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Caso clinico

Hemorragia pulmonar neonatal masiva: a prop6sito de dos casos
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RESUMEN

Introduccion: La hemorragia pulmonar es una com-
plicacion poco frecuente (0,8-1,2%) del recién nacido pre-
término. Su comienzo clinico esta caracterizado por dete-
rioro cardiorrespiratorio stibito, presencia de sangre en tra-
quea o tubo endotraqueal, descenso del hematocrito y alte-
raciones radiolégicas. Durante mucho tiempo se ha rela-
cionado su aparicion con la administracion de surfactante.

Casos clinicos: Caso clinico 1: recién nacido pretérmino
de 27 semanas en ventilacién mecanica desde el nacimien-
to por enfermedad de la membrana hialina. Se administra
surfactante (2 dosis) en las primeras 12 horas de vida. Al ter-
cer dia de vida, coincidiendo con mejorfa de la sintomato-
logia respiratoria, presenta episodio de hemorragia pul-
monar masiva con afectacién de ambos campos pulmona-
res. La resolucién es paulatina y desarrolla mas tarde un
cuadro de displasia broncopulmonar severa que obliga a
multiples tratamientos (oxigenoterapia, restriccién hidrica,
diuréticos, broncodilatadores y corticoides inhalados), pre-
cisando oxigenoterapia domiciliaria hasta los 6 meses de
vida.

Caso clinico 2: recién nacido pretérmino de 26 sema-
nas en ventilacién mecénica desde el nacimiento y enfer-
medad de la membrana hialina. Se administra surfactante
(2 dosis) en las primeras doce horas de vida. Evoluciona
con fallo multiorganico (insuficiencia renal, hemorragia ven-

tricular III-IV, fallo hepatico con coagulopatia, inestabilidad
hemodindmica que precisa inotropicos). A las 48 horas de
vida aparece hemorragia pulmonar bilateral falleciendo en
las 36 horas siguientes, a pesar de las medidas terapéuticas
adoptadas.

Conclusiones: La hemorragia pulmonar presenta una
mortalidad elevada (60%) a pesar del tratamiento precoz.
Los supervivientes desarrollan con frecuencia un trastorno
pulmonar crénico y severo que requiere en supervivientes
oxigeno domiciliario durante largos periodos de tiempo.

Palabras clave: Hemorragia pulmonar; Prematuridad;
Surfactante.

ABSTRACT

Introduction: Pulmonary bleeding is a rare complica-
tion (0.8-1.2%) of preterm newborn. Its clinical onset is cha-
racterized by sudden cardiorespiratory deterioration, pre-
sence of blood in the trachea or endotracheal tube, decrea-
se of hematocrit and radiological abnormalities. Its appea-
rance has been long related with surfactant administration.

Clinical cases: Clinical case 1: 27 week old preterm new-
born with mechanical ventilation since birth due to hyaline
membrane disease. Surfactant (2 doses) was administered
in the first 12 hours of life. On the third day of life, coinci-
ding with improvement of respiratory symptoms, he pre-
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sents episode of massive pulmonary bleeding with invol-
vement of both pulmonary fields. Resolution is slow and he
develops a picture of severe bronchopulmonary dysplasia
later that required multiple treatments (oxygen therapy,
water restriction, diuretics, bronchodilators and inhaled cor-
ticosteroids), requiring home oxygen therapy until 6 months
of life.

Clinical case 2: 26 week old preterm newborn with
mechanical ventilation from birth and hyaline membrane
disease. Surfactant (2 doses) was administered in the first
twelve hours of life. He evolved with multiorgan failure
(renal failure, ventricular ITI-IV bleeding, hepatic failure with
coagulopathy, hemodynamic instability that required ino-
tropics). At 48 hours of life, bilateral pulmonary bleeding
appeared, and he died 36 hours later, in spite of the thera-
peutic measures adopted.

Conclusions: Pulmonary bleeding presents high mor-
tality (60%) in spite of early treatment. The survivors fre-
quently develop chronic and severe pulmonary disorder
that requires home oxygen in survivors for long time periods.

Key words: Pulmonary bleeding; Prematurity; Surfac-
tant.

INTRODUCCION

La hemorragia pulmonar es una complicacion poco fre-
cuente, pero no exclusiva de los recién nacidos pretérmino
caracterizada por la aparicion de sangre fresca en traquea
o tubo endotraqueal (espontanea o tras succién), deterioro
cardiorrespiratorio brusco (bradicardia, desaturacién, hipo-
ventilacién), descenso de cifras de hematocrito (= 10%) y alte-
raciones radioldgicas (opacificacion pulmonar, infiltrados
algodonosos, broncograma aéreo)®. Su incidencia oscila entre
el 0,8 y el 1,2% en funcién de las series consultadas, y aumen-
ta cuando los criterios diagnésticos son menos estrictos®#.
Aunque es més frecuente en los recién nacidos pretérmino,
también puede ocurrir en recién nacidos a término, siendo
en los dltimos, mas precoz (primeras 24 horas de vida), de
un mejor prondstico y con una menor recurrencia®>.

La etiopatogenia de la hemorragia pulmonar es desco-
nocida, habiéndose relacionado con multiples situaciones
(prematuridad, infeccion, asfixia, ventilacién con presién
positiva, toxicidad por oxigeno, puntuaciones de Apgar bajas
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al nacimiento...)®?. Durante mucho tiempo se ha descrito
después de la administracién de surfactante®359).

El tratamiento de la hemorragia pulmonar consiste en
primer lugar en conseguir una estabilidad hemodindmica,
y en garantizar un soporte respiratorio adecuado®?.

El prondstico de la hemorragia pulmonar es muy grave
con mortalidad elevada, y apariciéon de complicaciones en
los supervivientes, siendo la mas importante la aparicién
de un trastorno pulmonar crénico y severo®.

CASO CLINICO 1

Recién nacido pretérmino (27 semanas) con somatome-
tria al nacimiento peso 1.140 g (Pc 50-75), longitud 38 cm
(Pc 75) y perimetro cefalico 24,5 cm ( Pc 25-50). Embarazo:
amniorrexis a las 23 semanas. Corioamnionitis (Escherichia
coli). Maduracion con 4 dosis de betametasona. Tocolisis con
ritodrina e indometacina. Cesarea a las 27 semanas, por oli-
goamnios severo. Test de Apgar 6/6 al minuto y a los 5
minutos de vida. Intubacién en paritorio. Recibe dos dosis
de surfactante intratraqueal en las primeras 12 horas de vida,
ante enfermedad de la membrana hialina. Ventilaciéon mecé-
nica convencional (SIMV) desde el nacimiento, con para-
metros maximos de asistencia respiratoria de: PIP 20, PEEP
5, Fr 70 resp/min, Ti 0,3, FiO, 60%. Soporte inotrépico con
dopamina las primeras 24 horas de vida. En dias posterio-
res la mejorfa clinica, respiratoria y gasométrica es eviden-
te y se disminuye la asistencia. Al tercer dia del ingreso, la
gasometria capilar es de: ph 7,29, pCO, 49, pO, 43, HCO; 24
con parametros respiratorios PIP 14, PEEP 4, FiO, 35%, Fr
65, y analitica sanguinea con serie roja de hemoglobina 12,7
g/dly hematocrito 39%, serie blanca, bioquimica y PCR nor-
mal. Presenta deterioro cardiorrespiratorio stibito (bradi-
cardia y desaturacién) acompafado de aparicién de sangre
roja por tubo endotraqueal, y descenso de la hemoglobina
a 10,3 g/dly del hematocrito al 31%, con valores de hemos-
tasia normales. La radiografia de térax muestra una opaci-
ficacion pulmonar masiva bilateral (Fig. 1). Precisa transfu-
sion de hemoderivados e incremento de asistencia respi-
ratoria (FiO, 100%, PEEP 8). En dias sucesivos mejoria cli-
nico-radioldgica, con patrén radiolégico de edema pulmo-
nar a partir del séptimo dia coincidente con apertura de
ductus. Se intenta cierre farmacolégico (ibuprofeno), nece-
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Figura 1. Opacificacién pulmonar difusa bilateral, después de epi-
sodio de hemorragia pulmonar.

Figura 2. Infiltrados algodonosos bilaterales, tras episodio de hemo-
rragia pulmonar.

sitando cierre quirtrgico del ductus a los 21 dias. Hallazgos
clinico-radiol6gicos posteriores compatibles con displasia
broncopulmonar recibiendo tratamiento con oxigenotera-
pia, diuréticos, broncodilatadores, suplementos caléricos,
restriccién hidrica y corticoides inhalados. Al alta precisa
oxigenoterapia domiciliaria (oxigeno en gafas nasales 0,25-
0,51/min), que se retira a los 6 meses de vida.

CASO CLINICO 2

Recién nacido pretérmino de 26 semanas con somato-
metria al nacimiento: peso 1.090 g (Pc 25-50), longitud 36
cm (Pc 25-50) y perimetro cefalico 26,5 cm (Pc 50). Emba-
razo: fecundacion in vitro. Amenaza de aborto en el primer
trimestre. No maduracién prenatal. Parto: vaginal, cefalico.
Test de Apgar al nacimiento: 3/7 al minuto y a los cinco
minutos de vida. Intubacién en paritorio. Recibe dos dosis
de surfactante intratraqueal en las primeras 12 horas de vida,
ante enfermedad de membrana hialina. Ventilacién meca-
nica convencional (SIMV) desde el nacimiento, con para-
metros maximos de asistencia respiratoria durante el pri-
mer dia de: PIP 22, PEEP 5, Fr 65 resp/min, Ti 0,3, FiO, 100%,
y mas tarde ventilacion oscilatoria de alta frecuencia 24 horas
por mala respuesta. Recibe soporte inotrépico con dopa-
mina y dobutamina desde el nacimiento. Pardmetros clini-
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cos (oliguria, edemas) y analiticos compatibles con insufi-
ciencia renal (urea 117 mg/dl, creatinina 1,9 mg/dl, sodio
133 meq/1, potasio 9,1 meq/], calcio 7,4 mg/dl, proteinas
totales 2,5 g/dl, acidosis metabélica). Requiere manejo hidro-
electrolitico, administracion de furosemida, y administra-
cién de glucosa, bicarbonato e insulina para el tratamiento
de la hiperpotasemia. A las 48 horas de vida en el contexto
de fallo multiorganico (hipotension arterial, insuficiencia
renal, hemorragia ventricular III-IV, insuficiencia hepética
con alteraciones en la coagulacion: tiempo protrombina 25,1
sg, INR 2,33, TTPA 57,6, tiempo trombina 23,1, fibrindge-
no 61, dimero D 2.270), y en ventilacién mecanica conven-
cional modo SIMV (PIP 15, PEEP 5, Fr 60 resp/min, FiO,
35%), presenta deterioro brusco de oxigenacion junto a hipo-
ventilacién generalizada y emisién de sangre roja por tubo
endotraqueal. La gasometria realizada posthemorragia
muestra un pH 7,02, PCO, 77, PO, 41, HCO; 19, EB -13,8, y
la analitica se observa un descenso de valores de serie roja
con hemoglobina 6,7 g/dl y hematocrito 22,2% (valores pre-
vios hemoglobina 13,2 g/dl, hematocrito 41%). En la radio-
grafia de térax aparece un patrén algodonoso bilateral (Fig.
2). Se aumenta el soporte inotrdpico, y se trasfunden hemo-
derivados, incrementandose la asistencia respiratoria (FiO,
100%, PEEP a 8, PIP 23) y modificando la ventilacién a osci-
latoria de alta frecuencia. En las 36 horas siguientes presenta
agravamiento clinico progresivo y ébito.



DISCUSION

Presentamos dos casos de hemorragia pulmonar masi-
va, con afectaciéon de ambos campos pulmonares en dos
recién nacidos pretérmino de similar edad gestacional. En
ambos ocurrio entre las 48-72 horas de vida. Se ha descrito
la aparicion de hemorragia pulmonar en recién nacidos pre-
término de forma mds tardia que en nifios a término®, apa-
reciendo entre las 48-72 horas de vida® como ocurri6 en
nuestros casos y coincidiendo generalmente con una mejo-
ria de la sintomatologia respiratoria.

La etiopatogenia de la hemorragia pulmonar es desco-
nocida, habiéndose relacionado con mdltiples agentes, pero
sobre todo se ha vinculado con la administracién de sur-
factante(-356. Nuestros dos pacientes habian recibido dos
dosis de surfactante intratraqueal, 24-48 horas previas a la
aparicién de la hemorragia pulmonar. Tras su introduccién
como parte del manejo de la enfermedad de la membrana
hialina, se aprecié un aumento de casos de hemorragia pul-
monar, motivo por el cual se realizaron multiples estudios®
9. En ellos se comprobd un aumento de incidencia clinica
de hemorragia pulmonar con incidencia anatomopatolé-
gica estable (60%)®. Esto puede ser explicable por lo que
muchos autores denominaron survival effect, es decir que
antes de la introduccion del surfactante los nifios morian sin
que diera tiempo a la manifestacion clinica de la hemorra-
gia pulmonar, pero tras la introduccién del surfactante
aument6 la supervivencia de estos nifios dando tiempo a su
aparicién®. Por todo ello y en base a los tltimos estudios es
dudosa la relacién entre la administracion de surfactante
y la aparicién de hemorragia pulmonar®.255),

El contexto clinico en el que aparece la hemorragia pul-
monar en nuestros dos pacientes es distinto. En el primer
caso, se trata de un nifio que tinicamente presenta un sin-
drome de distrés respiratorio sin grandes complicaciones a
otros niveles y con una clara mejorfa de la sintomatologfa res-
piratoria, mientras que en el segundo caso es un nifio con fallo
multiorgénico, inestabilidad hemodinamica y coagulopa-
tia, con soporte inotropico y hemorragia intraventricular.

El tratamiento aplicado fue la administraciéon de hemo-
derivados en ambos casos, precisando en el segundo de ellos
aumento del soporte inotrépico que ya recibia previamente
(dopamina, dobutamina) y sobre todo incremento de la asis-
tencia respiratoria a expensas de la PEEP para conseguir un
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taponamiento capilar®3#. En el segundo caso fue necesario
aplicar ventilacion oscilatoria de alta frecuencia ante fraca-
so de ventilacién mecanica convencional. En cuanto al modo
de ventilacién mecéanica a utilizar, no se han observado ven-
tajas en la utilizacion de la ventilacién oscilatoria de alta fre-
cuencia respecto a la ventilacién mecanica convencional. Algu-
nos autores ademads de este tratamiento, proponen la utili-
zacién de adrenalina 1/1.000 inhalada, por su efecto vaso-
constrictor y la administracion de surfactante intratraqueal
en un intento de reponer el surfactante consumido®49.

El pronéstico de la hemorragia pulmonar es muy grave
con mortalidad elevada (60%)®. Los supervivientes desa-
rrollan complicaciones, como pueden ser la aparicion de
hemorragia intraventricular®. Pero sin duda la complica-
cion mas importante es la aparicién de un trastorno pul-
monar crénico y severo, habiéndose descrito que estos nifios
tienen displasias broncopulmonares muy severas, requi-
riendo la administracién de oxigeno durante largos perio-
dos de tiempo®. En los casos que presentamos uno de ellos
fallecié y el otro a pesar de la gravedad inicial sobrevivio,
desarrollando una displasia broncopulmonar con depen-
dencia de oxigeno hasta los 6 meses de vida.
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