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ENFERMEDAD HEMORRÁGICA DEL RECIÉN NACIDO

HEMOSTASIA NEONATAL

Los mecanismos hemostásicos del recién nacido no se encuentran uniformemente desarrollados. 

· Los vasos presentan un aumento de la fragilidad capilar y hay un aumento de la producción de prostaciclina.

· La adhesión plaquetaria está aumentada, hay alteraciones de la agregación plaquetaria con disminución de la agregación por epinefrina y aumento de la producida por ristocetina. Hay un aumento de la activación plaquetaria con elevación de los tromboxanos.

· El tiempo de sangrado es normal.

· En la coagulación se encuentran una  generación retrasada de trombina, una tasa más lenta de inhibición de trombina, aumentado el aclaramiento de la activación de las proteínas de la coagulación, disminución de los factores dependientes de la vitamina K, disminución de la antitrombina III, la proteína C y la proteína S.

· En la fibrinolisis hay una disminución del plasminógeno y de la alfa 2 antiplasmina. Aumenta el activador tisular del plasminógeno.

HEMORRAGIA


La pérdida de sangre puede ocurrir durante el período prenatal, intranatal o postnatal. 

1. - Pérdidas prenatales:

A.- Transplacentaria fetomaterna: En el 50 % de los embarazos se pueden demostrar células fetales en la circulación materna, y en el 1 % de los casos en suficiente cantidad para producir anemia en el feto. Puede ser aguda o crónica y puede ser secundaria a amniocentesis o a versión cefálica externa. Se diagnostica demostrando la presencia de sangre fetal en la circulación materna. 

B.- Intraplacentaria o retroplacentaria: Se diagnostica por el examen de la placenta. 


C.- Entre gemelos: Ocurre en el 15 % de los gemelos monocoriales. El donante es más pequeño, pálido, y puede estar chocado. El receptor es mayor y policitémico. Debe comprobarse que existe entre ambos una diferencia de 5 gr de hemoglobina. 

2. - Pérdidas intranatales:

Pueden ocurrir durante el parto por causas obstétricas como:

· Anormalidades del cordón: ruptura del cordón, ruptura de varices o aneurismas del cordón, hematomas importantes que pueden comprimir los vasos, o vasos aberrantes, inserción velamentosa del cordón en que este recorre un trecho atravesando las membranas y por tanto poco protegido frente a los traumatismos

· Anormalidades de la placenta: placentas multilobulares, previas, abruptio placentae, o incisiones accidentales durante la cesárea. 

· También puede ocurrir durante el parto que se produzca una transfusión del feto a la madre por colocarlo en un plano más elevado  antes de cortar el cordón. 

Cuando se produce un sangrado por vagina debe comprobarse que la sangre es materna o fetal.

3. - Pérdidas postnatales:

Puede ocurrir de forma externa o interna. 

Las externas pueden ser:

· Sangrado por el ombligo: Son relativamente frecuentes, aparecen entre las 48 y 72 horas, generalmente se deben a alteraciones del fibrinógeno, hemofilia y patología plaquetaria. Puede estar influido por la presencia de infección local. 

· Gastrointestinal: La hematemesis es rara y suele estar causada por la ingesta de secreciones sanguinolentas del canal del parto, epistaxis o succión de sangre por una grieta en el pecho materno. Las melenas suelen presentarse a las 48 o 72 cuando la alteración de la protrombina es mayor.

· Respiratorias: Pueden presentarse como una espuma sanguinolenta más que como verdaderas hemoptisis. Se dan sobre todo en las cardiopatías congénitas y en la anoxia, cuando hay maniobras bruscas de reanimación. La forma más importante es la hemorragia pulmonar masiva que suele producirse en prematuros intubados y que suele ser mortal. 

· Genitales: Pueden darse en los varones a los que se les practica la circuncisión. La hemorragia vaginal en las niñas no tiene significado clínico.

· Urinarias: Puede haber una pequeña microhematuria que no tiene significado. Si aparece macrohematuria suele deberse a una trombosis de la vena renal.

· Iatrogénicas por venopunciones repetidas. Suele aparecer entre el 3 y 7 día de vida, sobre todo en enfermos graves que requieren un control repetido. 

Las hemorragias internas pueden ser:

· Cefalohematomas: De consistencia blanda y gran volumen. La tumefacción suele ser única aunque a veces es bilateral.  Esta limita a un hueso lo que la diferencia del hematoma difuso del cuero cabelludo. Cuando evoluciona puede presentar un reborde calcificado. No debe pincharse para extraer la sangre.

· Hemorragia subaponeurótica, subdural, subaracnoidea o intracerebral: Pueden producir síntomas muy variados como alteraciones del sensorio, tendencia a la somnolencia, irritabilidad, coma, alteración de los reflejos, hipotonía, etc. Es más frecuente en los prematuros. Debe realizarse una ECO cerebral para descartarla en todos los prematuros y sobre todo si están hipóxicos, infectados, etc. 

· Hemorragia suprarrenal: Suele ocurrir en los partos muy traumáticos. Cuando es unilateral puede descubrirse en un examen de rutina, si es bilateral puede dar un cuadro grave con hipertermia, cianosis y taquipnea. En ocasiones se puede palpar una masa abdominal. Si sobrevive quedará una calcificación. 

· Hemorragia  hepática. Suele relacionarse con prematuridad, nalgas, asfixia intrauterina o partos muy traumáticos. Tienen un intervalo de 24 a 48 horas libres de síntomas donde se produce un hematoma subcapsular que va aumentando. Hay dolor a la palpación, cuando se rompe se produce el hemoperitoneo. En ocasiones sólo cursa con hepatomegalia y anemia crónica.

· Hemorragias peritoneales. Muy graves, bien por ruptura del hígado  o del bazo.  Suelen deberse a graves distocias. La ruptura del bazo suele producirse sobre bazos alterados por infecciones u otras patologías.  

Las hemorragias pueden ser causadas por partos traumáticos, déficit de factores de coagulación o trombocitopenia. Dentro del déficit de factores el más frecuente es la disminución de los factores que dependen para su síntesis de la presencia de vitamina K, puede deberse también a CID o a la presencia de una hemofilia. La trombocitopenia puede ser debida a autoanticuerpos o a una sepsis.


En todos ellos la clínica será de palidez y taquicardia si la anemia es severa, test de Coombs negativo, aumento del número de reticulocitos, aumento de las células rojas nucleadas, hígado y bazo de tamaño normal y ausencia de ictericia. 

Cuando la anemia se ha establecido de forma aguda se presenta con más frecuencia con signos de alteración hemodinámica, disminución de la presión sanguínea. Los hallazgos de laboratorio pueden mostrar una hemoglobina normal en los primeros momentos que luego disminuirá al compensarse el volumen circulatorio. Las células rojas serán normocrómicas y macrocíticas, el hierro es normal. Cuando la pérdida es crónica no existen signos importantes de alteración hemodinámica. Suele haber hepatoesplenomegalia por eritropoyesis extramedular, la presión es normal o elevada, la hemoglobina está baja desde el principio, los hematíes son hipocromos y microcíticos, hay anisocitosis, el hierro está bajo, no requieren tratamiento de urgencia. 


Cuando es necesario un tratamiento urgente se administra sangre total por el cordón umbilical. Si hay insuficiencia cardiaca se puede usar concentrado de hematíes.  Cuando la anemia es crónica se tratará con la administración de hierro. 

DESORDENES  DE LA HEMOSTASIA

Deficiencia de vitamina K


El recién nacido a término nace con niveles de los factores II, VII, IX y X por debajo de los niveles del adulto. Estos factores permanecen bajos durante los primeros días de vida, alcanzando el nadir el tercer día  y recuperándose hacia los 7- 10 días de vida. Esto se produce por bajos niveles de vitamina K al nacimiento que puede deberse a una carencia materna o a la ausencia de la flora intestinal que es la que se encarga de sintetizar esta vitamina. Tan poco como 25 microgramos de vitamina previenen este fallo del complejo protrombínico. La leche de vaca tiene 6 microgramos por litro, la de mujer 1,5 microgramos /litro.


En los niños prematuros o de bajo peso las reservas de vitamina K y los niveles de factores de la coagulación están aún más bajos. La respuesta a la vitamina K es lenta e inconstante, probablemente porque el hígado inmaduro no responde de forma adecuada al aporte de vitamina. 


Este déficit de vitamina resulta en una enfermedad hemorrágica entre el segundo y el cuarto día de vida que se manifiesta con sangrado gastrointestinal, hemorragia umbilical o interna. Los tiempos de protrombina, de coagulación y de tromboplastina están alargados. El nivel de protrombina (factor II) el factor VII, IX y X están disminuidos. El tiempo de hemorragia, el fibrinógeno, los factores V y VIII, las plaquetas, la fragilidad capilar y la retracción del coágulo son las normales para la edad del niño. Este sangrado responde a la administración de vitamina K que se da de forma rutinaria a los recién nacidos a dosis de 1 mg de vitamina liposoluble por vía intramuscular. Cuando se ha producido la enfermedad hemorrágica se darán 1 a 5 mg de vitamina por vía intravenosa. Si la hemorragia es importante habrá que aportar plasma fresco.


La ingestión por parte de la madre de algunos anticoagulantes y medicación anticonvulsiva como la fenitoína, primidona y fenobarbital puede producir hipoprotrombinemia y reducción de los factores VII, IX y X.

Como resultado de la inmadurez, la infección, hipoxia, o defectos de perfusión del hígado puede ocurrir que el recién nacido no responda a la administración de la vitamina. Los lugares de sangrado en este caso pueden ser el pulmón e intracerebral, sobre todo en los prematuros, con una alta mortalidad. Sólo responden a la administración de plasma fresco y crioprecipitado

Otras etiologías

Se pueden producir cuadros de hemorragias indistinguibles en el recién nacido que no son debidas a déficit de vitamina K. Estas ocurrirán en todos los trastornos de la coagulación como hemofilias, etc.  No se previenen ni se curan con la administración de vitamina K.

La presencia de CID produce consumo de factores y secundariamente cuadros hemorrágicos. La clínica suele ser tan evidente que no ofrece dudas. 

La existencia de equimosis subcutáneas en el niño se debe con más frecuencia a una fragilidad capilar que a defectos de coagulación.

