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Trombosis adrtica en un neonato

Aortic thrombosis in a newborn

Dra. Patricia Valero Menchén®y Dr. Daniel Blazquez Gamero”

RESUMEN

La trombosis adrtica es poco frecuente en el periodo neonatal.
El principal factor de riesgo es la canalizacién de la arteria
umbilical. Existen varias opciones de tratamiento, entre las que
seencuentran la tromboélisis, trombectomia y la anticoagulacion,
que se utilizan en funcién de la localizacién de la trombosis y
de la clinica que produce.

Presentamos el caso de un recién nacido que consulta por
debilidad de pulsos femorales, frialdad y mala perfusion de
miembros inferiores. Mediante la ecocardiografia, se descarté
la coartacién de aorta y, con ecografia Doppler abdominal, se
observo la presencia de trombosis aértica a nivel infrarrenal
sin antecedentes de cateterismo umbilical.
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ABSTRACT

The aortic thrombosis is not frequent during the neonatal
period. The canalization of umbilical artery is the main risk
factor. There are several options for the treatment, such as
thrombolysis, thrombectomy and the anticoagulation, which are
used in terms of the thrombosis localization and the symptoms
that are observed.

We present the case of a newborn who consulted for weak
femoral pulses, coldness and poor perfusion of lower limbs.
The aortarestriction was ruled outusing the echocardiography;
Doppler abdominal ecography showed aortic thrombosis
at an underrenal level. There was not a previous umbilical
catheterism.
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INTRODUCCION

La trombosis adrtica es rara en la poblacién
neonatal. La mayor parte de los casos se presentan
de forma asintomatica. La causa més frecuente es
la canalizacién de la arteria umbilical, aunque
existen otros factores de riesgo importantes,
tales como la asfixia en el periodo perinatal,
diabetes materna, policitemia, deshidratacién,
prematuridad extrema y la presencia de
condiciones protrombédticas.
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Se presenta el caso de un recién nacido de
13 dias, sano y sin antecedentes de interés, que
acude por debilidad de pulsos de femorales
acompafada de frialdad y mala perfusion de
miembros inferiores.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un neonato de 13
dias, que consulta en su centro de salud por un
cuadro de frialdad, cianosis y mala perfusién de
extremidades inferiores de 3-4 dias de evolucion,
con pulsos femorales débiles a la palpacién. Por
lo demads, se encuentra asintomatico. El periodo
perinatal inmediato habia sido normal. Recibia
lactancia materna exclusiva, con una adecuada
evolucién ponderal.

Ante la sospecha de coartacion de aorta, es
derivado al Servicio de Urgencias Pediatricas de
un hospital terciario.

En la exploracién fisica al momento de su
llegada a Urgencias, presenta buen estado
general, sin taquipnea ni signos de dificultad
respiratoria, y se destaca la existencia de cianosis
y frialdad limitada a ambas extremidades
inferiores con pulsos femorales muy débiles. No
presentaba soplos en la auscultacion. Se realiz6
una valoracién ecocardiografica urgente, que
descart6 la existencia de alteraciones estructurales
en el corazén y la aorta. Se realiz6 ecografia
Doppler abdominal, en la que se observé una
trombosis aértica completa a nivel infrarrenal,
con extension hasta arterias iliacas comunes y
externas, y con recuperacién del flujo a nivel
de la arteria femoral comun gracias al aporte
de colaterales pélvicas y de arterias epigastricas
inferiores. La vena porta, vena cava inferior,
venas ilfacas comunes y externas son de calibre
normal y flujo conservado (Figura 1).

En la analitica al momento del ingreso,
presentaba una adecuada funcién renal
(creatinina menor de 0,15 mg/dl, urea de 12 mg/
dl), natremia de 137 mEq/L, hemoglobina de 20,5
g/dl, hematocrito de 60,3%.

Se inici6 tratamiento con heparina no
fraccionada intravenosa, que se mantuvo durante
5 dias, y posteriormente se continud¢ tratamiento
con enoxaparina, que se mantuvo durante 6
meses.
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Ante la ausencia de factores desencadenantes
conocidos, se realizd un estudio de trombofilia en
los padres y el nifo, y se estudiaron los niveles
de los factores II, V, VII, VIII, IX, X, XI'y XII de
la coagulaciéon, antitrombina, proteinas C y S,
anticardiolipina y mutaciones del factor V Leiden
y del factor II G20210A. La Tabla 1 muestra el
resultado de dicho estudio. Finalmente, se detect6
la mutacién del factor de la protrombina G20210A
en heterocigosis en el padre y nuestro paciente, y
un déficit leve de factor VII en ambos.

La evoluciéon fue favorable; se objetivé
disminucién del trombo en controles posteriores
con exploracién fisica normal (pulsos femorales
palpables, sin cambios tréficos en miembros
inferiores y crecimiento proporcionado).

DISCUSION

La trombosis arterial sintomatica es rara en
la poblacién neonatal, con una incidencia de
0,25/10 000 recién nacidos vivos. Su localizacién
en la aorta es muy poco frecuente.'

Los principales factores de riesgo que contri-
buyen al desarrollo de esta entidad engloban el
cateterismo de la arteria umbilical (hasta el 80%
de los casos),' anormalidades cardiacas o pulmo-
nares, sepsis, asfixia en el periparto, diabetes ma-
terna, policitemia, deshidratacién, prematuridad
extrema y la presencia de condiciones protrom-
béticas."?

La presentacion clinica varia dependiendo
de la localizacién de la trombosis. La ausencia
de pulsos femorales, palidez y frialdad de

Ficura 1. Estudio ecogrifico abdominal de nuestro paciente

La flecha senala la oclusion trombdtica en la aorta a nivel
infrarrenal.

miembros inferiores son algunos de los sintomas
més caracteristicos, aunque también se puede
presentar en forma de oliguria, hematuria o
acidosis.'?

El principal diagnodstico diferencial de la
trombosis adrtica en neonatos se debe realizar
con la coartacién de aorta, que también debuta
con pulsos femorales débiles o ausentes y con
diferencias de tensién entre los miembros
superiores e inferiores. Los signos, tales como
la cianosis y mala perfusion en extremidades
inferiores, son habituales en la coartacién
adrtica grave. Sin embargo, nuestro paciente
no presentaba signos de insuficiencia cardiaca
que también estarian presentes en este tltimo
supuesto. Por lo tanto, seria mas légico pensar
en algtin problema de perfusién localizado en las
extremidades inferiores.

La indicacién de realizar estudio de
trombofilia en los recién nacidos con trombosis
arterial esta en discusién, aunque se recomienda
realizarlo en los casos de trombosis espontanea.'?

TasLa 1. Estudio de trombofilia: resultados en nuestro
paciente y valores de normalidad

Recuento de plaquetas 306 x 10° mm? (140 000-450 000)

Actividad de protrombina 70% (75-125%)

Tiempo de tromboplastina

parcial activada

Tiempo de trombina

40 segundos (28-68)
16 segundos (14-20)

Fibrinégeno 241 mg/dl (200-400)
Factor IT 105% (65-130)
Factor V 100% (65-130)
Factor VII 39% (65-130)
Factor X 108% (65-130)
Factor XII 128% (60-130)
Factor XI 122% (60-130)
Factor IX 103% (60-130)
Factor VIII 93% (60-150)
Antitrombina 121% (80-120)
Proteina C 89% (70-130)

Proteina S Libre

92% (65-120)

Anti B2 GP IgA 39U (<20)
Anticardiolipina IgG 1,6 UFL (0-25)
Anticardiolipina IgM 8 UFL (0-25)
Anticardiolipina IgA 1,3 UFL (0-25)
Mutacion factor V Leiden No detectada

Mutacion II G 20210 A

En heterocigosis
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En el presente caso, no existia antecedente
de colocacién de catéter umbilical ni otras
alteraciones cardiovasculares relevantes. Como
dato para destacar, se objetivé la existencia
de una mutacién del factor de la protrombina
G20210A en heterocigosis en el padre y nuestro
paciente junto con unas cifras de hemoglobina
y hematocrito en el limite superior de la
normalidad.

La mutacién de la protrombina G20210A tiene
una prevalencia en la poblacién adulta espafiola
sana del 6,5%, por lo que el riesgo de trombosis
en los portadores de esta mutacion es moderado.*
Existen pocos datos sobre la relacién entre dicha
mutacién y eventos trombéticos en el periodo
neonatal, por lo que no hay evidencias de que la
causa de la trombosis arterial de nuestro caso sea
esta. Sin embargo, adquiere importancia cuando
se asocia a un segundo defecto genético o a un
factor de riesgo adquirido, tal como la existencia
de valores elevados de hematocrito.

La policitemia se define como la presencia de
un hematocrito venoso mayor o igual del 65% o
una hemoglobina mayor de 22 g/dl y se considera
un factor de riesgo de trombosis arterial. Las
anomalias que ocurren en los lactantes con
policitemia son una consecuencia de un aumento
de la viscosidad de la sangre, que da como
resultado una velocidad de flujo disminuido y
una pobre perfusién tisular. El aumento de la
viscosidad de la sangre aumenta la resistencia
vascular tanto en la circulacion periférica como en
la microcirculacion de los capilares. Los pequeiios
vasos sanguineos pueden llegar a ser ocluidos y
causar espesamiento en la microcirculacién, lo
que puede producir trombosis e isquemia tisular.
La viscosidad sanguinea aumenta de forma
lineal hasta valores inferiores al 60-65% y sigue,
a partir de entonces, una relacién exponencial.
Ademas, también se ha relacionado el aumento
del hematocrito con una disminucién en el aporte
y captacion de glucosa en el tejido neuronal. Este
efecto constituye la explicaciéon mas aceptada
del dafio neurolégico a largo plazo. Otras
manifestaciones clinicas para tener en cuenta son
la intolerancia digestiva, oliguria, hipocalcemia e
hiperbilirrubinemia.

Del mismo modo, también se encontrd en
nuestro paciente un déficit leve de factor VII.
Este déficit es un trastorno de la coagulacién
poco frecuente, cuya clinica es leve en la mayoria
de los casos. Lo mas frecuente es la presencia de
trastornos hemorragicos, tales como epistaxis,
hematomas, sangrado de encias, hemartrosis o

hematuria, aunque también se ha descrito en un
3-4% de los pacientes con este déficit la presencia
de fenémenos trombéticos, incluso espontaneos.’

En cuanto a este dato, hay que saber que en
el nifio existe una disminucion fisiolégica de los
factores de vitamina K dependientes (II, VII, IX,
X) y de contacto (XI y XII), que no alcanzan los
valores del adulto hasta pasados los 6 meses
de edad. Por este motivo, seria conveniente
confirmar este dato en otra ocasiéon. Ademas, se
sabe que las deficiencias leves (entre 30-50% de lo
normal) no suelen causar sintomatologia.®

Las opciones de tratamiento de la
trombosis adrtica consisten en la trombdlisis
con agentes fibrinoliticos, trombectomia y la
anticoagulacion,'”!! que se utilizan en funcién de
la localizacién de la trombosis y de la clinica que
produce. En aquellos pacientes que presenten
afectacion de algin 6rgano vital, el tratamiento
de eleccion seria la trombélisis con r-tPA."*>!° La
trombectomia podria estar indicada en los casos
de trombosis adrtica grave en los que existiera
alguna contraindicacién para la aplicacion de la
trombodlisis o en aquellos en los que, a pesar de
su uso, la trombosis no se hubiera resuelto. La
anticoagulacién con heparina no fraccionada o
de bajo peso molecular se realizaria en los casos
en los que no existiera riesgo vital de ningtin
6rgano,'” que es el caso de nuestro paciente.

Aunque la coartacién de aorta es la principal
causa de pulsos femorales débiles o ausentes en
un neonato, es importante descartar procesos,
como la trombosis adrtica, que pueden presentar
una clinica similar. En aquellos casos en los
que no exista una causa conocida de trombosis
aodrtica, se recomienda realizar un estudio de
trombofilia.®
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