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INTRODUCCION 

l 

HEMOSTASI!'l. MECANISMO] 1. FACTORES DE LA COAGllLf,CION 

La hemostasis es el mecanismo de detecci6n o contenci6n de 

una hemorragia. Depende do la formaci6n de cómuloa hemostáti­

cos plaquetarios así .como de la activaci6n coordinada de la -

ooagulaoi6n sangiU.nea y de fen6menos vasculares asociados a 

la·J.esidn de un vaso eangui~eo. 

La fisiología 
0

de la hemostasis depende d.e la integridad -

del endotelio vaacu1ar y de la interacci6n coordinada de pla­

quetas y factores de la coagulación, los eventos que se produ 

oen son loe eiguienteea al lesionarse un vaso sanguineo se l! 

bera ADP, se exponen fibras de colágeno y substancias de la -

membrana basal; estos fen6menos activan las olaquetas, los -

factores de coagulación y lo. respuesta vascular. El vaso le-. 

sion.ndo se retrae, aumenta la presión tiaular circundante al 

acumularse la sangre; en el borde de la lesi6n se adhiere una 

capa de nlaquetae a la cual se agregan nuevas plaquetas para 

fonnar un cik.ulo hemostático inicialmente permeable al plas­

ma, que luego se vuelve impermeable. En forma simultanea se 

activa el mecanismo de coagttlaci6n y una serle de fenómenos 

en que interviene el endotelio vascular. 

MECANISMO .Jl!! g COAGULACION 

El substrato principal de la coafiUlaci6n es el fibrinógeno 

, que ea una proteína coagulable nue circula en el plasma en 

forma inactiva 'y es coa¡¡ulado por acción de la trombina, de 
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tal fonna "ue· la reacci6n centrul de la coa~aci6n es la ac­

ci6n de la trombina sobre el fibrin6geno. 

Generación .!!,!! trombina. Puede realizarse por dos mecanismos, 

el primero 1 ue es el mecan1smo intrfr.seco en el que lntervie­

nen s6lo protein11s plasmáticas de la coaQllaci6n, ~ste se i­

nicia en fonna simultanea a la activaci6n de plaquetas, al e.21: 

ponerse las proteinas plasmáticas al colágeno; se activa el 

factor XII y se inicia la reacción de contacto 1¡ue termina 

con la formación del activador del factor IX, pura lo cual in 

tervienen loa factores XII, XI, Flotcher, Pitzgerald, Passo­

voy, Hishimine y Dynia. El factor IX actlvudo interacciona 

con el !actor VIII o ¡¡lobulina antihemof!lica, el factor pla­

ouetario 3 y el ión calcio para fonnar el act1vador del fac­

tor L La interacción del factor X activado con el factor. V 

, el factor plaquctario 3, y el calcio forma el activador de 

la protrombina a_ue la transfonna en trombin.a. El mecanismo 

extr!noeco de generación de trornbina es una vía más corta en 

la que el lÍOuido tisular en presencia de factor VII activa -

directamente el foctor X, que luego contin6a la misma ser1e -

de reacciones del mecanismo lntr!nseco. 

La trombina ea una enzima proteol!tica 0ue al c.ctuar sobre 

al fibrin6geno separa los fibrinooéptidos A y B y üa lugar a 

la formaci6n de mon6m<ros de fibr1na ~ue se ~olimerizan y fo~ 

man la malla de fibrina que constituye el coiígulo soluble en 

urea 6M. El f .• ctcr XIII o estabilizador de la fibrina inter­

viene volviéndola insoluble. 

Pibrinolisie 

La fibrina insoluble depoeit:ida en los Vfl90B !'anguineoa es 

d1¡¡cridR por una enzimn "roteol!tica oue e~ el ~1asmi·16geno, 

el 1.•·u1 •·· <:L' i•·,. ,i ic.u co:l el f1brin6ge110 en lu fom.aci6n 



3 -

del coár..ulo y r:~:activa.do nor la uroauinasa ~r otros activado­

res, (esquema l) 

RTOQllIMICA DE ~ ~CJ.'0.1!§ .!!_F; COAGULACIOH 

El fibri116gano ce el principal substrato de la coagulaci6n 

, ee una elicoproteina constituida por doe unidades que cons­

tan de tres cadenas polipept!dicas unidas entre si por enla­

ces disulfuro, la concentraci6n en el olaerna es de 160 a 41o; 

mg·X dl, ee encuentra ade~ás distribuido en la linfa y otros 

tejidos, ·su vida media es de 3 a 5 d!ae. 

La trombina desdobla enlaces arginilglicina en la mol6cu­

la de fibrin6geno y libera 4 péptidoo y 2 fibrinopéptidoe A 

de las 2 cadenas alfa y 2 fibrinop6ptidos B de lae cadenaa bi 

ta. La porci6n restante de la molécula de fibrin6geno recibe 

el nombre de mon6mero de fibrina y polimoriza oxpontaneamento 

cau11ando gelacidn, Los mon6mer1ia do fibrina tienen escancia_! 

monte la misma confieuraci6n molecular que el fibrin6geno, La 

red de fibrina so eutnbiliza por la acción del factor XIII 

que es una traneamirw.~a que cataliza la fonnaci6n de enlaces 

covalentee entre los mon6ceroe de fibrina hnci4ndola ineol~ -

ble. El fibrin66eno ao sintetiza a nivel de las células del 

parénquima hepático, 

La protro:nbina, el factor VII, IX y X son sintetizados en 

el h!gado y requioren vitamina K, son deprimidos por accidn 

do los cumnr!nicoe. En auuoncia d• vitamina K se producen pr! 

cursores inactivos de estos factores¡ todos estos actt1an como 

proteaeC1s y tienen un residuo de serina on al sitio activo C.!!, 

rrcn:. :<l111nte. 
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Esquema l 

Mecanismo de la coagulaci6n, 

Factor tisular 

+ 

XII-. IIIa + XI.L.!4 Producto 
' "' to 

de cionta,i: 

IX---­Vll~X---- IX'a t VIII + faotor pla~uetario3 
1 + Ca+ 

Ia + V + F. plaquetario 3 + Ca ++ 

l 
Protrombina 

~Trombinn 
l 

Plae\min6geno ::c::::n: Fi nrinop~¡;ti~ 
de fibrina dos A y B 

Plaemina Re) de fibrina 

------------- Fi.Ji::-:aoluble 

l 
Diaoluci6n del codgU).o 

- &roporoione.do por el Dr. 
Abel Bello Gonzdlea, 
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El factor IX tiene •m fl"'So m.l~cular de 55.000 !hltons, P! 

ra aer activc•.do es convertido primero en un int~rmed1ario 

con Uill\ cudena liviana y una pesada Je la ·ual c.osterionnente 

se desprende un fra&-:-iento dando lu¡;ar al factor IXa con peso 

molecular de.46,500 daltona. 

Bl factor VII exi.ite en el plasma como una glicoproteina -

de una sola cadena peptídica con p~so r1olecular de 45,000, 

Bl factor X ea tambUn una gli copr?t_eina con peso mole cu­

·lar de 54,000, Estd compuesto nor doa cadenas -olipcnt!dica~ 

unidas ~or un puente de disulfuro, 

La protrombina humana es una gliqoproteina de una sola ~ 

dena con peso molecular de 72.000, el-activador directo de -

la protrombina ea el complejo formado por el factor :ro., fac­

tor V, foefol!pido y calcio, El primer paso de la activación 

ee la liberación de un fragmento del estremo N-terminal de -

la protrombina dando lugar a la formación del intermediario 

II y del fragmento 1,2. La trombina ea capaz de utilizar co­

mo substrato la protrombina deadobldndola en intermediario 

I y fragmento 11 para completar la uctivacidn se i·er¡uiere de 

la acción del complejo mencionado que trnuaforma al interme­

diario I en intermediario II libert1.ndo ademds el fragmento 2 

y finalmente transforma el intermediario II en trombina acti 

va. La trombina desdobla tambi&n el fragmento l,2 en los * 
fragmentos l y 2. El fraBmento l tiene loa puntos de fija- -

oidn del calcio de la nrotrombina, La acción de la trombina 

sobre la protrombina dismi~uye la velocidad de la activación 

de asta 111 tima oor el f-.ctor XA, debido n que el sitio de f!, 

jacidn del fttctor xa ~stá en el fra&111ento 1 y además uicho -

fragmento cor.ipi te por el factor Xa con lo cual la cantida.d -

de complejo activudor di:>minuye; e8to podr!a sic:iificar un -
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mecanismo para disminuir la velocidad de pro<lucci6n de trom­

bina cuando esta se encuentra en exceso. La vi t-.mina K se r.!! 

quiere para la incorporaci6n del aminoácido ganunacarboxiglu~ 

táctico el cual parece ser el responsable de la afinidad por 

el calcio de los factores r¡ue requieren vi tümina K, la pro.,.· 

tr-:imbina innctiva puede ser transfonuada a ·u ombina por ª.!! 

ci6n de la •.ripsina, lo cual demuestra que los ei t1os de fi­

jacidn del calcio son necesarios para la ac:ti vacidn fieiol6-

gica de la protrombina, oero 110 para la actividad enzimática 

de la tr0mbine. 

El factor tisular es un complejo •lipoprote!n1co i;ninde 

formado por un comnonente l!pido y dos cadenas polipept!di-

cae. 

El factor XII tiene ) cadenas pept!dicas Cüda una con pe­

so molecular de )0,000, las cuales están unidas por enlaces 

dieulfuro. La activuci6n por contacto con superficies produ­

ce cambios en sus propiedades 6pticas y tambi~n puede ser ª.!! 

tivado por colágeno, membr .. na vascular, caolín, carbdn, tie­

rra de dintomaceas, carbonato de bario, dc1do elál!ico, plao­

mina, calicrcina y tripsina. 

El factor XI i;e. una Blicoproteina con peso molecular de -, .... 
160,000 que tien~ dos unidades nolipept!dicas, no se llll dd} 

nido alin el mecanismo de su activacidn fisiol6gica. Puede ª.!! 

tivaree por tripsina y otras proteasas, pero el fJctor l'.IIa 

por trioeina no activa el. factor XI. 

El factor l'letcher es una precalicreina con peso molecu­

lar de 107,000, en su d·:ficiencia se prolonga el tiempo de 

tromboplastina parcial activada. 
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El foctor .Fitzgerald eR escencial en el ,':!Acaninmo intr(!! 

seco de la coaeulaci6n, ner·J t<unbi~n He r~quiere puru la 

formaci6n de quininas y !'ara la fibrinolisis normal, 

El factor Paeaovoy ~robtlblemente ~articipa en la fose de 

contacto del mecunismo de coaguluci6n, au deficiencia tam­

bi6n prolonga el tiempo de trombo~laetina narcial activada, 

El ·~~ctor V es .illuy' inestable y no . .se ha purificado ni ca-
. . ... 

~ctcJCizado eatiefactori.amente, E~ iumlogo del factor VIII y 

a'ctua opm'o coftd::tor en 'el mecanismo de la coaBUiaci6n y no 

cciio e~zima, ('28) 

Loe' füctoree I, V, XI, XII y XIII se encuentren relativa­

mente b;ij.qs 11n el recil!n nacido en comoaruci6n con el adulto 

y con may:>r frecuenciá' en el prematuro, Loo f ctores depen- ' 

dientas de la vitamina E tambil!n se encuentran aignificatiVJ!. 

mente más bajos en las 9rimeras horas de vida (4) (5) (6) 

(18), 

HEMORRAGIA .fil! fil! !!fill!.!lli ~ • ~ 

Se ha asociado a loe siguientes factoree1 

A. Deficiencia .!J! !.!?.!! :factores ,!!! ~ coagul.aoi6n 

l. Deficiencias transitorias: son caructer!stioa.s del pe­

riodo neonatal en que hay disminucidn de fuctoree de .,endien-· 

tes de la vitamina 1t (II, VII, IX y X) oue ~ueden estar ace!! 

tuadoe en reci~n nacidos con ulimentaci6n parenterul, en a­

quellos oue reciben antibióticos, ~n r.;,uolloo ':ue no reci­

bieron vitnmina K, en 'Jacientes cuy&s n:uures rec.bieron ter~ 

nia antico·1vui.s1v«::1te, ác1do acetil salicílico, cwonr!nicos, 

cte. 
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2. Al 'ere.cienes de ll1 coag¡llt,ci6n ~ue pu. de:l relacio:1arse 

CJn enf'•rmed;,den asociadas como 1 .:oa¡mluci6n intr:ivnscul~r 

d1sem1nada debida a i.!!focci6n, ch·'n1.1e, hipoxiu, enterocoli­

tls uecro¿ante, trombosis de la ve:-.u 1"•11al, em• leo de ~nt~t! 

res va.sc1.1lares, 

3, Anomalías hereditQri11s de loo f<lctoren de C•>agÚl.•ci6n1 

- Reces1v«s ligtidas al sexo (r: ... nlfesLud..10 en v••rc':les) 

tenemos la hemofilia cl~s1cn :•or d f:.cie'1cia del fa.!: 

tor VIII y la enfermedad de ChriE>tmas ·:or d·' ficien­

cia del factor IX o com?onente tr .. ?cho .. lust!nico pla.!! 

mát1co, 

Autosómicaa dom1nantes (1c."n1fe~Lttdas en los doo se­

xos) dentro de !stas oe enc1.1entra la eiif1·nnednd de 

Von 'lfillebrand nue consiste en deficiencia del fac­

tor VIII y disminuci.6n plaqueturia nroducida 11or nd­

hesi.vidad disminuida, La disfibrinogencm1a llOr defi­

ciencia del factor I. 

Autosómicas r~cesivus (ores· nte en 11)8 d"o ~exos) 

pueden enc0ntrarse deficiencias de los factorea V, -

VII, X, XII y XIII (la dc:ficienc1a de este 111 tima en 

aleunos ca~os ~uede ser liga.da al sexo). uef1cie'1-

cia de protrombina, fibrinógeno, disnrotrombi::eda -

c.or fact~r II an<.>rmal, d~ f'ici t de factor XI, 

B', Problemas plaauetar1os 

1, Alteraciones cualitativas 1 trombastenia de Glanznann 

y al ter-aciones oor inge -tión materna de dro.:;us (aspirina) 

2. Alteraciones cuantitativas, ~e chAcrvan en alteracio­

nes i:unLLni tarias como eiJ trombOCl. tOpEru.a isoinmune, eri tro-
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blastosis, hijos de mudre.s con lUDUs eritew~toRo, con púr~u­

ra tromboci tonénica idiopát1ca y de madres "'-'e , ecib1eron 

dro¡;,.s como ~uini:1D.s 1 ,;ulf<l.s, digitálicoa. 

En alteraciones 1nfecciosae1 infeccio '''ª b;1ct~rianaa , 

por virue y pr otozoc.rios ( Torch). 

Hipoplaeia meeacarioc!tica congénita (s!ndr·)me de Fnnconi 

, leucemias, trombo ci topenia heredi tnrin, CID, .iemaneioma ;:;,!, 

gRnte. 

3. Problemas vuacularee1 hemorrag1u del sistema nervioso 

central, !Julmonar, céfal<>ilernatoma (musivo). AlteI'acionee por 

hipoxia, acidosis, trawn .. obatlltrico • 

. ~!f¿llillQ!fJg! Jlli HEJ,'.OSTASIS . .fil! fil¡, RECIEN NACIDO 

ANTBCEDBNTBS 

Ya desde 1894 Towsend describid la Enfermedad Hemorrágioa 

del Reci~n Nacido como aquella que ocurre dentro de la prim~ 

ra eemana de Ti.da, siendo independiente de traumatismo, hip,!!. 

xta e infecci6n. Durante loe anos siguientes se re~ortaron -

evidencia• de diferentes dieturbioe de loe mecanismos de co_!! 

gulaci6n presentes en recién nacidos con hemorragia. Smith y 

Warner en 1937 demostraron la disminuci6n del tiempo de pro­

trombina en naonatos, que era más evidente en ~quellos con -

transtornoe hemornigicoe. En principio se vio que varioo de 

esoe problemas se rP.solv!an con la adm1nietracl6n de vitlimi­

na K, ein embargo luego ae demoatrd que no todos los traeto! 

noe hemorrdgicoe cedían a dlcho tratumiento (l). 

Bn 1957 ee eab!a ya sobre la mayor incidencia de altera -

cionee de coaguleci6n en recién nacidos prematuros, aún 

cuando ee ob,ervuron también alt· raciones ~laquetanas (11 
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En 1962 en un estudio realüado por Aballi y Ittmerene ~e 

menciomi que los tr«stornos de coagulación a arecen en el s~ 

gt.ndo o tercer d!a de vida, y ~ue de 277 pacien:es estudia-· 

dos i1:ucamente el 15% ;-resentaron valore" normales de facto­

res de coagulación, En otros estudios concordando con lo an 

terior se na encontrado que en los primeros d!as de vida hay 

disminucidn de los factores II, VII y X (1) (2). 

Posteriores inve~tigaciones han demostrado hipocoagulabi­

lidad eanguinea en las primeras horas de vida, lo cual ea un 

factor etiológico importante en hemorragia ventricular e in­

tracraneana, las anormalidades fundamentales son las Biguien 

tesa Disminución de fibrinógeno, de la cwinta de plaquetas, 

de antitromb1na III y de factor VIII; con valores elevudos 

de monómeros de fibrina (2) y disminución inportnnte de to­

das las actividedeo antitromb!nicaa (3), ~e ha encontrado 

también evidencia de di.smi:1ucidn de los foctores V, XI, XII 

y XIII al igual que de los factores dependientes de la vit~ 

mine~. sobre todo en las primeras horas de vida (4) (5) 

(6) (18). 

A más de las variaciones en factores de coagulación y pl~ 

ouetas que pueden considerarse usuales en los recién nacidos 

, varios estudios han demostrado la existencia de factoreo 

nrenatales, natales y :ieonatr.les que i·nnuyen un la inciden.;. 

cia de s11ngrado como son: el uso de anticonvulsiv-antes, tia­

.zid..<ts, salicilatos, sulfas, etc en la madre dur11nte el emb .. -

razo (7) (8) (9) (10) (ll), Hay que considerar tumbUn que 

las infecciones :10ona tales constituyen tn::ibién causa impor­

tante de alteraciones de la hemostasia (14) (5) (7). 
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El reci~n nacido nene catacter!sti.cas a;iatdrdcas r:ue con 

dicionz.n iiara desi.1 rollar sa:ierado de üausa local, as! como 

~or ejemplo se han de<'cr i to casos de hemorrugia asociados a 

l!lllr1iobras de resuci. tacidn como loa descri t"s .,or Adler y 

nein en 1983 (21). Se han observado también hemorragias 

subcapsularee hep!Íticas en .,.,cientes con an~ecedentes de 

problemaa crónicos durante ln gestación, con 111storia de co!!! 

plicacionea en el trubajo de parto y mnni'lulaciones f!sicae 

en el periodo neonatal que incluyen 1 cateterización umbil.!, 

cal, intubación endotraqueal, etc. (6) (1'5) (22) (13) 

Se ha io·¿:r .. do asocJ.ar en otros •lstudios la presencia da 

inauticieocia resniratoria en neoll!\tos con hemorragia intra­

cranenna1 de los cuales las dos tcrce:rue ~artes presentaron 

alteraciones en los factores de la coaBUlaci6n (12) (19). 

Ln hemoM'tlgia de glándulas su.,rar·renales ae ha detectado 

con frecuencia en neonatoe,Ain emb·reo estos caeos ~onde 

dJ.f!cil diagnostico ya r¡ue d:u1 a1u:ti.festE.cionea obscurns,cur­

sand" con calcific~ciones 9 :steriore" 2in m:,nifcst~ clonas 

clinicas im;:ort •ntes(?O). 

En 1:,84 Corazza y ni.vis describh:ron l.:i. prolonE'•cifo del 

tiempo de oangrado en recien lli•Cldos ~ui; ;ie ~ncontrabun rcci­

b~endo tr···t:·mi»nto con i!lJomct .. ci:Ul puru indudr ,,1 cierre 

del conducto rtcrioso pcrme·ble (23). 
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OBJETIVOS 

a. Inmed1n toi< 

• !:etbblecer ln l'rec11e•1cii• :le la!.' al tcri>ciones de heme.!!. 

tasi• e,1 la pobl<ic16n de recié.i ·"'cidos del Hos;iital Infa.n 

tll cie •léxico • 

• Definir un <ierfil de la etiología de las altH:,ciom;s 

hem~rrdgicas en este ,;r,.~o de ··acie::t~s • 

• Frecisar las variantes cl!::icas . e los !l!·:dr·1,.~g hPJ!',;::_ 

rrigicos en las d1!'ere:ites edades ;:-~st:1c10.1lllcs de lon re­

ci~n :tac1dos. 

b. lt'.edi;;tos 

• Des .. rrollar :n~taéQs r .. r., C<•:t"aoterizar la etapa de de­

sarrollo del sis tema ae hem·)!l tas is durante el •;P.riodo ::eo­

!'llltal • 

• Est<>blecer correlacidn e:P:re los · ro'üe1!!<1s ae :iem;;~t_:: 

sie y la ~atolog!a ~r1mari~. 

HIPOTE'>IS 

El estudio de lne alter· ciones de ·'.er.iototn~is '°" el r 0 -

cián nacido "ernntirá est,1blecer '.!"'-" clas1 ,·1c<1ci6'1 ·- tiol6-

gica de lns alter:.cionts h•!".orrc~pci.s, lo cual :...:r.:!:.i.r.t '' jS 

finir mejor los criterios de tr .ta•~.10 .• to y v.1lor .r la fre­

cuencia de dich;s pr-Jblemus en la etu~i:. neonata.l en <!Pte -

Ce:itro !lo.~:ci talnrio. 
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Se eAtudial'<)n los recHn n.1cidos •:'-le iner~ac·.ron a los -

:iervicioe de ucr:l"':r Terapia de Ureencias en otapa neonatal 

(lloras a 28 d!ae), .y que se mantuvieron ho~~i t:->.lizndoa por 

me de 48 hor:. e, 1.ndependie:ltaraente del aoxo, edud cestaci.Q 

nal y patología de ingreso. Se incluyeron en el estudio t.Q 

•os loe reci&n llliCidoa que i.1,¡res«ron en el periodo com­

prendido entre al 15 de Junio y el 14 de Diciembre de 198~ 

,,¡ de eetoe se tomaron en cuenta Cuücamente aquellos que ae 

internaron en días en.que se realizaron labores norma.les en 

el hoeoitaJ., ea decir mientras funcionaba el turno natutino 

del Laboratorio Central de ffematolog!a, para de eata forma 

· aeegure.r que se realizaran loa ex~~enee requeridos durante 

las primeraa 24 horas de ingreso • 

• Se det1rmin6 la. edad gestacional por el m.Stodo da Dub.Q 

Witz, que realiza la valoraoi6n f!eioa y neurol6gica del r! 

cUn nacido. (26) 

, . Se relaoion6 el peso con la edad gestacional de oouerdo 

a la eráf1ca de Jurado García (27) 

, se hicieron estudios hematol6gicoa comos biometr!a he­

milticn, tiemyo de .sangrado, tiempo da protrombina, tiempo -

de tromboplaatina parcial, fibrinógeno y en algunos casos 

cuenta de pla~uetaa, 

, Loe datos necesarios para el estudio se recolectaron 

por interrogatorio directo del familiar en la mayor!a de C! 
eoe, y se complementaron con loe obtenidos del expediente 

cl!nico, 

•Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
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fil RESUT.TADOS 

D..lrante el ~,eriodo de 6 :neses comprendidos entro Junio y 

Diciembre de 1985 so estudiaron 111 pacientea en edad neo­

natal al momento del in¡;reso, de los cuales 37 tuvieron ev,l 

dencia do algún tipo de 3angrndo c~rreepondiendo al 33. 31< -

del total, 74 pacientes no sanernron es decir 66.7j(., En .., 

cuanto al sexo 62 fueron de sexo m:1sculino y 49 de sexo .!e.­

me.U.no. De loo que oresentaron sangrado el 67.5j(. correapon• 

dieron al sexo masculino y el rento al sexo femenino, Del -

total de pacientes masculinos ~e detectó hemorra6ia en el 

4°" mientras que en loa de sexo femenino se presentó este -

fenómeno en el 24j(. (cuadro 1), 

Con relación a la edad ~e~tacional se vio que loa pacie.J! 

tee pretérmino presentaron eangrado con mayor frecuencia -

que loe de término (38% en relación •11 29%), Re en con LrÓ ú­

nicamente 1 paciente de postérmino el cual pre3entó sangra­

do (cuadro 2) 

Con respecto a la edad cronológica de los recién nacidos 

estudiados se observó nue loa de prctérmino ~a:1grnron en ln 

primera semana el g3% de loa cnsoe y el 7~ en la s~gunda • 

Loe pacientes de término el 66i sangr6 en la nrir.iera s_!! 

mana y el 341< en la segunda, B1 pe.ciento de postfrmino pr,!! 

sentó sangrado en la ~rimera semana. No se encontró eviden­

cia de problemas hernorrágicoe en la tercera y cuarta sema­

nas de vida extrauterina. (cuadro 3) 

Los recil!n nacidos estuvieron com,:rendidos entre edadee 

gestacionales de 28 y 43 semanas, siendo 39 de pretérmino, 

71 de término y 1 de poatérmino (cuadro 2), De los pacien­

tes 11ue sancr .ron el 40, 5:(. correspo11di6 a lae 40 semanas, 
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el 161' a las 36 ~er.iunas, el 13. 6·• a lus 38 :'emana~ y el re~ 

to con valores entre ?..7 y 8.11' se distribuyeron entre 30 y 

43 scmunne, (cuuclro 4) 

Los medicamentos usados ''ºr la01 madres durante la gesta­

ci6n fueron principalmente ~teroinhibidores (no especifica­

c!oe, antihi~erte11sivos, diureéticos, antibidtillos, analgée! 

coa, anti tus!gr:nos, etc, Do los ,acientos C•)n antec.edente 

de ingesta do medi<:<~mentos 19 de 45 oresentaron sangrado, -

mientras que de los que no tenían dicho antecedente 18 de -

66 (27") oresentaron sangrado, Unicamente l paciente tuvo 

antecedente do ingesta rnaterrtl< de difonilhidantoina, el 

cual no oresent6 sangrado ni alteracidn en lae pruebas de 

hemostasia, (cuadro 5) 

De loe antecedentes maternos de importttncia Re pudo ob.. 

servar que de 8 pacientes que tuvieron problema infeccioso 

durante la gestacidn (faringoamigdalitis, infección de vías 

urinarias, toxoplasmosis (l paciente)) presentaron sangrado 

el 331' mientras el 67" no sangró, 

De loe pacientes con antecedente de eclampsia e hiperte~ 

si6n maternas el 6~ oresentd manifeatacidn hemorrágica y -

el 40)& no la presentó, 

Se encontr6 dos pacientes con antecedente de sensibiliz,!! 

ci6n en embarazos previos, ninguno de ellos presentó sanBZ!; 

do, 

En 3 pacientes hubo antecedente de placPntu previn y no 

presentaron sangrado. 

De 14 pacientes con historia de amenaza do aborto o par-
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to prerr ... turo 8 (57%) •:resentaron manir'estuci6n nemorrágica. 

Hubo 10 nacientes oue tuvieron historio. de ruptura ~re~.!!, 

tura de m·•mbrunaa de más de 12 hora e, de ellos el 40'4 pre­

sent6 hemorragia. 

Tuvimos 34 pacientes con historia de hipoxia neonatal, -

de loa cuales 15 sangraron (44%),(cundro 7) 

En cuanto al tipo de ¡:arto 66 de los recién nacidos fue­

ron producto de parto eut6cico, 36 de cenaren y 9 de parto 

vaginal dht6cico. De loa pacientes obtenidos por parto eu­

t6cico se present6 sanrrado en 16 (27,3"), de loa obtenidos 

por ceso.rea on 13 (36,l~) y de los obtenidos por parto vagi.. 

nal diat6cico hubo sangrado en 6 de 9 (66,7") (cuadro 8) 

Loa evontos hemorrllgicos md" frecuente.aente observudos -

f'ueron1 hemorragia intracraneana, san¡;r,•dJ en ~iel, cáfalo­

hematoma, tubo dic:estivo y hemorraeia pulmo:mr. T:-.nto en 

loe pacientes de pretérrr.i o como en los de término el even­

to más frecuentcmen1;e observ«do fue la hem.,rrc.gia intracra­

neana (cuadro 9), De los 39 pacientes de •iretérmino •·Rtu­

diados se nresent6 he.:.orrd¡;ia intr .. craneana en 23~ en tanto 

que en los de término el r.orcentaje fue de 12.6 ~. Ln hemo­

rragia pulmon«r se present6 en 7,7'{. do ~ncic«teR de pretér­

mino y 4,~ de reci6n nacidos de término, El sangr¡.do de t~ 

bo digestivo en 5.6~ de pacientes de pret6rmino 'I 16, 7.~ de 

loe de t6rmino. (cuadro 10), 

Con relaci&n a las pruebas de hemostasis se realiz6 de­

terminaci6n de !I'.I' (tiempo de protrombina) y TTl' (tiempo de 

tromboplaetina parcial) en lll pacientes, fibrin6geno en 7~ 

pacientes, y tiempo de sangrado en 104 nacientes, De loe J1! 
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ños que nresent.·•.rün rr1°1n1f-:~t .. tcione~ :1-:norr~t··1c .. ,.~: los t •: -=ul-

tudoR fueron los sieuLEntes1 TP norm<>l en ~9. 5~• úe ca~os y 

O:lOrl!lcll en 40,5\(,TTP .1ormnl en llpacientes (29.71') y anor­

,,¡\l en 70, 21>, fi brind¡,:eno normal en 68\( y anonnal en 32'1> 

tiempo de Sbngrhdo nortndl en 5M y nnonnal Pn 5°". 

ile loa pacientes que no tuvieron saner«do el TP fue no¿: 

mal en 70\( y anormal en 3°"' el TTP fue :10rillhl en 58" y a­

norrnul en 42:', el fibri:ldgeno estuvo normitl en 92% y unor­

mal en 8", y el tiempo de sangrado ae reQort6 normal en 

82.8" y anormal en 17.2" (cuudro P. 11), 
l. 

En cuanto a la relaci6n encontr·•da entre el diagr16stico 

final y la .·.resencia de sangrado tenemos los .1iguientes re­

. sul tados1 de 32 pacientes con dia¿¡ndetico de encefalopat!a 

hip6xioo izquámioa presentaron sangrado 17 es decir un 54" 

, de 16 pacientes con cardiopatía con¿¡ánita Re encontrd sa~ 

grado en 37,5", De 14 pttcientee·con diuen6stico de intoxi­

c:ici6n medicamentosa 3 tuvieron sangr..do o sea el 21", se -

entudiaron 5 oacientes con diaend:>tico de síndrome de micr~ 

atelectasins m.U tiples (membrana hi•,lina) de los que se en­

contró snnurudo en 6°", lle 33 pucienLeA con sepsis tuvo 

aa111ór. do el 39,4-,G, "e 15 P·•cientes con bronco-.ewnon!a se -

c~.c:>ntr6 hemorr''E" .in 26.7"· lk 9 pacientes con tlL•gnóst.!, 

co de gastroenteritis no comolicuda se nrt!~··nt6 SEllll.>Ndo en 

1 nacie:ite. lle loa pacientes con hiperbilirrubinemia sancr~ 

ron el 3~ (cw,dro 12), 

En loo r~;;ul tü<los de las pruebas de hemootasie "e desta·· 

en °ue el :·romedio de loe tiempos de ,,,. trombJ.,,fl :1 f'angrado 

fueron clarumente md,, orolong>1dOR ,,,, lon nacientes ~uo san­

graron en comparacidn con el grupo de c0t>cientes •1ue no san­

crhron. 
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Las dl fel'e.oc1us .. ~·u~· ron u :::t"d!sticarnente 3ic:-.1fi.cat.t. vas . 

con una p menor de 0.001 nara t1mbOR caso!! como se con:iiena 

en ~l cuadro l~. 

La a curvas de dt9tnbuci6n de loe wlores obt1,nidoa con­

signados en lea cuadros 13 y 14 9e encuentran en las figu­

ras 2, 3, 4 , 5, 6, 7, 8 y 9. 
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CUADRO I! l 

CORRELACIOtf Jl!i.!!lli ~ 1 P!lESENCIA ,!lli ~A'(GRADO 

SANGRADO .!!Q SANGRADO TOTAL. 

J!!!Q !!!!!! " .!!!!l!! " ~ " ll!aeo, 25 40 37 60 62 loo.o 

Pem 12 24 37 76 49 100,0 

Total 37 74 
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CUADRO fl 2 

CORRELACION ~ 1.JW! Gl-:·Ji'ACIONAL ! P!lE'l"NCIA ~ '>A'IGRADO 
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,2!! A.B!!Q..l.J 

CORRELAOION .fil!!!!.!! SANGRADO, ~ GE~T~IONi!L :f ~ Q!!Q!!Q 

~ 

SANGRADO NO SANGRADO 

Pretármino T.Srmino Post, Pretérnino Ténnino 

Edad ltum " Num " Num Num " Num " Bem. 
i 14 93 14 66 l 18 75 30 60 

2 l. 7 7 34 2 8 8 l6 

3 4 17 10 20 

4 2 4 

Total. 15 100 2l lOO l 24 l.00 50 lOO 
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CUADRO /1 4 

DISTRIBllCION mi .!:illiNTE~J! fl!ANIFE'lTAC~Q!i~S HDICRRAGICAS 

~ ~ ~ ~ GESTACIONAL 

Edad Geetr.cional 
en semana,i;¡ 

~ª 
29 

30 

31 
32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 
40 

41 

42 

43 

'SANGRARON 

Nmnero 

2 

3 

3 

l 

6 

5 

l 

15 

l 

NO SANGRARON 

NW!iero 

l 

4 

l 

2 

3 

2 

10 

15 

5 

30 

l 

Total __ ._l'!i__ ________ ___ ___ __1~-----
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.!.!.2!!fil !!. !: 
CO!UlELACIO!! ~ ~ GS'lTACIO'IAL ,! PR":;,":;'ICIA E; 'lA'lt:;!IA!lO 

26 

24 

22 

20 

18 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 
, 

~ .. ' . . . 
/ 

Í\ , . , . 
' 1 , . . . . . 

:' \ . 
l 1. 

1. 
• 1. 
1 ,, .. 

" 1: 
l 

. 
~ .. 
'• .. :· 
I' ,• .. •• .. .. 
I • .• 1 
• 1 

: 1 . 
1 . . 

1 . . . 
: 
1 
1 

28 30 32 34 36 38 40 42 

!dad gestncional 

Pacientes con sangrado 

l'acientoe sin sangrado, 
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CUA!ilO 1 5 

CORRELACION .fil!.'!!!¡ !!§.Q fil: ~~. ~ fil! EMBARAZO :f ~ 
,;.:ili~ ,fil¡ <;ANGRAOO 

Uco de medicamentos !fo medicamentos 

NUm .,. Num .,. 

Paciente a con 19 42 18 27 
sangrado 

Pacientes ein 26 58 48 73 
sangrado 

Total 45 100.0 66 100.0 
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CORRBLAOION fil!!fill ANTECEDENTES lf.A TERNOS Y PRESENCIA ..!!§ 
SANGRADO 

SANGRADO NO SANGRADO TOTAL 

.\llTECEDE::TES Num 

"' 
Num 

"' 
Num 

lfATERNOS 

• 
Infeccionea en 3 37 5 67 8 
la gestación. 

Eclampsia e 6 60 4 40 10 
hiperteneión 

Sen sibil i zu ción en 2 2 
emb"~razos previos 
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CIJADHO # 7 

CORRELACICN ~ ANTECEDENTES 033'5 IRICO'.i 1. SANGRADO 

SAHGRADO ~10 ~ANGRAOO TO'l'l1L 

ANTECEDENTES Num 

"' 
Num .,, Num 

Placenta previa 3 100 3 

sangrado Traneva- 2 67 l 33 3 
ginal 

AmcnP.Z!l de nborto a 57 6 43 14 
y pnrto Qremnturo 

Ruptura prematura 4 40 6 60 10 
de membranas 

Hipoxia neonatal 15 44 19 57 34 
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CORitELACION ~ 1!1Q .fil! ~ ,X PRESENCIA Jlli SANGRAOO 

EUTOCICO CESARBA VAGINAL 
DI'>TOCICO 

~~--~~~~~-

Num f. lhun .,. Num .,. 

~a cien te e 
eg~grado 

18 27.3 13 36.l 6 66.7 

Pacientes 48 'J2.7 23 63.9 3 33.3 
n~grado 

TOTAL 66 100,0 36 100.0 9 100.0 
~·---···--
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CU1\D!i0 JI 9 

CORRELACION 1ill.'.!1IB lli_'l'J.'('c; .HEJ.'.O!IRAGICf'<; Y~ GE'lTACIO:l;L 

PlfoTé:1lJ, INO Ti::UJ.:IllO POST • 

EV3'iTOS Num .¡, !1UIQ .,. NUM 
HE!t'ORRAGI COS 

Céfnlohemli tomn 3 16.7 5 16.7 l 

Piel 2 11 8 16.7 

Hemorragia intra- 9 50 9 30 
craneana 

Sangrado do tubo 1 5.6 5 16.7 
di¡¡eativo 

Hcmorra¡;;ia 3 16.7 3 10 
Pulmonar 

TOTAL 18 100,0 30 100,0 

' Algunos phcientes mofltraron 2 o mds eventos her.torrdgico,,. 
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P't:>TSfUr.I:-10 T1>:t1.rno POST, 

Tino de Num .,. Hum .,. Num 
llcmorraeic. 

C:~fhlohema toma 3 7,7 5 7,6 l 

Piel 2 5.1 8 11.3 

HtJmorraeia 9 23.0 9 12.6 
I1nru crh :1cana 

SE:.n[.I'<>do de tubo l 2.6 5 7,f. 
dit;•:~tivo 

Hcmorr.t¿;ia 3 7,7 4.2 
Pul1.1onar 

--·---· ·- - ···----·----
ID TAL DE 39 71 l 
PACIENTES 
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o: .. nao u 11 

COHRELACION .E::!'l'Ri> i!E';ULTADU 1lli ~fil¿ ,¡;.;J. ll~'l'.• ;IS ,! 

P!GS!'.NCIA .fill SANGRJ\DO 

'l'irmpo ,;(· 

fp Tn> P'ihrin6,:t:l0 S«n;:r.tdo 

~ac1en- ~lia~i' Nur.: % Num ~ Num ~ Num .¡, 
"ªª• 

NORJ.'AL 22 60 11 30 17 68 17 '51 
Con san 
grado A:IORMAL 1'5 40 26 70 8 32 17 50 

:wra.:AL 52 70 43 58 46 92 ~a 83 
Sin san 
~ado .;:;onr.;AL 22 30 31 42 4 8 12 17 
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.2Bml.Q !!.. 11 

COifü!>L.',t;lO'.I ~ DBG:IO lTICC fil: 1..:!.2!!l2Q ~ BES E!I (),D ~ 
:1,\,iGíl;;DQ 

S.UIGllADO NO 'i,\:IGR.400 TOT.-1L 

···--·----
or.10;1esnco Num " Num " Num 

Encef«lopa t!a hipd- 17 i;4,8 14 45.2 3J. 
xi co-iB<~ u~uu.ca 

C.."lr•lio¡,ut:Ca congé- 6 37,5 10 62.5 16 
nitn. 

Intoxicttci6n medie~ 3 21.4 ll 78.6 14 
mentosa, 

Síndrome de ~acron- 3 60 2 40 5 
t"loct«ni«s m6ltipl1"" 

Sep~is 13 39,4 20 60.6 33 

Bronconeumonía 4 26.7 11 77,3 14 

Gastroent rt t1s l 8 ll 92 12 

Hiperbil1rrubii.emia 14 ~2 30 68 44 

RN dd drmino 21 29 'iO 71 71 

RN p1·etérmino 15 38 24 62 ~9 

RN J?oetermino l l 
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CllADHO ll l' 

HB'ilJL'fADOS fil PllU!>B.\S. DE lmo• >T,\ '1I .l, r.;crw:rc;-:; .9.Q!! 'WIGi!ADO 

{;ei;) 
Tn.' FI 3HLl\C1r:::;;¡(' Tl¡;;¡,:PO Dr: 3A.'l-
(seg) r.:g/dl fi.,~ADO. hin,) 

15 38 4'30" 
15 36.6 
12,7 29 3' 
22.7 150 88 a• 
34 47 146 
15 46.6 172 e• 
36,8 150 96 10' 
60 56 10' 
15 46 7' 
19 78,3 248 9' 
15 45,5 6' 
20 55 160 7' 
29.8 150 39 ll' 
9.8 29.6 186 '2'50" 

12.3 54 265 •ji 
12.8 58.4 156 4' 
12.7 46.2 97 5' 
14 35 258 3'1'-" 
15 91.3 154 7' 
60 200 146 9' 
17 55,7 9' 
14.7 41.7 8. 
14.5 37 3' 
15.7 41.7 164 6' 
15 39 5'10" 
60 150 229 9' 
14.7 49,7 234 6' 
60 120 171 7''i0" 
13.2 39.9 305 3'30" 
70 160 135 ª' 12.3 45 167 4'30" 
11,B 37 153 4' 
70 160 156 9' 
15 46 
60 150 102 10' 
11 }6 272 4' 
15 34,7 6' 
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Cll,\DRO IJ. 14 
1 

RESULTADC:.S fil! ~ fil! u;~·osTASIS. l:'.;CI3:1TE~ 5.1:! ".\ 'IG!li.00 

TP TTP Fibri11,2 Tiempo TP TTP fi brin,2 Tiempo 
(neg) (se¡¡) geno de s. "~g qee gdc de s. 

mr/dl (min) r,¡q dl !.'.in. 
12.~ 30.5 18.2 118.2 l4'i 7' 
18.2 150 165 7•30• 16.8 68.9 150 6' 
11.2 38.7 111 4' 11.9 39 198 
l?.3 45.6 4' 11.3 32.8 151 3' 
12. 3 36 163 29.8 48,3 186 8• 
12 37,3 3'45" 27 46 184 7' 
ll 32.3 3' 43,7 29.2 183 7' 
10.7 33.8 21 50" 19 42 225 5' 
17 45 5' 28.7 88,8 320 5' 
24 r,2 7' 29.8 48,3 186 7' 
18 42 5' 13.3 36 181 4' 
15 45 5' 10.8 35.1 632 4' 
11.7 31.7 252 3:20" 12 32 215 3' 5·)" 
12 28 272 3' ll.7 32.6 175 5' 
14 36. 236 4' ll 32 250 3'l'i" 
16 41.9 136 7' 15 52.7 182 6' 
13.3 47 220 5' 13 38,7 166 5' 
13,5 40,8 4'30" 12 45 182 6• 
17.7 65.6 169 7' 14 35 5' 
13 48.4 309 5' 14 36,5 215 4' 
15 37 223 5' 11,9 45,6 l[l4 5' 
18 43.2 196 8' 53 200 152 
25 57,9 148 8' 17 38 5115" 
15 36 296 5' ll.5 25.5 3105" 

. ll 32 3' 15 31 41 
u.a 34.6 156 4' 18 39 51 
15.á 53'·-4 6' ll.2 29,4 256 31 
11,8 29 306 31 12.2 23.6 294 31'i0" 
12 30.5 256 4' 11.2 26.6 3' 
13.2 27,6 282 4' 12.2 36.7 183 51 
13,7 31 187 4' 12.8 37 182 3'15" 
16,8 71,8 7' 12.7 35 41 
10 55 196 3'40" 13 39 4' 
l0.4 27 226 3' 16 36 6' 
l0,8 39,3 245 3' 16 45 182 5' 
13.2 42 182 4' 12 43,6 6' 
l~.a 34,8 254 41 30" 15 39 4' 
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cu,;nao # 15 

l!SSULTADO .]§ LAS PitUr;;\,',C", 1§ ;i;;r.:OS'l'A5I:l fil! .!&.:! F.\CIF.'IT1"1 

E>TUDIADOS 

ll' Tll' l'I BRU:OGJ:.110 Tiempo ·1Je 
'lAtlGIIAOO' 

PS PSS PS PSS PS PSS PS ps;) 

Númoro '37 74 37 74 25 50 34 70 

-X 25 15.6 72.(> 46.6 171 216 6,5 4.76 

D.E. 19.36 7.11 49.4 26.44 65.19 77.84 2.44 1.46 

Medinna 15 1).25 38. 35 160 191. 6.5 4.6<; 

X Mínima 9.8 10 29 23 39 136 2. 'j 2.s 

x. lr\1'.xima 70 53 200 200 305 632 11 8 

ti pi t1 p: t1 PI t1 p¡ 

3.84 .0001 3.87 .0001 2.7 .0043 4.<;4 ·ºººº 

PS Pacientes con .>angrado 

PSS Pacientes sin sa.~grado 

x Promedio 
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FIGURA ff 2 

PACI1'NTES QQ1 1A'IG!lADO, ~ M Pl!OTROll.'3I11A 

11 .,. 
l4 37 

l2 32 

lO 27 

6 2l 

6 l6 

4 lO 

2 5-.4 .·· 
-- --- .... _ -,, .. ---' 

' ' o 
en O\ "' "' O\ en "' Cll C") .., 11) <.:: !" 
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PACIENTES fil!! flA!rnRADO, ~ Jlli I'lto'.:'1!01'!lI1lA 

11 .¡. 
·45 60 

40 54 

35 47 

30 40 
25 33 

20 27 
' 

.. 
15 20 . . . . 
10 13 
5 6. 

o 
o 11) g 11) f;l 11) e ., e 11) e 11) ... .. "' M ... ... 11) 11) <D <D 
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PACIENTE'! C:Ofl SANGRADO. 1!.lillfQ ~ TRO~'BOPf,ASTINA ~ 

# ~ 

14 37 

12 32 

10 27 

8 21 

6 16 ~ .. -...... , , 

4 10 , , .... .... ,_ _, 
' 

2 s. 
o 

o o o o g e e o o 
~ 

o 
N ..,. 

"' a:: Cl ..,. 
~ a: CI .... ~ ... ... Cll 
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PACIENTES ~ SANGRAOO • .!!.lliEQ .fil¡ TR0~'.30PLASTINA ~ 

11 .,, 
40 54 

35 47 
30 40 

25 33 
20 27 --~ 

' , , 
I 

15 20 ' I ' ' ' ' 10 13 " ' ' 5 6.7 ' ' ', o 
o o o o 8 ~ e o o 8 o C'-1 ..,. 

"' ce ..,. 
"' ce C'-1 .... .. ..... .... .. C'J C'J 
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PACIEHTES .9Q!! '1,\'/Gll,\00. FIBRillOGE!IO 

I 
"' a 32 

7 28 

6 24 

5 20 

4 16 --- -3 12 - ' ' -- ' ' 8 
, ' ' 2 -- ' 

l 4 -· 
o ......... 

g r- '1" .... CXl "' e~ C7> IO .., o 
"' CXl .... r: "' "' .. ... ¡:¡ ~ .... ... N CI 
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PACIEllTES .:il1i SANGRADO. FIBRI:iOGE:IO 

# " 
'l:7 c;4 

24 48 .... 
\ , \ 

2l. 42 I 
1 
1 
1 

' 18 J6 1 1 

I 
\ 15 30 ' 1 1 

12 24 
I 

I 

9 18 
1 ' 1 \ 
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IV, DISCUSI011 

L.'l :•r•ise:icir. <1~ c0c:¡:licncioneR hemorr:igi c,is en el perio­

do .1e<>n11tal constituye un problen:a cl!n.1.co rrec~cn,te y nl~ 

nas de ellas son crrnoa ü¡;nificntiva Je ".'.O?'talidad en lae 

Unidad •;·i üe C11:dados IntensiVOA Ne·~nntales, tul es el ca.::;o 

de la hernorr«g1a l:l tracrnneana de ln cual se ha inforr.1ado ~ 

ni. fl'~·Juencia que varía del 40-60!' en nii\os menores de 34 -

seManas; en lu serie de ¡:r.cientes oue analizal'los la frecuen 

cia de esta entidad fo¡e de r,6lo 23~ en ni:ios de nrctérrnino 

y l,?~6% en los de t6rmino (29) (30), 

La fr"cuencia de sangrado en el grupo total fue de 33, 3% 

y:\ que orenentRron :mngrado 37 de 111 pacientes, 

Se h'' neñalr.do r¡uc ao exrn.te infiuencia del sexo (31), P! 

ro en ~uestrn serie cu~ndo se considera el eru~o de sexo ma~ 

culino. por un lado y por otro el de sexo femenino, tenemos -

qu.; hay mayor incidencia en l<'a pacie.ntes de sexo masculino, 

(4o;.', cBntra 24%) Consideromon r¡ue de alguna forma se rela­

ciona este fenómeno con la mayor supervivencia de las nil'lae 

Ta14bián '.'!e obqervó mayor frecuencia de nnnerudo en pacie!} 

tes prettrmino ,-ue en los de término como .va se ha reportddO 

en la literatura (l) (2) (19). 

Ln etapa de la vida de mayor riesgo de sangrado correspon 

di6 a las 2 primeras semanae de vida y de manera más eviden­

te a la primera sea~na, lo cUúl es ya Wl hecho bastante bien 

estublecido ya '1Ue la Enfermedad Hemorrágica del RecHn NacJ,_ 
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do es un padP cill!inn'..J de la primera semana, a,lemifs se han 

re)ort·«do las m<.yores alteraciones de la hemostasia durante 

<?ste ~eriodo (i) (13)(2)(.t) (5) (6) {13) en U:t estudio pre­

vio hemos e.1contr<,do :"ue los nivele" de r.rotronibina son Ai_g 

nificativ•<1neo.te md11 '"''olo•l.f.'•dos en lo<i !>rimeros l~ d!a11 de 

vida, 02) 311 nu~"tro estudio el 100"~ de :1ii"\og sangró en la 

prirnera y segunda semanas, ( cu.o1dro 3) 
Bn este esLudio se pudo ob~ervar 0ue la tl1stocin es un 

factor importante ;.ara i.1crementar el r1esro de .:ane;rado ,-

9ucs enconh-ar.ios mayor incidencia en JX>Clente~ obtenidos -

por cesárea y parto vaginal diat6cico. 

Entre los antecedente~ 0br.tátricoa, la hmena~a :e »borto 

y parto prematuro, 1<> rupt:ura . n;,r. •. t\U"d de membra11as, el 

san¡,;r.ido transvaginhl, y princioalmcnte la hipoxi<> neonatal 

se correlacionaron con la .,resenc1a de "aocr.-.do, sumándo3e 

a éstos la ingesta de medicamentos durante la 60staci6n, y 

posteriormente en el ?Criado neonatal factores de ri~seo e~ 

mo son la hipoxia e infecci6n. (23) (1) 

La utilizacl.Ón de <!ro¿as durante el emb,;rr,zo fue lL, fac­

tor im!10!'tante como antec~dente para la ¡nesencia de sangr~ 

do, aa! tc:Jo'-'OS que de los recién nacidoa C0:1 dicho ante e!_ 

dente el 42"' present6 sangra.do. Al momento se cuenta con 

numerosos reportes sobre la influencia de las drogus usadas 

~or cJa.dres gesta~.tea 1 en las alteraciones de la :1emc•sta'.:'is, 

fundamentalmente se ha asociado el uso de anticonvuJ.qivan­

tes, ti<'.zidas, salicilatos, sulfas, etc (7)(8}(9)(10){11) 

En nu.;atro ,, 3tuúio en la mayoría de loa cuses no se µudo d! 

terminar el tipo de medicamento utilizado, 
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La. r~laoi6n que hubo entro el dia¡r'?dstioo de ingreso y -

or~~enoia de sangredo estuvo a favor de encefalopo.tfahip6-

x1oo itc1u4mioa. y e!n4rome de mioroacelectaaiau md.l.tipleu 

(12)(1), en dondo el P~ctor hipoxia pudo haber eido al da­

e1nOCLdenAnt1 de &atan alteracionoR, (ou;idro 12) 

Lae prueba.a d• hamoetanio tuvieron una mayor treouencia 

41 anormalidad y mayor severidad de la alteraoidn en el 

gru"° de nilloa que nrae'tntaron hemorrngia ooaparndo con el 

¡ru,o de QJ.floa que evolucionó 1in Bllng:re.d.p. Esta diferen­

cia fua ~a not.bl• en el cano de TI', T'l'P y tiempo de enn­

SZ'lldo, mientras que la diterenoia en loe nivolos de tibrin~ 

geno tue claramento monos nignitioativa. (ver cuadros 13, 

14 y ¡r; y grdt'1et1a 2,3,4,5,6,7,8,9). 
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l• OONCL!T,!Off!S 

l. 11 porcentaje do mani!oetaoiones hemorr4sioaa en 1011 re -

ciln lllloidos oatudiudo~ fue do 33,3<, 

2, La incidencia de 3angrado fuo mayor an pueiont~~ do nexo 

masculino, 

3, Lo• 'lllciontee de prott!rmi110 tuvieron miiyor incidencia de 

eangrado ~ue loe de t~nnino, 

4, El antacedonta de ia,;e::ita dB medicamento~ tln la .-estaci6n 

el parto dietl!lcico, la hipoxia aoonatal co:rntl. tuyon f:c;et.2. 

r1111 que awnentan el rieetio de eangi:•:1do en el reoUn ~uci,. 

do, 

5, La hemorragi1t iutr-cicrrineana na pre~ont6 en 231' d~ ¡n\cion­

tol'l prot~nuino y ~n l?,6·~. do ~r¡clnotc~ do t.lrmi·10, 

6. Lon din~n6utlooo que con m!is t'rec·~encl.•1 oc :oocl:.cron a 1·1·!: 

eenc1.11 do aungrado l'uoron1 Enoef<ilon•1t!:i hipóxico-i~::ni 

r:iic:'I, n!!ldrome de micro11telcctnnius :.111lti:1lcs y 11epai"• 

7, IJl o tapa do la vida con mayor rio~co do """Gr:t do "ºº \. ~ 
doe primQrue eemnnao de vida, 

6. n 'B', m, y tiompo do aancrado oon11ti tuyen pruebas que 

10 roportl\n anonnllleo oon 111Ayor rreouenoi.a on lo• paoien­

to" oon 1111ngrado, quo en loa paoientoq quo no preoentaron 

manifootacionos cl!nicaa do hemorragia, 
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