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RESUMEN.

Introduccién. La hemorragia intracraneana (HIC) no traumdtica en nifios
menores de dos meses, generalmente es producto de una alteracion de los
mecanismos de hemostasia como ocurre en la enfermedad hemorragica por
deficiencia de vitamina K, hemofilia, trombocitopenias o en las hepatopatias,
sin embargo existe el sindrome de shaken baby (nifio sacudido) en el que fos
padres niegan todo tipo de maltrato al menor, en éste también se presenta
HIC, pueden existir lesiones asociadas al maltrato pero no es lo frecuente.

Objetivo general. Identificar los factores etioldgicos que causan HIC en
lactantes de entre 20 y 60 dias de edad.

Material y métodos. Se incluyeron 14 nifios con edades de 20 a 60 dias,
con diagndstico de HIC demostrada por medio de Tomografia Axial
Computarizada (TAC), ingresaron al servicio de urgencias del Hospital del
Nifio “Rodolfo Nieto Padron” durante el periodo del primero de Julio de 1998
al 30 de Junio de 1999. Se realizd biometria hematica (BH), tiempos de
coagulacion(TP y TPT) y, obtuvo el dato de aplicacion de vitamina K al
nacimiento y antecedentes familiares hemorragiparos. Se investigd también
la administracién previa de antibidticos y de medicamentos que alteran los
mecanismos de hemostasia, presentacién de cuadros diarreicos, alimentacion
exclusiva con leche materna y estado nutricio. Buscamos intencionadamente
manifestaciones de altrato las cuales no se encontraron. Se observd la
evolucion clinica de los pacientes y la respuesta al tratamiento.

Resultados. De los |4 casos, once fueron masculinos y tres fueron
femeninos. Todos ingresaron con signos y sintomas que sugerian involucro
del sistema nervioso central. Todas cursaron con TP y TPT alargados, solo
uno recibié vitamina K al nacimiento; trece recibieron dieta exclusiva con
leche materna, uno con atdle de arroz y leche materna; solo uno se
encontraba con desnutricion de segundo grado. Todos fueron diagnosticados
como deficiencia de vitamina K por los tiempos de coagulacion alargados v el
antecedente de no haberse aplicado vitamina K al nacimiento, el nifio que
recibid profilaxis con vitamina K curso con periodos de diarrea y se le
administraron antibidticos, ademas recibia leche materna como alimentacion
exclusiva. El pico de mayor incidencia fue en la cuarta semana de vida.



Discusion. FEs importante conocer la fisiopatologia de la enfermedad
hemorragica por deficiencia de vitamina K para comprender la importancia de
su aplicacién al nacimiento como profilaxis. Estudios realizados su mayoria en
Japon y Europa nos- demuestran que una sola dosis de vitamina K al
nacimiento es insuficiente, por lo gue se maneja una segunda dosis a los 15
dias o al mes de edad o suplementos orales durante el primer mes de vida.
Nosotros proponemos la administracion de una dosis extra de vitamina K a los
I5 dias de edad ya que el principal pico de incidencia de este padecimiento es
en la cuarta semana de vida extrauterina.



ANTECEDENTES.

Desde la década de los 70 ‘s investigadores de todo el mundo les ha
llamado la atencion las hemorragias intracraneanas de aparicion espontanea en
los lactantes menores. Speck en 1970, observd una relativa frecuencia en
lactantes menores de manifestaciones hemorragicas, incluyendo la hemorragia
intracraneana, atribuyéndole a una probable deficiencia de vitamina K sin
embargo nunca se logro explicar acertadamente el mecanismo por el cual los
lactantes tenian esta deficiencia ya que eran aparentemente sanos, sin embargo
lo relacionaron con la dieta. (1) Asi mismo en 1970, Dolan y Gibson atribuyeron
la posibilidad de que los pacientes que presentaban enfermedad hemorragica se

encontraran cursando con fibrosis quistica.(2)

Durante 1972 se describe por primera vez la existencia de un sindrome
denominado SHAKEN BABY, el cual consiste en lesiones cerebrales las cuales
son ocasionadas --por mecanismo de aceleracion y desaceleracion
(sacudimiento), este padecimiento es ocasionado por maltrato al paciente y se
manifiesta por multiples hemorragias y lesiones cerebrales, ademas de aparicién
de hemorragias vitreas, este padecimiento puede ocasionar una coagulopatia

por consumo, en donde puede existir hasta trombocitopénia. (3)

En 1975, en la antigua Union de Republicas Soviéticas Socialistas,
Sajkovski, dedujo que era una deficiencia natural ya que la produccion de Ja
/itamina K aparecia junto con la alimentacion en el recién nacido y que esta no

jependia directamente de su administracion como sustituto. (4)



Colvin en 1977, en los E.U. describe un paciente el cual sufre de
hemorragia tardia, el considera que se debia a que ios antibidticos que se le
habian administrado por largo tiempo habian disminuido la produccién de

vitamina K en el intestino. (5)

En 1979, Mickleson y White de Nueva Zelanda, observan en una serie de
pacientes distintos tipos de hemorragias, observando alteracion de los tiempos
de coagulacion dependientes de la vitamina K, a estos pacientes se le habian

estado administrando antibidticos y solo se alimentaron con leche materna.(6)

En la decada de los 80°s, es importante mencionar el grupo de
investigadores japoneses, los cuales dedujeron que la deficiencia de vitamina K
se puede manifestar como hemorragia intracraneana de aparicion espontanea,

ademas encontraron que el padecimiento es frecuente. (7,8,9,10,11)

Matzukawa en 1987, propuso la administracion oral complementaria de
vitamina K durante todo el primer mes de vida, ya que observé muchos casos
de nifios los cuales se les habia administrado vitamina K IM al nacimiento sin

=mbargo habian presentado hemorragia intracraneana. (12)

En Francia e Italia se realizaron estudios comparativos en este mismo afio
yor Saint Martin y Pagani respectivamente en nifos a los que se les administrd
orofilaxis de vitamina K 'y a los que no, presentandose mayormente hemorragias
an el periodo de lactantes menores en los que no se les habia administrado |a
/itamina K al nacimiento. (13) Estudios similares se realizaron en varios paises
e Europa y Asia.(14, 15)



En la década de los 90°s, Nishiguchi, Sumimoto y Okada realizan un
macroproyecto en una poblacién de 66,076 lactantes, de los cuales 52,445 no
habian recibido vitamina K, solo 10,563 recibieron una dosis al nacer y 3,068
recibieron profilaxis oral por un mes después de su nacimiento. En el ultimo
grupo no se registrd ningun caso de hemorragia intracraneana, en el segundo
se presentaron 165 casos y en el primero 10,489 casos de hemorragia
intracraneana esto en un periodo de 5 afios.(16). En Japén los estudios sobre
deficiencia de vitamina K son mdltiples, todos expresando su inquietud por los

casos de hemorragia intracraneana.(17,18,19)

El grupo inglés encabezado por Kries y Gobles, realizaron un estudio
similar pero con vitamina K administrada una dosis adicional a los 15 dias de
nacido logrando resultados similares. (20)

En esta década se han realizado estudios en Alemania, Canada, Paises
Bajos, Turquia y Tanzania ya que es de importancia la cantidad de lactantes que
ngresan a un servicio de urgencias con hemorragia intracraneana de origen no
traumatico. Es importante mencionar que en toda Latinoamérica, incluyendo
México no se han realizado estudios sobre éstos  casos.
21,22,23,24,25,26,27,28)



MARCO TEORICO.

La hemorragia intracraneana como manifestacion de una aiteracion de los
mecanismos de la hemostasia es muy rara durante el primer aio de vida. Sin
embargo cuando se presenta trae consecuencias severas, inclusive la muerte,

El tejido cerebral en el lactante es muy habil, esto por que mayormente se
encuentra formado por agua, ademas la mielinizacion del tejido cerebral es
incompleta, por lo que es muy susceptible de presentar hemorragia espontanea

por alteracién de los factores de coagulacion. (29)

Son mutltiples las enfermedades que pueden ocasionar una hemorragia
intracraneana de aparicion espontanea en un lactante.
Entre las opciones que tenemos se encuentra el sindrome del nifio sacudido, el
cual es un sindrome que se describe por primera vez en 1972, el cual es un
padecimiento que consiste en un sacudimiento violento y sostenido de un
lactante, ocasionandele lesiones cerebrales por aceleracion y desaceleracion. A
pesar de que se trata de un evento traumatico, los padres siempre niegan haber

ocasionado la lesion en el nifio.(3)

Otra de la opciones es la enfermedad hemorragica tardia del recién
nacido, la cual actualmente se denomina deficiencia de vitamina K, este
padecimiento es mas frecuente en recién nacidos, lo que se denomina
enfermedad hemorrégica clasica y temprana, sin embargo en las edades de
nuestros pacientes la (nica que cabria es la forma tardia, la cual suele aparecer
en lactantes menores los cuales cursaron con periodos prolongados de diarrea,

administracion de antibiéticos o desnutricion, si a esto agregamos que al



nacimiento no recibié administracion de vitamina k y su alimentacion es
exclusiva al seno materno, el riesgo de padecer fendmenos hemorragiparos se
incrementa, ya que {a leche materna solo tiene 15 mcgr de vitamina k por cada
100 cc., mientras que las formulas lacteas comerciales de primera etapa
contienen de 60 a 75 mcgr de vitamina K por cada 100 cc.(30)

Otro padecimiento que podria desencadenar una hemorragia
intracraneana a esta edad, son las malformaciones vasculares cerebrales, sin
embargo es extremadamente rara su frecuencia en éste grupo de edad.

El otro grupo de pacientes que podria cursar con hemorragia intracraneana son
los que padecen de alteraciones de la hemostasia como hemofilia A,B Y C, las
trombocitopenias, coagulopatia por consumo y CID, sin embargo estas no son
frecuentes.

Los pacientes con hepatopatias pueden cursar con manifestaciones
hemorragiparas, por alteracién de los tiempos de coagulacion.(19)

En el sindrome del nifio sacudido, puede existir una coagulopatia por
consumo de factor’es de coagulacion y de plaquetas, ademds existen
hemorragias vitreas con lo que realizamos el diagndstico de éste padecimiento.
Aqui sin embargo primero es la hemorragia intracraneana y después la
alteracion de los factores de la coagulacion, como consumo, al tratar de

contener la magnitud del fendmeno hemorragico.(3)

Los tipos de hemorragia intracraneana que se observan mas
frecuentemente son las hemorragias subaracnoieas, en segundo lugar las

intraventriculares, y por ultimo las intraparenquimatosas y las subdurales.(16)



Las manifestaciones mas frecuentes de hemorragia intracraneana, son
irritabilidad, crisis convulsivas, alteraciones del estado de conciencia, déficit
neurologico, rechazo a la via oral, palidez generalizada, craneo hipertensivo
(fontanela anterior hipertensa, vomitos en proyectil), anisocoria o midriasis
bilateral.(12)

El laboratorio es imprescindible, ya que nos mostrara, anemia importante,
alteraciones del TP y TPT, con plaquetas normales en la deficiencia de vitamina
K.

En la hemofilia, el TPT se encuentra alargado, con plaguetas normales.
Las plaquetas se encuentran disminuidas en la trombocitopenia, y en la CID,
tiempos de coagulacion y trombocitopenia, ademas de existir alteraciones en el
fibrindgeno y presencia de mondmeros de fibrina. En las hepatopatias existe
alteracién de las funcidon hepatica con elevacion de la TGO, TGP, bilirrubinas,

fosfatasa alcalina, ademas de los tiempos de coaguiacion.(19)

Ademas los antecedentes son parte muy importante, ya que en los
pacientes hemofilicos hay otros familiares que son portadores de la enfermedad,
en la deficiencia de vitamina K existe antecedentes de no aplicacidn de vitamina
K al nacimiento, alimentacion exclusiva al seno materno, periodos de diarrea,

antibioterapia previa o desnutricion.(31)

En la CID, previamente existe un estado de infeccion, bacteriemia y
sépsis. En las hepatopatias existe antecedentes de fiebre, enfermedad crénica,
ictericia.(19) En el sindrome del nifio sacudido, pueden existir manifestaciones
de maltrato.(3)



JUSTIFICACION.

En el servicio de urgencias se atiende actualmente un promedio de 100
consultas diarias. Durante el aio anterior al estudio, en el servicio de urgencias
se atendieron 27,375 consultas, un promedio diario de 75, de las cuales, solo 9
correspondieron a hemorragia intracraneana en menores de 2 meses y de éstas
1 se atendieron durante el mes de Junio de 1998, un mes previo al inicio de
Sste estudio, nunca se habian presentado esta cantidad de ingresos por ésta
antidad patoldgica en un corto periodo de tiempo.

Por ésto surge la necesidad de identificar la causa de éstas hemorragias, ya
jue solo se estaban diagnosticando hemorragias intracraneanas, sin tener la
serdadera etiologia de éstas. Los pacientes con ésta patologia seguian llegando
1 nuestro hospital, por lo que era importante establecer medidas para evitar

Jue se presentara el fendmeno hemorragico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La hemorragia intracraneana no es frecuente en el lactante menor, pero
cuando se presenta suele ser manifestacion de maltrato o de una alteracion de

los mecanismos de la hemostasia.

En nuestro hospital, en el servicio de urgencia observamos pacientes los
cuales llegaron con hemorragia intracraneana espontanea, los padres negaron
por completo sacudimiento y antecedentes familiares de enfermedades
hemorragicas. Los pacientes que lograban sobrevivir quedaron con secuelas
neuroldgicas importantes.

Decidimos investigar la etiologia de éstas hemorragias y asi poder
prevenir el padecimiento antes de su presentacidn. Por todo esto y mas
realizaremos la investigacion justificdndonos con parametros clinicos, de
laboratorio y de gabinete para poder comprender, descubrir y evitar el

fendmeno que tantas vidas esta afectando y asi proponer medidas preventivas.



OBJETIVO GENERAL.

Identificar los factores etiologicos que causan hemorragia intracraneana
en lactantes de 20 a 60 dias de edad.

METAS.

1.- Publicar en revistas nacionales o locales.

2.- Presentar el trabajo como ponencia en diferentes foros de actualizacion.



METODOLOGIA.

TIPO DE INVESTIGACION.

Estudio descriptivo y longitudinal.

UNIVERSO DE TRABAJO.

HOSPITAL DEL NINO “RODOLFO NIETO PADRON”, en la Cd. De
Villahermosa, Tabasco. Durante el periodo del 1° de Julio de 1998 al 30 de
Junio de 1999,

UNIDAD DE OBSERVACION.

Todos los lactantes menores de entre 20 y 60 dias de edad que ingresen
con HIC.



METODOS DE MUESTREO.

Los pacientes se fueron ingresando al estudio segun fueron llegando, al

azar.

-

TAMANO DE LA MUESTRA.

El universo de trabajo seran todos los lactantes menores, comprendidos
entre los 20 y 60 dias de edad, que ingresen al servicio de urgencias, con
manifestaciones clinicas y tomografia axial computarizada que demuestre la
presencia de hemorragia intracraneal. Esto durante el periodo que dure el

estudio.



CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Lactantes de ambos sexos entre 20 y 60 dias de edad.
2.~ Diagnostico de HIC de etiologia indeterminada.

3.- Lactantes de término.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Todos los pacientes que no completen los datos del expediente que se requiere

para su integracion diagnostica.



DEFINICION DE VARIABLES.

DEPENDIENTES:

1.- Tiempo de protrombina (segundos).

2.- Tiempo parcial de tromboplastina ( segundos).
3.- plaquetas (mm?).

4.- Tomografia axial computarizada.

5.- TGO (Ui).

6.- TGP (Ui).

7.- Bilirrubinas (mg/dl).

8.-DHL (Ui).

9.- FA (Ui).

10.- Alimentacion (tipo).

11.- Antibioterapia (si 0 no ).

12.- Peso (g).

13.- Longitud (cm).

14.-Perimetro cefalico ( cm).

15.-Aplicacion de vitamina K al nacimiento (si o no ).

16.-Fondo de ojo {con hemorragia o sin hemorragia vitrea).



INDEPENDIENTES:

1.- Lactantes de ambos sexos (masculino y femenino).
2.- Edad (dias).
3.- Edad gestacional (Semanas).

4.- Hemorragia intracraneana (cualquier etiologia).

CRITERIOS Y ESTRATEGIAS DE TRABAJO CLINICO.

Los sujetos que fuerdn candidatos al estudio ingresardn a sala de urgencias

del hospital del nifio * Rodolfo Nieto Padron” y previo consentimiento por escrito
de un familiar y obtenido por la trabajadora social del servicio, asi mismo un
investigador lleno la hoja de base de recoleccion de datos ( Anexo )

El diagnostico fue realizado por medico neurologo pediatra y neurocirujano al
ingreso de cada nino, a cada uno de los nifios se le solicito una Tomografia de
craneo simple y contrastada, ademas laboratoriales como BH completa,
tiempos de coagulacidn, electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento

hepatico vy plaquetas; se realizd somatometria y se abservo fondo de ojo.



INTRUMENTOS DE MEDICION Y TECNICAS.

Las tomografias fueron realizadas en el Tomdgrafo de Tabasco, en un
equipo Somatom A.R.T. marca Siemens, con una capacidad de 110 Kvolts con
capacidad de corte de cada 3 segundos.

En 9 de los 14 pacientes no hubo necesidad de aplicar sedacion, ya que el
estado neuroldgico de los pacientes lo permitio. En 5 se aplicé sedacién y
anestesia con Tiopental a dosis de 1.5 mg/kg/dosis y sevofluorane a 3 vol. con

oxigeno a 2 lts./min.

METODOS DE RECOLECCION, BASES DE DATOS.

El documento se procesé en el programa Windows 98 y con el

procesamiento de base de datos para el andlisis estadistico.



ANALISIS ESTADISTICO.

Se obtuvieron promedios y porcentajes de todos los datos obtenidos y

seran analizados mediante la chi cuadrada.

CONSIDERACIONES ETICAS.

El estudio no lleva ninguna implicacién ética dado que para su diagnostico

no existio ningin metodo invasivo.



RESULTADOS.

Se incluyeron 14 pacientes, los cuales cumplieron con los criterios de
inclusion. El rango de edad fue de 21 dias como minimo y 60 dias como
maximo. El 78.6% fueron masculinos y solo el 21.4% fueron femeninos, con
una refacion de 3.6 : 1. La mayor incidencia de éste padecimiento se presentd

en la cuarta semana de vida (21 y 30 dias de edad).

Los |4 pacientes estudiados ingresaron con alteraciones neurolégicas que
sugerian afeccién del sistema nervioso central. Se les calificd el estado de
conciencia segin la escala de Glasgow modificada para lactantes, 28.5%
llegaron con Glasgow de 15, 7.1% con 14, 7.1% con 13, 7.1% con 12, 21.4%
con 10, 7.1% con 8 y 21.4% con 6. El 100% de los pacientes mostraron
irritabilidad. El 85.7% presentaron rechazo a la via oral. El 57.1% presentaron
crisis convulsivas, de las cuales el 14.3% fueron localizadas y el resto
generalizadas. Un paciente cursd con hemiparesia facio-corporal izquierda.
Presentaron pupilas isocoricas ocho pacientes, uno presenté miosis, dos
midriasis sin respuesta a la luz y tres se mostraron anisocdricos. No hubo

hemorragias vitreas.

En todos se demostrd la presencia de hemorragia intracraneana por
medio de TAC. Se comprobd mas de un tipo de hemorragia en cada paciente,
nclusive uno cursaba con areas de infarto frontoparietal derecho. Un paciente
curs6 con hidrocefalia obstructiva. Los tipos de hemorragia intracraneana que se
observaron fueron, hemorragia subaracnoidea en un 42.8%, hemorragia

ventricular, parenquimatosa y subdural en un 35.7% .
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Se observd en todos los pacientes desde anemia leve hasta severa. Todos
cursaron con TP y TPT alargado, inclusive en cinco de ellos no coagularon. La
cuenta de plaquetas fue normal en todos. Ninguno tenia antecedentes de
hemofilia u otras enfermedades hemorragiparas. Ninguno cursé con alteraciones
electroliticas a su ingreso .Las pruebas de funcionamiento hepético como
bilirrubinas, TGO, TGP, FA y DHL fueron normales.

Once nifios (78.5%) recibieron antibioterapia previa. Cuatro de ellos
(28.5%) cursaron con periodos de diarrea. Solo uno de los pacientes cursaba
con desnutricién de segundo grado, segin Gémez. Trece pacientes (92.9%),
recibian alimentacion exclusiva con leche materna, Ljno lo alimentaban con leche
materna y atole de arroz Y lo mas importante, solo uno de los 14 nifios habia
recibido profildxis con vitamina K al nacimiento, el resto nacieron en casa

atendidos por parteras empiricas las que no aplicaron vitamina K.

Solo se realizd una craneotomia descompresiva, una colocacion de valvula
ventriculoperitoneal, y dos tomas de biopsia de tejido cerebral, las que se

reportaron solo con edema.

La mortalidad fue del 28.6%, uno fallecid por neumonia y los otros tres
por herniacion, muerte cerebral y falla organica muitiple. El resto de los
pacientes respondié a la aplicacién de vitamina K, plasma y solucién oportuna
de las complicaciones, como falla respiratoria, la cual se soluciond con
intubacion orotraqueal y ventilacidn mecanica, cuatro nifios a su ingreso y dos

mas por deterioro neuroldgico (42.8%).
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DISCUSION.

En conclusién los catorce pacientes estudiados, cursaron con una
deficiencia de vitamina K, ya que cursaron con factores de riesgo muy
importantes, tal como la no administracion de vitamina K al nacimiento, la
alimentacion exclusiva al seno materno, antibioterapia previa, desnutricion y

periodos de diarrea.

la enfermedad hemorragica tardia por deficiencia de vitamina K, se
presenta en neonatos desde la tercer semana, hasta varios meses después de
vida extrauterina. El tejido cerebral en los primeros meses de la vida es muy
labil ya que en gran parte se encuentra formado por agua y la mielinizacién es
incompleta, motivo por el cual es frecuente la aparicidn de hemorragia
intracraneana en éste grupo de pacientes. Generalmente esta se relaciona por
deficiente produccion o absorcién intestinal, ya que como es sabido la vitamina
K es producida en el intestino por accidn de la flora intestinal, se absorbe y es
llevada al hepatocito en donde actiia como co-factor de la carboxilasa hepdtica,
la cual convierte los residuos de ac. glutdmico ubicado en los primeros 40
aminoacidos N-terminales de las proteinas de la coagulacidon involucradas
(Factor VII, II, IX y X, proteinas S y C), en residuos gammacarboxiglutamicos.
Por esta carboxilacion traslacional se capacitan estas proteinas para fijarse a
fosfolipidos o a iones de calcio, mientras que si no son modificadas son

funcionalmente inactivas.



Las proteinas de la coaguiacion no son sintetizadas por la placenta y no
traspasan la barrera placentaria, son sintetizadas por el feto desde el primer
trimestre de gestacion, sin embargo en el recién nacido no existen reservas de
vitamina K; aun que su requerimiento diario es de 1 a 3 mcgr/kg, muchas veces
el ingreso no es suficiente y si a esto agregamos que la flora intestinal se
encuentra disminuida o ausente por un proceso diarreico o por antibioterapia
prolongada, obviamente la produccidon enddgena se encontrara disminuida o
ausente. Los nifios que se alimentan con seno materno exclusivo, son mas
suceptibles a la deficiencia por la baja concentracion de la vitamina en la leche
materna, que es de 15 mcgr/litro. Estos presentan un nivel de actividad de las
proteinas que actian en la coagulacion del 60 al 70%. La funcion hemostatica
dependera exclusivamente de la vida media de Ia protrombina que es de
aproximadamente de 2 a 5 dias, del factor VII que es de 2 a 6 horas y del factor
IX que es de 24 a 48 horas. El riesgo de hemorragia se establece cuando los
niveles de los factores tienen una actividad por debajo del 20%, presentandose
el fendmeno hemorragico. En pocas palabras se produce una

hipoprotrombinemia.

Los sucedaneos de la leche materna, tienen aproximadamente de 60 a
70 mcgr/litro de vitamina K, sin embargo por esto no queremos despreciar la
importancia de la alimentacion con leche materna, que tiene mas ventajas que

desventajas.

Con los resultados obtenidos en este estudio, proponemos el
fortalecimiento de las acciones preventivas y de educacion a nuestras madres,
haciendoles saber la importancia de la aplicacion de vitamina K en sus nifios al
nacer. Es importante que las parteras empiricas refieran a los nifios a los
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centros de salud para gque se les aplique una dosis de vitamina K como si fuera
la aplicacion de una vacuna. Ademas creemos importante que se aplique una
segunda dosis de vitamina K a los |5 dias de vida, para prevenir la
hipoprotrombinemia producida por las bajas reservas de vitamina K, inclusive la
administracion de suplementos orales de fitomenadiona en aquellos grupos de
riesgo que serian nifios con periodos diarreicos frecuentes o prolongados, por
infecciones o por enfermedades como fibrosis quistica, enfermedad celiaca y
otras intolerancias. Otro grupo de riesgo serian los nifios desnutridos y aquellos

que reciban antibidticos de amplio espectro por periodos prolongados.

En paises como Japdn, Reino Unido, Holanda y Alemania ya se esta
aplicando de manera profilactica una segunda dosis de 1 rﬁg intramuscular de
vitamina K después de la sequnda semana o suplementos orales durante el
primer mes de vida. Lo que ha disminuido en gran medida la presentacion de [a
deficiencia de vitamina K y su consecuencia mas terrible, la hemorragia

intracraneana.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS (ANEXO 1).

No, Paciente:_ ~ ~  No. Expediente: Edad: Sexo:
Fecha de ingreso: L.ugar de origen:
Lugar de referencia: Fecha de referencia:
ANTECEDENTES.
1.- ¢Su edad gestacional fue de término (37-41.6 SDG)? Si_ No___
2.- ¢ Se le aplicd vitamina K al nacimienta? Si__ No___
3.- £ Can que se le alimenta desde su nacimiento?

Leche materna:____ Leche modificada en proteinas:____ Otro tipo:
4.- ¢ A cursado cen periodos diarreicos? Si_ No__
5.- ¢ Se e ha administrado antibidticos? Si___No___
6.- ¢ Se le ha administrado otros medicamentos? Si___No__
7.- & Tiene antecedentes familiares hemorragicos? Si___No___
8.- ¢ De que tipo?
9.- ¢ A presentado crisis convulsivas? Si___ No__

10.-.¢ De que tipo?

EXPLORACION FISICA.

Glasgow Fontanela anterior Diametro pupilar. Derecha mm. Izquierda mm.
Reactividad a la luz:

Déficits neurologicos:
fondo de ojo. ¢ Hay hemorragia vitrea? Si___No__

Piel. Buena coloracién____ Pélida ___ . Presencia de petequias_____ equimosis _____ Sangrado fresco___ ¢A
que nivel?
Peso Kg. Longitud cm. P. Cefalico cm.

-

GABINETE Y LABORATORIO.

¢TAC con hemorragia intracraneana? Si__ No___

éQué tipos de HIC se observan? Subaracnoidea_ __ Epidural___ Subdural ___ Intraventricular____
Parenquimatosa___.

Plaguetas TP TPT TGO TGP B.Indirecta B. Directa EA,
DHL

PROCEDIMIENTOS.

Drenaje de hematoma. Si___No___

Toma de biopsia cerebral. Si___ No_
Resultado:

Ventriculotomia. Si___ No__
Colocacion de valvula ventriculo-peritoneal. Si_ No___
Intubacién orotraqueal. Si__ No___

iDias de ventilacidon mecanica?

EVOLUCION.

¢éAplicacion de plasma? Si___No___

¢Cuantos?

¢Se le aplico vitamina K? Si___ No___

{Cuantas dosis?

Fecha de Egreso: Tipo de egreso. Mejoria___ Defuncidn___ Traslado a otro hospital___ Voluntario__

Otro . Dias de EIH
Diagndsticos de defuncion:
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ANEXO 2,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS DESORDENES HEMORRAGICOS

|

TP* normal + TPT* dlargado + plaquetas
normales.

TP normal + TPT alargado + plaguetas
normales + tiempo de sangrado alargado.

TP alargado + TPT alargado + plagquetas
normales.

TP dlargado + TPT alargado + plaguetas
normaies.

TP alargado + TPT alargado + plaquetas
normales.

TP normal +TPT normal + plaquetas
normales + Sangrado umbilical.

TP normal + TPT normal + Plaquetas
disminuidas. |

Petequias + plaquetas normales.

Factor VIII, IX, XI, XII.

Enfermedad de Von Willebrand.

Deficiencia de vitamina K.

Coagulacion intravascular diseminada.

Deficiencia de vitamina K.

Deficiencia de Factor XIII.

Purpura trompocitopénica, leucemia, !

anemia apldsica.

Infeccion por citomegalovirus.

TP: Tiempo de protrombina.
TPT: Tiempo parcial de tromboplastina.



TABLA No 1

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES

VARIABLE N % X RANGO
EDAD EN DIAS 41 DIAS 21 — 60 DIAS

SEXO

M 11 78.5 %

F 3 21.50 %
TIPO DE
ALIMENTACION

LECHE MATERNA 13 92.8 %

OTRA 1 7.20 %
APLICACION DE VIT K

SI 1 7.20 %

NO 13 92.80 %
ANTIBIOTERAPIA
PREVIA

SI 11 78.50 %

NO 3 21.50 %
ANTECEDENTES
HEMORRAGIPAROS

SI 0 0%

NO 14 100 %




CARACTERISTICAS GENERALES PATOLOGICAS

TABLA No 2

VARIABLE N %
DIARREA
SI 4 28.50 %
NO 10 71.50 %
TRAUMATISMO
SI 0 0 %
NO 14 100 %
DESNUTRICION
NO 13 92.84 %
GRADOI (P/E) 0 %
GRADO II (P/E) 7.24 %
GRADO III (P/E) o 0 %
CRISIS CONVULSIVAS
SI 9 64.30 %
NO 35.74 %
TABLA No 3
ESTADO DE CONCIENCIA DE LOS PACIENTES AL INGRESO
{ VALORACION GLASGOW MODIFICADO PARA LACTANTES )
GLASGOW N %
6 3 21.40 %
8 0
10 3 21.40 %
12 1 7.24 %
13 2 14.30 %
14 1 7.24 %
15 4 28.50 %
TOTAL 14 100 %
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TABLA No 4
TIPOS DE HEMORRAGIA INTRACRANEANA

TIPOS N %
SUB ARACNOIDEA 6 42.80 %
VENTRICULAR 3 19.04 %
PARENQUIMATOSA 3 19.04 %
SUBDURAL 3 15.04 %
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