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EN EL RECIEN NACIDO
I

INTRODUCCION

HEMOSTASIS, MECANISKMOS Y PACTCRES DE LA COAGULACION

18 hemostasis es el mecanismo de deteccién o contencidén de
uns hemorragia. Depende de la formacién de cdmulos hemostdti-
cos plaquetarios as{ .como de la activacidén coordinada de la -
coagulacién sanguinea y dé fenémenos vasculares asociados a
la'lesién de un vaso sanguineo.

Ia fiaiologia'de 1; hemoatasie deponde de la integridad -
del endotelio vascular y de la interaccién coordinada de pla-
quetas y factores de la coagulacién, los eventos que se produ
con son los alguienteqa al lesionarase un vago sanguineo se li
bera ADP, ®e oxponen fibras de coldgeno y substancias de la -
membrund basal; eatos fenfmenos activan las plaquetas, log -
factores de coagulacidn y la respuesta vascular, Bl vaso le-.
sionndo se retrae, aumentsa la presién tisular cireundante al
acumularse la sangre; en el borde de la lesidn se adhiere una
capa de nlaquetas a la cual se agregan nuevas plaquetas para
formar un cdsulo hemostdtico inicialmente permeable al plas—
ma, nue luego se vuelve impermeable. En forma simultanea se =
activa el mecanismo de coagulacidn y una serie de fenémenos

en que interviene el endotelio vascular,

MECANISMO DB L COAGULACION

El substrato principal de la coagulacién es el fibrinégeno
, qQue 88 una proteina coagulable aue circula en el plasma en

forma inactiva y es coagulado por accidn de la trombina, de
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tal forma ~ue la reaccién central de la coagulacién es la ac-

cidn de la trombina sobre el fibrinégeno.

Generucién do trombipa. Puede realizarse por des mecanismos,

el primero ~ue es el mecanismo intrinseco en el que Latervie—
nen gélo proteinns plasmdticas de la coapgulacidn, Sste se i-
nicie en forma simultanea & la activacién de plaquetas, al ex
ponerse las proteinas plasmdticas al coldgeno; se activa el
factor XII y se inicia la reaccién do contacto que termina -
con la formacién del activador del factor IX, pura lo cual in
tervienen los fuctores XII, XY, Fletcher, Fitzgerald, Passo-
voy, Hishimine y Dynia. El factor IX activado interaccionn
con el fuctor VIII o globulina antihemofflica, el factor pla-
ouetario 3 y el i6n calc¢io para formar el activador del fac—
tor X. La interaccidén del factor X activado con el factor V
y 8l factor plaguctario 3, y el caleio forma el activador de
la protrombina aue la transforma en trombina, El mecanismo
extrinseco de generacién de trombina es una vin mds corta en
la que el 1lfcuido tisular en presencia de factor VII activa -
directamente el factor X, que luego continia la misma Berie -

de reacciones del mecanismo rntrfnseco.

Ia trombine es una enzima proteolf{tica cue al actuar sobre
el fibrindgeno separa los fibrinonéptidos A y B y da lugar a
la formacién de mondmeros de fibrina aue se rolimerizan y for
man la malla de fibrina aue constituve el codgulo soluble en
urea 6M, El focter XIII o estabilizador de la fibrina inter—
viene volviéndola insoluble.

Pibrinoclisis

Ia fibrina insoluble dencsituda en los visos sanguineos es
digerida por una enzima nroteolftica oue es el hlasmiwégeno,‘

el ¢l riogicite Jjaats coa el fibrinbgeno en lu formacién -
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del cofirulo y ca'activado nor la urcouiaasa y otres activado-
res, (esouema 1)

ATOQUINMICA DE LOS PACTORES DE COAGULACION

El fibrinégeno es el principal substrato de la coagulacién
y €8 ura glicoproteina conatituide por dos unidades aue cons-
tan de tres cadenas polipeptf{dicas unidas entre sl por enla—
ces disulfuro, la concentracidn en el olasma es de 160 a 415
mg-x dl, se encuentru ademéa distribuido en la linfa y otros
tejldos, Su vida median es de 3} a 5 dfas.

La trombina deosdobla enlaces arginilglicina en 1la molécu-~

la de fibrinégeno y libera 4 péptidos y 2 fibrinopéptidos A
de las 2 cadehas alfa y 2 fibrinopéptidos B de lag cadenap be
ta. La poreién restante de la moléoule de fibrinfgeno recibe
el nombre de monfmero de fibrina y polimeriza expontaneamente

causando gelacidén., Los mondémeros de fibrina tienen escencial
mente la misma configuracidn molecular gue el fibrindgeno, Ia
red de fibrina se estabiliza por 1la accién del factor XIII -
qua es una transaminaca que cataliza la formacidén de enlaces
covalentes entre 1os mondmeros de fibrine hacidndola insolu -
bles El fibrindgeno se sintetiza a nivel de las células del
parénquima hepdtico.

La protrombina, el factor VII, IX y X son sintetizados en
el hfgado y requieren vitamina K, son deprimidos por accidn
do los cumarfnicos. Bn auscncia d- vitamina K ase producen pre
cursores inactivos de eatos factores; todos =stos actdan como
proteuras y tienen un residuo de serina en el altio activo co

rres:.. wdiente,



Bsquema 1

Mecanismo de la coagulacidn.

Pactor tisular XX%— Xila + n-——-. Producto de dontac
+
VII\ IX /

X

IXe 1, VIIX + faotor nlanuetario3
+ Ca

Xa + V + P, plaguetario 3 + Ca **

Frotrombina
Trombina
Plasminégeno Piorindgeno
Monbmeros Fibrinopépfié
de fibrina dos Ay B )
Plasmina Red de fibrina

| —
Pibrina insoluble

Disolucidn del codgulo

=~ froporcionado por el Dr.
Abal Jslle Gonzdlesz.
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El factor IX tiene un neso m.lecular de 55.000 Dultons, pa
ra ger activedo es convertido primero en un intsrmediario =
con una cudena liviana y una pesada Je la -ual ~osteriormente

se desprende un fraghento dando lugar al factor IXa con peso
molecular de 46,500 daltons,

Bl factor VII exiate en el plasma como una glicoproteina -

de una sola cadena papt:(d.iéa‘ con pecsoe molecular de 45,000,

Bl factor X es también una glicoproteina con peso molecu-
-lar de 54,000, Estd ccmpuesto sor dos cadenas -~olipentfdicas

unidas nor un puente de disulfuro.

La protrombina humane es wna glicoproteina de una sola ca
dena con peso molecular de 72.000, el activador directo de =
la protrombina es el complejo formado por ollmotor Xa, fac=
tor V, fosfolfpido y calcio, El primer pasoc de la activacidn
en la liberacién de un fragmento del estremo N-terminal de -
la protrombina dando lugar a la formacidn del intermediario
IX y del fragmento l.,2. Ia trombina es capaz de utilizar co-
o substrato la protrombina desdobldndola en intermediario
I y fragmento 1; para completar la activacidn se requiere de
la accién del complejo mencionado que trausforma al interme-
diario I en intermediario II liberando ademds el fragmento 2
y finalmente transforma el intermediario II en trombina acti
va. Ia trombina desdobla también el fragmento 1.2 en los =
fragmentos 1 y 2. Bl fragmento 1 tiene los puntos de fija- -
oidn del calcio de la nrotrombina, La accidn de la trombina
sobre la protrombina disminuye la velocidad de la activacién
de eata dltima sor el fuctor Xa, debido a que el sitio de fi
jacién del fuctor Xa estd en el fragmente 1 y ademés uicho -
fragmento compnite por el faetor Xa con lo cual 1a cantidad -

de compledo activador disminuye; esto podrfa significar un -
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mecanismo para disminulr la velocidad de producciédn de trom—
bina cuande esta se encuentra en exceso. La vitumina K se re
quiere para la incorporacién del aminodcido gummacarboxiglu-
tdmico el cual parece ser el responsable de la afinidad por
ol calcio de los factores que requieren vitamina K, la nro-:
trombina innctiva puede ser transformada a trombina por ac
cidn de la “ripsina, lo cual demuesira que los sitics de fi-
jacién del calcio son necesarios para la activacién fisiolé-

gica de la protrombina, vero no para la actividad enzimdtica
de la trombina,

El factor tisular és un complejo'lipoprotefnico grunde -

formado por un componente lfpido y dos cadenas polipeptfdi-
cRBe

El feuctor XII tiene 3 cadenas peptfdicns cuda una con pe-
80 molecular de 30,000, las cuales estdn unidas por enlaces
disulfuro. La activacidn por contacto con superficies produs
ce cambios en sus propiedades épticas y tambidn puedekser agc
tivade por coldgeno, membruna vascular, caolfn, carbdn, tie-
rra de diatomaceas, carbonato de bario, dcido eldgico, plas-

mina, calicreina y tripsina.

El factor XI bé una glicoproteina con peso molacular de -
160.000 que tiene doa unidades nolipeptfdicas, no se ha d-ii
nido adn el mecanismo de su activacién fisioldgica. Puede ag
tivarse por tripsina y otras oroteasas, pero el fuctor Xila
por tripaina no activa el factor XI.

El factor Fletcher e¢s una precalicreinsa con peso molecu-
lar de 107,000, en su d-ficiencia se prolonga el tiempo de

tromboplastina parcial activada.



El fuctor Fitzgerald es escencial en el mecanismo iatr(n
seco de la coagulacidén, ners> también se requiere puru la -~

formaclién de quininas y rara la fibrinolisis normal,

Bl factor Passovoy probablemente narticipa en la fuse de
contacto del mecanismo de coagulacién, su deficieacin tam-

bidn prolonga el tiempo de trombonlastina parcial activada,

El ‘téctor V es vh'my: inestable y no se ha purifieado ni eca-
racterizado satisfactoriamente. Es andlogo 'dei rddtor VIII y
a'ctua _cpm'o cofuctor en ‘el mecanismo de la ceaguiacién y no
ccilo enzima, (28)

Log' tuctorea I, V, XI, XII y XIII se encuentrun relativa-
mentae bu;j,q§ en el recién amcido en comoaracién con el adulto
¥y con mayor frlecué;lcié' en el prematuro. Los f ctores depen~
dientes de la vitamina K también se encueatran algnificativa
mente mds bajos en las sraimeras horas de vida (4) {5) (6)
(18).

HEMORRAGIA EN EL RECIEN NACIDO., QC(AUSAS

————

" Se ha asociado a los siguientes factoresas

A. Deficliencia de loa factores de la comgulacidn

1. Deficliencias transitorias: son caracteristicas del pe-
riodo neonatal en que hay disminucién de factores de-endien--
tes de la vitamina X (IX, VII, XIX y X) cue nueden estar acen
tundos en recién nacidos con alimentacién parenteral, en a-
quellos que reciben antibidtacos, «n wriuellos nue no raei-
bieron vitamina K, en nacientes cuyas madres r:c.bieraon tera
pia antico.vuisivaate, decido acetil salieflico, cunarfnicos,

etc,



2, Alreraciones de lu cvagulicidén cue pu.den relacionarse
edn ent-rmedades asociadas come s <oagulacidn intravasculoar
diseminada debida a .:feccidn, ch-oue, hipoxia, enterocoli-
t13 necrozante, trombosis de la vesa r-nal, em:leo de cntétg

res vasculares,

3. Anomalfas hereditarins de los factorea de cnagdlucidnx

- Receaivas ligudas al sexo (ranilvstadin en varenes)
tenemos la nhemofilia clésica wbr d frelencia del fac
tor VIII y la enfermedad de Christmas nor d:ficien-
cia del factor IX o componente trcmho-lusti{nico plas
ndtico,

- Autosdmicas dominantes (runifeaiudas e; loa dos se=
xo8) dentro de Zstas se encuentra la enfurmedad de
Yon Willebrand oue consiste en deficiencia del fuc-
tor VIII y disminucidén plaquetaria nroducida nor ad-
hesividad disminuida. Ia diafibrinogenemia vor defi-
ctencia del factor I.

~ Autosémicas recesivas (ores nte en los dos sexos) ~

- pueden encontrarse deficiencias de los factores Vv, -
VII, X, XII y XIII (la deficiencia de este Ultimo en
alfunos casos juede ser ligada al 3¢x0). Yeficien-
cla de protrombina, fibrinégeno, disnrntrombirnemia -

cor factor II anormal, déficit de factor K.

B, Probl:mas plaguetarios

1, Alteraciones cualitativas s trombastenia de Glanzmann
y alteraciones nor inge-tién materna de drogas (aspirina)
2. Alteraciones cugntitativas, se c~hserviin en alterecio-

nes inmunitarias como en trombocitopenia isoinmune, eritro-



blagtosis, nijos de medres con lunus eritematoso, con pirnu-
ra trombocitonénica idiopdtica y de nadres uue recibreron =

droges como quininas, sulfas, digitdlicos.

En alteraciones infecciosass infeccio rg bicterianag , =
vor virus y protozoarios (Torch}.

Hipoolasia megacariocftica congénita (sfndrome de Fanconi
» leucemias, trombocitopenia hereditaria, CID, nemangioma él
gante,

3+ Problemas vusculares: hemorragia del sistema nervioso
central, nulmonar, céfalonematoma (musivo), Alteraciones por
hlpoxia,'acidoeia, traum: obstétrico.

ALTERACIONES DE HELNOSTASIS EN EL RECIEN NACIDO

i L e 4

ANTECEDENTES

Ya degde 1894 fowsend describid la Enfermedad Hemorrdgica
del Recién Naoido como aquella que ocurre dentro de la prime
ra semana de vida, siendo independiente de traumatismo, hipg
xtia e infeccidn. Durante los aros siguientes se rerortaron -
evidencias de diferentes disturbios de los mecanismos de coa
gulacidn presentes en recién nacidoa con hemorragia., Smith y
Warner en 1937 demostraron la disminucién del tiempo de pro-
trombine en neonatoa, que era mds evidente en aquellos con -
transtornos hemorrdgicos. En principio gse vio que varios de
esos problemas se resolvian con la administracién de vitami-
na K, sin embargo luego se demostrd que no todos los trastor

nos hemorrdgicos cedfan a dicho tratemiento (1).

Bn 1957 se sabfa ya sobre la mayor incidencia de altera -
ciones de coagulacién en recién nacidos prematuros, adn -

cuando se observaroa también alt raciones slaquetarias (1/
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En 1962 en un estudio realizado por Aballi y Lamerens se
menciona que los trastornos de coagulacién u arecen en el seg
gundo o tercer dfa de vida, y nue de 277 pacien:es estudia--
dos dniLcamente el 15% rresentaron valores normales de facto=
res de cotgulacidn. En otros estudios concordando con lo an
terior se na encontrado que en los primeros dfas de vida hay

disminucién de los factores IX, VII y X (1) (2).

Posteriores investigaciones han demostrado hipocoagulabi-
lidad sanguinea en las primeras horas de vida, lo cual es un
tactor etioldégico importante en hemorragia ventricular ¢ in-
tracraneana, las anormalidades fundamentales son las siguien
tess Disminucién de fibrinégeno, de la cusnta de plaguetus,
de antitrombina IXIXI y de factor VIII; con vialores elevados -
de mondémercs de fibrina (2) y disminucién inporfnnte de to-
das las actividades antitrombfnicas (3). ve ha encontrudo -
también evidencia de drsminucién de los fuctores V, XI, XII
y XIIXI al igual que de los fuctores dependientes de la vitu
mina X, sobre todo en las orimerus horas de vida (4) (5) =

(6) (18).

A mds de 1las vsrinciones en factores de coagulucidén y pla
ouetas que pueden considerarse usuales en 1os reecidn nacidos
, varios estudios han demostrado la existencia de factoren
nrenatales, natales y neonatules que influyen en la inciden=
cia de sungrado como son: el uso de anticonvulsivantes, tia-
'zidaa, salicilatog, sulfas, etc en la madre durante el embaw-
razo (7) (8) (9) (10) (11). Hay que considerar tumbién que
las infecciones ieonatales constituyen también causa impor-
tante de alteraciones de la hemostasia (14) (5) (7).
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Bl recifn nacido tiene catacterf{siicas anutéricas rue con
dicionun para desuirollar sangrado de causa local, asf como

nor ejemplo se hun descrito casos de hemorrugia asociados a

.. maniobras de resucitacién como los descritna -or Adler y =~

Klein en 1683 (21). Se han observudo también hemorragias =
subcapsulares hepdticas en n.cientes coa an‘ecedentes de -
problemaa créaicos durante la gestucién, con arstoria de com
plicaciones en el trubajo de parto y maninulaciones fi{sicas
en el periodo neonatal que incluyen s cuteterizacidén umbili
cal, intubacién endotraqueal, ate. (68) (15) (22) (13)

Se ha logrado asoclar ¢n otros .studios la presencia de
insuficiencia resniratorii en neonmitos con hemorragia intra-
craneana, de los cuales las dos tercerup nartes presentaron

alteraciones en los fauctores de la coagulacién (12) {(19).

Lo hemorxengia de gldndulas surrarrenales ae ha detectado
con frecuencia en aeonatod,sin emb-rgo estos casos son de
diffcil diagnostico ya nue din munifestaciones obscuras,cur-
sande con caleificaciones n:steriores sin munifest.ciones

clinicas import.ntes(”0),

Bn 1684 Corazza y Davis describi.ron la prolongucisn del
tiempe de 8ngrado en recien nicidos nue se sacontrabun reci-
biendo tr-trmiento con indomet.ciasa parae indueir o1 cierre

del conducto ' rterioso perme-ble (21).
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IN  FATHRIAL Y MRKXD S

OBJETIVOS

a., Inmediates

- 3stablecer la irecuencis de lis altersaciones de hemes
t28i® en la poblacidn de recid. .icidos del Hosnital ‘Int‘ag
11 de Néxico. :

+ Definir un nerfil de 14 etiologfa de las ultermciongs

hemcrrdgicas en este gruno de ~acient:s,

+ Precisar las variantes cifnicas .e los al:dr-wesg hero
rrdgicos en las difereates edades gesticionales de loa re~

¢ifn nacidos.

b, Mediutos

« Degarrollar métodas rara cupacterizar la etapa de de-
sarrollo del sistema ae hem>mtasis durante el neriocdo neo—
natal,

+ Establecer correlacidn entre 108 -ro“lepds ae aremgeta
s1p y la =atologla -~rimuria,

HIPOTRSIS

El estudio de las alter:ciones de “emostasiag ¢n el re-
cién nacido rermitird establecer ume clasiTiesncidn - tioléd-
gica de las alteraciones nemorrdgicas, lo cusl wrdard o dg
finir mejoxr los criterios de tr.tawae.to y valor.r la f{re-
cuencia de dich:s problemas en la etuna neonutzl en ¢ete -

Qeatro !los;italario.
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MaTERIAL ¥ MELODOS

S8 estudiarnn los recién nicirdos cue ingreswron u los -
serviclos de UCIN‘y Terapia de Urgencias en etapa aeonatal
(horas a 28 dfaa), Y que se mantuvieron hoopitnlizados por
mds de 48 horis, independientsmente del sexo, edad restacio
nal y patologia de ingreso., Se incluyeron en el estudio to
€08 lon recidn nucidos que i.gresaron en el pericdo com=
prendido entre el 15 de Junio y el 14 de Diciembre de 1985,
»7 de eatos se tomaron en cuenta (nicamentse aquellos que se
internaron en dfas en que Se realizaron labores normsles en
el hospital,.es decir mientras funéionﬂb& el turne matutino
del Laboratorio Central de Hematologfa, para de esta forma

- asegurer que se realizaran 1os exdzeneg requeridos durante

las primerag 24 horas de ingreso,
Nétodos

« Se determind la edad gestacional por el método da Dubo
Witz, que realisa la valoracién fisioa y neuroldgica del re
eién nacido. (26)

+ Se relaociond el pesc con la edad gestacional de xuerdo
a la grdfica de Jurado Garcfa (27)

« Se alcieron estudioe hematolégicos como: biometrfa he-
mdtica, tiempo de sangrado, tiempo de protrombina, tiempo =~
de tromboplastina parcial, Tibrindgeno y en algunos casos

cuenta de plaquetas.

+ Los datos necesarioa para el estudio se recolcctaron
por interrogatorio directo del familiar en la mayorfa de ca
808, Yy 8e complementﬁron con los obtenidos del expediente
clfnico,

* Unided de Cuidados Intensivos Neonateles
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IIT RESULTADOS

-

Durante el seriodo de 6 meses comprendidos entre &unio Y
Diciembre de 1985 .se estudiaron 11l pacientes en edad neo-
natal al momento del ingreso, de los cugles 37 tuvieron evi
dencia de alguin tipo de sangrado correspondiendo al 33,3% ~
del total, 74 pacientes no sangraren es decir 66.7%., Bn =
cuanto al sexo 62 fueron de sexo misculino ¥ 49 de sexo few
@menino. De los que vreseaturon sangrado el 67.5% correspon-
dieron al sexo masculino y el resto al sexo femenino, Del —
total de pacientes masculinos =e detecté hemorragia en el
40% mientras que en los de sexo femenino se presentd este -
fenémeno en el 24% (cuadro 1).

Con relacién a la edsd reztacional se vio que los pacign
tes pretérmino presentaron sangrado con mayor frecuenecia -
que los de término (38% en relacidn al 29%). Se encongrd '
nicamente 1 paciente de postérmino el cusl presenté sangra-
do (cuadro 2)

Con respecto & 18 edad cronolégica de los reeién nacidos
estudiados se observé rue los de pretérmino sangraron en la
primera semana el §3% de los cagos y el 7% en la segunda ,
los pacientes de término el 66% sangrd en la nrimera se
mana 'y el 34% en la segunda, Bl paciente de postérmino pre
sentd sangrado en la primera semana, No se eacontrd eviden—
cia de problemas hemorrdgicos en la tercera y cuarta sema-—

nas de vida extrauterina, (cuadro 3)

Los recién nacidos estuvieron com;rendidos entre edades
gestacionales de 28 y 43 semanas, siendo 39 de pretérmino,‘
71 de término y 1 de postérmino (cuadro 2). De los paclien~
tes que sangr.ron el 40,5% correspondid a las 40 semanas,
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el 16% a las 36 semanas, el 13.6% a las 38 =emanar y el res
to con valores entre 2.7 y 8,1% se distribuyeron eatre 30 y
43 semanne. (cuadro 4)

Los medicamentos usados nor las madres durante la gesta-
cién fueron principalmente dteroinhibidores (no especifica~
dos, antihinertensivos, diureéticos, antibiéticos, annlgési
cos, antitusf{grnos, ete, De los nsacientes con antecedente
de ingesta de medicamentos 19 de 45 vresentaron sangrado, ~
mientras que de los que no teafan dicho antecedente 18 de -
66 (21%) oresentaron sangrado. Unicamente 1 pacieate tuve -
antscedente de ingesta maternu de difenilhidantoina, el -
cual no oresenté sangrado ni alteracién en las pruebas de ~
hemostasia., (cuadro 5)

De los antecedentes maternos de importancia se pudo obe
servar que de 8 pacientes que tuvieron problema infeccicso
durante la gestacidén (faringoamigdalitis, infeccidn de vfas
urinarias, toxoplasmosis (1 paciente)) preseataron sangrade
el 33% mientras el 67% no sangré.

De los pacientes con antecedente de eclampeia e hiperten
8ién maternas el 60%4 oresent§ manifestacién hemorrdgica y -
el, 40% no la presentd,

Se encontrd dos pacientes con antecedente de seansibiliza
oién en embarazos previes, ninguno de ellos presenté sangra
do,

Ba 3 paclientes hubo antecedente de placentu previa y no
presentaron sangrado,

De 14 pacientes con historia de &menaza de aborto o par
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to prematuro 8 (57%) sreseaturon manirestucidn nemorrdgica.

Hubo 10 nacientes aue tuvieron historia de ruptura »rema
tura de m-ombranas de mds de 12 horas, de ellos el 40% pre-

senté hemorragia.

Tuvimos 34 pacientes con nistoria de hipoxia neonatal, ~
de los cuales 15 sangraron (44%).(cuadro 7)

En cuanto al tipo de parto 66 de los recién nacidos fue-
ron producto de parto eutécico, )6 de cescarea y 9 de parto
vaginal distécico. De los pacientes obtenidos por parto eu-
t8cico se presentd sangrado en 18 (27.3%), de los obtenidos
por cesarea en 13 (36.1%) y de los obtenidos por parto vagi
nal distdcico hubo sangrundo en 6 de 9 (66.7%) (cuadro 8)

Los eventos nemorrdgicos mfds frecuentezente observados -
fueron: hemorragia intracraneana, sangruds en niel, céfalo-
hematoma, tubo dicestivo y hemorragia pulmonar. Tanto en
los pacientes de pretérmi o como en los de término el even-
to mfs frecuentemente observado fue la hemorrigia intracrae
neana (cuadro 9). De los 39 pacientes de nretérmino #stu-
diados se nresentd ne.orragla intracraneana en 23% en tuﬁto
que en los ds término el jporcentaje fue de 12.6 %. La hemo-
rregia pulmonsr se presentd en 7.7% de vacientes de pretér-
mino y 4.2% de recidn nacidos de término. Bl sangrado de tu
bo digestivo en S.6% de pacientes de pretérmino y 16.75 de
los de término. (cuadro 10).

Con relacién & las pruebas de hemostasis se realizd de-
terminacién de TP (tiempo de protrombina) y TTP (tiempo de
tromboplastina parcial) en 111 pacientes, fibrinfigeno en 75

pacientes, y tiempo de sangrado en 104 vacientes, De los ni
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fAos que nreseat-.ron manlf-stuaciones asmorrd-ieas 1og 1+ sul-
tudos fueron los siguieateas TP normal en 59.5% de cuzos y
azormal en 40,5%,TTP aormal en llpucientes (29.7%) y anor-
mal en 70.2%, fibrindgeno normal en 68% y anormal en 32%
tiempo de sungrudo normal en 504 y wnormal en SO0%.

Do los pacientes cue n» tuvieron sangrado el TP fue nor
nal en 70% y anormal en 30%, el TTP fue :ormal en 58% y a-
normul en 42%, el fibriaégeno estuvo normal en 92% y anor-
mal en 8%, y el tiempo de sangrado se renortS normal en -

82.8% y anormal en 17,2% (cumdro # 11).
i,
Bn cuanto a la relacidn encontrada entre vl diagndstico

final y la .resencia Ida sangrado tenemos los siguientes re-
.sultadoss de 32 pacientes con diagndetico de encefalopatia
hipéxico izaudmica presenturon" sangrado 17 es decir un 54%
y de 16 pacientes con Cardioputfa congénitu se encontré san
grado en 317.5%. De 14 pacientes 'coa diagndstico de intoxi~
cicidn medicamentosa 3 tuviercn sangr.do o sea el 21%, ge -
estudiaron S oaclentes con diagnéstico de sfndrome de micro
atelectusias miltiples (membrana hiwxlina) de 10s que se en=
contré sangrado en 60%. De 33 pucientea con sepsis tuvo
sanpr. do el 39.,4%. e 15 pucientes con bronco-eumonfa se -
encontré hemorragic an 26.7%. D¢ 9 pucrentes con dizgndsti
co de gastroenteritis no comolicuda se nre=s-nté sangrade en
1 nucieate, De los pacientes con hiperbilirrubiaemia sangra
ron el 32% (cundro 12).

En los resultados de las pruebas de hemestasis se desta.-
ca ~ue el cromedio de los tiempos de »r trombina v sungrado
fueron claramente mds arolongudos 2n lon nacientes ~ue san-
graron en comparacién con el grupo de nuclentes aue no sen~

graron,
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Las diTere.cius, iucron ¢stad{sticamente 3significativas
con una p menor de 0,001 nara umbos casog como se consigna

en 2] cuandro 15.

Lua s curvas de distridbucidn de los valores obtenidos con-
sigundos en lce cuadros 1) y 14 se eacuentran en las figu~
rag 2, 3, 4 ,5,6,7,8y9.
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CUADRO # 1

CORRELACION ENTRE SEXO Y PRESENCIA DE SANGRADO

SANGRADO NO SANGRADQ 0TAL

SEX0  Num % Num % Bum 2
Masc., 25 40 37 60 62 100.0
Pem 12 24 37 16 49 100.0

Total 37 74
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SUADRO # 2

CORRELACION XWTRE ZDAD GHM3TACIONAL Y BUESHNCIA DE SANGRADO

SANGRADO NO SANGRADO TC TAL
Bdad. G. Num % Num % _Tum
PRETBRYINO 15 38 24 62 19
TERMINO 21 23 50 71 s
POSTERMINO 1 . 1

TOTAL 3T
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CUADRO # 3

CORRELACION ENTRE SANGRADQ, EDAD GESTACLONAL Y EDAD CRONO
10GICA

SANGRADO NO SANGRADO

Pretérmino Término Post. Pretérmino Término

Bdad Mum % Mum % Num MNum % Num %
Bem.

14 93 14 6 1 1 75 30 60

2 7T T 34 2 8 8 1
3 4 7 10 20
4 2 4

Total 15 100 2L 100 1 24 100 50 100
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CUADRO # 4

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON MANIFESTACIONES HEMCRRAGICAS
DE ACUERDO A EDAD GESTACIONAL

— —— e ———

SANGRARON NO SANGRARON
Edad Gee_tﬂavz.:ionnl Nidmero Nimero
en _semanag e e e -
28 - 1
29 - -
3¢ 2 4
31 - 1
32 3 2
33 - 3
34 3 -
35 1 2
36 6 10
a7 - -
38 5 15
39 1 5
40 15 30
41 - 1
42
43 1

Total kY() 74
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PIGURA # L

NCIA DS SANGRARO

=
"

CORRELACION BNTRE 3ZDAD GRSTACIONAL Y PRIR

SEIITT
e
Tram

et
———

PR

28 30 32 34 36 38 40 42

Ng]a.
28
26
24
22
20
18
16

14
12
10
8
6
4

Bdad geatacional

Pacientes con sangrado

Pacientes sin sangrado.

easau
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CUADRO # 5

CORRELACION ENTRE USQ DE MEDICAMENTOS EN EL EMBARAZO ¥ PRE-
-uNCIA DE SANGRADO

Uso de medicamentos No medicamentos

Bm % Num %

Pacientes con 19 A2 18 27
sangrado

Pacientes sin 26 58 48 73
sangrado

Total 45 100.0 66 100.0




GUADRO £ 6
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CORRKLACION ENTRE ANTECEDENTES MATERNOS Y PRESENCIA IE

SANGRADO

SANGRADO NO SANGRADO TOTAL
ANTECEDE!TES Hum % Num = % Num
¥ ATERNOS

]

Infecciones en 3 T 5 a7 8
la gestacidn.
Eclampsia e & 60 4 40 10
hipertensién
Sensibilizacién en 2 2

embarazos previos
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CUADRO # 7

CORRELACICN SNTRE ANTECEDENTES O3STS RICOS Y SANGHADO

SANGRADO Y0 SANGRADO ToTAL
ANTECEDENTES Num % Num % Num
Placenta previa - - 3 100 3
Sangrado Transva— 2 67 1 33 3
&inal
Amenacta de aborto 8 5T 6 43 14
¥y parto nrematuro
Ruptura prematura 4 40 6 60 10

de membranas

Hipoxia nconatal 15 44 19 5T . 34
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CORRELACION ENTRE TIPO DE PARTO Y PRESENCIA DE SANGRADO

EUTOCICO CESAREA VAGINAL
DISTOCICC
Num % Mum % Num %
2cientes 18 27.3 13 36.1 6 66,7
sangrado
Pacientes 48 72.7 23 63.9 k] 3343
riungrado
TOTAL 66 100.0 36 100,0 9 100,0




CUADRO # 9

CORRELACION ENMTRE EVSVICS HENONRAGICCS Y EDAD GESTAGIONAYL

PRETERL INO TeElkINO POST.
EVENTOS Num % Hum 4 NUM
HENORRAGICOS
¢éfalohemntoma 3 16.7 5 16.7 1
Plel 2 11 8 1647
Hemorragia intra- 9 50 9 30
eraneana
Sangrado de tubo 1 5.6 5 16.7
digestivo
Hemorragia 3 16.7 3 10
Pulmonar
TO TAL 18 100.0 30 100,0

' Algunos pucientes mostraron 2 o mds eventos hemorrdgicos,



CUADRO # 1
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COURELACICON =ifRE TIFQ Db {aMCRRAGIA Y YDAD G37TACLONAL

PRATIHIVING TERLINO POST,
Tiro de Num % Num % Num
Hemorrugia
Céfnlohematoma k| T.7 5 T.6 1
Piel 2 Sel 8 11.3
Hemorraria 9 23.0 9 12,6
Iniracraneans
Sengrado de tubo L 2.6 5 Teh
digestivo
Hemorragzia 3 T7 3 4.2
Pulinonar
T0TAL DB ~1*74—39 T1 1

PACIENTES




C..aDito 1l
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COHRELACION 21TRE iBSULTADY DE PiUZdaS DE :A8POITWEIS ¥

PHUSHENCIA DE SANGRADO

Tiempo e
TP TP Pibrinboeno Sanirado
ggg}en— %533%]' Nuz % Num % Num % Num %
NORMAL 22 60 1 30 17 68 17 51
Con san .
arado ANORMAL 15 40 26 T0 8 32 17 50
HOWKAL 52 70 43 58 46 92 58 83
Sin san
grado  -oiwaL 22 30 31 42 4 8 12 17




CUADHO # 1

COit FLACIO ENTRE DIAGHO IPICC DE IMGHEN0 Y FARESENCIA D2
S GRADO

SANGRADO NO SANGRADO TOTAL
DIAGIHCSTICO Num % Num % Num
Encefulopatfa hipd- 17 54,8 14 45,2 31
xico-igcudmicn
Cardiogutfa congé- 6 37.5 10 62,5 16
nita.
Intoxicucidn medica 3 21.4 11 78.6 14
"mentosa.
Sindrome de Microa- 3 60 2 40 5
telectiusiug miltiples
Sepsis 13 39.4 20 60.6 33
Bronconeumonia 4 26.7T 11 T7.3 14
gastroent ritis 1 8 11 92 12
Hiperbilirrubinemia 14 22 30 68 44
RN de término 21 29 S0 7L 71
RN pretérmino 15 38 24 62 19

RN Postermino 1 1




CUADRO # 113

RESULTADOS DS PRUEBAS 'DE Hi STASIS, FASIN'TES CON SANGRADO

TP PI BRINOMLNC TIENPO DE 5AN-

P:e'e) (seg) mg/dl srapo, {min.)
15 8 - 4° 30"
15 18,6 - -
12.7 29 3!
22,7 150 88 g

34 47 146 -

15 46.6 172 8
6.8 150 9% 10¢

60 56 - 10' -
15 46 - 7

19 78.3 248 9*
15 45,5 - 6¢

20 55 160 74
29.8 150 19 1°
q.8 29,6 186 - 21507
12.3 54 265 5¢
12,8 58.4 156 40
12.7 4642 97 g¢
14 35 258 LE AL
15 9.3 154 7°
60 200 146 g¢
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 Te5Qn
13.2 39.9 305 3130
70 160 135 L
12.3 45 167 41300
11.8 37 153 4
70 160 156 : gt
15 46 - z
60 150 102 10¢
11 6 212 4*

15 34.7 - 6



CUADRO 14
RESULTADCS DE PHUE3IAS DE “H'0STASIS, PACISNTES SId SAWGRADO

.15

'I(EP y ‘I(‘TP y Pibring Tiempo TP TP fibring Tiempo
ae se eno de S, Seg S8 en de S,
X s %\ g/dl  (min) & & %\gf:il I ins.
12.2 30.5 - - 18.2 118.2 145 '
18.2 150 165 7'30%  16.8 68.9 150 6"
11,2 28.7 11 4 11.9 39 198 -
12,3 45.6 - 4t 11.3 32.8 151 3t
1243 36 163 - 29.8 48,3 186 8
12 37.3 - itasn 27 46 184 7
11 32-3 - 3' 43-7 29-2 183 7'
10.7 33.8 - 21500 19 42 225 5°
by} 45 - 51 28.7 88.8 320 51
24 52 - T 29.8 48,3 186 7
18 42 - 5¢ 13.3 36 181 4t
45 - 5¢ 10.8 35,1 632 4!
1.7 31,7 252 3200 12 32 215 31500
12 28 272 3! 11.7 32.6 175 5t
14 36 236 4 11 32 250 31sn
16 41.9 136 T 15 52,7 182 6
13.3 47 220 5¢ 13 38,7 166 5!
13.5 40.8 - 430" 12 45 182 6"
17.7 65.6 169 T* 14 35 - 5¢
13 48.4 309 5°¢ 14 36.9 215 41
15 37 223 5! 11.9 45.6 184 5t
18 43.2 196 8* 53 200 152 -
25 57.9 148 8¢ 17 38 - 515w
15 36 296 5¢ 11.5 25.5 = 305
<11 32 - 3 15 31 - 41
1.4 34.6 156 4t 18 19 - 51
15.8 5354 - 6* 11.2 29.4 256 3!
11,8 29 306 3¢ 12.2 23.6 294 3'son
12 10.5 256 At 11.2 26.6 = 3¢
13.2 21.6 282 4 12.2 36,7 183 5t
13.7 31 187 4t 12,8 37 182 3115
16,8  71.8 - T 12.7 35 - 4°
10 55 196 3t4on 13 39 - AN
10.4 27 226 3 16 36 - 6
10,8 39.3 245 3t 16 45 182 5¢
13.2 42 182 40 12 43.6 - 6*

13.8 34.8 254 430" 15 39 - Iy



CUADRO # 19

- b -

RESULTADO DE LAS PHUBRAS DE

HEMOSTASIS EN LOSR F‘\CIF.‘?TFA‘}

E5TUDLADOS

pvg TTP PIBRII'OGENO Tiempo -de

SANGIADO '

S PSS PS PSS PS PSS PS PSY
Mimero 37 74 3 74 25 50 34 70
x 25  15.6 72.6 4B8.8 17L 218 6.5  4.76
D.E. 19.36 7.1l 49.4  26.44 65,19 T7.84 2.44  1.46
Mediana 15 13.25 38.135 160 191 6.5 4,65
X Mfnima 9.8 10 29 23 39 136 2.5 2.8
X. Méxima 70 53 200 200 305 632 11 8

t1 Pt ts P t1 P ts -p:_

3.84 »,0001 3.87 .0001 2.7 . 0043 4.54 . 0000

PS

Pacientes con sangrado

PSS Pacientes sin sasgrazdo

i Promedio
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FIGURA # 2

PACIENTES CON 3AMGRADO, TIEMPO DE PHOTROM3INA
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PIGURA £ _3

PACIENTES SIN JANGRADO, TI:PO Db PROTROIDINA
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FIGURA £ 4

PACIENTES COH SANGRADO. TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL
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PIGURA # 5_

PACIENTES SIN SANGRADO. TILEMPQ DE TROM3OPLASTINA PARCIAL
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FIGURA # &

PACIENTES CON SANGRADO., PIBRINOGENO
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PACIENTES SIN SaNGRADO., FIBRINOGENO
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PICURA £ &

PACIENTES COM SANGRADO. TIEMPO DZ SANGRADO
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FIGURA A _9

PACIENTES SIN SANGRADO. TIEMPO DE SAHGRADO
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IV, DISCUSIOi

La presencia ds complicaciones hemorrdgicas en el perio-
do .evnatal constituye ua problema clfnico Crecuente y algu
- nas de ellas son cancd significativa de mortalidad en las
Unidad »s de Cnxdados Intensivos Neonatales, tal es el caso
de la Raemorragia iatracraneana de la cual se ha informado u
ne frecuencia que varfa del 40-60% en nlilos menores de 34 =
semanas; en lu serie de paclentes que analizamos la frecuen
cia de esta entidad fue de s6lo 23% en aiiios de nretérmino

¥ 17.6% en los de término (20) (30).

La frecuencia de sangrado en el grupo total fue de 331.3%

ya que nresentaron sangraﬁo 37 de 111 pacientes.

. Se hu sefialado que ao exisie influencia del sexo (31}, pe
ro en nuestira serie cui.ndo se considera el grupo de sexe mag
culino por un lado y por otro el de sexo femeaino, tenemos -
que hay mayor incidencia en los pacientes de sexo masculino,
(407 contya 24%) Consideramos que de alguna forma se rela-

ciona este fenémeno con la mayor supervivencia de las nifias

Tawbidn se obaervdé mayor frecuencia de sangrado en pacien
tes pretérmino -ue en los de término como ya se ha reportado

en la literatura (1) (2} (19).

La etapa de la vida de mayor riesgoe de sangrado correspon
dié a las 2 primeras semanas de vida y de manera rmds eviden-
te & la primera sepana, lo cusl e3 ya un hecho bastante bien

estublecido ya nue la Enfermedad Hemorrdgica del Recién Naci
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do es un ﬁadecimionta de la primera semana, ademds se han
raortado lus mayores alieraciones de la hemostasia durante
este cerioda {1) (13)(2)(4) (5) (6) {13} en ua estudic pre-
vio hemes eacontrado sue los niveles de protrombina son sig
nificativimente nmds rrolongx«dos en los nrimeros 15 dfas de
vida, {32) Zn nuecatrs estudio el 100% de niflos sangrd en la

primera y segunda sewanas, (cuadro 3)
Bn este esitudio se pudo observar aue la distocia es un

factor importante cara incrementar el riesgo de .angrado,-
pucs encontranos mayoer incidencia en pacientes ohtenidos -

por cesarea y parto vaginal distécico.

Entre los antecedenten nbstétricos, la amenaza e uborto
¥ parto prematuro, lu ruptura rescturéa de wmewmbraasss, el -
sangrado transvaginal, y princisalmente la hipoxia neonatal
s8 correlacionaron con la ~resencia de =angrado, sumdndose
a éatos la ingesta de medicamentos durante la gestacién, y
posteriormente en el periodo neonatal factores de rieago o
mo son la hipoxia e infeccibn. {23) (1)

La utilizacidn de drogus durants el embarazo fue un faca
tor imrortante como aatecedente para la presencle de sangra
do, as{ tenewos que da los recién nacidos con dicho antece
dente el 424 presentd sangrado. Al momento se cuentd con
aumerosos reportes sobre la influencia de las drogus usadas
ror madres geatantea, en las alteraciones de la nemestacis,
fundamentalmente =e ha asociado el uso de anticonvulsivan-
tes, ticzidas, salicilatos, sulfas, ete {(7)(8)(9)(10)(11)
En nuestro ostudio en la mayorfa de los cusos no se pudo dg

terminar el tipe de medicamento utilizado,
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La rolacién que hubo entre ol diagnéatico de ingreso y -
orenencia de sangrado estuvo a favor de encefalopatiahipé-
xioo {aquémica y sindrome de mioroatalectanias wiltiples
(12){1), on donde el fuctor hipoxia pudo haber sido el de-
sencadenante de éstas alterucionea. (guadro L2)

Las prusbas de hemostasis tuvieron una mayor frecuencia
de anormalidad y mayor saveridad deo la alteracidn en el =
gruno de niflos que nresdentaron homerrngia comparcdo con el
gruno de alflos que avolucioné sin sangrade. Esta diferen
oia fuo mds notable en el canmo de¢ TP, TTP y tiempo de ear=
gredo, micntras que 1a difersngis ea loa niveles de fibring
gano fuo claramente monos signifioativa, (ver cuadros 13,
14 y 1% y grificas 2,3,4,5,6,7,8,9).
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OONCLUSIONRS

%1 poroentnje do manifestaciones hemorrdgicas en los ye =
cién nngidos ostudindon fue do 33.3%.

Ia incidencia de sangrado fue mayor ap pucientas de sexo
masculino, .

Loz nacientes de pratérmino tuvieron mayor incidencia de

sangrado que los de término.

El antacedents de ingesta de medicamentss un lu zestucidn
el parto dlstéeico, la nipoxia neonatal constituyen faeto
res que aumentan el rieszo de sangrido en el recidn nucle
do.

12 hemorragim iutracraneana ge presentd en 234 de paetions

tom pretérmino y en 12,67 de raciontoy de término.

Ion diagnéuticos que con mda frecucneln se uociiron & rra
sencin de oingrodo  luerons Bncefilonntf{n hipdéxico-is:ud

nieca, sfndrome de microatelectasias ndltinles y sepsis,

ja otapa de la vida con mayor rleago de sangrado son 1.
dos primoras semanaps de vida,

ﬁl ™y TP, ¥y tiompo do sangrado constituyen pruebus que
go reportan anormales con payor [frecusncia sn los paoien=
tom oon sangrado, quo en los pacientes que no presentaron
manifeptaciones clinicas de hemorragia,
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