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Introduccién

El sangrado durante el periodo neonatal es raro en
recién nacidos sanos, pero puede ser serio y fatal en
neonatos enfermos. Cuando se presenta puede dejar
secuelas a largo plazo. El sangrado puede deberse
a trombocitopenia, alteracion en la funcion plaque-
taria o a déficit de los factores de coagulacion. Las
causas del sangrado pueden ser tanto adquiridas
como congénitas, y determinarlas suele representar
un desafio debido a la evolucion continua del siste-
ma de la hemostasia durante este periodo de la vida.
La concentracion de las proteinas plasmaticas que
conforman el sistema de coagulacion y fibrindlisis
es diferente a la observada en nifios mayores y en
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adultos y van madurando en el tiempo en un proceso
conocido como desarrollo de la hemostasia. El diag-
noéstico temprano y la instauracion de un tratamien-
to adecuado durante el periodo neonatal permiten la
prevencion de las complicaciones y la disminucion
de la morbimortalidad asociada al sangrado.

Generalidades
Manifestaciones de sangrado en neonatos con al-
teraciones de la hemostasia

El sangrado durante el periodo neonatal puede de-
berse a alteraciones de la hemostasia o estar dado
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por traumatismos no accidentales (parto asistido,
venopunturas, etc.). La presentacion clinica del
sangrado durante este periodo comprende la he-
morragia intracraneana (HIC), cefalohematomas,
sangrado posterior a procedimientos invasivos y a
venopunciones y sangrados mucocutaneos. Algunas
manifestaciones de sangrado son Unicas de este pe-
riodo. Cefalohematoma y hematoma subgaleal son
comunes en neonatos luego de partos traumaticos
o asistidos (forceps o vacuum). El sangrado pro-
longado luego de la caida del cordon umbilical y
el babeo prolongado son comunes en neonatos con
déficit de FXIII o déficit o disfuncion de fibrino-
geno. Sangrado excesivo luego de la circuncision,
puncioén del talon y venopunturas son comunes en
neonatos con hemofilia moderada a severa, asi como
en deficiencias de otros factores. El sangrado mas
grave es HIC. Las deficiencias asociadas con ma-
yor frecuencia a esta presentacion son la hemofilia
y déficit de FX, FVII y FXIII. Los pacientes con de-
ficiencia de FXIII son los que presentan el riesgo
mas alto (hasta un 25%). Cerca de la mitad de los
pacientes que sobreviven a HIC presenta secuelas
(convulsiones, retardo psicomotor). Este sangra-
do se relaciona generalmente a trauma durante el
nacimiento, siendo mayor la incidencia en partos
instrumentados. En pacientes con trombocitopenia
aloinmune, de los nifios que presentan sintomas, 10-
20% presenta hemorragia intracraneal (HIC), la que
puede producirse intrautero. En caso de presentarse
HIC, los procedimientos invasivos, como la puncion
lumbar, deben ser evitados. Los sangrados tipicos
de hemofilia (hemartrosis y hematomas musculares)
no se presentan en este periodo, excepto asociados
a eventos traumaticos (por ej.: inyeccion IM de vi-
tamina K). Sangrados como hemoptisis, hemateme-
sis y hematuria no son frecuentes en este periodo.
Los sangrados aislados de un 6rgano se deben por
lo general a iatrogenia mas que a una alteracion de
la hemostasia. Como en el adulto, las deficiencias
congénitas pueden exacerbar el sangrado presente
en neonatos con déficits adquiridos.

Causas del sangrado neonatal

El sangrado neonatal puede deberse a déficit de los
factores de la coagulacion, trombocitopenias y alte-
raciones de la funcion plaquetaria. Estas alteracio-
nes pueden presentarse tanto en forma hereditaria
(mayormente en neonatos sanos) o ser debidas a
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causas adquiridas en neonatos enfermos.
Déficit de factores de la coagulacion

* Déficit congénitos de factores de la coagulacion
Las hemofilias A y B y la enfermedad de von Wille-
brand (EVW) representan el 80-85% de los déficits
hereditarios. Los déficits de fibrinogeno, FII, FV,
FVII, FX, FXI, FXIII, la deficiencia combinada de
FV/FX y las alteraciones de la funcién plaquetaria
constituyen en conjunto el restante 15-20%.

Manejo del sangrado en neonatos con deficien-
cias congénitas de factores de la coagulacion

Generalidades

El tratamiento del neonato con sangrado activo con-
siste en remplazar el factor deficitario. En general,
si se conoce el diagnostico, siempre que exista una
fuerte sospecha clinica de sangrado debe adminis-
trase concentrado del factor y no aguardar los re-
sultados de estudios que confirmen el mismo. Si
no se tiene diagnostico, pero se sospecha un déficit
congénito y el paciente se presenta con hemorragia,
se puede administrase PFC 15 a 20 ml/kg mientras
se aguardan los estudios confirmatorios. Se prefiere
el uso de concentrados de factores recombinantes
cuando estan disponibles, alternativamente pueden
utilizarse productos altamente purificados. La ad-
ministracion de DDAVP en neonatos esta contrain-
dicada debido al riego aumentado de hiponatremia
dilucional con convulsiones asociadas. Las vacunas
pueden administrarse por via subcutanea, debe evi-
tarse la inyeccion intramuscular. Si fuera necesario,
puede realizarse luego del remplazo del factor, con
la aguja mas pequeiia disponible y aplicando hielo y
presion durante 5 minutos luego del procedimiento.
Las venopunturas y las punciones del talon deben
ser realizadas por personal con experiencia y apli-
cando presion hasta que se detenga el sangrado. Se
recomienda diferir la circuncision o realizarla con
infusion de factor o utilizando agentes hemostaticos.

* Hemofilia
Las deficiencias de FVIII y FIX son conocidas
como hemofilias A y B respectivamente. Son he-
redadas con un patrén recesivo ligado al X. Se
clasifican segun la actividad en plasma del factor
en cuestion en severa (< 1%), moderada (1-5%)
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o leve (> 5 a 40%). Alrededor del 15 al 33% de
los casos pueden presentar sangrado durante el
periodo neonatal y éste puede ser posterior a pro-
cedimientos (como la circuncision o la puncion
del talon) o tan grave como HIC. Los neonatos
con hemofilia tienen una probabilidad 44 veces
mas alta de presentar HIC sintomatica comparado
con nifios sanos. Este sangrado es mas frecuente
de ver en partos vaginales asistidos (forceps, va-
cuum). Cerca del 60% de los pacientes se diag-
nostica en los tres primeros dias de vida y el 75%
de los pacientes durante el primer mes de vida.
En todo neonato con sangrado debe realizarse un
aPTT. Como la actividad de FVIII en neonatos es
similar a la del adulto, el diagnostico de hemofi-
lia A severa no presenta mayores dificultades. En
cambio, el diagnodstico de hemofilia A moderada
puede ser mas dificil debido al aumento de FVIII
producido por el estrés del parto, por lo que, si
se sospecha esta patologia, los niveles deben ser
repetidos a los 6 a 12 meses de edad. Los niveles
de FIX en neonatos sanos son del 50% del adulto,
en este caso también deben repetirse los niveles a
los 6 a 12 meses. El tratamiento de esta patologia
se basa en el remplazo del factor faltante con con-
centrados de factor. Los neonatos pueden requerir
dosis mas altas de factor para alcanzar los niveles
deseados y pueden mostrar una vida media mas
corta del mismo debido a recuperacion reducida y
a aumento de la depuracion, por lo que requieren
monitoreo cercano.

» Enfermedad de von Willebrand (EVW)

Es el trastorno hereditario de la hemostasia mas
frecuente. Su transmision es autosomica dominan-
te o recesiva. De los tres tipos de EVW, tipicamen-
te solo los pacientes con tipo 3 y algunos subtipos
del tipo 2 presentan sangrado durante el periodo
neonatal. El sangrado que caracteriza a esta enfer-
medad es el mucocutaneo (epistaxis, hematomas,
gingivorragia, sangrado gastrointestinal) pero
también pueden presentarlo luego de una cirugia
o trauma. Los neonatos presentan al nacimiento
niveles de FVW y de multimeros de alto peso mo-
lecular aumentados respecto a los de adulto, ésta
es la razon por la cual la mayoria de los pacientes
con tipol y 2 no presentan sangrado durante este
periodo de la vida.

* Déficit hereditario de otros factores de la coagu-
lacion
Representan el 3-5% de todas las alteraciones de
la coagulacion. Las deficiencias de fibrindgeno,
FIL, FV, FVII, FX, FXI y FXIII pueden presentar-
se durante el periodo neonatal. Tipicamente solo
las deficiencias severas se presentan durante este
periodo.

- Alteraciones del fibrinogeno

Los pacientes pueden presentar niveles dismi-
nuidos de fibrinégeno (hipofibrinogenemia),
ausentes (afibrinogenemia) o un fibrindgeno
disfuncional (disfibrinogenemia). La afibrinoge-
nemia tiene herencia autosdmica recesiva y las
formas heterocigotas son hipofibrinogenemias.
La presentacion en el periodo neonatal puede
ser con sangrado prolongado del cordén umbili-
cal, sangrado post circuncision, HIC o sangrado
mucocutaneo. Estos pacientes presentan TP y
aPTT prolongados. La disminucion del fibrino-
geno antigénico o funcional son test diagnodsti-
cos confirmatorios. El tratamiento de eleccion
para los episodios de sangrado es el concentrado
de fibrindgeno. Pueden utilizarse crioprecipita-
dos o PFC si aquél no esta disponible.

-Deficiencia de protrombina, FV, FVII, FXy FXI.

La herencia de estas deficiencias es autosomica
recesiva. La deficiencia de FXI tiene alta inci-
dencia en los descendientes de judios Askenazi.
La mayoria de estas deficiencias puede presen-
tarse con sangrado mucocutaneo, sangrado pro-
longado del cordon umbilical, sangrado poste-
rior a procedimientos y HIC. Como es sabido,
los niveles de FVII y FXI no se correlacionan
con el fenotipo clinico. Asi, la historia familiar,
cuando es positiva, es un mejor predictor del
curso clinico en estos recién nacidos. El diag-
nostico de estos déficits debe comenzar con la
evaluacion de TP y aPTT. Un TP prolongado en
forma aislada es visto en déficits de FVII, y el
aPTT prolongado en déficit de FXI. La prolon-
gacion de ambos estudios se vera en déficit de
FII, FV y FX. Debera realizarse el estudio del
factor especifico para determinar su déficit. El
diagnostico de estas deficiencias durante el pe-
riodo neonatal puede ser un desafio, debido a los
valores normales en esta edad.
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- Déficit de FXIII.

El FXIII se compone de dos subunidades Ay dos
B. Su deficiencia se hereda con un patrén auto-
somico recesivo. La deficiencia de FXIII-A es
relativamente mas frecuente y presenta sintomas
mas severos si se compara con la deficiencia de
FXIII-B. Puede presentarse con sangrado duran-
te el periodo neonatal, comtiinmente con sangra-
do prolongado del cordon umbilical (50-70% de
los casos), HIC y sangrado prolongado luego de
procedimientos. Este déficit no prolonga TP ni
aPTT, por lo que un neonato con sangrado y am-
bos estudios normales debe ser estudiado para
deficiencia de este factor.

- La deficiencia hereditaria de factores de la coa-

gulacion vitamina K dependientes es extrema-
damente rara y ha sido reportada en menos de
50 familias. Su herencia es autosdmica recesi-
va. Consiste en la disfuncion congénita de las
enzimas y-glutamil carboxilasa o vitamina K
epoxido reductasa. Se presenta con deficiencia
combinada de factores.
El manejo del sangrado en pacientes con estos
déficits de factores representa un desafio debido
a que la disponibilidad de los concentrados de
factor especifico es limitada. Para los que existe
(rFVII, FXIII-A, fibrinégeno) es el tratamiento
de eleccion. Para el resto de los déficits PFC
solo o con terapia adyuvante como antifibrinoli-
ticos y concentrados de plaquetas son la opcion
terapéutica. Complejo protrombinico puede ser
utilizado en deficiencia de FII.

* Déficit adquirido de factores de la coagulacion

- Falla hepatica.
El higado sintetiza la mayoria de los factores
procoagulantes y anticoagulantes y trombopo-
yetina. En el neonato la funcion de sintesis he-
patica no esta totalmente madura, por lo que la
falla en la funcion hepatica puede llevar a una
alteracion significativa del sistema de la coagu-
lacion en este grupo de pacientes cuyo sistema
se encuentra en delicado balance. Estos neona-
tos pueden presentar cualquier forma de sangra-
do. Las anormalidades de la coagulacion vistas
en la falla hepatica son TP, aPTT y dimero-D
elevados, fibrinogeno disminuido y disminucion
del recuento plaquetario. El tratamiento es difi-
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cil debido al riesgo de sobrecarga de volumen.
El PFC ha sido el tratamiento de primera linea
en neonatos con sangrado por falla hepatica. Al-
gunos estudios han demostrado que se requieren
grandes volumenes de PFC para corregir las al-
teraciones de la coagulacion. El uso off-label de
rFVII ha mostrado muy buen control del sangra-
do por insuficiencia hepatica en neonatos, pero
con riego de trombosis. También pueden usar-
se crioprecipitados para corregir fibrindgeno y
concentrado de complejo protrombinico para
corregir deficiencias de FII, FVII y FX.

Coagulacion intravascular diseminada (CID).
CID es siempre consecuencia de una patologia
subyacente y los neonatos gravemente enfermos
tienen alto riesgo de presentarla. En neonatos la
causa mas frecuente es la sepsis. Estos pacien-
tes pueden desarrollar tanto trombosis como
hemorragia. El sangrado puede presentarse en
cualquier sitio, pero con frecuencia involucra la
piel (en sitios de accesos vasculares) y mucosas.
HIC puede estar presente y ser catastrofica. En
pacientes con hemorragia y riesgo de CID las
alteraciones del laboratorio pueden dar cierta
evidencia, pero no confirman el diagnostico. La
combinacion de trombocitopenia, hipofibrino-
genemia, TP y aPTT prolongados y PDF y di-
mero-D elevados es fuertemente sugestiva de la
presencia de CID. ISTH ha publicado un indice
para CID. Lo mas importante para el manejo de
CID es el tratamiento de la enfermedad que la
desencadend. Si ésta no puede ser controlada,
pueden corregirse las alteraciones de la coagu-
lacion. PFC y crioprecipitados suelen ser trata-
miento de primera linea. La finalidad de su uso
es manejar las manifestaciones de sangrado, no
mejorar los valores de laboratorio. Un estudio
no mostré que PFC tuviera impacto en la sobre-
vida o en la resolucion de CID en neonatos.

Sangrado por deficiencia de vitamina K.

La vitamina K es esencial para la y-carboxila-
cion de los factores 11, VI, IX y X y de las pro-
teinas C y S, la cual es requerida para su funcio-
nalidad. El sangrado por deficiencia de vitamina
K se clasifica en temprano, clésico o tardio se-
gun la edad de presentacion. La presentacion
temprana del sangrado se debe a pasaje trans-
placentario de sustancias que interfieren con el
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metabolismo de la vitamina K. Se presenta en
las primeras 24 hs de vida y generalmente se
da en hijos de madres que recibieron anticon-
vulsivantes, anticoagulantes orales, rifampicina
o isoniazida. El sangrado conocido como clasi-
co se presenta entre los dias 2 y 7 de vida y se
debe a la deficiencia fisiologica de vitamina K al
nacimiento, combinada con la carencia de esta
vitamina en la leche materna o alimentacion in-
adecuada. Es visto en pacientes alimentados con
leche materna con escasa alimentacion o retardo
en el inicio de la misma. Antes del uso profilac-
tico de vitamina K, la incidencia de este tipo de
sangrado fue reportada en el 1,5% de los recién
nacidos. Hoy se ve raramente y esta asociada
a las situaciones en que no se administra la vi-
tamina inmediatamente después del nacimiento.
El sangrado tardio se presenta entre la semana 'y
los 6 meses de vida y también se debe al conte-
nido inadecuado de vitamina K en la leche ma-
terna y se ve casi exclusivamente en nifios ali-
mentados con leche materna. También es visto
en pacientes con alteraciones gastrointestinales,
enfermedad hepatica, pancreatica y tratamiento
antibidtico. Las manifestaciones clinicas son si-
milares a las de otras deficiencias de factores y
comprenden hematomas y sangrados mucocu-
taneos, sangrado luego de procedimientos, HIC
y sangrados internos. Tanto TP como aPTT se
encuentran prolongados, pero el TP esta despro-
porcionadamente prolongado si se compara con
el aPTT. Signos de sangrado, el laboratorio des-
cripto y una historia de falta de administracion
de vitamina K son suficientes para realizar un
diagndstico presuntivo y administrar vitamina
K en forma inmediata. La mejoria, aunque no
la correccion total, del TP algunas horas luego
de este tratamiento tiene valor diagnostico. Si
bien la medicion de los factores puede ayudar
al diagndstico, no debe esperarse este resulta-
do para instituir la terapia si se sospecha la en-
fermedad, ya que un retraso en el mismo puede
desencadenar en sangrado severo y aun catas-
trofico. El manejo mas efectivo para el sangrado
por déficit de vitamina K es la prevencion a tra-
vés de la administracion de la misma inmediata-
mente después de nacimiento. Tanto la via oral
(VO) como la intramuscular (IM) han mostrado
ser efectivas, y la recomendacion de la via de
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administracion varia segtin los diferentes paises.
La vitamina K disponible para el tratamiento es
K1 (fitonadiona), que puede ser administrada en
forma parenteral (IM, endovenosa -EV-) y VO.
La via EV es recomendada en el evento agudo.
Si bien el efecto de la administracion parenteral
es rapido, no es instantaneo (puede tardar algu-
nas horas), por lo que los pacientes que se pre-
sentan con sangrado severo deben recibir otras
terapias, como complejo protrombinico, para
corregir la deficiencia de factores.
* Alteracion de la funcion plaquetaria
Las alteraciones congénitas severas de la funcion
plaquetaria (Bernard-Soulier, trombastenia de
Glanzmann y enfermedad de pool de depdsito)
raramente se presentan durante este periodo. rF-
VII se utiliza en el tratamiento de trombastenia
de Glanzmann. La transfusion de plaquetas en
estos pacientes se reserva para el tratamiento de
sangrados refractarios que comprometan la vida
o previo a cirugia mayor. Los sangrados menores
se manejan con terapia adyuvante, como ser anti-
fibrinoliticos.

» Trombocitopenia neonatal

La trombocitopenia se define como el recuento
plaquetario menor a 150x10%/1. Es la alteracion
hematologica mas comin en neonatos que in-
gresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Neo-
natal (UCIN). Es especialmente frecuente en
prematuros (2/3 de los prematuros de muy bajo
peso, RN MBP) y en nifios enfermos. Se clasi-
fica en leve (100-150x10°/1 plaquetas), modera-
da (50-99x10°/1) y severa (<50x10°/1). El riego
de sangrado aumenta con recuentos plaquetarios
<20x10°/1, pero el significado clinico de valores
entre 100-150x10%/1 es controvertido. Datos so-
bre la incidencia de esta alteracion de la hemos-
tasia en el periodo neonatal muestran que el 0.1 a
2% de todos los neonatos la presentan. Como se
dijo anteriormente, es frecuente en neonatos ad-
mitidos a UCIN y 18 a 35% de ellos presentara
un recuento menor a 150x10%/1 por lo menos una
vez. En RN MBP la incidencia es de 75% y casi
el 40% de estos niflos presentara trombocitopenia
severa.

Etiologia. Los mecanismos de produccion de pla-
quetopenia son la disminucion de la produccion
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y/o el aumento del consumo o destruccion.

De acuerdo al momento de presentacion, la trom-
bocitopenia puede dividirse en temprana y tardia,
estos grupos incluyen distintas causas. Asi, esta
division permite orientar el diagnostico etiologi-
co. Algunos autores presentan otro grupo deno-
minado trombocitopenia persistente.

- La trombocitopenia temprana ocurre en las
primeras 72 horas de vida. Sus causas mas fre-
cuentes estan asociadas a hipoxia fetal cronica
y se presenta en nifios nacidos de madres con
hipertension inducida por embarazo, diabetes o
en neonatos con retardo de crecimiento intrau-
terino (RCIU). Como la megacariocitopoyesis
se recupera cuando la oxigenacion se normali-
za luego del nacimiento, la plaquetopenia suele
ser leve a moderada, autolimitada y no reque-
rir intervencion. Si es severa, las causas mas
comunes son infeccidon (en nifios enfermos) y
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trombocitopenia aloinmune (en neonatos apa-
rentemente sanos).

- La trombocitopenia tardia es la que se presenta
luego de las 72 horas de vida. Sus causas mas
frecuentes (80%) son sepsis (infeccion fungica
o bacteriana y enteritis necrotizante -NEC-). En
la sepsis, la trombocitopenia puede anteceder a
los signos clinicos por 24 horas. Por lo general
es prolongada, severa y esta asociada a riesgo
aumentado de sangrado, por lo que las transfu-
siones de plaquetas se utilizan con mayor fre-
cuencia en estos neonatos.

- La trombocitopenia persistente (duracion mayor
a 14 dias) se presenta por lo general en prema-
turos cronicamente enfermos y se asocia a au-
mento del riesgo de mortalidad. Si este cuadro
se presenta en un neonato sano debe sospechar-
se trombocitopenia hereditaria.

» TEMPRANAS (<72 hs):

- Asfixia perinatal.

- Infeccion perinatal (E. Coli, SGB, HI, LM).
- CID.

- Aloinmune (TFNA).

- Autoinmune (PTI, LES).

- Infecciones congénitas (TORCH).

- Infecciones virales (HIV, enterovirus).
- Trombosis.

- Policitemia.

- Reemplazo MO (Leucemia).

- Kasabach-Merritt.

- Aneuplidias (trisomia 18, 13, 21).

- Enfermedad metabdlica.

Clasificacion de trombocitopenia neonatal por tiempo de presentacion

- Insuficiencia placentaria (Preeclmpsia, RCIU, DBT).

- Congénitas/Hereditarias. (TAR, TAMC, Fanconi).

» TARDIAS (>72 hs):
- Sepsis tardia.
- NEC.
- Infecciones congénitas (TORCH).
- Infecciones virales (HSV, CMV).
- Trombosis.
- CID.
- Autoinmune.
- Kasabach-Merritt.
- Aneuploidias.
- Enfermedad metabélica.
- Asociada a drogas (antivirales, heparina).
- Congénitas/Hereditarias.

Diagnostico. Las extracciones de sangre en neo-
natos suelen ser dificultosas, mas aun en neonatos
enfermos, esto puede resultar en recuentos pla-
quetarios falsamente bajos por acimulos de pla-
quetas (seudotrombocitopenia), especialmente si
la muestra es de puncién de talén. Por esto, un re-
cuento plaquetario bajo debe siempre confirmarse
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para excluir errores pre-analiticos. La evaluacion
del frotis de sangre periférica puede orientar al
diagnostico.

Riesgo de sangrado. La consecuencia clinica de
la trombocitopenia es el sangrado y ambos suelen
estar asociados en neonatos, pero no necesaria-
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mente tienen relacion causal. No todos los pacien-
tes con trombocitopenia severa presentan sangra-
do, y muchos pacientes con sangrado severo no
tienen trombocitopenia. La preocupacion mas im-
portante en este grupo es el sangrado mayor, inclu-
yendo la HIC. No hay evidencia de una relacion
directa entre recuento de plaquetas y presentacion
de hemorragia mayor y el 91% de los neonatos
con recuentos <20x10°/1 no presenta sangrado. El
sangrado pareceria ser multicausal. Factores de
riesgo de sangrado descriptos para este grupo son
la menor edad gestacional, la edad postnatal y el
peso al nacimiento. Otros factores de riesgo son:
Apgar bajo, acidosis, requerimiento de asistencia
respiratoria mecanica (ARM), NEC, CID, altera-
ciones de la hemostasia. Los neonatos enfermos
suelen tener combinacion de estos factores y asi
presentarse con sepsis que lleva a falla hepatica,
lo cual afecta también la hemostasia (plaqueto-
penia mas coagulopatia y disfuncion plaquetaria)
sumado a los cambios inflamatorios que afectan
el endotelio. La trombocitopenia suele ser marca-
dor de severidad de otra patologia, que se asocia
a aumento de la mortalidad neonatal tanto como a
trombocitopenia, lo que explicaria la mayor mor-
talidad asociada a transfusiones de plaquetas. Por
otro lado, para el mismo valor de plaquetas el ries-
go de sangrado parece ser mayor en pacientes con
trombocitopenia aloinmune que en aquéllos con
NEC o sepsis. El efecto de la trombocitopenia en
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el riesgo de sangrado es desconocido.

Manejo. El tnico tratamiento disponible para el
tratamiento de la trombocitopenia neonatal es la
transfusion de plaquetas. Se la utiliza tanto en for-
ma profilactica o en el tratamiento de sangrado
activo. Actualmente, la indicacion de transfusion
en esta patologia varia de un lugar a otro, por lo
que hay multiples guias de transfusiones en neo-
natos. Estas carecen de evidencia cientifica y se
basan mayormente en consensos de expertos El
objetivo de la transfusion es evitar el sangrado
mayor y disminuir la exposicion a los hemocom-
ponentes. Existen escasos trabajos publicados,
pero de éstos se desprende que la transfusion de
plaquetas profilactica no ha mostrado reducir la
mortalidad en neonatos. Los neonatos transfundi-
dos tienen menor sobrevida, esto no se relaciona
con la transfusion en si misma sino con que los
neonatos mas enfermos son los que mas se trans-
funden.

En algunas de estas guias se recomienda que en la
decision clinica de la transfusion se evalue el ries-
go individual de sangrado. Las recomendaciones
actuales son:

- Transfundir plaquetas a los neonatos con san-
grado activo mayor para mantener 100 x 10%/1.

- Otros valores de transfusion dependeran del
riesgo de sangrado percibido para cada pacien-
te (ver tabla).

Recuento plaquetario (x 10°/1)

Condicion clinica

<20

Todos los RN

<30

RNPT estables

<50

RN peso < 1000 gr

<50

RN clinicamente inestable o con otro factor de riesgo:

antecedente de sangrado mayor,
sangrado activo menor,

NEC,

peso < 1500 gr,

coagulopatia,

previo a procedimientos invasivos
exsanguino transfusion),

(cirugia,

primeras 72 hs de post operatorio.

<100

Sangrado activo mayor.

Previo a neurocirugia y en su post operatorio.
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- Los neonatos con trombocitopenia aloinmune
(TFNA) se consideran en forma separada por
su mayor riesgo de sangrado para el mismo
recuento plaquetario, comparado con las otras
etiologias.

- El uso de factores de crecimiento como los ana-
logos de trombopoyetina no esta recomendado
por el momento para esta poblacion.

Algunos de los riesgos potenciales relacionados
con la transfusion de plaquetas son los errores en la
administracion, transfusion de un producto de grupo
equivocado, o que no cumple con los requerimien-
tos (por ej.: irradiacion). Riesgo de transmision de
infecciones. Reacciones transfusionales, injuria pul-
monar, sobrecarga de liquidos. Datos de Inglaterra
muestran que ocurre un numero desproporcionado
de eventos adversos en neonatos comparados con
nifios y adultos.

» Trombocitopenias inmunes
La trombocitopenia temprana puede ser causa-
da por destruccion de plaquetas por anticuerpos
maternos que atraviesan placenta. Son la trom-
bocitopenia feto neonatal aloinmune (TFNA) y
la trombocitopenia por trombocitopenia inmune
materna (PTI, lupus).

* Trombocitopenia feto neonatal aloinmune (TFNA)
Se presenta en las primeras 24-48 hs de vida en
un neonato, por lo general de término de aspecto
sano. La presentacion tipica es de petequias, he-
matomas junto con plaquetopenia generalmente
severa. Esta patologia resulta de anticuerpos ma-
ternos anti-HPA 1a o anti-HPA 5b (80% y 15%
de los casos en caucasicos respectivamente). Su
incidencia estd reportada entre 1:1000 y 1:1500
RN. EI 40-50% de los casos tiene afectacion en
el primer embarazo, y mayor severidad en el si-
guiente. De los pacientes sintomaticos, 10-20%
presenta hemorragia intracraneal (HIC), con 10%
de mortalidad y 20% de secuelas neuroldgicas. El
20% de los fetos de embarazos no tratados puede
presentar HIC intraatero. Por lo general resuelve
en 1 a 6 semanas en forma espontanea. Los test
serologicos (no se encuentran ampliamente dis-
ponibles en nuestro pais) de la madre y del nifio
pueden confirmar el diagnostico. Como los resul-
tados de estos tests no estan disponibles en forma
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inmediata, los pacientes deberan recibir transfu-
sion de plaquetas cuando la plaquetopenia sea
<20x10°/1, con la sospecha clinica y sin aguardar
resultados confirmatorios.

Manejo. Si hay disponibles plaquetas HPA com-
patibles con la madre (negativas para Ag 1a/5b),
son la primera opcion. Si no hay plaquetas HPA
compatibles, transfundir plaquetas de banco. In-
munoglobulina IV (Ig IV) 1-2 gr/kg puede reducir
la necesidad de transfusiones hasta la recupera-
cion espontanea. Se sugiere transfundir plaquetas
con recuento < 30 x 10%/1, recuento < 50 x 10%/1
con sangrado menor u otro factor de riesgo, re-
cuento < 100 x 10°/1 ante sangrado mayor.

Conclusion

El sangrado durante el periodo neonatal puede ser
un evento catastrofico e incluso llevar a la muerte.
Las causas de este sangrado pueden ser congénitas
o adquiridas e involucran todos los componentes
del sistema de la hemostasia. Debido al desarrollo
constante de este sistema, puede ser dificil realizar
el diagndstico correcto y asi instituir el tratamien-
to adecuado. En general el tratamiento inicial es de
sostén, pero una vez que el diagnostico esta realiza-
do puede adecuarse a una etiologia especifica.
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