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Pruebas de coagulacion

Desde la antigiiedad se reconocid el papel
fundamental del liquido intravascular
“sangre” y su relacion con el proceso de la
coagulacion descrito como la conversion
del estado liquido al sélido y su importan-
ciacon la viday la supervivencia. En 1905
Paul Morawitz (1879-1936) después de
multiples trabajos en torno a la coagula-
cion propone la teoria clasica de la cascada
de la coagulacion, reuniendo los concep-
tos de cuatro elementos ya descritos:
fibrindgeno, protrombina, calcio y “factor
de los tejidos o factor tisular”. En 1936 fue
publicado el trabajo del Dr. Armando
Quick (1824-1978) desarrollo el primer
método de laboratorio para determinar la
conversion de protrombina a trombina y
fibrinégeno a fibrina, mediante la adicion
de extractos de tejido y calcio al plasma
(tiempo de protrombina o test de Quick),
también en 1936 descubren el “factor
antihemofilico” al corregir el tiempo de
coagulacion de un paciente con hemofilia,
tras adicionar plasma de un paciente
normal al plasma del enfermo de hemofi-
lia, asi mismo continuaron los estudios
sobre coagulacion describiendo diversos
factores.

La fisiopatologia de la coagulacion tiene

que ver con la comprension integral de
multiples patologia y procedimientos
médicos, quirirgicos y obstétricos.
Entendemos que la interaccioén coordina-
da entre proteinas sanguineas, elementos
formes circulantes, células de la vascula-
tura y la matriz extracelular de la pared de
los vasos, tiene como resultado un
complejo mecanismo denominado
coagulacion medible desde el punto de
vista de laboratorio a través de proteinas y
células circulantes, evaluando diferentes
factores y vias de la coagulacion.

El modelo clasico de la cascada de la
coagulacion en 1964 cuando Robert
MacFarlane desarrollo el concepto que se
basa en reacciones enzimaticas secuencia-
les en las que el producto de una serie
activa al siguiente, mediante dos secuen-
cias de reacciones lineales e independien-
tes entre si, una via se activa mediante el
factor de contacto XII y la calicreina
(proteasa de serina), que se denomind via
“intrinseca” en la que participan los
factores XII, XI, IX, VIIIl y V y se estu-
dian a través del tiempo de tromboplastina
parcial activado y la otra ruta mediante la
activacion del factor VIl y el factor tisular
llamada “via extrinseca” monitoreada
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mediante el tiempo de protrombina desarrollado por el Dr.
Quick,
mediante la activacion del factor X que actua sobre la

ambas vias confluyen en una “via comin”
protrombina dando lugar a trombina y esta sobre el fibrino-
geno para formar fibrina, mediante la activacion de
cualquiera de ambas vias, cabe sefialar que los factores de
coagulacion inactivos o zimdgenos, se encienden cuando
contactan cualquiera de las tres variables que desencadenan
la via intrinseca: la tromboplastina o factor plaquetario III,

el contacto con el colageno del subendotelio vascular, o

bien la interaccion con superficies extrafias como el vidrio,
el mecanismo extrinseco se inicia por lesién de la pared
vascular o el tejido extravascular que liberan un complejo
de varios factores conocido como tromboplastina tisular
(fosfolipidos de membranas y complejo lipoproteico o
enzimas proteoliticas) e iones de calcio, actuando enzimati-
camente para activar el factor X y este sobre la protrombina
para convertirse en trombina que actia sobre fibrindgeno
para dar origen a la fibrina. (cuadro 1)

Cuadro 1.

Xl -> Xl , s , e E e
i Via intrinseca 0 umati
XI-> Xla Fx tisular

i, < Ca™ ‘L
IX> IXa Vila < VII
VIl > Villa Via extrinseca
Complejo VIII:
(Vllla, IXa, Ca**, ——>
Fosfolipidos) X > | Xa
Activador de la trombina:
Ca™ €— (Va, Xa, Ca*, Fosfolipidos)

Via comun

Protrombina =———)

Trombina

Fibrinbgeno ===y Fibrina
—¢,

Xl Polimeros de fibrina

Modelo clasico de la coagulacion (MacFarlane)

El modelo celular de la hemostasia propuesto por
Hoffman y colaboradores en la década de 1980 comprende
tres fases consecutivas: iniciacidén, ampliacion y
propagacion

Iniciacion: las células expresan el factor tisular, el factor
Vlla, el factor IX y el factor X transforman pequefias
cantidades de protrombina en trombina sobre la superficie
celular con participacion del factor Va activado por el factor
Xa.

Ampliacion: la trombina preformada activa a las plaquetas

que se adhieren a la superficie subendotelial de los vasos
dafiados, simultaneamente se encienden los factores X1, IX,
VIII, V que participan en la superficie de las plaquetas con
interaccion de fosfolipidos acidos y calcio sérico.

Propagacion: Activacion del factor X mediante [Xa, VIlIa,
calcio y fosfolipidos y reclutamiento de plaquetas
circundantes generando trombina por accion de la
protrombinasa, factor Xa, Va, calcio y fosfolipidos para
formar fibrina y estabilizar el tapon plaquetario, finalmente
el factor XIlla y la trombina se entrecruzan con los



monoémeros de fibrina y simultdneamente de enciende el
inhibidor de fibrinolisis para proteger el codgulo, el proceso

de control implica activacion de la proteina C y S que
desactivan los factores Vay Vllla.

Figura 2 modelo celular de la coagulacion (Hoffman)
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Pruebas de coagulacion (laboratorio clinico)
* Tiempo de sangrado (técnica de Duke) es la medicion

de la duracion de la hemorragia producida al
puncionar con una lanceta el 16bulo de la oreja
(normalmente dura entre tres a siete minutos) permite
evaluar la retraccion capilar y la funcién de las
plaquetas como en: trombastenia de Glanzman,
enfermedad de Von Willebrand, uremia o uso de acido
acetil salicilico.

Cuantificacion del numero y tamafio de las plaquetas
contemplada en la biometria hematica automatizada
con valores de referencia de 150 a 450000/uLyde 5 a
12 fentolitros respectivamente, la pseudotrombocito-
penia secundaria a anticuerpos sensibles al acido
etilendiaminotetraacético (EDTA) que se ratifica al
compararlo con un muestra citratada, la trombocitope-
nia por destruccion, aglutinacion o menor produccion
medular, y la trombocitosis por deficiencia de hierro o
reactivas a procesos infecciosos.

Tiempo de coagulacion de Lee-White que consiste en
poner un cm de sangre periférica en un tubo de ensayo
de vidrio que activa los factores de contacto y permite
evaluar en forma global todo el mecanismo de la
coagulacion que normalmente ocurre entre 5 a 10
minutos.

* Tiempo de protrombina o prueba de Quick que valora

la via extrinseca alteracion del factor VII, se activa la
coagulacion cuando el plasma de una muestra
citratada (quelante de calcio) se le agrega
tromboplastina (o factor tisular) y calcio, los valores
de referencia oscilan entre 10 a 14 segundos con un
porcentaje de actividad > al 60%, la variacion en los
resultados depende del tipo de tromboplastina
utilizada, motivo por lo cual se desarrolldo un método
estandarizado que contempla estas variaciones
denominado razén internacional normalizado (INR),
en general que se reporta menor o mayor a la unidad
(1), para sefialar hiper o hipo coagulaciéon y que se
relaciona con la efectividad de anticoagulacion con
antagonistas de la vitamina K e indirectamente con
deficiencias en la funcidn hepatica.

Tiempo de tromboplastina parcial activado que evalta
la via intrinseca y via comun, para generar esta
reaccion al plasma citratado se le adiciona
fosfolipidos, calcio y caolin arcilla (como factores de
contacto), se reportan valores normales entre 25 a 45
segundos, valores prolongados se deben a deficiencia
de alguno de los factores como el VIII (hemofilia A) o
factores XII, XI y IX o al efecto de anticoagulantes
tipo heparina.

Tiempo de trombina evalua la ultima etapa de la
coagulacion o via comun, factores II, V'y X, cuando se



agrega trombina bovina al plasma citratado y sus
valores de referencia son de 9 a 35 segundos, se acorta
en presencia de productos de degradaciéon o
fragmentacion de fibrina (coagulacion intravascular
diseminada y hepatopatias) y se prolonga cuando hay
fibrinégeno disminuido ya que evalua la conversion
de fibrindgeno a fibrina.

* Retraccién del coagulo: evalua funcion plaquetaria a
través del receptor GPIIb/IIla para desencadenar la
retraccion del coagulo mayor al 40 por ciento.

* Factores importantes por considerar en la
confiabilidad de los resultados: el tipo de
anticoagulante y la cantidad de este en el tubo de
ensayo (EDTA o citrato de sodio como principales
agentes quelantes de calcio), la implementacion en él
uso de tubos de vacid con presion negativa es una
medida recomendable ya que estan calibrados con la
cantidad de anticoagulante para una muestra de sangre
requerida, otro aspecto es la toma de muestra a través
de catéteres centrales que aunque contienen
cantidades muy pequefias de heparina requieren un
“lavado cuidadoso” para evitar resultados falsos por
dilucién de la muestra, la cuantificacion de

fibrindgenos que puede realizarse a través de métodos
quimicos o inmunolégicos con valores de referencia
que oscilan entre 200 a 400 mg/dL, tomar en cuenta
que al ser la ultima proteina de la cascada de
coagulacion, un resultado con una concentracion
elevada puede representar el comportamiento como
reactante de fase aguda, con valores hasta de 800
mg/dL, finalmente la fragmentacién de fibrina se hace
evidente cuantificando fragmente pequefios como el E
y D, este ultimo puede ser medido mediante
anticuerpo monoclonal especifico de regiones D de la
fibrina fragmentada, y se considera una prueba
especifica y sensible en el diagnostico de coagulacion
intravascular diseminada cuando los valores son
superiores a 500ng/mL. Los tiempos prolongados se
deben a deficiencia de algun factor o a la accion de un
inhibidor.

No existe ningun examen de laboratorio tnico, que valore
en forma integral el mecanismo de coagulacion y
fibrinolisis, sin embargo en las Gltimas décadas, se cuenta
con la tromboelastografia (TEG) y la tromboelastometria
rotacional (ROTEM), pruebas que se basan en las
propiedades viscoelasticas de la sangre, que integran

coagulacion y fibrinolisis, detectando deficiencias

hemostaticas en tiempo real y a la temperatura del paciente,
en un lapso promedio de quince minutos y con la ventaja de
convertirse en guia para el uso de hemo componentes, lo
que implica ahorro no solo econémico, sino bioldgico a
reducir la utilizacion de los mismos.

Latromboelastometria (TEM) y TEG

* Describen la interaccion entre factores de
coagulacién, fibrindgeno, plaquetas y sistema
fibrinolitico en sangre entera, en tiempo real, y se
evaluan las caracteristicas cinéticas y visco elasticas
del coagulo.

* La TEG descrita hace varias décadas, con el
advenimiento de equipos, tromboelastdografos y
tromboelastometros rotacionales, a través del uso de
agonistas para activar el sistema de coagulacion de
manera de reducir los tiempos de reaccion y el analisis
de los parametros a través de programas
computarizados se han transformado en herramientas
utiles en el manejo del sangrado.

* Se haincrementado la bibliografia en los Gltimos afios
sobre el uso de estas pruebas para el manejo
transfusional en situaciones como trauma, cirugias, y
hemorragias post parto.

» Latécnica de la TEG fue introducida en el afio 1948 y
luego con los afios, dos tipos de metodologias con
principios de trabajo comparables introducidas por
dos compaiiias mejoraron la técnica inicial;

* Haemoscope Inc (TEG®; Niles, IL, EE.UU.)

* Tromboelastometria rotacional (TEM) (TEM
International GmbH ROTEM®; Munich, Alemania).

* Ambas fueron disefiadas como herramientas para la
evaluacion de la hemostasia como POCT (Point of
care testing) o en laboratorios hospitalarios, ya que
permiten describir la interaccion entre los diversos
componentes que participan del proceso hemostatico:
factores e inhibidores de la coagulacion, fibrindgeno,
plaquetas y sistema fibrinolitico, en sangre entera en
condiciones de bajas fuerzas de flujo

* En el caso de ROTEM se vale de distintas pruebas
(EXTEM, INTEM, FIBTEM) y parametros (Tiempo
de coagulacion CT, Tiempo de formacion del codgulo
CFT, Angulo alfa a, Méaxima firmeza del coagulo
MCF, Amplitudes a distintos tiempos A10/A20,
Indice de lisis a los 30 minutos IL30 y Maxima Lisis
ML) que son determinados en tiempo real y
representados por medio de graficos.

» La correcta interpretacion de dichos graficos permite



realizar una terapia especifica e inmediata frente a una
alteracion hemostatica durante el proceso quirurgico.
El sistema registra los cambios cinéticos que se
producen en una muestra de sangre entera citratada
durante la formacion del coagulo y eventual lisis del
mismo.

Se utiliza principalmente en procesos quirtrgicos de
alta complejidad como cirugia cardiovascular o
trasplante hepatico, asi como en el sangrado critico.

Bajo esta técnica, la coagulacion se valora
mediante siete variables:

R tiempo de reaccion (4 a 8 minutos) refleja la accion
de los factores de coagulacion y corresponde al tiempo
transcurrido entre la colocacion de la sangre y la
formacion de fibrina, se prolonga por efecto de
heparina o Warfarina o por déficit de factores
(hemorragia o hemodilucién) y se acorta por
hipercoagulabilidad de cualquier etiologia.

K tiempo de coagulacion (1 a 4 minutos) inicio en la
formacion de fibrina hasta la maxima fuerza del
coagulo, se prolonga por déficit de factores, efecto de

Figura 3

anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios, se
acorta por incremento en funcion plaquetaria o
aumento de fibrinogeno. Angulo alfa (47 — 74°)
representa la velocidad de formacion del coagulo y
esta formado por el brazo de R y la pendiente de K,
aumenta por elevacion de fibrindgeno e hiperagrega-
bilidad plaquetaria y disminuye por disminucion de
fibrindgeno o por efecto de anticoagulantes o antia-
gregantes plaquetarios.

MA amplitud maxima (55 — 73mm) evalua la
interaccion entre fibrina y plaquetas (funcidn
plaquetaria) disminuye por efecto de antiagregantes o
trombocitopenia y aumenta por agradabilidad
plaquetaria.

LY 30 (0 — 8%) porcentaje de lisis del codgulo, se
incrementa por fibrinolisis.

G (6—13 dinas/cm2) mide la firmeza del coagulo.

IC (-3 - 3) indice de coagulacién, mide el estado de la
coagulacion, valores menores a -3 indican hipercoa-
gulabilidad, los mayores a 3 reflejan hipo coagulabili-
dad.

F (minutos) intervalo de amplitud maxima a amplitud
0 (actividad fibrinolitica) figura3,4y5.
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Diferentes mediciones en tromboelastometria rotacional (ROTEM)

Ginecol Obstet Mex 2015;83:569-577

CT- tiempo de coagulacion. Alpha= angulo alfa. CFT- tiempo de formacion del coagulo. A 10- amplitud 10 minutos
después del CT. LI30- indice de lisis 30 minutos después de CT. ML-lisis maxima



Figura 4
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Curva tromboelastografica y la equivalencia con pruebas de laboratorio
Ginecol Obstet Mex 2015;83:569-577

Figura 5
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Diferentes patrones de tromboelastografia
Revista Mexicana de anestesiologia 2015;(38)S2:s406-s409.




Cuadro 1

FACTOR CROMOSOMA LUGAR DE SINTESIS VIDA MEDIA
1 4

HIGADO 80 hrs
Il 11 HIGADO 48-120 hrs
\' 1 HIGADO CELULAS ENDOT. 16-36 hrs
MEGACARIOCITOS
Vil 13 HIGADO 2-6 hrs
Vil X HIGADO, CELULAS ENDOTELIALES, 12 hrs
IX X HIGADO 24 hrs
X 13 HIGADO 24-50 hrs
X1 HIGADO 40-84 hrs
Xi 5 HIGADO
Xi HIGADO O MEGACARIOCITOS 100-150 hrs
vWF 12 CELULAS ENDOTELIALES, 24-72 hrs
MEGACARIOCITOS

Diferentes factores de la coagulacion

Conclusiones:

* La coagulacién consiste en una serie de reacciones
proteoliticas, donde cada proteasa escinde y activa en
serie la proteasa subsiguiente en las células y la
degradacion de la fibrina denominada fibrinolisis.

* No existe ningun examen de laboratorio nico, que
valore en forma integral el mecanismo de coagulacion
y fibrinolisis.

* Historicamente contamos con pruebas de laboratorio
que estudian la coagulacidn por partes: (tiempos de
protrombina (TP) o indice normalizado de referencia
(INR), tiempo parcial de tromboplastina activado
(TTPa), tiempo de trombina (TT), cuantificacion de
fibrindgeno, cuenta de plaquetas y determinacion
cuantitativa de dimero D.

* Actualmente disponemos de nuevas tecnologias
como la tromboelastografia rotacional (ROTEM) que

nos permite determinar en forma integral coagulacién
y fibrinolisis.
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Ictericia en el recién nacido.
(Actualizacion).

La ictericia se define como la pigmentacion amarilla de
piel, esclerdticas y mucosas y generalmente esta ocasiona-
da por el incremento en la concentracion de bilirrubina
circulante y por consecuencia del incremento en la bilirru-
bina depositada en los tejidos.

Fisiopatologia; Normalmente, al alcanzar su vida media los
eritrocitos se destruyen dentro de los vasos sanguineos y se
desprende la bilirrubina (indirecta o No conjugada),
posteriormente se une con la albumina y asi es transportada
hacia el higado donde intervienen las proteinas Yy Z que



facilitan su ingreso hacia las células hepaticas, donde con la
accion de la Glucuroniltransferasa se realiza la conjugacion
de la bilirrubina, dando como resultado la existencia de 2
moléculas distintas, la bilirrubina indirecta (no conjugada)
y la bilirrubina directa (conjugada), posteriormente la
bilirrubina conjugada es excretada hacia las vias biliares y
de ahi hacia el intestino para ser eliminada a través de las
evacuaciones. La mayor parte de la bilirrubina que se

excreta a través del intestino es bilirrubina directa
(conjugada) y es por lo general la que contribuye a la
coloracion de la materia fecal.

En el intestino una pequefia proporcion de bilirrubina
regresa a la circulacion a través de la Beta-Glucuronidasa
en lo que se denomina el circulo entero-hepatico de la
bilirrubina. (Figura 1)

Figura 1
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Metabolismo de la bilirrubina

Ictericia fisiologica.

Para que la ictericia pueda ser detectada por el observador
se requiere que el paciente tenga al menos 5 mg/dL de
bilirrubina en sangre.

La gran mayoria de los recién nacidos en algiin momento de
las primeras 2 semanas van a presentar cierto grado de
ictericia, sin que esto represente alglin riesgo ni que sea un
proceso patologico y se le denomina “ictericia fisiologica

delreciénnacido”.

Lasrazones por las que existe laictericia fisioldgica son:

a) El Hematocrito elevado que presentan los recién nacidos.
b) La disminucion de la vida media de los eritrocitos
conformados con Hemoglobina fetal (promedio de 90 dias

en comparacion de 120 dias de la Hemoglobina tipo
adulto).



¢) Cierto grado de inmadurez hepética.

Clinicamente suele detectarse después de las primeras 48
hrs. de nacido, nunca rebasa los limites considerados de
riesgo, es transitoria y evoluciona en forma espontanea y
benigna hasta su desaparicion, por lo tanto, no requiere
ningun tratamiento.

En todos los casos en que clinicamente se sospeche ictericia
patologica, deben solicitarse los siguientes estudios de
laboratorio:

m Niveles de bilirrubina sérica

m Biometria hematica completa con: Hto, Hb,
reticulocitos y frotis para observar morfologia de los
eritrocitos

m Grupo sanguineo y Sistema Rh de la madre y del
recién nacido

m Coombs directo, Eluido (en casos especificos)

m Tamizneonatal

Mecanismos de produccion de ictericia patologica.

* Incremento en la produccién de bilirrubina
indirecta.

Isoinmunizacién materno fetal por Incompatibilidad a
Rho SistemaABO

Esferocitosis, otras causas de anemia hemolitica
Sepsis (hemolisis)

Sangrado interno (Cefalohematoma, hemorragia
cerebral, hemorragia pulmonar, hemorragia de tubo
digestivo).

Policitemia

Incremento en la circulacion enterohepatica de la
bilirrubina (ayuno prolongado, algunas
malformaciones de tubo digestivo)

¢ Defecto enla captacion de bilirrubina.

Hipoalbuminemia, competencia en el sitio de union de
la bilirrubina con la albumina, presencia de algunos
medicamentos y sustancias (Oxitocina, Sulfas,

Vitamina K, Benzodiacepinas, etc.)

Incremento de acidos grasos, esteroides y otras

sustancias en algunos casos de manera temporal en la
leche materna, ya que compiten en el sitio de union de
la bilirrubina con la albumina o pueden alterar la
conjugacion de la bilirrubina en el higado.

Aumento en la concentracion de bilirrubina indirecta
por deshidratacion, generalmente debida a baja ingesta de
leche materna (primeras 2 — 3 semanas)

Defecto en la conjugacion de bilirrubina indirecta.
(Liposoluble con afinidad por el tejido graso), sin coluria ni
acolia.

Deficiencias enzimaticas (Sindrome de Kliger Najar
(deficiencia de Glucuronil transferasa), otras.

Algunos errores innatos del metabolismo, drogas y
hormonas, Prematurez.

Incremento en los niveles de bilirrubina directa
(Hidrosoluble por lo tanto eliminada por la orina con
presencia de coluriay acolia por la obstruccion).

Defecto en la excrecidén de bilirrubina (ictericia
obstructiva): Atresia de vias biliares, quiste de
colédoco y otras obstrucciones intra o extra hepaticas.
Hepatitis infecciosa (Viral o bacteriana) donde se
incrementa tanto la bilirrubina indirecta como la
directa por dificultades para la conjugacion debido ala
inflamacidn y necrosis de hepatocitos y a dificultades
en la excrecion por la inflamacion.

Complicaciones y Riesgos.

En el caso del incremento anormal en los niveles de
bilirrubina directa (bilirrubina conjugada), cuyo principal
ejemplo es el que se produce debido a la atresia de vias
biliares y su mayor riesgo es la degeneracion hepatica
(cirrosis), por lo que ante la sospecha es indispensable
realizar oportunamente el diagnostico y el tratamiento
quirargico.

Por otra parte, el principal riesgo del incremento en la
concentracion de bilirrubina indirecta es la encefalopatia
bilirrubinica, (Kernicterus), que se produce por la entrada
de la bilirrubina no conjugada en el tejido graso (ntcleos
basales del cerebro), en la etapa aguda se puede manifestar
con: hipotonia, llanto agudo y breve, rechazo al alimento,
irritabilidad y/o depresion, incluso convulsiones y algunos
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casos llegan a fallecer en la etapa aguda.

En la etapa cronica puede haber: hipotonia o hipertonia,
vomitos, dificultad para el incremento pondo-estatural,
retraso psicomotor, alteraciones en la audicién y en la
denticién, opistotonos, crisis convulsivas, frecuentemente
presentan complicaciones respiratorias por el mal manejo
de secreciones en la via aérea y por el sedentarismo.
Ictericia de aparicion tardia.

En algunos casos el incremento de la bilirrubina indirecta se
presenta en forma tardia (después de la tercera semana de
vida), en esos casos deben considerarse las posibilidades de
que esté causada por algunas sustancias contenidas en
forma excesiva en la leche materna (acidos grasos,
pregnandiol). En esos casos con suspender la lactancia
materna por periodos de 48-72 horas son suficientes para
disminuir los niveles anormales de bilirrubina y
posteriormente continuar con la lactancia materna.

En casos de ictericia de aparicion tardia debe considerarse

el descartar el hipotiroidismo congénito y algunas otras
enfermedades asociadas a problemas metabolicos, es muy
importante contar con el estudio del tamiz metabdlico.

Tratamiento.

Ictericia ocasionada por aumento en la bilirrubina
indirecta:

Para prevenir el dafio neuroldgico y la encefalopatia el
principal recurso terapéutico es el tratamiento con
fototerapia y en los casos de riesgo elevado la
exsanguinotransfusion, para apoyar estas decisiones
existen distintas graficas disefiadas para prematuros y para
recién nacidos de término con las que se definen las
necesidades del tratamiento. La Academia Americana de
Pediatria ha emitido recomendaciones para el tratamiento
para recién nacidos con ictericia con y sin factores de riesgo
para dafio neurologico. Figuras 1,2, 3,4

Referencia2).

Figura 1.
Niveles de bilirrubina recomendados para el tratamiento con fototerapia en R.N.
sin factores de riesgo para neurotoxicidad distintos a la edad gestacional.
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Figura 2.

Niveles de bilirrubina recomendados para el tratamiento con fototerapia en R.N.
con factores de riesgo para neurotoxicidad ademas de la edad gestacional.

18

-
(]

N
N

-
N

-
o

0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240 252 264 276 288 300 312 324 336
(1d) (2d) (3d) (4d) (5d) (6d) (7d) (8d) (9d) (10d) (11d) (12d) (13d)

Age = hours
(days)

Figura 3.

Niveles de bilirrubina recomendados para tratamiento con Exsanguinotransfusion en R.N.
sin factores de riesgo para neurotoxicidad distintos a la edad gestacional.
28

= > 38 Weeks
37 Weeks
=— 36 Weeks
35 Weeks

Gestational Age

(14d)

26

N
£

N
N

N
o

-
(=]

16

14

Gestational Age

== > 38 Weeks
37 Weeks
== 36 Weeks
35 Weeks

0

12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240 252 264 276 288 300 312 324 336
(11d)  (12d)  (13d)

(1d)

(2d)

(3d)

(4d) (5d) (6d) (7d) (8d) (9d) (10d)
Age = hours
(days)

(14d)

11



12

Figura 4.
Niveles de bilirrubina recomendados para tratamiento con Exsanguinotransfusion en R.N.
con uno o mas factores riesgo para neurotoxicidad distintos a la edad gestacional.
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Fototerapia: La fototerapia es una medida terapéutica temprana paraevitar la cirrosis hepatica.

utilizada en el tratamiento de la hiperbilirrubinemia neonatal,

transforma la bilirrubina que esta presente en los capilaresyen ~ Referencias.

el espacio intersticial y la convierte en glucurénido de
bilirrubina que es un producto hidrosoluble y puede ser
eliminado a través de la orinay las evacuaciones.
Exsanguinotransfusion: Se utiliza para disminuir en forma
rapida los niveles de bilirrubina indirecta y dependiendo de la
causa, también sirve para eliminar antigenos y anticuerpos (en
los casos de isoinmunizacion), este procedimiento debe
realizarse en hospitales que cuenten con los recursos técnicos
y humanos indispensables para su implementacion.

En algunos casos donde se tenga demostrada la
isoinmunizacién materno fetal y la bilirrubina se encuentra
elevada a niveles de riesgo y no se cuente con el recurso para
realizar la exsanguiotransfusion, se ha considerado la
posibilidad de aplicar gammaglobulina al recién nacido para
inhibir la reaccidn antigeno anticuerpo y limitar el incremento
de la bilirrubina indirecta. En algunos casos, ademas de la
aplicacion de la gammaglobulina sera necesario practicar la
exsanguinotransfusién cuando se cuente con los recursos.

El tratamiento para la mayoria de los casos de elevacion de
bilirrubina directa (Conjugada) producida por obstruccion de
vias biliares, es quirirgico y debe realizarse en forma
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