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INTRODUÇÃO 

Recém-nascidos são suscetíveis à deficiência de vitamina K após o 
nascimento devido à transferência limitada pela placenta, absorção 
gastrointestinal insuficiente e baixa biodisponibilidade no leite materno e em 
fórmulas infantis. 
 
A deficiência de vitamina K em recém-nascidos pode causar hemorragias 
graves, incluindo hemorragias intracranianas.  
 
A vitamina K deve ser administrada ao nascimento para prevenir essa 
complicação. 
 
 



A IMPORTÂNCIA DA VITAMINA K 

A vitamina K é uma proteína lipossolúvel fundamental para a coagulação 
sanguínea, atuando como cofator na ativação de fatores de coagulação (II, 
VII, IX e X) e proteínas C e S.  

Dado seu papel na coagulação tanto na via intrínseca quanto na extrínseca, 
deficiências de vitamina K podem se manifestar com prolongamento do 
tempo de tromboplastina parcial ativada e do tempo de protrombina. 

Sem suplementação, a deficiência pode persistir por até 6 meses e resultar 
em apresentações indolentes, de início tardio e fatais da doença 
hemorrágica por deficiência de vitamina K. 



PROFILAXIA COM A VITAMINA K 

 

Desde a década de 1940, a American Academy of Pediatrics recomenda a 

profilaxia com vitamina K para prevenir a doença hemorrágica do recém-

nascido. A eficácia dessa profilaxia é amplamente reconhecida. 

Recentemente, houve aumento na recusa da profilaxia devido a um 

crescimento do ceticismo em relação às intervenções médicas, influenciado 

pela hesitação vacinal e desinformação em redes sociais. 

 



Uma única dose profilática de 
vitamina K intramuscular reduz em 

81x a probabilidade de 

doença hemorrágica por deficiência 

de vitamina K de início tardio 



OBJETIVO DO 

ESTUDO 

Este estudo descreve três casos de recém-nascidos que 
sofreram hemorragias graves devido à recusa dos pais em permitir a 
administração da vitamina K ao nascimento, ilustrando as graves 
consequências dessa decisão. 

 



CASO 1 

Recém-nascido masculino, 3 semanas de idade, 
saudável ao nascimento. Pais recusaram vitamina K 
por acreditarem que era desnecessária para bebês 
que não fariam circuncisão. 
 
Evoluiu com irritabilidade, apneia e dificuldade para 
alimentar-se. No hospital, foi diagnosticado com 
hemorragia intracraniana severa e não respondeu 
ao tratamento, evoluindo para óbito. 
 
Exames: Hb baixa, coagulopatia grave (PT >130s, 
INR >13, PTT >320s), compatíveis com deficiência 
de vitamina K. Proteína descarboxiprotrombina 
elevada, confirmando a condição (Tabela1) 



Recém-nascida feminina, 5 semanas de vida, com 
hematêmese intermitente. Pais recusaram a 
profilaxia com vitamina K por considerá-la uma 
substância “não natural”. 
 
Evoluiu com piora clínica, sinais clínicos de 
convulsão e instabilidade. Uma TC de crânio 
revelou extensa lesão hemorrágica frontotemporal 
direita, com herniação. Foi submetida a uma 
craniotomia.  Figuras 2 e 3. 
 
Recebeu alta hospitalar após 70 dias de internação 
com gastrostomia, traqueostomia e ventilação 
mecânica. Em seguimento ambulatorial não houve 
melhora no exame neurodesenvolvimental, 
incluindo a ausência de realização de atividades 
diárias e função mínima do tronco encefálico. 
 
Exames complementares confirmaram coagulopatia 
(PT 24,6s, INR 2,21, PTT 58,3s) e DCP elevado. 
Confirmando a deficiência de vitamina K. 

CASO 2 



Recém-nascido masculino, 5 dias de idade, com 
hematuria. Pais recusaram a vitamina K e vacina de 
hepatite B sem justificativa específica. 
 
Foi iniciado antibioticoterpia porém os exames 
revelaram coagulopatia e icterícia leve. Tratamento 
com vitamina K normalizou a coagulação e o bebê 
teve recuperação completa, com alta hospitalar em 
três dias. 

CASO 3 



Dados laboratoriais de três casos de bebês com 

doença  

hemorrágica quando recém-nascidos 



Dados representativos de 3 casos de doença hemorrágica do recém-nascido 



FIGURA 1. Tomografia computadorizada sem contraste da cabeça para o caso 1 após  

apresentação inicial à Unidade de Terapia Intensiva Pediátrica mostrando extensa  

hemorragia intracraniana posterior que segue inferiormente para o canal espinhal 



FIGURA 2. Tomografia computadorizada sem contraste da cabeça para o caso 2 na  

apresentação inicial ao Departamento de Emergência e antes da evacuação operatória 

 do hematoma. As imagens revelam hemorragia intraparenquimatosa do lado direito com  

desvio da linha média e compressão do sistema ventricular. 



DISCUSSÃO 



CLASSIFICAÇÃO 

A doença hemorrágica por deficiência de vitamina K (VKDB) é geralmente 
caracterizada pela idade de apresentação:  
 
●Precoce: se manifesta como sangramento grave nas primeiras 24 horas de vida e 
está comumente associada à exposição materna a substâncias que interferem no 
metabolismo da vitamina K (por exemplo, antiepilépticos ou varfarina durante a 
gravidez); 
●Clássica: ocorre entre o primeiro e o sétimo dia de vida, é menos grave e 
frequentemente se apresenta como sangramento persistente do coto umbilical, local 
de circuncisão ou trato gastrointestinal. 
●Tardia: ocorre entre 2 e 12 semanas de vida, com casos relatados até 6 meses. Na 
VKDB de início tardio, 30% a 60% dos bebês apresentam hemorragia intracraniana 
como principal sintoma, com taxa de mortalidade associada de 14%.  



CRITÉRIOS LABORATORIAIS 

Os critérios laboratoriais são semelhantes para as três apresentações de VKDB.  
 
Os RNs apresentam prolongamento dos índices de coagulação, incluindo vias que não 
estão tipicamente associadas a fatores dependentes de vitamina K. 
 
Estes incluem um PT > 4 vezes o limite superior do normal e uma das seguintes 
condições:  
 

(1) ausência de trombocitopenia 
(2) níveis normais de fibrinogênio sem produtos de degradação 
(3) um PT que se normaliza após administração de vitamina K ou 
(4) um nível elevado de DCP (descarboxiprotombina) 



PROFILAXIA 

Uma única dose profilática pós-natal de vitamina K intramuscular, de 0,5 a 1 mg para 
VKDB, é recomendada para neonatos pela Academia Americana de Pediatria e pela 
Organização Mundial da Saúde.  
 
A ausência de dados de suporte para profilaxia enteral exclui a administração de 
vitamina K por essa via. 
 
Incidência de VKDB tardia em Rn que não receberam profilaxia 

● 35 em 100.000 



FATORES ASSOCIADOS A RECUSA 

Criação de uma 

experiência de 

nascimento 

'natural' 

Preocupação 

com dor ou 

dano ao bebê 

Evitar aditivos 

potencialment

e prejudiciais 

usados na 

preparação de 

vitamina K 

Desconfiança 

médica 

Os principais fatores que contribuem para as decisões dos pais 
em relação à administração de vitamina K são multifatoriais e 
incluem: 
 



1 

3 

2 

5 

6 

7 

FATORES PARENTAIS ASSOCIADOS COM A RECUSA DA VITAMINA 

K 

PARTO VAGINAL SEM 

USO DE EPIDURAL 

NÃO INDÍGENAS 

NÃO FUMANTES 

RECUSA DE 

ERITROMI- CINA 

OFTALMICA E VACINA 

HEP B 

 

RNPT QUE REQUEREM 

CUIDADOS DE UTIN 

NÍVEL SUPERIOR 

COMPLETO 

4 
ALEITAMENTO 

MATERNO EXCLUSIVO 
8 

IDADE MATERNA > 30 

ANOS 



MÍDIA E DESINFORMAÇÃO 

Os pais frequentemente utilizam mecanismos de busca na Internet e redes 
sociais como recursos. Várias publicações destacaram a prevalência de 
informações imprecisas e enganosas em consultas de busca relacionadas a 
cenários críticos de saúde. 
 
Uma pesquisa com pais que recusaram a vitamina K pós-natal revelou que a 
maioria dos pais não conseguiu listar explicitamente contraindicações à 
profilaxia, complicações relacionadas à vitamina K ou as sequelas 
potencialmente fatais da doença hemorrágica do recém-nascido. 



CONCLUSÃO 



CONSIDERAÇÕES FINAIS 
É essencial que profissionais engajem os pais de forma empática e 
informada, abordando o tema da vitamina K antes do nascimento e 
esclarecendo mitos. 
 
Educação no pré-natal: discussões abertas e recursos educacionais são 
fundamentais para fortalecer a confiança dos pais em relação à profilaxia 
com vitamina K e outras práticas preventivas. 
 
Profissionais que atendem mulheres que desejam parto fora do hospital 
devem ter um envolvimento cuidadoso em relação à medicina preventiva, 
incluindo a administração de vitamina K como um componente padrão do 
cuidado pós-natal. 
 
Investigar fatores psicológicos e sociais por trás da recusa pode ajudar a 
melhorar as abordagens de educação e adesão dos pais. 



CONCLUSÃO 

A deficiência de vitamina K é evitável e a profilaxia representa uma 
intervenção segura e eficaz. É essencial que pais e profissionais 
compreendam sua importância. 
 
A pesquisa deve focar em estratégias para superar barreiras socioculturais e 
educacionais, protegendo recém-nascidos de doenças hemorrágicas. 
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A vitamina K profilática administrada por via intramuscular logo após o nascimento eliminou a doença 

hemorrágica tardia pela deficiência da Vitamina K (VKDB tardia) nos Estados Unidos (uma doença 

potencialmente  fatal!) e tem sido recomendada pela Academia Americana de Pediatria (AAP) desde 1961. No 

entanto, um número crescente de pais está recusando essa terapia e  a recusa parental de sua administração 

parece estar aumentando nos Estados Unidos. Assim, o número de recém-nascidos e bebês sem proteção 

contra doenças hemorrágicas provavelmente está aumentando nos Estados Unidos! Os profissionais de saúde 

que cuidam de mães e recém-nascidos devem estar cientes das objeções comuns à profilaxia com vitamina K 

(risco de câncer, por exemplo) e estratégias para abordar o pai hesitante. Dado que muitas das atitudes em 

relação à hesitação em vitamina K são formadas bem antes do parto! Nos complementos, o resultado de dois 

casos cujos pais recusaram a Vitamina K IM ao nascer. A Vitamina K endovenosa na profilaxia não é 

recomendada e sim intramuscular. 

 Os provedores de cuidados de saúde para recém-nascidos precisam se familiarizar com 

essas objeções e suas bases ao se envolverem com pais hesitantes sobre os méritos da 

profilaxia.  

Saber por que um pai se recusa é fundamental para entender suas preocupações e, 

posteriormente, diminuir sua hesitação. 
 

Neonatologistas e a hesitação em Vitamina K 
 

Neonatologists and vitamin K hesitancy. 

Rogers TP, Fathi O, Sánchez PJ.J Perinatol. 2023 Aug;43(8):1067-1071. 

doi: 10.1038/s41372-023-01611-w. Epub 2023 Jan 

27.PMID: 36707666 Review. 
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                                              Em conclusão 
 
a profilaxia com vitamina K deve permanecer como parte do cuidado padrão do recém-nascido, 

pois as evidências e a experiência clínica até o momento apóiam sua segurança e eficácia na 

prevenção de VKDB, uma causa importante e evitável de morbidade e mortalidade neonatal. 

Semelhante à tendência recente de hesitação vacinal, o uso de profilaxia com vitamina K para 

recém-nascidos também está sob o escrutínio de muitos pais. Como resultado, o número de 

recém-nascidos e bebês sem proteção contra doenças hemorrágicas provavelmente está 

aumentando nos Estados Unidos. 

Os profissionais de saúde que cuidam de mães e recém-nascidos devem estar cientes das 

objeções comuns à profilaxia com vitamina K e estratégias para abordar o pai hesitante. Dado 

que muitas das atitudes em relação à hesitação em vitamina K são formadas bem antes do 

parto. 



                                                                                            CASO CLÍNICO 

Recém-nascido (RN) de parto vaginal, 40 semanas+3 dias, peso de 3880g (GIG) sexo feminino, apresentação cefálica 
com Apgar 9/9 e Liquido amniótico claro. Recebeu Vitamina K 1 mg IM. 
Após 1 hora, realizado exame físico sem malformações aparentes, e encaminhada ao Alojamento Conjunto. 
O RN retornou ao Centro Obstétrico (CO)  com 17 horas de vida devido cianose recorrente. 
Os pais relatam que os episódios começaram mais ou menos com 9 horas de vida e, segundo os pais, ela apresenta 
cianose e “pára de respirar, fica com o olhar parado”. 
No CO foram presenciados 3 episódios de cianose e num deles, a saturação caiu até 73%,e com duração de 30-40 
segundos. 
Recebeu ataque de Fenobarbital 20 mg/kg na ocasião. 
Com 24 horas de vida apresentou mais 5 episódios Prescrito novo ataque de Fenobarbital (total acumulado 40mg/kg). 
Após esse evento, não apresentou novos episódios similares. 
Devido aos episódios recorrentes de apneia foi trocado suporte ventilatório para CPAP nasal. 
Com 24 horas de vida, foram realizados exames hematológicos: Fibrinogênio normal. PT (Prothrombin Time: avalia V, VII 
e X)  23,4 seg (10,0 – 14,0). Atividade da Protrombina: 35,8 %(70,0 – 120,0). Plaquetas: normais. PTT (Partial 
Thromboplastin Time avalia os fatores XII, XI, IX, VIII, X, V, II e I ) não realizado 
Recebeu 5mg de Vitamina K endovenoso : o PT passou para 14, 3 seg e a Atividade de protrombina  passou para 75%. 
Com PT prolongado + plaquetas normais e a resposta à Vitamina K, o diagnóstico mais provável foi de Doença 
Hemorrágica Precoce do Recém-Nascido. 
Com 24 horas de vida e 48 horas de vida  foram realizados os ultrassom transfontanelares  que mostraram área 
hiperecogênica na região temporal esquerda (Figura 1 e 2)  
A tomografia de crânio, com 24 horas de vida mostrou extensa hemorragia no plexo coróide e parênquima do lobo 
temporal à esquerda, associada a edema adjacente, além de discreta hemorragia subaracnóide e pequena hemorragia 
subdural, esta última predominando junto ao tentório e na fissura inter-hemisférica (Figura 4)  

NEUROSSONOGRAFIA NEONATAL- Compartilhando 
imagens: AVC hemorrágico por Doença Hemorrágica 

Precoce por Deficiência de Vitamina K 

                              Paulo R. Margotto          

http://paulomargotto.com.br/documentos/22379


Fig. 4 



DISTÚRBIOS HEMORRÁGICOS 

 

Paulo R. Margotto.Capítulo do Livro Assistência ao Recém-Nascido de Risco, 4a Edição, 2021                                                                      
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O sangramento pode ocorrer no lº dia de vida (associado com o uso materno de anticonvusivantes, 
tuberculostáticos  e anticoagulantes), mas é mais freqüente ocorrer no 2º - 3º dia de vida: trato gastrointestinal 
(2/3 dos casos), cordão umbilical (1/4 dos casos), local da circuncisão, local da retirada de sangue fetal para a 
realização de pH, equimoses generalizadas (1/3 dos casos), exsudação sanguínea prolongada de punção 
venosa. 

Nas crianças que não recebem Vit. K1 ao nascimento e alimentadas 
exclusivamente no seio (leite materno 1-2mg/l de Vit K1; o leite de vaca conte 6mg/l de Vit K1) têm 
sido descrito sangramento entre a 2a e 12a semana de vida (forma tardia), caracterizando-se esta forma pela 
complicação mais freqüente e grave que é a hemorragia intracraniana (mais de 60% dos casos) com 
graves seqüelas neurológicas.  
No estudo de  Danielsson N e cl, a  maioria das crianças  apresentou início súbito de convulsões, sendo os 
seguintes os outros sintomas: letargia (89%), palidez 997%), fontanela abaulada (92%), equimoses extensas 
(11%) e coma (10%). A mortalidade foi de 9%. 
Ocorre duas vezes mais no sexo masculino.  
No estudo de Pooni e cl, a hemorragia intracraniana ocorreu em 71% dos casos (a hemorragia subdural foi 
o tipo mais comum, seguido pela hemorragia subaracnóide; 75% dos casos tinham hemorragia em múltiplos.  
No estudo de D´Souza e Rao, a ocorrência de hemorragia intracraniana foi de 93%, sendo que 57% morreram 
da doença e 36% ficaram com sequela neurológica.  
Cerca de 90% dos casos tem sido relatados na literatura ocorrerem nos lactentes amamentados ao seio.  
A profilaxia com uma única dose oral do preparado parenteral parece ser incapaz de evitar a forma 
tardia da doença hemorrágica, principalmente nos lactentes amamentado ao seio (com um mês de vida o RN 
apresenta uma significante deficiência bioquímica da Vit. K), sendo preconizado esquema de duas doses orais 
(ao nascer e no 4º dia de vida) de um preparado novo de vitamina K1 oral, que é o Kanakion MM (nesta 
formula a vitamina K1 é preparada com um ácido biliar – o ácido glicocólico – é um fosfolipídio).  



A Academia  Americana de Pediatria recomenda 1mg IM e continuar o seio materno.  
O uso da forma intramuscular da vitamina K gerou controvérsias após a publicação de Golding 
e cl, relacionando maior incidência de câncer na infância (leucemia linfocítica aguda: OR= 
1.97, IC: 1.3 to 3.0) em crianças que havia recebido a vitamina por via parenteral após o 
nascimento.  
Publicações posteriores, como a de Klebanoff MA et al,  entretanto, não confirmaram essa 
associação, recomendando manter a via intramuscular para a prevenção das formas clássica e 
tardia da doença hemorrágica do recém-nascido. 
 Há relatos de RN prematuros que receberam Vit K1 endovenoso ao nascer e que 
apresentaram doença hemorrágica tardia (a via IM confere maior duração do efeito do que a 
vida endovenosa) A via endovenosa é menos efetiva que a via IM na prevenção da 
doença hemorrágica tardia.  
Outra forma de evitar a doença hemorrágica do RN consiste em aumentar a ingestão da Vit. K1 
em lactentes amamentados exclusivamente ao seio, por suplementos maternos de 5mg/dia por   
12 semanas.  



         ANTICONVULSIVANTE MATERNO X DOENÇA HEMORRÁGICA DO RN 

 

 Drogas anticonvulsivantes (primidona, carbamazepina, hidantoína e especialmente barbitúricos) 

administrados à mãe, podem induzir enzimas hepáticas fetais, resultando na deficiência de vitamina K, e, 

assim, pode aumentar o risco de sangramento fetal, embora haja discussão na literatura mais recente. Estes 

anticonvulsivantes podem gerar enzimas microssômicas no fígado fetal, o que aumentaria a degradação da 

vitamina K fetal, cujos níveis circulantes já são baixos. 

 A profilaxia com Vit. K, na gestante é discutido, devido ao deficiente transporte da vitamina K 

através da placenta (os níveis dos fatores dependentes da vitamina K estão abaixo de 50% dos valores nos 

adultos)  

 No entanto, devido a possibilidade da ocorrência de sangramento mais precoce (primeiras 24 

horas) e grave (tendem sangrar em cavidade pleural, cérebro e fígado) CONSIDERAR para os RN cujas as 

mães fizeram uso de anticonvulsivantes: Vit. K1 (Kanakion)  na dose de  2 a IM (o aumento dos fatores da 

coagulação ocorre em 2 - 4 horas; não  esperar completar correção das anormalidades da   

coagulação). 



 Não há evidências mais atuais de que devemos aumentar a dose de vitamina K1 a ao nascer em mães que 

fizeram uso de antiepiléptico. Na nossa rotina, sugeri esse aumento em face a casos que tivemos no passado de recém-

nascidos que faleceram por grave hemorragia lá  no Alojamento conjunto, dentro das primeiras 24 horas de vida, me 

baseando no que tinha na época de evidências ( e quando vamos analisar a história tratava-se de uma mãe epiléptica que 

não informou na história clínica).  

 Existe 3 formas dessa doença hemorrágica: a precoce(primeiras 24 horas que se associa com graves 

hemorágias internas incluindo a cerebral (é dessa que me refiro nesses RN de mães epilétiCas), a clássica e a tardia 

(nessa, pelo não uso da vitamina K1 e 90 a 100% cursam com hemorragia cerebral).  

 Filhos de mulheres com epilepsia também correm um risco aumentado de um distúrbio hemorrágico durante o 

período neonatal por causa da deficiência de fatores de coagulação dependentes de vitamina K. As drogas antiepilépticas 

que foram relatados como indutores de uma deficiência de vitamina K no feto incluem CBZ, fenitoína, fenobarbital, 

etossuximida, vigabatrina, primidona, diazepam, fenobarbital. O mecanismo não é claro. A mortalidade infantil por esse 

distúrbio hemorrágico é maior que 30% e geralmente é devido a sangramento nas cavidades abdominais e pleurais, 

levando ao choque . 

 Voltando a razão de termos colocado esse aumento; Neonatal haemorrhage associated with maternal 

anticonvulsant therapy Griffiths, A D. Lancet, 1981, Vol.2(8258), pp.1296-7. Griffiths, em 1981 descreveu um caso de uma 

paciente de 20 anos com epilepsia desde a infância  e durante a gravidez fazia uso de 300mg de fenitoína, 150 mg de 

fenobarbital e 500 mg de primidona. O recém-nascido foi de termo com peso de 3420g e Apgar de 9.  Apresentou quadro de 

doença hemorrágico precoce (evidenciado deficiência dos fatores dependentes da vitamina k pelos exames). Recebeu 2mg 

IM de Vit K com melhora clínica e laboratorial.  Já em 1970 Mountain et al chamavam a atenção para a severa forma de 

doença hemorrágica nos recém-nascidos de mães que usavam fenitoína e fenobarbital. Em 1976,  Bleyer e Skinner 

publicaram 21 casos, dos quais 7 foram casos fatais. Nessa época também se discuti o uso de Vitamina K1 nessas mães 

epiléticas para evitar a hemorragia  no período neonatal. Houve enorme discussão, uma vez que a vitamina K1 não 

atravessa a placenta!  

QUESTIONAMENTO SOBRE OUSO DE DOSE MAIOR DE VITAMINA K EM RN 

 DE MÃES EM USO DE DROGAS ANTIEPILÉTICAS 



 .Nos anos 2002 e 2004 surgiram estudos questionando, inclusive, o aumento da doença 
hemorrágica  nos recém-nascidos de mães epiléticas (Kaaja et  al e Choulika et al, respectivamente) e em 
2010 Kazmin A et al mostrou que não há evidência do uso de Vitamina K1 oral nessas gestantes epiléticas 
na prevenção da hemorragia por deficiência de vitamina K ao nascer , ocasionado a geração de um documento 
pela Academia America de Neurologia em 2009, após análise de estudos de 1985 a 1987 e inclusive a 
Academia Americana de Pediatria , em 1961 já dizia que Vitamina K e análogos administrada a     mãe pode, 
freqüentemente ser ineficaz na prevenção da  alterações da coagulação do bebê” 
 Em síntese, na próxima na 5ª Edição do nosso livro Assistência ao Rec ém-Nascido de Risco, 
2026 nesse capitulo especifico vou coocar: “considerar uma dose maior de Vitamina K nos RN de mães 
epiléticas”.  
 Gosto muito dessa frase de um cientista chamado Carl Saga “ A ausência de evidência não é a 
evidência da ausência”  “Evidência de ausência é uma evidência que indica que algo não existe ou está 
faltando. Na área da saúde, a ausência de evidência significa que não se sabe se algo é prejudicial ou 
benéfico, se faz mal ou funciona. Isso pode acontecer quando não há ou há poucos estudos publicados, ou 
quando os estudos disponíveis não comprovam nada” 
 Todos os livros de Neonatologia, inclusive o livro do Avery (2024) falam “Sangramento precoce 
pode ser devido a distúrbios de má absorção materna ou ingestão materna de medicamentos orais que inibem 
a vitamina K, como varfarina, anticonvulsivantes e agentes antituberculose. Esses agentes atravessam a 
placenta e interferem no metabolismo da vitamina K” Assim, acredito que nessa situação deve ser 
CONSIDERADA uma dose maior de vitamina K! Nunca me esqueci do ocorrida na Unidade há alguns anos 
atrás! 
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Dra. Nathalia (a frente) e Residentes de Neonatologia do HMIB/SES/DF 


