Hiperbilirrubinemia.  

 
Muchas teorías han sido sugeridas una de ellas refiere que el flujo pulmonar en 
muchos de los casos representa edema hemorrágico atribuyéndose directamente 
como causa de falla ventricular izquierda secundario a la asfixia9.  
 
La necesidad de intubación orotraqueal y ventilación mecánica invasiva (presión 
positiva de oxigeno), genera distensión alveolar, causando distensión y daño en los 
capilares alveolares, contribuyendo a la génesis de la HP, describiéndose cuatro 
puntos principalmente involucrados en el proceso10: 
 
1. Incremento de la presión en la microvasculatura pulmonar. 
2. Reducción de la presión oncótica intravascular. 



 

3. Reducción del drenaje linfático. 
4. Incremento de la permeabilidad vascular. 
 
Actualmente la teoría más aceptada en el recién nacido de muy bajo peso 
(RNMBPN) asocia la persistencia del conducto arterioso permeable (PCA) en la cual 
el descenso en las resistencias vasculares pulmonares probablemente incrementa 
el cortocircuito de izquierda a derecha teniendo como resultado un incremento en el 
flujo pulmonar. En 2011 Polglase y colaboradores11 demostraron que 
inmediatamente posterior a las administración de volumen intravenoso, existe un 
incremento en el corto circuito de izquierda a derecha. La elevación de la presión 
capilar pulmonar puede conducir a un daño en la pared alveolo-capilar, causando 
edema pulmonar debido a la elevada permeabilidad y consiguiente paso de 
proteínas12.  
 
Estudios hemodinámicos muestran que la PCA facilita los cortos circuitos de 
grandes volúmenes de sangre de la circulación sistémica a la circulación pulmonar, 
asociándose también a otras patologías como enterocolitis necrosante, hemorragia 
intra y periventricular enfermedad hepática crónica y muerte13. Dentro de los efectos 
inmediatos en la circulación pulmonar se encuentran el incremento significativo de 
hemorragia pulmonar, hasta en un 50%, posterior al uso de terapia surfactante 
resultando en una disminución en la presión de la arteria pulmonar y aumento del 
flujo en esta arteria, que se acompaña de un aumento en la velocidad de flujo ductal 
desde el circuito sistémico hacia el pulmonar. Con un posterior incremento de la 
comunicación de izquierda a derecha, predisponiendo aún más a presentar 
hemorragia pulmonar. Sin embargo existen otros estudios en los cuales se concluye 
que no existe relación entre la ministración de surfactante y presentación o 
predisposición a presentar HP y es parte del manejo actual14.  
 
Actualmente se analiza la diferencia entre la era pre-surfactante y post-surfactante. 
En un meta-análisis realizado por Raju and Langenberg se mostró que el uso de 
surfactante incrementó el riesgo de HP, posterior al uso de terapia surfactante 
resultando en una disminución en la presión de la arteria pulmonar y aumento del 
flujo en esta arteria, que se acompaña de un aumento en la velocidad de flujo ductal 
desde el circuito sistémico hacia el pulmonar. La aparición de HP es <3% posterior 
a la administración de terapia con surfactante, esta alteración es más frecuente en 
RNMBPN, el riego disminuye si se administran esteroides prenatales y si se realiza 
tratamiento precoz con inhibidores de prostaglandinas, ya que la hemorragia 
pulmonar no es más que un grado máximo de edema pulmonar que se asocia a la 
presencia de conducto arterioso sintomático con corto circuito izquierda-derecha, 
con el consiguiente aumento de la presión vascular pulmonar 15. La administración 
de surfactante reduce la mortalidad y las complicaciones pulmonares por el uso de 
ventilación mecánica en niños con déficit, al utilizarse como terapia de rescate 
temprano con entubación a CPAP nasal muestra una menor incidencia de displasia 
bronco pulmonar y presencia de menos complicaciones que el uso selectivo de 
surfactante y uso de ventilación mecánica convencional (VMC) 16.   
 



La presencia de patologías asociadas, siendo la asfixia perinatal una de las más 
importantes, siendo este un factor determinante al ser responsable de la 
vasoconstricción prolongada de las arteriolas pulmonares, que incrementa la 
resistencia pulmonar al flujo sanguíneo con aumento de la presión en la arteria 
pulmonar, aurícula y ventrículo derecho originando el cortocircuito de derecha a 
izquierda. Esto se puede ver favorecida por ciertas condiciones como infecciones 
(neumonía) o alteración en la función del miocardio, con disminución del gasto 
ventricular izquierdo, originando hipotensión, favoreciendo el cortocircuito de 
derecha a izquierda17. 
 
Infecciones que condicionen corioamnionitis materna podrían conducir a una 
aceleración en la maduración pulmonar en pacientes prematuros, ejerciendo así, un 
efecto protector sobre la incidencia y la severidad del síndrome de dificultad 
respiratoria, sin embargo esto se acompaña de una sensibilidad aumentada del 
pulmón al daño post-parto, principalmente por efecto de los factores inflamatorios 
liberados (por la propia infección materna), conduciendo entre los dos a HP18.  
  
En cuanto al diagnóstico citológico, los fundamentales se hacen mediante 
broncoscopia y lavado-aspiración, valorando la presencia de hematíes y la carga de 
hemosiderina en macrófagos alveolares19. El porcentaje de macrófagos que 
contienen hierro sobre un recuento total de 200 teñidos con tinción de Perls, aporta 
una valoración más segura de la verdadera hemorragia. El diagnostico histológico 
toma en cuenta la presencia de hematíes en la luz alveolar (Ver Figura 1), 
macrófagos cargados de hemosiderina, eventualmente inmunocomplejos con 
depósitos de C3 e IgG, se han descrito formas mixtas de hemorragia intraalveolar e 
intersticial. En la forma intraalveolar los alveolos están llenos de eritrocitos y 
fragmentos desorganizados de fibrina, la hemorragia intersticial, sirve para 
diferenciar los procesos de aspiración de sangre de la verdadera hemorragia. La 
aspiración de sangre rara vez alcanza por completo el parénquima pulmonar y tiene 
una distribución preferentemente subpleural. La hemorragia intraalveolar a su vez 
se ha visto con mayor frecuencia en niños tratados con terapia a base de 
surfactante20. La presencia de focos hemorrágicos intra-alveolares o intersticiales 
aislados, es un hallazgo relativamente frecuente en las autopsias de recién nacidos, 
habiéndose señalado un porcentaje entre 10-20%. Pero la existencia de hemorragia 
pulmonar, es una entidad clínica independiente, su incidencia en autopsias es 
significativamente menor, variando del 1-4/1000 recién nacidos vivos21.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

Figura 1. Hemorragia pulmonar en estudio histopatológico de RNMBPN. 
 

 
Imagen por cortesía del Dr. Guillermo Ramón García. Departamento de Patología HIMFG. 
 
Dentro del tratamiento se propone a la VAFO junto con la administración de factor 
surfactante, este tipo de terapia resulta efectiva para promover la oxigenación, 
acorta el tiempo de hemostasia y la duración de la ventilación además de reducir la 
incidencia de complicaciones, además de tener una menor mortalidad utilizando la 
terapia dual a únicamente utilizar VAFO22. También se propone dentro del 
tratamiento de la hemorragia pulmonar el uso de adrenalina 1/1,000 inhalada por su 
efecto vasoconstrictor23. Terapias alternativas de rescate incluyen hemocoagulasa 
o factor VII activado. La terapia con hemocoagulasa en pacientes con diagnóstico 
de hemorragia pulmonar ha demostrado ser útil al tener dos tipos de actividades 
enzimáticas, una de ellas es favoreciendo la conversión de protrombina a trombina 
y la otra actividad al tener un efecto directo en la transformación de fibrinógeno a 
fibrina; teniendo como efecto acortar los tiempos de sangrado y promoviendo la 
coagulación en el sitio primario de sangrado24.  El factor VII activado se ha utilizado 
como reporte de casos como terapéutica de rescate en hemorragias que ponen en 
riesgo la vida25. Ambas terapéuticas deben considerarse únicamente de rescate en 
hemorragias refractarias bajo algún protocolo de investigación. 
 
El pronóstico y tratamiento de la enfermedad es realmente sombrío. El pronóstico 
de la hemorragia pulmonar es muy grave con mortalidad elevada. Los 



supervivientes desarrollan complicaciones, como puede la aparición de hemorragia 
intraventricular, pero sin duda la complicación más importante es la aparición de 
una displasia broncopulmonar muy severa requiriendo la administración de oxígeno 
durante largos periodos de tiempo. 
 
 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
 
En México existen pocas estadísticas que documenten el comportamiento y la 
participación en la morbi-mortalidad neonatal de la HP. Se desconocen los factores 
asociados así como tratamiento del mismo.  
 
Un aspecto importante es la dificultad que representa el instaurar el diagnóstico y 
tratamiento adecuado ya que normalmente se da un manejo sintomático para el 
problema agudo y vigilancia del comportamiento clínico. Muchas veces a pesar de 
manejar el problema no queda asentado en el expediente como diagnóstico.  
 
La etiología así como los factores de riesgo para desarrollar hemorragia pulmonar 
en una unidad de cuidados intensivos neonatales es aún poco conocida, a pesar de 
ser una patología descrita con alta mortalidad.  
 
Aun cuando se tiene como una patología probable a desarrollarse, los factores de 
riesgo son inespecíficos para el clínico. Es difícil llevara a cabo una prevención de 
esta enfermedad ya que una vez instaurada la enfermedad, la mortalidad sigue 
teniendo un alto porcentaje (hasta 60%) y en caso de resolución la patología crónica 
tiene una alta incidencia. 
 
Es por esto que formulo las siguientes preguntas de investigación: 
 
 
PRINCIPAL 
 
¿Cuál es la prevalencia reportada de hemorragia pulmonar en una UCIN en un 
periodo de 10 años (enero 2003- diciembre 2013)? 
 
¿Qué factores están asociados a HP en los pacientes del HIMFG? 
 
¿Cuál es el abordaje diagnóstico y tratamiento instaurado? 
 
 
JUSTIFICACIÓN 
 

• No se ha explorado este tema en la UCIN del HIMFG a pesar de que se 
reconoce su frecuencia e importancia en la morbimortalidad. Muchas veces 
se diagnostica y trata la patología asociada y a pesar de existir la hemorragia 
pulmonar se codifica en el expediente únicamente cuando es grave y el 



 

neonato fallece por esa causa. Hay mucha heterogeneidad del abordaje y 
manejo de esta patología cuando la presentación es grave.  

 
 
 
OBJETIVOS  

 
 

• OBJETIVO GENERAL:  
▫ Describir la prevalencia reportada de HP en los últimos 10 años, en 

los pacientes neonatos (término y prematuros) del HIMFG. 
▫ Analizar su presentación clínica asociada a mortalidad 

 
• OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  

▫ Explorar el proceso diagnóstico y terapéutico que se estableció en 
cada uno de los pacientes. 

 
HIPÓTESIS  
 
Los pacientes con HP presentaran alta mortalidad. El abordaje diagnóstico y 
tratamiento es heterogéneo. Se encontrará asociado a patologías descritas en la 
literatura (asfixia, PCA, prematuridad, malformaciones pulmonares). 
 
MATERIAL Y METODO 
 
El diseño del estudio es: 
 

• Observacional, retrospectivo, descriptivo.  
 
Fuente de obtención de pacientes: 
 

• Universo:  
 

▫ Pacientes neonatos con diagnóstico de HP, que ingresaron en la UCIN 
del HIMFG en el periodo comprendido de 2003-2013.   

   
• Método de muestreo:  

  
▫ No probabilístico, por conveniencia.  

 
 
CRITERIOS DE SELECCION 
 

• Población objetivo:  
▫ Pacientes neonatos (término y pretérmino) con diagnóstico de HP. 

 
• Población elegible:  



▫ Pacientes neonatales con diagnóstico de HP en base al CIE 10 
(código P26.6), con ingreso al HIMFG  durante el periodo del año 
2003 al 2013. 

 
Criterios de inclusión: 
  
Pacientes neonatos (pretérmino y término) ingresados en la UCIN con diagnóstico 
de HP.  
 
Criterios de exclusión: 
 
Pacientes sin el diagnóstico de HP.  
 
VARIABLES DEMOGRAFICAS 
 

Variable   Indicadores           Tipo de Variable 

Edad Expresada en si presenta o no 

prematuridad 

Cualitativa 

 

Género Masculino / Femenino Cualitativa nominal 

dicotómica 

 

Peso Menos de 1kg, de 1 a 1.5kg, Mayor de 

1.5kg 

Cualitativa discreta 

 
VARIABLES CLINICAS 
 
Variable   Descripción           Tipo de Variable 

APGAR Expresada en números Cuantitativa  discreta 

 

SILVERMAN Expresada en números Cuantitativa discreta 

 

Reanimación 

neonatal  

 

Básica/Avanzada Cualitativa nominal 

dicotómica 

 

Tipo de 

ventilación 

 

SIMV/CMV/CPAP 

 

 

Cualitativa 

 

 



 

Días de 

intubación 

 

Tratamiento 

 

 

Patología 

asociada 

 

 

1-3 días, 4-6 días, más de una semana 

 

 

Plasma fresco congelado, concentrad 

eritrocitario, Vitamina K 

 

Cardiopatía, ECN, Neumonía, Sepsis. 

Cualitativa nominal. 

 

 

Cualitativa nominal. 

 

 

Cualitativa nominal.  

 
DESCRIPCIÓN DEL MÉTODO: 
 
Se revisaron expedientes clínicos en el archivo del HIMFG, con diagnóstico de HP, 
en base  al catálogo internacional de enfermedades (CIE-10) código P26.6, en el 
periodo comprendido de Enero 2003 a Diciembre 2013. Se realiza la recolección de 
datos en hoja de Excel, en base a las variables demográficas, clínicas y de gabinete 
descritas.  
 
 
RESULTADOS: 
 
Se encontraron 29 expedientes de pacientes con diagnóstico de HP [código: P26.6 
(CIE-10)], estudiándose a dicha población en el periodo comprendido entre Enero 
2003 a Diciembre 2013, con los siguientes resultados:  
 
Se reporta una relación 1:1.2 hombre: mujer; con 13 masculinos y 16 femeninos. 
 
19 pacientes fueron prematuros con un rango de 25 a 37 SDG, de estos 
encontramos 9 pacientes entre 25-30 semanas de gestación, 7 entre 31 a 35 SDG 
y 3 entre 36 y 37 SDG. 
 
Se encontró una mayor prevalencia durante los años del 2003 y 2004, con un total 
de 8 casos. Solo se reportó un caso en 2005. En el 2010 se reportaron total 6 casos 
(todos prematuros). En 10 años la prevalencia reportada con 29 casos en 2036 
fue de 1.4%.  La Gráfica 1 muestra la presentación bi-anual de la patología.  
 
 
 
 
 
 



Gráfica 1. Presentación bi- anual de HP reportada en el HIMFG:  

 
 
Respecto al peso al nacimiento, encontramos que 15 pacientes (52%) presentan 
peso bajo para el nacimiento (<2500g), 4 de los pacientes presentaron peso 
extremadamente bajo (<1000g). 14 pacientes (48%) fueron mayores de 2.5k.  La 
Gráfica 2 muestra la distribución del peso al nacimiento.  
 
Gráfica 2. Peso al nacimiento de los pacientes con HP. 
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Dentro de la reanimación neonatal 26 de los 29 pacientes (90%) requirieron 
reanimación neonatal. De estos 26 pacientes 100% requirieron Presión Positiva 
Inspiratoria PPI; 2 requirieron masaje cardiaco y administración de medicamentos.  
 
22 presenta Síndrome de Dificultad Respiratoria de los cuales el 15 requirieron 
ministración de surfactante exógeno.  
 
El 100% de los pacientes reportados fueron ventilados. 18 requirieron intubación 
orotraqueal el primer día de vida; 4 entre 48 y 72h y 7 de 72 a 120 h.  La principal 
modalidad fue de Asisto/Control (N=23). 9 pacientes requirieron VAFO. 
  
Se dio cobertura para sepsis temprana en el 100% de los pacientes, iniciando con 
un esquema a base de aminopenicilina y aminoglucósido, en 26 de ellos, siendo 
este el único esquema en 14 pacientes, de los 3 restantes se inició con 
aminoglucósido y cefalosporina. Del total de los pacientes, 14 requirieron progresión 
por infección nosocomial a esquema de cefalosporina de 4ta generación y 
aminoglucósido (n:7), en 5 de ellos se progresaron a Vancomicina, Carbapenémico 
y oxazolidinonas (Linezolid) y en los 2 restantes se utilizó como terapéutica 
Cefotaxima/Dicloxacilina.   
 
En los 29 pacientes solo se reportan 28 resultados de toma tiempos de coagulación, 
de los cuales 3 se reportan como prolongados, y en un expediente no existe registro 
de laboratorios. Dentro de los valores en la población estudiada, encontramos en 
tiempo de protrombina (TP) una mediana de 19.6seg con un rango de < 10.6s hasta 
28s; en cuanto al tiempo parcial de protrombina (TPT) se encontró una mediana de 
39s con un rango de <21.4s a > 70.4s. Encontrándose los tiempos anormales en 25 
pacientes según los rangos de referencia26. Se documentó trombocitopenia en 5 de 
los pacientes con una mediana de 50 mil con rangos de 44 a 76 mil.  
 
Se encontró gran heterogeneidad en el tratamiento. La Tabla 1 muestra el manejo 
concentrado en grupos:  
 
Tabla 1. Manejo de los pacientes con HP en grupos de tratamiento usados.  

Plasma fresco congelado (PFC) 1 
Concentrado eritrocitario (CE) 1 
Criopreciopitados (CrioP) 1 
PFC + CE 15 
PFC+CE+Vitamina K(VK) 1 
PFC+CE+VK+CrioP 1 
PFC+CE+VK+CrioP+Concentrado 
plaquetario (CP) 

5 

No especificado 4 
 
Dentro del reporte del tratamiento de pacientes no se encontró un tratamiento 
dirigido al evento de hemorragia en 4 expedientes.  
 



Dentro de las alteraciones cardio-pulmonares que con mayor frecuencia están 
asociadas a HP se encuentra la PCA hemodinámicamente significativa encontrada 
en 16 pacientes. 3 pacientes presentaron hipertensión arterial pulmonar neonatal.  
 
Dentro de las patologías relacionadas a la hemorragia pulmonar se encuentran la 
asfixia perinatal, alteraciones hidroelectrolíticas; principalmente la hipocalemia, 
hiperbilirrubinemia neonatal, paro cardiorespiratorio asistido, hemorragia 
intraventricular (HIV) y cogulacion intravascular diseminada (CID).  La Gráfica 3 
muestra las patologías asociadas y el número de pacientes que las tenían.  
 
Gráfica 3. Patología asociada a HP  

  
 
  
El aspecto más importante a resaltar es que de los pacientes encontrados con 
diagnóstico codificado de HP 26 fallecieron (90%). Solo se encontraron 3 pacientes 
con el diagnóstico de HP y que actualmente viven, presentando como 
complicaciones estenosis subglotica, otro paciente presenta hemorragia 
intraventricular con retraso en el desarrollo psicomotor y el último de ellos con 
reporte de granuloma glótico y edema laríngeo. Los tres sobrevivientes padecieron 
como secuela displasia broncopulmonar.  
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DISCUSION: 
  
La HP es una patología de baja incidencia pero alta mortalidad por lo cual es 
esencial poder identificar los factores de riesgo, ya que la etiología de dicha 
patología es desconocida. Es de vital importancia tener en cuenta los factores que 
pueden desencadenar o favorecer su aparición, entre los que encontramos en un 
estudio retrospectivo, descriptivo en 29 pacientes de la UCIN del HIMFG, entre los 
que se encuentran: 
 
Según la literatura mundial, la prematuridad es un factor de alto riesgo para 
desarrollar HP, lo que concuerda con lo encontrado en este estudio ya que del total 
de nuestros pacientes, 19 de ellos presentaron esta condición, reportándose una 
alta prevalencia en pacientes con muy bajo peso al nacimiento, correlacionando a 
este grupo etario con una mayor morbilidad y mortalidad.  
 
Dentro de las patologías asociadas al diagnóstico de HP, en este estudio se 
encontró mayor prevalencia como patología asociada el déficit de surfactante, 
condición que juega un papel muy importante dentro de la patología de esta.  Desde 
hace más de una década se dejó de considerar el uso de surfactante como factor 
de riesgo para HP, en nuestro caso reportamos la administración de surfactante a 
15 pacientes, menores de 38SDG, de los cuales 14 fallecen. Hoy en día se 
considera al surfactante como parte del manejo de la HP. Es muy importante 
codificar el diagnóstico y establecer un manejo aparte cuando existe hemorragia 
pulmonar en un paciente que también tiene déficit de surfactante. 
 
La presencia de PCA en 16 pacientes del estudio hace pensar en la alta prevalencia 
que tiene esta entidad en la fisiopatología de la HP que se explica en el marco 
teórico.   
 
Al hablar de ventilación mecánica, se encontró que el 100% de los pacientes con 
diagnóstico de HP de la UCIN del HIMFG, requirieron de apoyo ventilatorio, 
encontrándose una mayor incidencia en la modalidad de Asisto-Control, 
coincidiendo con los reportes que existen en cuanto a los efectos que se presentan 
al utilizar ventilación mecánica asistida con la aparición de enfermedades crónicas 
del pulmón, debiendo tomarse en cuenta comorbilidades del paciente27. 
 
En cuanto al manejo, lo que se reporta en este estudio va encaminado al tratamiento 
agudo de los datos presentados por el paciente, buscando la mejoría del proceso 
de coagulación al administrar principalmente hemoderivados (concentrado 
eritrocitario, plasma fresco congelado, plaquetas, crioprecipitados y vitamina K). Se 
encontró gran heterogeneidad en el protocolo de abordaje y tratamiento de estos 
pacientes en el momento de hemorragia aguda. El manejo básico fue progresión 
del apoyo ventilatorio y hemoderivados.  
 
Dentro de las principales variaciones en estudios de laboratorio encontramos la 
alteración en los tiempos de coagulación encontrándose anormales en 25 pacientes 



sin ser referidas como patologías primarias en la cascada de la coagulación o 
alteraciones asociadas. 
 
CONCLUSIONES: 
 
La frecuencia de HP reportado en el HIMFG es baja acorde a la reportado en el 
resto del mundo, sin embargo, existe un subregistro al no ser codificada como 
diagnóstico cuando no pone en peligro la vida o es un evento grave. La presencia 
de prematuridad, asfixia perinatal, persistencia del conducto arterioso, uso de 
ventilación mecánica invasiva son factores de riesgo encontrados. Se encontró gran 
heterogeneidad en el protocolo de abordaje y manejo de estos pacientes. Así 
mismo, al no manejarse como un diagnóstico independiente se sub registra y no 
queda plasmado en el expediente el abordaje y tratamiento establecidos. 
 
LIMITACIONES DEL ESTUDIO: 
 
El presente estudio presenta como limitantes: 
 

 Es un estudio retrospectivo. 
 Depende de que la codificación al egreso sea el diagnóstico de Hemorragia 

pulmonar. 
 Se encuentran pocos criterios para determinar diagnóstico de Hemorragia 

Pulmonar. 
 En un periodo de 10 años únicamente se cuenta con un total de 29 casos. 
 En un periodo de 10 años se tiene el riesgo de alternar con diferentes criterios 

diagnósticos.  
 La incapacidad para saber exactamente los datos sobre la ventilación 

mecánica  
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