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.  ANTECEDENTES.

Histéricamente ignorada en la poblacion pediatrica, la trombosis ha aparecido
recientemente en el foco de atencion de la pediatria como un reto clinico; no sélo por
el gran aumento de casos diagnosticados sino por los escasos protocolos existentes
de tratamiento y prevencién. Hace escasos 30 afos, se publico el primer gran estudio
dedicado a determinar la incidencia y los factores de riesgo asociados a la trombosis
en esta poblacién. Dicho estudio publicado en 1994 y realizado en poblacion
canadiense, reportd una incidencia de trombosis venosa profunda de 5.3 por cada
10,000 nifios hospitalizados'. Posteriormente, en 2009 se publicé un estudio a gran
escala realizado en Estados Unidos de 2001 a 2007 en mas de 35 hospitales infantiles
con un total de 2,921,383 de admisiones de las cuales se reportd 14,917 casos de
trombosis venosa profunda en 11,337 pacientes.? Dentro de los hallazgos de este
articulo, resalta una distribucion bimodal de los casos, siendo mas frecuentes en la
etapa neonatal y en el paciente adolescente.?® Ademas, en este mismo articulo, se
describe un aumento progresivo en la incidencia de trombosis venosa profunda en la
poblacién pediatrica. Este cambio epidemioldgico, es atribuido a la creciente
supervivencia ante enfermedades previamente mortales, con aumento en
enfermedades crénico degenerativas desde la infancia, asi como el aumento en los
procedimientos invasivos de monitoreo y manejo hemodinamico (cateterismo central,
cateterismo arterial, etc.) y la mejora y accesibilidad a técnicas avanzadas de

diagndstico.*

En 2015 se publicé un estudio que comparo el costo agregado y aumento de
dias de estancia hospitalaria de pacientes pediatricos con trombosis venosa profunda,
infeccion urinaria asociada a catéter o ulceras por presidn contra grupos de poblacion
pediatrica hospitalizada con riesgo para cada una de dichas patologias. En los
resultados, se demostré un aumento promedio en la estancia hospitalaria de 8.1 dias

y un costo agregado de $27, 686 dodlares para la poblacion con trombosis®. Lo que

! Andrew M, David M, Adams M, et al. (1994).
2 Raffini, L., Huang, Y.-S., Witmer, C., & Feudtner, C. (2009)

3 Venous Thromboembolism in Hospitalized Adolescents- An Approach to Risk Assessment and Prophylaxis
4 Goudi et al, 2015



nuevamente refleja la importancia de la prevencién de esta complicacidon en el ambito

hospitalario.

Sin duda, las trombosis venosas son mucho mas frecuentes que las arteriales y
en general, la trombosis arterial se relaciona mayormente a cateterismos arteriales,
ya sean umbilical, periférico o cardiaco, siendo estos el principal factor de riesgo.
Dentro de las causas de trombosis arterial no asociada a catéteres, destacan la
arteritis de Takayasu y Kawasaki.® Dentro de los factores de riesgo mas importantes
para el desarrollo de trombosis venosa se encuentran la presencia de infeccion,
inmovilizacién prolongada, procedimientos quirurgicos, traumatismos, obesidad, uso
de farmacos procoagulantes (anticonceptivos, quimioterapia) y patologias de base

trombofilicas como el cancer y las trombofilias hereditarias.®’

Clasicamente, la fisiopatologia de la trombosis es explicada por la triada de
Virchow® donde se describen tres mecanismos que son la hipercoagulabilidad, lesion
endotelial y la estasis sanguinea. A pesar de que dicho modelo data de 1856, continua
siendo de gran importancia en el entendimiento de la fisiopatologia de la trombosis.®
El mecanismo de hipercoagulabilidad describe una falla en la homeostasis de la
cascada de coagulacion donde los mecanismos antitromboticos se encuentran
deficientes y/o los mecanismos protromboéticos aumentados. Ejemplo clasico de esto
son las trombofilias hereditarias donde existe una deficiencia en los factores
anticoagulantes; sin embargo, otros estados clinicos pueden presentar
hipercoagulabilidad como es la obesidad®, cancer!! e infecciones, donde el aumento
de citocinas promueve la activacion plaquetaria y de la cascada de coagulacion, asi

como alteracion en factores anticoagulantes.

La lesion endotelial, por otra parte, juega un rol esencial en la formacion de
trombos. El endotelio mantiene un estado de homeostasis en cuanto a produccion de
factores procoagulantes y anticoagulantes. Dentro de los mediadores anticoagulantes

destacan las prostaciclinas, Ecto-ADPasa y el 6xido nitrico, mismas que actuan como

5 Price, Chan, 2008

¢ Mahajerin, Croteau, 2017

7 Witmer, Takemoto, 2017

8 Majluf- Cruz, Espinosa-Larrafiaga 2007
o Monie, DeLoughery, 2017

19B]okhin, Lentz, 2013

"1Abdol Razak et al. 2018



antiagregantes plaquetarios'?; el activador de plasmindgeno tisular (tPA) que actua
como fibrinolitico; y la proteina C, proteina S, el inhibidor del factor tisular y moléculas
similares a heparina que actuan directamente en la inhibicién de la cascada de la
coagulacion. Dentro de los mediadores procoagulantes destacan el inhibidor del tPA,
el factor de Von Willebrand y el factor tisular. En la figura 2 (ver anexo) se ilustran
estos mecanismos mediados por el endotelio. Consecuentemente, una lesion al
endotelio, ya sea por trauma directo, quimico (quimioterapia y otros farmacos'®) o por
medio de citocinas proinflamatorias encontradas en diferentes estados clinicos
(infeccion, obesidad), alteran la homeostasis de estos factores, obteniendo un

estado procoagulante.'®

Finalmente, la estasis venosa como el ultimo mecanismo descrito por Virchow,
justifica la formacion de trombos a partir de a través de la acumulacion de proteasas
procoagulantes, como la trombina, de tal forma que sobrepase los mecanismos
anticoagulantes y se detone la formacion del coagulo. El evento clasico descrito es la
formacion de pequenos trombos a nivel de las valvulas venosas que progresivamente
aumentan de tamafio y ocluyen parcial o totalmente la luz venosa, llevando a la clinica

caracteristica de la trombosis venosa profunda.'®

Todos los factores de riesgo descritos actuian en uno o mas de estos
mecanismos. En la tabla 7 (ver anexo) se enumeran las causas y factores de riesgo,

asi como el mecanismo por el cual generan trombosis cada uno de ellos.

Ahora bien, es importante mencionar las caracteristicas clinicas y los métodos
diagndsticos de trombosis. En cuanto a la clinica, dependera en primer lugar de si el
trombo se encuentra en vasos arteriales o venosos. En el caso de las trombosis
arteriales, la clinica encontrada cambiara radicalmente segun el érgano afectado y
suelen ser cuadros agudos. En las trombosis venosas el cuadro clinico suele ser

insidioso, de menor gravedad aparente. Describir de forma extensa cada uno de los

12 Flores- Rivera, Ramirez- Morales et al, 2014
13 Beristain-Covarrubias et al. 2019

14 Ramot et al 2013

'S Wu, Thiagarajan 1996

16 Mackman 2012



cuadros clinicos se encuentra fuera de los objetivos del presente trabajo, sin embargo,

en la tabla 8 (ver anexo) se describen brevemente los datos clinicos mas relevantes.

A pesar de la importancia de la clinica en el reconocimiento de la trombosis, se
requieren de herramientas diagnosticas confirmatorias con estudios de imagen. El
Ultrasonido Doppler es la técnica no invasiva de eleccién para el diagnostico de
trombosis con una sensibilidad y especificidad de hasta 97% para trombosis venosa
profunda'’, sin embargo, con utilidad limitada en los casos de trombosis arterial donde

se prefiere el uso de angiotomografia o angiografia.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION.

Actualmente, no se cuenta con un estudio epidemiolégico que describa las
caracteristicas de los pacientes hospitalizados en el Hospital Infantil de México que
desarrollan eventos de trombosis durante su estancia. Si bien muchos cuentan con
factores de riesgo propios de su enfermedad de base o caracteristicas intrinsecas, el
paciente hospitalizado cuenta con factores de riesgo agregados por lo que se realiza
este estudio para generar un perfil del paciente en riesgo de trombosis durante su
estancia hospitalaria. Se propone, por lo tanto, la siguiente pregunta de

investigacion:

¢Cual es el perfil del paciente que desarrolla trombosis durante su
hospitalizacion en el HIMFG en el periodo de 2018-20217?

Justificacion

El estudio de trombosis en la edad pediatrica es escaso y reciente; sin embargo, con
una creciente incidencia debido al aumento de casos diagnosticados secundario al
mayor reconocimiento médico, aumento de factores de riesgo en este grupo etario,
asi como realizacion de procedimientos invasivos (cateterismo, CVC) y mayor

sobrevida a procedimientos y enfermedades criticas.

Sentar las bases epidemioldgicas y crear un perfil del paciente con alto riesgo

de trombosis en nuestro medio, permitira crear un protocolo de profilaxis seguro y

17 Tovey, C. Wyatt, S. 2003.



eficiente para reducir la incidencia que, a pesar de ser poco frecuente, causa gran
morbilidad en el paciente pediatrico, ademas de aumentar los dias de estancia

hospitalaria y los costos a las instituciones de salud.

Es una realidad el hecho de que no se puede proponer ni aplicar protocolos de
profilaxis, sin antes reconocer las caracteristicas de la poblacion de pacientes

hospitalizados en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

Objetivos

General:

Describir las caracteristicas de los pacientes pediatricos con 21 evento trombético en

el HIMFG a lo largo de cuatro afios.
Especificos:

¢ Describir las caracteristicas demograficas de los pacientes del HIMFG.

e Describir la prevalencia de antecedentes heredofamiliares para
trombosis.

¢ Describir la prevalencia de patologias protrombéticas no oncoldgicas al
momento de diagnostico del evento trombatico.

e Describir la prevalencia de otras condiciones intrinsecas del paciente
asociadas al desarrollo de trombosis.

¢ Describir los factores de riesgo iatrogénicos en pacientes con trombosis
del HIMFG (medicamentos, cateterismo, cirugia prolongada, estancia

hospitalaria prolongada).



Il. METODOLOGIA.

Disefno del estudio

Estudio observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo.

Poblacion

Todo paciente de 0 a 18 afios con uno 0 mas eventos de trombosis desarrollados

durante su estancia en el Hospital Infantil de México Federico Gomez.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusién
Pacientes de 0-18 afos con desarrollo y diagnéstico de trombosis durante su
hospitalizacion en el Hospital Infantil de México Federico Gémez durante el periodo

conformado de enero de 2018 a diciembre de 2021.

Criterios de exclusion
Pacientes que hayan sido diagnosticados en el area de urgencias con desarrollo del
evento trombdtico fuera del medio hospitalario y/o sin ingreso prolongado en los 30
dias previos al evento; asi como pacientes con diagnostico de trombosis cronica
(puesto que no se conoceran los factores de riesgo al momento de la formacién del
trombo) y no hayan recibido tratamiento por dicho evento. De igual forma, se
excluyeron aquellos pacientes cuyo evento tromboético no fuese confirmado y

documentado claramente.

Muestreo

La muestra se obtuvo mediante un muestreo no probabilistico de casos consecutivos.

Descripcién general del estudio

Se realiz6é una busqueda en el archivo clinico del Hospital Infantil de México Federico
Gdémez de los expedientes de los pacientes que cumplieron con los criterios de

seleccion. De acuerdo a la CIE-10, los codigos solicitados fueron:



Tabla 3. Diagnosticos solicitados de acuerdo a CIE-10

N280 Isquemia e infarto del rifion

1820 Sindrome de budd-chiari

1822 Embolia y trombosis de vena cava

1828 Embolia y trombosis de otras venas especificadas

1829 Embolia y trombosis de vena no especificada

1740 Embolia y trombosis de la aorta abdominal

1743 Embolia y trombosis de arterias de los miembros inferiores
1745 Embolia y trombosis de arteria iliaca

1749 Embolia y trombosis de arteria no especificada

1633 Infarto cerebral debido a trombosis de arterias cerebrales
1634 Infarto cerebral debido a embolia de arterias cerebrales
1651 Oclusioén y estenosis de arteria basilar

1219 Infarto agudo del miocardio, sin otra especificacion

1240 Trombosis coronaria que no resulta en infarto del miocardio
1269 Embolia pulmonar sin mencion de corazén pulmonar agudo
K550 Trastorno vascular agudo de los intestinos

H349 Oclusion vascular retiniana, sin otra especificacion

GO08X Flebitis y tromboflebitis intracraneal e intrarraquidea

1801 Flebitis y tromboflebitis de la vena femoral

1802 Flebitis y tromboflebitis de otros vasos profundos miembros inferiores
1803 Flebitis y tromboflebitis de los miembros inferiores, no especificada
1808 Flebitis y tromboflebitis de otros sitios

1809 Flebitis y tromboflebitis de sitio no especificado

I81X Trombosis de la vena porta

N501 Trastornos vasculares de los 6rganos genitales masculinos

1513 Trombosis intracardiaca, no clasificada en otra parte



Variables

A continuacion, se describen las variables a estudiar en el presente trabajo.

Tabla 4. Variables a describir

Variable

Definicion

Sexo

Edad

Diagnéstico

nutricional

Medicamentos

protrombético

Antecedente

heredofamiliar

Diagnéstico de base

Estado de movilidad

del paciente

Presencia de
infeccion
Intervencion
quirtrgica

Presencia de

cateterismo

Sexo bioldgico

Afos, meses y dias cumplidos al

momento del evento

Estado nutricional basado en
P/E, T/E, P/T e IMC de acuerdo
a tablas de percentil de la OMS

Uso de medicamentos
protrombético al momento del
evento.

Presencia de antecedente en
familiares de primer grado de =1
evento trombético
Presencia  de  enfermedad
protrombdtica y grupo al que

pertenece.

De acuerdo a la movilidad del

paciente.

Presencia de infeccion al
momento del evento
Realizacién de procedimiento
quirdrgico >3hrs u ortopédico.

Presencia de CVC o arterial

Cualitativa
dicotémica

Cuantitativa discreta

Cualitativa ordinal

Cualitativa

dicotémica

Cualitativa

dicotémica

Cualitativa nominal

Cualitativa ordinal

Cualitativa
dicotémica
Cualitativa
dicotémica

Cualitativa nominal

0: Masculino
1: Femenino
Afos, meses y dias
cumplidos (en caso de
neonatos)

0: Eutréfico

1: Obesidad

2: Desnutricién leve
3:Desnutricién
moderada

4: Desnutricién grave

0: No

1: St

1: Oncolégico
: Cardiolégico
: Nefrolégico

. Autoinmune

[ YN I )

: Infeccioso

99: Otros

0: Encamado

1: Moviliza en cama
: Se sienta

: Deambula

e
Z
o

=4
Z
o

1: CVC

2: Cateterismo arterial



: Linea arterial
: Mixto

Tipo de trombosis Si el paciente presenta trombosis | Cualitativa nominal : Venosa

- O B~ W

venosa, arterial o mixta . Arterial

\®]

: Mixta

Lugar de trombosis | Sitio anatémico afectado Cualitativa nominal 1: Extremidad superior
: Extremidad inferior
: Corazon

: Cerebro

: Rinén

Ojo

: Pulmoén

: Intestino

© ® T U A W N

: Cava

10: Porta

11: Basilar

12: Aorta
Método diagnéstico | Estudio diagnéstico usado Cualitativa nominal | 0: TAC

1: RM

2: USG Doppler

3: Angiografia

Analisis estadistico

El analisis de los datos se realiz6 con el paquete estadistico para las ciencias sociales
(SPSS, version 22.0).

Se obtuvo una estadistica descriptiva. Para las variables cualitativas (nominales
u ordinales) se obtuvieron las frecuencias y porcentajes. Para la variable cuantitativa
(edad), se obtuvo la medida de tendencia central y de dispersion correspondiente

(dependiendo de su distribucion).

Aspectos éticos

En el presente estudio, los datos se obtuvieron a través del expediente clinico, de
forma retrospectiva. Debido a esto, y a que no se realizd ninguna intervencion dirigida
en el paciente, se considera un estudio sin riesgo. En el presente trabajo, no se uso6
ningun dato personal de los participantes sino meramente la traduccion

epidemiologica de la poblacion estudiada.



lll. Resultados

Se revisaron 144 registros de los cuales, 47 fueron excluidos del analisis final por
diagnosticos no relacionados (i.e. torsion testicular, flebitis no trombdtica) o con
fisiopatologia especifica (i.e. degeneracion cavernomatosa de la porta); de los 97
registros resultantes, se excluyeron 73 por falta de informacion esencial (momento y
condiciones del evento) o falta de disponibilidad del expediente en repetidas
ocasiones. Finalmente, de aquellos 24 expedientes se eliminaron 12 registros por no
cumplir con los criterios de inclusion tras la valoracion del evento completo (i.e.
haberse realizado el diagndstico en urgencias a la llegada del paciente y no durante
su estancia hospitalaria). Se decidio incluir un evento diagnosticado en el area de
urgencia a la llegada del paciente puesto que el paciente tenia una hospitalizacion
reciente de mas de 120 dias. Se analizaron 12 eventos de trombosis mismos que se
describen a continuacion.

Tabla 5. Descripcion de la poblacién (n=12)
Frecuencia  Porcentaje (%) Frecuencia Porcentaje (%)
Sexo Uso de medicamentos protrombdticos
Hombre 7 58.3 St 11 91.6
Diagnostico nutricional Diagnostico de base
Eutréfico 3 250 e Oncoldgico 1 8.3
Desnutricion 6 50 e Nefropatia 2 16.7
e Desnutricién leve 2 16.7 e Autoinmune 1 8.3
e Desnutricién moderada 2 16.7 o Infeccioso 2 16.7
e Desnutricién grave 2 16.7 e No 6 50
especificado
Sobrepeso 2 16.7
Obesidad 1 8.3
Uso de catéter Infeccion asociada
Si 7 58.3 Si 9 75
e CVC 4 333 e Bacteremia 1 8.3
e Umbilical 2 16.7 e Local 1 8.3
e Percutdneo 1 8.3 e Sepsis 6 50
e Endocarditis 1 83

Se decidio eliminar la variable relacionada a la movilidad del paciente puesto que en
>75% de los eventos, no se describid explicitamente la condicién de movilidad del
paciente. Por otro lado, en cuanto al numero de dias de estancia hospitalaria al
momento del diagnostico, se encontré un rango de 2 a 128 con una mediana de 14
dias.



Figura 1. Distribucién de edad
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Tabla 6. Descripcion de eventos (n=12)

Frecuencia Porcentaje (%)
Tipo de trombosis
Venosa 10 83.4
Arterial 1 83
Mixta 1 83
Lugar afectado
Extremidad superior 5 41.7
Cava 1 83
Porta 1 83
Extremidad inferior 1 83
Cerebro 1 83
Pulmén 1 83
Miultiples regiones 2 16.6
Meétodo de diagndstico
Angio-RM 1 83
Angio-TAC 2 16.7
Doppler 6 50.0
TAC 2 16.7
ECOTT 1 8.3




IV. Discusion

Dentro de la poblacion descrita en estos 12 eventos, llama la atencién el predominio
de pacientes masculinos, mismo que es congruente con los hallazgos reportados en
otros estudios 2 25. Por otro lado, las alteraciones en el estado nutricional del paciente
se encontraron reportadas en el 75% de los casos, siendo mas comun en el paciente
con algun grado de desnutricion (50%) , sin embargo, al ser nuestro centro un hospital
con gran prevalencia de enfermedades cronicas y desnutricion secundaria, con la
muestra obtenida, es imposible discernir si es realmente la desnutricion un factor de
riesgo independiente. Se encontré una importante prevalencia de infeccion asociada
y uso de algun tipo de catéter central (75% y 58.3% respectivamente) en los casos
reportados. Por otro lado, la asociacion de trombosis con eventos quirdrgicos
prolongados (>4 horas) se encontré en 16.7% y el resto de procedimientos fueron de
corta duracion como es la colocacion de alguna via central (25%).

La distribucién de la edad, a pesar de la muestra pequefia, se aprecia una
tendencia bimodal con la mayoria de los casos concentrados en la edad adolescente
y en lactantes, patrén reportado en estudios previos y que, en caso de adquirir una
mayor muestra, se esperaria que persista con dicho patrén.

En cuanto al analisis del evento, es evidente la diferencia de frecuencia entre

los casos de trombosis venosa (83.5%) contra los arteriales (8.3%).

V. Limitaciones

El estudio se encuentra limitado debido a la falta de reconocimiento de eventos
trombaoticos de forma aguda, asi como reporte de estos ya sea en el expediente
electronico, asi como en el servicio de hematologia. Ejemplo de esto son los
numerosos casos de vias centrales trombosadas secundario a cateterismo, que no
cuentan con reporte en el expediente clinico hasta meses después cuando se han
agotado los accesos venosos y son reportados como trombos cronicos fuera de
ventana de tratamiento. Asi mismo, la muestra recabada fue finalmente reducida a
muy escasos eventos descriptibles secundario en gran parte, a informacion
insuficiente o expedientes no disponibles (75% de los potenciales registros a revisar).

La incidencia reportada en el presente trabajo se encuentra subestimada. Sin



embargo, esto mismo incrementa la importancia de crear protocolos de
reconocimiento y tratamiento de esta entidad en nuestro medio.

Considero como estrategia para recabar una mayor y mas completa muestra,
repetir el presente protocolo de forma prolectiva utilizando un formulario completo de
las variables a determinar y a través del sistema de interconsulta al servicio de
hematologia quienes reciben la mayor cantidad de casos de trombosis para su
manejo. De la misma forma, acordar con el servicio de reumatologia quienes se
encuentran capacitados para detectar y manejar los eventos trombaéticos en su
poblacién especifica, para que notifique igualmente de los casos y se puedan aplicar
los mismos instrumentos de evaluacién para ser considerados en el protocolo.

Cabe mencionar que en este protocolo se decidio no incluir a los pacientes con
infeccidn activa por SARs COV 2 puesto que al momento de la realizacién del
protocolo y durante la mitad del periodo analizado, no se contaba con alta incidencia
de casos ni la asociacion a eventos trombadticos; sin embargo, resulta importante
incluirlo en futuros protocolos.

Finalmente, sugiero la implementacion del formulario anexado al final de este
trabajo para la evaluacién completa de los pacientes que desarrollan un evento

trombatico a lo largo de su hospitalizacién.

VI. Conclusiones

A pesar de que el analisis descriptivo reportado en el presente trabajo, parecer ser
congruente con la bibliografia, lamentablemente, la escasa muestra reportada no
permitié realizar el analisis de las variables para determinar los factores de riesgo
independientes para la generacion de eventos tromboticos en el paciente pediatrico
hospitalizado. Aun asi, el presente trabajo, es un primer vistazo al perfil
epidemioldgico de este tipo de paciente con una complicacion grave, costosa y

potencialmente prevenible.



VII. Cronograma de actividades
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IX. Anexos

Figura 2. Aumento de incidencia en trombosis venosa de 2001-2007 estratificada por
edad en poblacion pediatrica. Raffini, Huang, Witmer & Feudtner (2009)>.
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Figura 3. Mecanismos de trombosis mediados por endotelio. Prostaciclina (PGl4),
Oxido nitrico (NO), activador de plasmindgenos tisular (tPA), Inhibidor del activador
de plasmindgeno (PAI-1), Trombomodulina (TM), proteina S (PS), Proteina ¢ (PC),
Factor tisular (TF). Wu, Thiagarajan (1996)"4.
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Tabla 7. Factores de riesgo y mecanismo de trombosis.

Causa Mecanismo

Trombofilias hereditarias Hipercoagulabilidad
. Deficiencia de antitrombina
e Deficiencia o resistencia de
proteina C
e Deficiencia de proteina S
e Deficiencia del factor XII
e Deficiencia del cofactor Il de

heparina
e hiperhomocisteinemia
Cancer Hipercoagulabilidad + estasis + lesién
endotelial

Obesidad Estasis+ Hipercoagulabilidad
Insuficiencia cardiaca Estasis
Cateterismo Lesion endotelial
Inmovilizacién Estasis
Cirugia Lesion endotelial + estasis
Traumatismos en miembros pélvicos Lesién endotelial + estasis
Ateroesclerosis Lesién endotelial + estasis
Anticoagulante lupico Hipercoagulabilidad
Farmacos ¢ Hipercoagulabilidad

. Estrogenos ¢ Dafio endotelial+ hipercoagulabilidad

. Quimioterapeuticos ¢ Dano endotelial.

o Inhibidores de la Cox-2 ¢ Hipercoagulabilidad

o Eritropoyetina o Estasis
Infeccion Lesién endotelial + hipercoagulabilidad
Embarazo Hipercoagulabilidad + estasis + lesién

endotelial

Kawasaki Estasis+ lesion endotelial



Tabla 8. Cuadro clinico y diagnéstico de muiltiples tipos de trombosis

Clinica

Laboratorios

Isquemia e infarto del
rifion'®

Sindrome de budd-chiari-
Trombosis de venas
suprahepaticas®®

Embolia y trombosis de vena
cava

Embolia y trombosis de la
aorta abdominal®
Embolia y trombosis de
arterias de los miembros
inferiores??

Infarto cerebral 22

Oclusién de arteria basilar?

Infarto agudo del miocardio
Embolia pulmonar #
Trastorno vascular agudo de
los intestinos?!

Oclusion vascular retiniana

Trombosis de la vena porta

Dolor agudo en flanco +
fiebre, nausea y vémito +
Hipertension.

Dolor abdominal, vomito,
hepatomegalia, ictericia,
ascitis, encefalopatia.
Disnea, edema en
esclavina, cianosis facial y
circulacion colateral.
Pérdida de movilidad en
miembros inferiores
Claudicacién, extremidad
palida, fria, necrotica,
dolorosa.

Depende de area
afectada. Debilidad en
hemicuerpo, alteracion del
habla, discalculia,
desviacion de comisura
labial

Déficit motor,
hemiparesia, paralisis
facial, cefalea, mareo,
alteracién del lenguaje.
Dolor precordial

Disnea, dolor toracico,
hemoptisis, sincope
Dolor abdominal,
diarrea/vémito
Amaurosis aguda
unilateral

Sangrado de tubo

digestivo.

18 Saeed, K. 2012

19 Garcia- Pagan, JC. Parelld, A. Bosch, J. 2000

20 Bogie, R. et al . 2008.

21 Aboyans, V et al. 2017.

22 Keneth, S. Cheng, E (2009)

23 Reinemeyer, N. Tadi, P. Lui, F. 2021

24 Konstantinides, S. et al 2019

Aumento de creatinina,
hematuria, leucocitosis.

Elevacion ALT/AST,

hiperbilirrubinemia, TP

alterado.
Inespecifico
Inespecifico

Inespecifico

Inespecifico

Inespecifico

Elevacién de
troponinas

Inespecifico
Inespecifico

Inespecifico

Inespecifico

TAC contrastada/
AngioTAC

USG Doppler
AngioTAC/
AngioRM
AngioTAC/
AngioRM

USG Doppler/Angio
TAC/ AngioRM

TAC/ RM

TAC/ RM

Cateterismo
cardiaco
AngioTac, V/Q
SPECT
AngioTac

NA

TAC/ RM



Hoja de registro de paciente al protocolo

Criterios de inclusion: Paciente de 0-18 afos, hospitalizado, con diagndstico de trombosis.
Criterios de exclusion: Diagndstico en sala de urgencias a la llegada del paciente sin
hospitalizacion prolongada previa.

Fecha de registro: No.

Nombre del paciente:

Apellido paterno Apellido materno nombre(s)
Teléfono: . Sexo:
Fecha de nacimiento: Fecha de evento: Edad:
mm/dd/aa mm/dd/aa A/m/d
Peso: Talla: Dx Nutricional:
Dx de base: Edad de dx:

COVID19. Si No

1. (El paciente cuenta con catéter?
Si No Tipo: Fecha de colocacion:

2. (Qué medicamentos ha tomado el paciente en los tltimos 3 meses?
Medicamento Dosis Tiempo de uso

3. Dias de estancia hospitalaria:

4. (El paciente deambula? Si No

5. (Cuenta con movilidad disminuida/restringida? Si No

6. Presenta infeccion?
Si No Tipo:

7. ¢(Estuvo en proceso quirargico durante su estancia hospitalaria?
Si No Tipo: Duracion:

8. (Cuenta con antecedente familiar de trombosis?
Si No Tipo: Familiar:




Profilaxis Si No

Medicamento Dosis Tiempo de uso

Evento trombético
1. Tipo de trombosis ~ Venosa: Arterial: Ambas:

2. Lugar de trombosis:

3. Método de imagen usado para el diagnostico:

USG Doppler: TAC: AngioTAC: Otro: (Cual?

4. Esquema de tratamiento:
Medicamento Dosis Tiempo de uso

5. Complicaciones:
a. Del tratamiento:

b. Del evento tromboético:
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