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Tromboembolia arterial y amputacion de una extremidad en
un neonato posterior al sindrome de dificultad respiratoria.

Caso clinico

Neonatal arterial thromboembolism and limb loss following respiratory

distress syndrome. Case report

Dra. Sung Shin Kim*", Dr. Ihl Sung Park® y Dra. Hyun Sook Hong*

RESUMEN

La tromboembolia en los recién nacidos es un problema grave.
Los factores de riesgo mdas importantes son iatrogénicos, entre
ellos, el uso de sondas umbilicales o vias centrales permanentes.
Entre otros factores de riesgo, se incluyen la asfixia, la
deshidratacién, la septicemia, la cardiopatia, el sindrome de
dificultad respiratoria, la coagulacion intravascular diseminada,
la trombofilia congénita (deficiencia de proteina C o proteina
S), la diabetes mellitus materna y la transferencia pasiva de
anticuerpos antifosfolipidos maternos. Los recién nacidos son
mas vulnerables que los adultos a presentar una trombosis
debido a su menor capacidad fibrinolitica.

Describimos el caso de una recién nacida de un dia de vida con
tromboembolia arterial en el miembro inferior, sin via central.
Latromboembolia en este caso estuvoasociada con unsindrome
de dificultad respiratoria. Se realiz6 trombdlisis, tratamiento
anticoagulante y trombectomia quirtrgica. Posteriormente, se
amputé el miembro inferior por debajo de la rodilla.
Palabras clave: amputacién, arterias, sindrome de dificultad
respiratoria del recién nacido, tromboembolia
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INTRODUCCION

La tromboembolia es una enfermedad rara
pero grave en los recién nacidos que exige
cuidados intensivos. Las consecuencias pueden
ser devastadoras si no se realiza un tratamiento
oportuno y preciso. Varios factores contribuyen a
un mayor riesgo de tromboembolia, por ejemplo,
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la colocacién de sondas venosas y arteriales,' las
cardiopatias,’ la diabetes materna,*la transferencia
de anticuerpos antifosfolipidos,’la deshidratacién,
la septicemia, el sindrome de dificultad respiratoria
(SDR), la coagulacién intravascular diseminada
y la asfixia.* Presentamos el caso de una recién
nacida con tromboembolia arterial sometida a una
amputaciéon después de presentar SDR.

PRESENTACION DEL CASO

Recién nacida mediante cesédrea a las 36
semanas de gestacién, con 3100 g de peso, de
una madre de 30 afos, gravida 2, para 1. Los
resultados de las pruebas de pesquisa prenatal en
suero materno no presentaron particularidades.
No tenia antecedentes de hipertension, lupus
eritematoso sistémico, diabetes mellitus, nefropatia
ni didtesis trombética. A las 4 horas de vida, la
recién nacida presento cianosis y taquipnea. Se la
traslad6 al hospital mas cercano. La radiografia
de térax mostr6 opacidades en vidrio esmerilado
en ambos pulmones con margenes cardiacos mal
definidos. Se la conect6 a un respirador y se le
administré surfactante. En este momento, no tenia
una via central. A las 12 horas de vida, la pierna
derecha estaba pélida y fria, 3 cm por debajo
de la rodilla (Figura 1). No se palpaba el pulso

FiGura 1. Isquemia que compromete la pierna derecha
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de la arteria dorsal del pie derecho. El recuento
de leucocitos fue de 16 370/mm? con 75% de
neutroéfilos. Los niveles de hematocrito y proteina
C reactiva (PCR) fueron normales. Se evalué la
posibilidad de trombofilia. Los niveles de proteina
C, proteina S y antitrombina fueron normales. No
se hallaron polimorfismo C677T homocigoto del
gen metilentetrahidrofolato reductasa (MTHEFR),
factor de V Leiden heterocigoto, ni mutacién
G20210A del gen de la protrombina. El recuento
de plaquetas fue de 96 000/mm?. El tiempo de
protrombina fue de 15,6 s (normal, 10,1-15,9 s).
El tiempo de tromboplastina parcial activada fue
de 40,9 s (normal, 31,3-54,3 s). La concentracion
de fibrinégenos fue de 115 ng/dl (normal, 167-
399 pg/dl). La concentracién del dimero D fue de
13 536 ng/L (normal, 0-500 png/L). En la imagen
reconstruida de la angiografia por tomografia
computada (TC) no se observo la arteria iliaca
interna que deriva de la bifurcacién iliaca (Figura
2). Sin embargo, se visualiz6 la arteria femoral
derecha a la altura de la mitad del muslo mediante
recanalizacién. A partir de alli, tampoco se
observaron las arterias distales, popliteas, tibiales

FiGuRra 2. Angiografia por tomografia computada (TC) en la
que no se visualiza la arteria iliaca interna derecha que deriva
de la bifurcacion iliaca. Sin embargo, se visualiza la arteria
femoral derecha a la altura de la mitad del muslo después

de una recanalizacion. No se observan las arterias distales,
popliteas, ni las tibiales anterior y posterior

anterior y posterior. El pico del flujo de la arteria
femoral derecha era bajo y més lento que el
de la arteria femoral izquierda. El flujo venoso
estaba conservado (Figura 3). Tras detectar la
oclusion vascular causada por la tromboembolia
arterial, de inmediato se realizé trombdlisis y se
administr6 activador del plasminégeno tisular
(APT) en dosis de 0,5 mg/kg/h durante 6 horas y
plasma congelado en fresco. Simultdneamente, se
administré heparina no fraccionada (20 U/kg/h)
para mantener la anticoagulacién en dosis bajas.

Antes del tratamiento trombolitico, se
realiz6 una ecografia cerebral para investigar
hemorragias. A pesar del tratamiento, la
viabilidad de la pierna no mejoré. Al tercer dia
se realiz6 una trombectomia quirtdrgica. No fue
posible restaurar el flujo arterial de la pierna. A
los 20 dias de vida, se realiz6 una amputacién por
debajo de la rodilla.

DISCUSION

Los lactantes presentan riesgo de
tromboembolia debido a factores genéticos
y adquiridos.® El estado hipofibrinolitico
(caracterizado por una respuesta anticoagulatoria
menos desarrollada con deficiencia de
antitrombina, proteina C y proteina S) aumenta
el riesgo de trombosis en los recién nacidos hasta
restaurar el equilibrio. Los defectos trombofilicos
heredados, como polimorfismos protrombéticos,
factor V G1691A, factor II G2021A y genotipo
TT homocigoto del polimorfismo C677T del
gen metilentetrahidrofolato reductasa, también
aumentan el riesgo de trombosis.” En el caso de
una tromboembolia, se recomienda investigar
la posibilidad de trombofilia heredada para la
orientacion familiar, y el tratamiento y control
a largo plazo. El riesgo puede estar exacerbado
por otros factores, como la diabetes mellitus,
la policitemia, la septicemia, la cardiopatia,
la asfixia y el SDR.®*Los recién nacidos
criticamente enfermos son mas susceptibles a
tener tromboembolia que los recién nacidos
sanos.’ Los lactantes son més susceptibles a
presentar tromboembolia arterial en los miembros
inferiores. Los nifios mayores tienen més
probabilidades de desarrollar tromboembolia en
el sistema nervioso central.'” Segin el Registro
Internacional Canadiense, el 89% de los casos de
trombosis estuvieron asociados con la colocacién
de catéteres intravasculares."

Brus, et al.”? informaron que la formacién de
coégulos, la fibrinélisis y el sistema calicreina-
cininas se activan simultdneamente en los recién
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Ficura 3. Ecografia Doppler de la pierna que muestra que
el pico del flujo de la arteria femoral derecha es bajo y lento
en comparacion con el flujo amplio de la arteria femoral
izquierda. El flujo venoso estd conservado. La definicion
del flujo de la arteria poplitea derecha es deficiente (no

se muestra). (A) Arterial femoral derecha, (B) Arterial
femoral izquierda, (C) Vena femoral derecha
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nacidos prematuros con SDR grave, lo que resulta
en alteraciones en la coagulacién. La actividad
fibrinolitica puede provocar tromboembolia.
El diagnostico se puede realizar mediante una
ecografia Doppler, una TC, una resonancia
magnética (RM) con o sin angiografia por
resonancia magnética y una venografia. La
ecografia Doppler es la técnica utilizada mas
frecuentemente para confirmar tromboembolia en
los recién nacidos criticamente enfermos.

La posibilidad de salvar la extremidad
depende del tiempo transcurrido entre el evento
vascular inicial, la presentacion y el tratamiento.®
Entre los tratamientos complementarios se
incluyen la hidratacién, los antibiéticos,
los vasodilatadores sistémicos o tépicos, la
oxigenoterapia hiperbérica y la anticoagulacién
sistémica.”® En comparacién con los adultos,
la tromboembolia es rara en los nifios, lo que
dificulta la realizacién de estudios clinicos. Para
la anticoagulacién, deben usarse heparina de bajo
peso molecular o heparina no fraccionada. La
duracion total de la anticoagulacién es entre seis
semanas y tres meses."

El tratamiento trombolitico estd indicado
solamente cuando la oclusién de los grandes
vasos compromete criticamente los 6rganos
o las extremidades, o cuando no se observan
cambios fijos en la piel con necrosis establecida,
o cuando la oclusién es breve pero se presenta
con isquemia.®Si es necesario realizar una
trombdlisis, se recomienda utilizar un activador
del plasminégeno tisular y suplementacién con
plasminégeno. La heparina debe coadministrarse
en dosis profilacticas."” Puede producirse
hemorragia intracraneal en hasta el 10% de los
recién nacidos prematuros que reciben la dosis
mas alta de APT."”

Entre las contraindicaciones de la trombélisis
se incluyen la cirugia o hemorragia mayor,
la asfixia grave, un procedimiento invasivo,
las convulsiones, el haber nacido con menos
de 32 semanas de gestacion, la septicemia, la
incapacidad para mantener la concentraciéon de
plaquetas >50-100 000/ul y la concentracién
de fibrin6genos >100 mg/dl."* Se recomienda la
intervencién quirtrgica cuando el tratamiento
trombolitico estd contraindicado y existe la
posibilidad de necrosis de un 6rgano o de una
extremidad.' La amputacién debe retrasarse
siempre que sea posible ya que la linea de
demarcacion podria estar muy alejada de la linea
original de la isquemia. La amputacién debe
realizarse solamente después de considerar la
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colocacién de una extremidad protésica en el
futuro y la prevencion de la contractura de la
articulacion.®

Si se observa trombosis en un paciente
criticamente enfermo, con o sin factores de riesgo,
se lo debe manejar rdpida y cuidadosamente
para salvar el 6rgano o prevenir la pérdida
de la extremidad. Hasta donde sabemos,
esta es la primera presentacion de un caso
de tromboembolia arterial que condujo a la
amputacién de la pierna después de un SDR sin
el uso de una via central.®
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