
TROMBOSIS VENOSA 
PROFUNDA EN 

PEDIATRÍA

Rosminia Arel lano Pajaro
Resident e de 1 año de Pediat r ía - USS



HOJA DE RUTA

• INTRODUCCIÓN

• FISIOPATOLOGÍA

• ETIOLOGÍA

• CLÍNICA

• DIAGNOSTICO

• TRATAMIENTO

• COMPLICACIONES 

• CONCLUSIONES

• BIBLIOGRAFÍA



INTRODUCCIÓN
• La trombosis venosa profunda (TVP) representa el 0.5 % de las admisiones

hospitalarias en pediatría, lo que la convierte en una enfermedad rara y aun mas si
se lecompara con su incidencia en la población adulta (2.5a 5%).

• Le incidencia de TVP ha aumentado a lo largo de los años debido a la
supervivencia de niños con afecciones históricamente fatales y los avances en la
atención pediátrica.

• La mayoría de los estudios reportan una distribución bimodal en la que los
menoresde 1año de edad y adolescente corren el mayor riesgo para el desarrollo
deTVP, con distribución igual entresujetosmasculinosy femeninos.

• Presenta una etiología multifactorial en la cual dos o mas factores de riesgos
concurren para desencadenar el evento en la gran mayoría de los casos, la TVP
idiopática es rara en niños y el 95% de estas se asocian con condiciones
subyacentes.

Diana Altuna, Trombosis en pediatría, Hematología, Vol 17, XXI Congreso Octubre, hospital
Italiano de Buenos Aires, 2013.



FISIOPATOLOGÍA
• Tres acontecimientos o alteraciones primarias que en

conjunto permiten y favorecen la formación deun trombo.

• Virchow definió trombosis como un coagulo sanguíneo o
agregado plaquetario que puede obstruir una vena o
arteria.

• La alteración o desequilibrio de alguno de los
componentes de la triada, coloca al paciente en un estado
depredisposición a la trombosiso estado protrombótico.

• En las venas el trombo se genera principalmente en
aquellos vasos en que la velocidad y presión sanguínea
son bajos, esta disminución develocidad genera cambios
en el sistema de coagulación que facilita la agregación
plaquetaria y caída deanticoagulantesnaturales.



FISIOPATOLOGÍA
• Lesión endotelial: cuando hay lesión del endotelio, ocurre

una vasoconstricción transitoria que disminuye la
velocidad de la circulación sanguínea normal, dando
paso al segundo componente de la triada.

• Posteriormente ocurre la agregación plaquetaria para la
reparación del daño, actuando como tapón que a su vez
disminuirá la luz intravascular, lo que también favorece la
ralentización de lacirculación sanguínea.

• Se liberan factores tisulares - se agotan las
prostaglandinas I2 - se agotan también los activadores
tisulares de plasminógeno - trabajando de forma
simultanea diversosfenómenos protrombóticos.



FISIOPATOLOGÍA
• Alteración del flujo sanguíneo: siendo este uno de los

mecanismos anticoagulantes del organismo, la velocidad
del flujo evita que se acumulen en un sitio especifico
factores homeostáticosy plaquetas activadas.

• El flujo normal es laminar, de esta forma las plaquetas y
otros elementos fluyen por el centro de la luz y no tocan el
endotelio.

• Cuando el flujo se hace mas lento las plaquetas entran en
contacto con el endotelio, favoreciendo la adherencia
entre leucocitos e impidiendo la dilución de los factores
de lacoagulación.

• Hipercoagulabilidad: alteración de las vías de la
coagulación; primariaso secundarias.



FISIOPATOLOGÍA
La edad temprana tieneun papel protector en el desarrollo de trombosis:

• Endotelio intacto y lasdiferencias fisiológicasen los factoresdecoagulación:

DISMINUIDOS AUMENTADOS

FACTORES DE VITAMINA K DEPENDIENTES  (II, VII, IX, X) Y DE 
CONTACTO (XI Y XII)

VON WILLEBRAND (FvW)

ANTITROMBINA (AT) ⍺2 –MACROGLOBULINA  
PROTEÍNA C (PC)

PROTEÍNA S (PS)

PLASMINOGENO 

Diana Altuna, Trombosis en pediatría, Hematología, Vol 17, XXI Congreso Octubre, hospital
Italiano de Buenos Aires, 2013.



ETIOLOGÍA 
• La TVP es una enfermedad multifactorial, a diferencia del adulto, la trombosis

espontanea es rara en los niños y en la mayor parte de loscasos se observan uno
o masfactores protromboticos.

• El factor de riesgo aislado de mayor relevancia es la presencia de un Catéter
Venoso Central (CVC): 90 % en los neonatos y en mas del 50 % de los niños
mayores.

M.A. Dasi-Carpio, Trastornos trombóticos de la coagulación: trombosis y tratamiento
antitrombótico en niños, An Pediatr Contin. 2007;5(4):189-96.



CLÍNICA
• Lossíntomasdependerán de losvasoscomprometidos

• En niños existe una alta incidencia de trombosis en el tren superior asociada a la
colocación de CVC, con una alta prevalencia de trombosis asintomáticas, siendo
una fuente importante deTEP.

• Las manifestaciones clínicas dependen del vaso sanguíneo afectado, el grado de
oclusión del vaso y la situación del órgano afectado.

• Aparición aguda de hinchazón, dolor, es importante la medición de la
circunferencia de la extremidad (signo deHomans, signosdeOlow).



CLÍNICA
LUGAR DE LA TROMBOSIS SÍNTOMAS 

EXTREMIDADES INFERIORES Dolor, edema

VENA CAVA SUPERIOR Dolor de cabeza, cuello dolor, edema de cuello y cabeza

VENA CAVA INFERIOR Sensibilidad y edema en las extremidades inferiores, dolor abdominal 

VENA ESPLÉNICA Dolor
abdominal en el cuadrante superior izquierdo, esplenomegalia

VENA PORTA Dolor abdominal, esplenomegalia

VENA RENAL Dolor en el flanco, hematuria

VENA HEPÁTICA Dolor en el cuadrante superior derecho, hepatomegalia

VENA MESENTÉRICA Dolor abdominal

EMBOLIA PULMONAR Dolor torácico, tos, insuficiencia respiratoria, disnea

SENOS CEREBRALES Dolor de
cabeza, vómitos, signos neurológicos focales, letargo, astenia

Giuseppe Lassandro, Viviana Valeria Palmieri , Valentina Palladino, Anna Amoruso, Maria Felicia Faienza and Paola Giordano, Venous Thromboembolism in Children: From
Diagnosis to Management, International Journal of Environmental Research and Public Health, 25 May 2020; Accepted: 7 July 2020; Published: 11 July 2020.



DIAGNÓSTICO 
• Es fundamental la sospecha fundada en la presencia de sintomatología clínica,

identificación de factoresriesgo, existencia deantecedentesfamiliares.

• La ecografía Doppler color es el el procedimiento mas utilizado, tanto para el
diagnostico como para el seguimiento, sospecha de trombosis a nivel de de
extremidades inferiores y en zonasproximales de lasextremidadessuperiores.

• La tomografía computarizada con contraste y la angioresonancia magnética son
de utilidad para el estudio de la trombosis de localización distinta a las
extremidades (vena cava superior, subclavia proximal y losvasospélvicos, y a nivel
del sistema nervioso central).

• El estudio de trombofilia se impone cuando la trombosis es espontanea o de
gravedad desproporcionada al factor presuntamente desencadenante, recurrente,
con historia de TE familiar o de localización inusual (senos venosos cerebrales,
mesentérica, renal, subclavia, cava, axilar)



TRATAMIENTO 
• Mejorar la sintomatología.

• Evitar la progresión del trombo.

• Prevenir la EP.

• Conseguir completa recanalización del vaso ocluido.

• Alargo plazo prevenir recurrenciasy disminuir secuelaspostromboticas.



TRATAMIENTO 

M.A. Dasi-Carpio, Trastornos trombóticos de la coagulación: trombosis y tratamiento
antitrombótico en niños, An Pediatr Contin. 2007;5(4):189-96.



TRATAMIENTO 
• HBPM tienen varias ventajas: administración subcutánea cada 12 o 24 horas,

farmacocinética predecible, menor seguimiento, menor interferencia con otros
fármacos, menor riesgo hemorrágico.

• La duración del tratamiento es de 5 – 10 días, generalmente. 7-14 días en caso de
TVP extensa o EP y se debe continuar la anticoagulación con antagonistas de la
vitamina K.

• Antagonistas de la vitamina K: (Acenocumarol, warfarina), suelen usarse durante 3
–6 mesespara evitar recurrencias , la dosis inicial de warfarina recomendada esde
0.2mg/kg/día (máximo 10–15mg).

• En pacientes con un primer episodio de trombosis sin defecto protrombotico
adicional es recomendable mantener anticoagulación durante 3 – 6 meses tras el
episodio agudo, y en niños con deficiencias homocigotas trombofilicas o con
historia de trombosis familiar se deberá considerar anticoagulación indefinida.

M.A. Dasi-Carpio, Trastornos trombóticos de la coagulación: trombosis y tratamiento
antitrombótico en niños, An Pediatr Contin. 2007;5(4):189-96.



COMPLICACIONES 
• Las complicaciones agudas del TVP incluyen progresión del trombo, el TEP y el

sangrado asociado a el uso deanticoagulantes.

• Dentro de las secuelas a largo plazo se encuentra la recurrencia de la enfermedad,
la ausencia de resolución del trombo (50%), el síndrome postrombótico.

• SPT: es una complicación crónica de la trombosis, su incidencia en pediatría en
desconocida; se define como persistencia hinchazón, pigmentación de la piel,
dolor y ulceración.

Celkan T, Dikme G. Thrombosis in children: Which test to whom, when and how much
necessary?. Turk Pediatri Ars 2018; 53: 1-9.



CONCLUSIONES 
• La TVP en Pediatría es una enfermedad rara, de creciente reconocimiento y con

secuelasa largo plazo potencialmente graves.

• En la mayoría de los niños es el resultado de afecciones subyacentes como
infecciones, cáncer, cardiopatías, enfermedades inflamatorias o el uso CVC, la
trombosis pediátrica no provocada es rara y en este caso es recomendable realizar
pruebasde trombofilia.

• El objetivo mas importante del manejo de los niños con trombosis, los cuales se
encuentran en edad de crecimiento, es limitar las complicaciones de la oclusión
vascular y el riesgo desangrado con el uso de la anticoagulación.
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