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RESUMEN:

La Enfermedad Tromboembolica (ETE) en la edad pediatrica ha adquirido mayor importancia, debido al aumento de su incidencia
derivada de la optimizacion de técnicas diagnosticas y terapéuticas. Los episodios de ETE en los nifios aparecen de forma brusca y el
diagnostico se hace con métodos incruentos como ecografia doppler, resonancia magnética y estudios angiograficos.

Hasta hace poco no se disponia de recomendaciones especificas para el tratamiento de la ETE en el nifio; en la actualidad se cuenta con
esquemas terapéuticos desarrollados con base en la experiencia con adultos, adaptados a la edad pediatrica.

Se revisan las principales patologias y procedimientos susceptibles de producir enfermedad tromboembodlica asi como las indicaciones
de los principales agentes terapéuticos, incluyendo las heparinas, los anticoagulantes orales, antiagregantes y fibrinoliticos y se dan
recomendaciones de uso.

Dada la morbimortalidad observada en nifios afectados por ETE, hay sobradas justificaciones para tomar una actitud activa que intente
controlar el proceso y procurar que el beneficio esperado sea siempre superior al riesgo inherente al tratamiento.
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SUMMARY:

Thromboembolic disease (TD) in pediatric patients has gained relevance, due to an increase in its incidence, as a result of the optimization
of diagnostic and therapeutic techniques. Episodes of TD in children appear abruptly and diagnosis is carried out through non-invasive
methods such as doppler ecography, magnetic resonance imaging and angiography.

Until recently, specific recommendations for the treatment of TD in children were unavailable; nowadays, therapeutic schemes developed
on the basis of experience with adults adapted to pediatric patients are available.

The main pathologies and procedures capable of causing thromboembolic disease were reviewed, as well as the indications of main
therapeutic agents, including heparins, oral anticoagulants, platelet antiagregant and fibrinolytic agents. Use recommendations are given.
Considering the morbimortality rate observed in children affected by TD, there are plenty of reasons to take an active role to control the
process, and seek that expected benefits outweigh the inherent risks of treatment.
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INTRODUCCION: en la ETE del nifio son las siguientes (2,3):

La Enfermedad Tromboembdlica (ETE) en la edad pedia- a. Laepidemiologia es diferente a la del adulto. Hay un
trica ha adquirido mayor importancia, debido al aumento de riesgo mayor en neonatos y en lactantes.
su incidencia, derivada de la optimizacion de técnicas diag- b. El sistema hemostatico como entidad dinamica,

nosticas y terapéuticas. Los catéteres centrales, medidas de
soporte vital y mejores resultados en cirugias de alto riesgo
han permitido la supervivencia en nifios quienes tiempo atras
presentaban mayor mortalidad (cardiopatias congénitas, ne-
oplasias, prematuros, entre otros) (1).

No hay estudios formales para soportar una recomenda-

depende del crecimiento y desarrollo. El primer mes
de vida es el periodo de mayor riesgo trombotico,
debido a las bajas concentraciones de los inhibidores
fisioloégicos de la coagulacion y a una menor
capacidad fibrinolitica. Este riesgo disminuye
significativamente tras el primer afio de vida.

cion terapéutica, por lo cual sugerimos que, en lo posible, los c. La decision terapéutica debe contemplar la actividad
pacientes pediatricos sean tratados en conjunto con un hema- fisica del nifio en las diferentes etapas de su
tologo pediatra que tenga la experiencia necesaria. crecimiento. Esto es crucial para establecer el riesgo
Algunas consideraciones importantes a tomar en cuenta de sangramiento versus el beneficio de la terapia
antitrombotica.
d. La distribucion, transporte, almacenamiento y
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cavidades cardiacas como en las grandes arterias, es
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mayor en los nifios que en los adultos, lo cual explica

la baja pre-valencia de patologia trombdtica en

pacientes pediatricos, y en muchos casos permite
mayor flexibilidad para inclinar la balanza a favor de
la terapia antiagregante versus la anticoagulante.

g. El acceso vascular es una de las mayores causas de
ETE en los pacientes pediatricos e implica
dificultades significativas en el tratamiento de la
trombosis y de la enfermedad de base.

h. No existen presentaciones pediatricas de las drogas
antitromboticas, lo que dificulta el ajuste de dosis por
peso. No se dispone de warfarina en suspension ni
liquida y las Heparinas de Bajo Peso Molecular
(HBPM) so6lo estan disponibles en jeringas
prellenadas.

i. Las diferencias dietéticas hacen dificil el uso de
Anticoagulantes Orales (AO), especialmente en los
neonatos, quienes reciben lactancia materna o
féormulas infantiles, las cuales tienen diferentes
niveles de vitamina K. También se debe considerar la
variabilidad de la flora bacteriana intestinal que
puede estar alterada, entre otras causas, por la alta
frecuencia de infecciones gastrointestinales.

j. Debe garantizarse la adherencia al régimen
terapéutico, tomando en cuenta las caracteristicas
propias del entorno socio-familiar del nifio. Se debe
prestar especial atencion a los aspectos sociales,
éticos y legales para proveer el tratamiento
individualizado. Hay que considerar que los nifios
pequefios no pueden entender la necesidad del
tratamiento y que los adolescentes, intelectualmente
pueden comprenderlo, pero a nivel emocional no
tienen la capacidad de cooperar. Los nifos
provenientes de familias disfuncionales también
representan un reto para la terapéutica.

Los episodios ETE en los nifios aparecen de forma
brusca y el diagnostico se hace con métodos incruentos
como ecografia doppler, resonancia magnética y estudios an-
giograficos. La ETE arterial puede manifestarse como una
Enfermedad Cerebro Vascular (ECV) con o sin afectacion
renal, por ejemplo, la trombosis aortica del recién nacido.
Embolismo Pulmonar (EP) y trombosis de la vena renal
4,5).

El anticoagulante lapico puede producir ETE por si solo
o asociado con un sindrome antifosfolipidico, lupus eritema-
toso diseminado, enfermedades autoinmunes, VIH o reaccio-
nes farmacoldgicas.

Dada la morbimortalidad observada en nifios afectados
por ETE, hay sobradas justificaciones para tomar una actitud
activa que intente controlar el proceso y procurar que el be-
neficio esperado sea siempre superior al riesgo inherente al
tratamiento. (6)

Hasta hace poco no se disponia de recomendaciones es-
pecificas para el tratamiento de la ETE del nifio; en la actua-

102 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2009; Vol 72 (3):101 - 108

lidad se cuenta con esquemas terapéuticos desarrollados con
base en la experiencia con adultos, adaptados a la edad pe-
diatrica (6,7).

HEPARINAS:

Tanto la Heparina No Fraccionada (HNF) como las
HBPM han demostrado su utilidad y constituyen la terapia
de eleccion en la fase aguda de la ETE. Su dosificacion varia
segun la edad y peso corporal. (6,8)

La actividad anticoagulante de las heparinas es mediada
por su afinidad a la antitrombina III (ATIII), debido a que po-
tencian su accion inhibitoria sobre varios factores de la coa-
gulacion, en particular la trombina y el factor Xa.

Al nacer, la concentracion plasmatica de ATIII es fisiolo-
gicamente baja (aproximadamente 0,50 U/mL) y alcanza los
valores del adulto a los 3 meses de edad. Es frecuente que un
neonato prematuro enfermo tenga niveles plasmaticos de
ATIHI < 0,30 U/mL (8,9).

En neonatos, la capacidad plasmatica de generar trombi-
na es mas lenta y disminuida que en los adultos. En niflos
mayores se incrementa la capacidad de generar trombina, y
durante la infancia es aproximadamente 25% menor que en
los adultos (5,7).

Es conveniente disponer de la determinacion de PT,
aPTT (Tiempo Parcial de Tromboplastina Activada), TT, fi-
brinoégeno, contaje plaquetario, y es recomendable compro-
bar los niveles de ATIII, antes de la administracion de hepa-
rina.

La farmacodinamia de las HBPMs en contraste con la
HNF favorece el uso de las primeras (16). Entre las ventajas
de las HBPMs estan (10,11):

a. Necesidad de un monitoreo minimo de los tiempos de
coagulacion. Esto es importante por los dificiles o
inexistentes accesos venosos.

b. No interfieren con otras drogas ni con la dieta.

c. Menor riesgo de osteoporosis, en casos de uso
prolongado al comparar con la HNF.

d. Administracion subcutanea.

e. Menor prevalencia de trombocitopenias y menor
riesgo de sangrado.

Una limitacion en el uso de las HBPMs, en comparacion
con su administraciéon en los adultos, es que el efecto
anticoagulante esta disminuido, debido a las diferencias del
transporte plasmatico propias de la edad.

Los valores normales establecidos para los niveles de an-
ticoagulacion se fundamentan en la extrapolacion de las
dosis recomendadas para los adultos y estan basadas en los
niveles de anti Xa. La pauta terapéutica establecida es man-
tener un nivel de anti Xa de 0,50 a 1,0 U/mL en una muestra
tomada 4 a 6 horas posterior a la inyeccion subcutanea.

En algunas ocasiones los requerimientos de heparina son
muy altos: déficit de ATIII (fisioldgica del neonato, secunda-
ria a tratamientos con asparaginasa y sindrome nefrotico)
aclaramiento de heparina elevado y concentracion elevada
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de reactantes de fase aguda. En estos casos se debe determi-
nar la concentracion de ATIII y monitorizar la actividad anti
Xa. (10-12)

La HNF y HBPM se administran en bolo inicial y dosis
de mantenimiento en bomba de infusion, ajustadas segun el
nomograma (Cuadros 1 a 4).

Cuadro 1. Dosificacion de Heparina No Fraccionada en
pediatria

Dosis Inicial Edad

28 Ul/kg < un afio
20 Ul/kg > un afio
18 Ul/kg Adolescentes

Cuadro 2. Protocolo de administracion sistémica
de heparina y su ajuste en la edad pediatrica.

Bolus Min. Post Tasa de

aPTT % Ul/Kg  administracién Recambio % aPTT, h
<50 50 0 +10 4
50 -59 0 0 +10 4
60 -85 0 0 0 24
86 - 95 0 0 -10 4
96 - 120 0 30 -10 4
>120 0 60 -15 4

Cuadro 3. Dosis de Heparina de Bajo peso molecular en
la edad pediatrica

Variable Dosis
determinante  Tratamiento  Profilaxis
Peso
o, ok m e
>5 kg 100 30
Edad
ringo/xkag[;i;isa <2 meses 15 0,75
>2 meses 1 0,5
Dalteparina Ninguna 129 +/- 43 92+/-52
Ul/kg/24h
Edad
0 -2 meses 275
Tinzaparina 2-12 250
Ul/kg/24h 1-5 afios 240
5-10 200
10-16 275

Cuadro 4. Dosificacion de Heparina de Bajo peso Molecular

HBPM

Enoxaparina
Dosis Dependiente

Dosis Terapéutica Dosis Profilactica

mg/Kg/12h

< 2 meses 1,5 0,75
> 2 meses 1,0 0,5
Dalteparina

Para todas las 129 + 43 92 + 52

edades U/Kg/24h

Dosis de inicio: 75 UI/Kg de HNF IV en 10 minutos, 2)
Dosis de mantenimiento inicial: 28 Ul/kg/h para nifios me-
nores de un afo, y 20 Ul/kg/h para mayores de un afio, 3)
Ajuste de heparina para mantener el aPTT 60 — 85 seg (asu-
miendo que refleja un nivel de anti Xa de 0,35 a 0,70 U/ml,
4) medir aPTT 4 horas post-dosis inicial y cada 4 horas
luego de cualquier cambio de dosis, 5) si el aPTT posee
nivel terapéutico, debe realizarse un contaje leucocitario y
aPTT (13).

En caso de hemorragia, se debe suspender la droga y
ajustar la dosis segun el aPTT y niveles de ATIIIL.

Si los valores de ATIII son inferiores a lo normal y se ele-
van durante el tratamiento con heparina, se debe suspender
la terapia transitoriamente y hacer el ajuste de las siguientes
dosis para evitar hemorragias.

Previo a la administracion de las heparinas, se debe rea-
lizar un contaje plaquetario con controles cada 48 horas. En
caso de que el paciente haya sido expuesto a la droga previa-
mente, el control debe ser diario. Si las plaquetas estan por
debajo de 150.000 / mm? o existe una disminucion del 50 %
del valor basal, debe suspenderse la droga (cuadros 5y 6).

Cuadro 5. Ajuste de Heparina de Bajo Peso Molecular
en Pediatria

Nivel Anti ¢Suspension de  é¢Cambio  Repetir medicion
Xa (U/mL) la proxima dosis? de Dosis? de Anti Xa
Aumentar 4 h luego del cambio
<035 No 25% de dosis
Aumentar 4 h luego del cambio
0,35-0,49 No 10% de dosis
24 h 1 semana 1 mes
mientras reciba
0,5-1,0 No No reviparina (4 h post
administracion)
Disminuir Previo a la préxima
1115 No 20%  dosis
Disminuir Previo préxima dosis
16-2,0 3h 30% 4 h después
. ... Previo proxima dosis
Hasta niveles Disminuir
>2,0 0,5U7mL 20% luego ¢/12 h hasta

que anti Xa< 0,5
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Cuadro 6. Reversion del efecto de la heparina

Dosis de protamina:
mg/100 u Heparina

Tiempo desde la ultima
dosis de heparina (min.)

<30 1
30-60 0,5-0,75
60 -120 0,375-0,5

>120 0,25-0,375

Debe considerarse realizar una densitometria dsea en
aquellos pacientes cuyo esquema terapéutico se extienda por
lo menos tres meses y/o reciban dosis mayores a 20.000
Ul/24h, ya que la osteoporosis es una de las complicaciones
del uso prolongado de las heparinas (9,12,14).

ANTICOAGULANTES ORALES (WARFARINA):

Todo paciente debe ser evaluado entre los 5 y 8 dias
luego del inicio del tratamiento con anticoagulantes orales
(AO). Los valores de INR permitiran decidir los controles y
dosificacion sucesivos. Se ha observado que los requeri-
mientos de AO por kilo de peso varian en proporcion inver-
sa con la edad.

Las dosis inicial recomendada es de 0,1 — 0,2 mg/kg/24
h. En un evento agudo que requiera anticoagulacién por
tiempo prolongado, la heparina debe indicarse antes que la
AO y suspenderse al obtener un INR INR (International
Normalized Ratio: relacion entre el tiempo de protrombina
del paciente y un control normal en rango terapeutico)
(Cuadro 7) (15,16).

ANTIAGREGANTES:

A diferencia que en la edad adulta, estos farmacos son
utiles tanto en patologia arterial como venosa. Los mas fre-
cuentemente indicados son aspirina y dipiridamol en las si-
guientes dosis (17-19):

* Aspirina 5-10 mg/kg/24 h V.O.

* Dipiridamol 3-5 mg/kg/24 h V.O.

* Clopidogrel en nifios,Img/Kg/dia (20).

FIBRINOLITICOS:

Estos farmacos no son de uso rutinario en pediatria y
sus indicaciones se limitan a casos de ETE aguda que
comprometa la funcion de un o6rgano o la viabilidad de
una extremidad, asi como para restaurar la permeabilidad
de un catéter. No esta indicado el uso de fibrinoliticos
cuando el trombo tiene mas de 7 dias de formado.

Durante la utilizacién de fibrinoliticos, se debe admi-
nistrar HBPM o HNF, a fin de evitar la extension del
trombo.

La frecuencia de hemorragia intracraneal con fibrino-
liticos es de 1,5% y es mayor en el post-operatorio car-
diovascular, por lo cual debe realizarse una vigilancia cli-
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Cuadro 7. Esquema de AO para mantener
un INR en rango terapéutico (2,0 a 3,0).

Protocolo Accién
Dia 1: si INR basal )
es1,0a1,3 Dosis 0,2 mg/kg/24 h V.O.

Dias 2 a 4: Dosis de carga

Repetir dosis inicial

INR1.1-1.3 Disminuir 50% de dosis inicia

INR 1.4-1.9 Disminuir 50% de dosis inicial

INR 2.0-3.0 Disminuir 75% de dosis incial

INR 3.1-3.5 Suspender hasta INR <3,5

INR>3.5 Reiniciar con 50% de la dosis previo
Dosis de mantenimiento

INR1.1-1.4 Aumentar 20% de la dosis

INR 1.15-1.9 10% Aumentar 105 de la dosis

INR 2.0-3.0 Sin cambios
INR 3.1-3.5 Disminuir 10% de la dosis
INR>3.5 Suspender hasta INR < 3.5

Reiniciar con 20% de la dosis previa

nica estricta. La posibilidad de reacciones alérgicas es
muy poco frecuente con rt-PA (Recombinant Tissue
Plasminogen Activator) (Cuadro 8) (21).

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP):

En niflos con diagnostico de TVP estan indicadas las
HBPM y AO en forma simultanea hasta lograr un INR entre
2 y 3, momento en el cual se debe suspender la heparina y
mantener la warfarina por al menos 3 meses. Algunos auto-
res plantean que puede ser util la administracion de AO entre
3 y 6 meses post diagnostico (22).

Estas medidas terapéuticas deben acompafiarse de un es-
tricto monitoreo clinico y paraclinico, en vista del alto ries-
go de sangramiento.

TROMBOSIS VENOSA RENAL:

La trombosis venosa renal es una patologia propia del re-
cién nacido. En los servicios de neonatologia su incidencia
varia entre 20% y 50%. Los factores de riesgo asociados son:
asfixia, policitemia, shock, deshidratacion, sepsis, dificultad
respiratoria, colocacion de catéteres centrales, uso de esteroi-
des, cirugia y diabetes materna con macrosomia fetal (22-
24). Es muy poco frecuente en la vida fetal y suele presen-
tarse en los primeros dias de vida (25,26). En el 25 % de los
casos es bilateral y entre el 50% y 65% se extiende a la vena
cava inferior. La supervivencia es mayor del 80% (23,25).

Las manifestaciones clinicas caracteristicas son hematu-
ria, disfuncion renal (anuria u oliguria), presencia de una
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Cuadro 8. Tromboliticos en la Edad Pediatrica

Tratamiento  Modalidad Conducta

Via venosa central de un lumen
0,5mg diluidos en sol. 0,9, sufi-
ciente que llene la linea

Via venosa central doble lumen
0,5mg diluidos en sol. 0,9, sufi-
ciente que llene la linea, llenar una
linea a la vez

Puerto subcutdneo 0,5 mg. dilui-
dos ensol. 0,9 en 3 ml.

Via venosa central de un lumen
1mg diluido en 1 ml. de sol. 0,9,
maximo 2 ml.

Peso TPA
<10Kg

Via venosa central de un lumen
1mg diluido en 1 ml de sol. 09,
maximo 2 ml por lumen, tratar un
lumen a la vez

Peso
>10Kg

Puerto subcutaneo 2 mg. diluidos
ensol. 0,9 en 3 ml.

Impregnacién 2000,00 Ul/Kg
2000,00 Ul/Kg/hora por 6 a 12 h.
ninguna. Monitoreo: Fibrindgeno,
PT, APTT, Tiempo de trombina

Sistémico  Estreptokinasa

rt-PA Mantenimiento

Impregnacién y mantenimiento:
0,1-0,6 mg/Kg/hora por 6 horas
Monitoreo: Fibrinégeno, PT, APTT,
Tiempo de trombina

masa abdominal e hipertension arterial sistémica. A pesar de
la resolucion de la trombosis venosa renal, el nifio puede
mantenerse con hipertension arterial sistémica cronica.

En la trombosis venosa renal unilateral sin insuficiencia
renal ni compromiso de la vena cava inferior existen dos op-
ciones terapéuticas:

a. Estan indicados los cuidados de soporte basico para
mantener un adecuado equilibrio hemodinamico y de
fluidos corporales, al igual que una osmolaridad
sérica adecuada (16,26).

b. Se puede anticoagular con HNF y pasar a HBPM en
dosis terapéuticas por 3 meses (27).

Se debe monitorear la extension de la trombosis median-

te ecografia doppler.

En la trombosis venosa renal unilateral con compromiso
de la vena cava inferior esta indicada la anticoagulacion. Es
efectivo anticoagular con HNF y pasar a HBPM en dosis te-
rapéuticas por 3 meses, asi como iniciar con HBPM (28).

En la trombosis venosa renal bilateral con insuficiencia
renal se recomienda administrar HNF junto a trombolisis con
rt-PA y continuar con HBPM por 3 meses (IC) (29).

El uso de HBPM impone un estricto seguimiento de la
funcién renal.

* Hemodialisis:

En el paciente pediatrico esta indicada HNF en dosis
de 80 UI/Kg 6 HBPM durante la hemodialisis (IC).
No se indica anticoagulacion como profilaxis de trombo-
sis relacionada a la via central o a la fistula.

TROMBOSIS DE LOS SENOS VENOSOS
CEREBRALES (TSVC):

En neonatos con TSVC sin hemorragia intracraneal,
puede sugerirse HNF, HBPM o AO por un periodo de 6 se-
manas a 3 meses.

En caso de hemorragia intracraneal asociada a TSVC, se
mantiene al paciente en observacion por 5 a 7 dias. Solo se
considera la anticoagulacion si hay evidencia de propagacion
del trombo (30).

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
ISQUEMICA (ECVI):

En neonatos con un primer episodio de ECV isquémica,
en ausencia de una fuente cardioembdlica documentada, esta
contraindicada la terapia anticoagulante y la aspirina. Si la
ECV es recurrente, puede ser util administrar anticoagula-
cién o aspirina (31).

CATETERISMO CARDIACO ARTERIAL:

Los neonatos y nifios que requieren cateterismo cardiaco
arterial deben recibir profilaxis con HNF.

El uso profilctico de aspirina no esta indicado (29).

TROMBOSIS AORTICA:

La incidencia de trombosis aortica es directamente pro-
porcional al tiempo de permanencia del catéter. Las conse-
cuencias de la trombosis adrtica son: isquemia de las extre-
midades inferiores, insuficiencia cardiaca, insuficiencia
renal, enterocolitis necrotizante, hipertension arterial y trom-
boembolismo sistémico (47,48). La mortalidad esta alrede-
dor de 25% si la trombosis es severa (28,32).

Para mantener la permeabilidad del catéter umbilical es
posible realizar profilaxis con una infusion de HNF a baja
dosis (0,25-1 U/mL) a través del catéter umbilical. Se ha de-
mostrado que la localizacion del catéter entre la 6* y 9 vér-
tebra dorsal es mas segura que ubicaciones inferiores.
(33,34).

En la trombosis aodrtica asociada al catéter umbilical
puede ser razonable administrar HNF o HBPM durante al
menos 10 dias. Si hay compromiso severo de 6rganos o ex-
tremidades, puede considerarse la trombolisis con rt-PA o
trombectomia quirtrgica. El catéter umbilical debe ser remo-
vido.

TROMBOSIS ARTERIAL PERIFERICA:

a. En la colocacion de catéteres arteriales periféricos
estd indicada la profilaxis con HNF, en infusion
continua a través de estos.

b. Se debe retirar el catéter en caso de que ocurra un
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evento trombotico de éste.

c. En caso de tromboembolismo se puede administrar
anticoagulacion con HNF y trombolisis; puede ser
razonable la trombectomia (34,35).

TROMBOSIS ARTERIAL FEMORAL ASOCIADA A
CATETERISMO CARDIACO:

Pacientes con trombosis arterial aguda deben recibir
HNF por 48 a 72 horas (IC) (34,36).

Luego de evaluar la respuesta terapéutica, se debe deci-

dir la conducta a seguir:

* Evolucion favorable: puede mantenerse HNF o pasar
a HBPM durante 5 a 7 dias.

* Si hay compromiso de un miembro u 6rgano debe
indicarse rt-PA, en ausencia de contraindicaciones.

* Si hay falla o contraindicacion de la tPA, debe
considerarse la trombectomia.

* En pacientes sin resoluciéon a las 72 horas y/o
evolucion torpida, podria ser razonable el uso de AO
por 3 meses. Puede considerarse la remocion de
catéter. (36).

VALVULAS PROTESICAS CARDIACAS
BIOLOGICAS Y MECANICAS:

Las valvulas bioldgicas se colocan en nifios con cardio-
patias valvulares (tricispide o pulmonar), congénitas o ad-
quiridas, que no son reparables por cirugia y su incidencia
de tromboembolismo es bajo. En estos casos se deben seguir
las recomendaciones para la poblacion adulta (37-39).

Las valvulas mecanicas son implantadas en cardiopatias
valvulares (mitrales o adrticas), congénitas o adquiridas, no
reparables por cirugia. Al administrar AO se reduce la inci-
dencia de tromboembolismo, pero aumenta el sangramiento.
Se deben seguir las recomendaciones realizadas para la po-
blacion adulta respecto a la dosis de la terapia anticoagulan-
te. En pacientes con eventos trombdticos mientras reciben
terapia antitrombotica o en aquellos con contraindicacion
para recibir dosis completas de AO, puede ser util la adicién
de aspirina(17).

PROFILAXIS PRIMARIA PARA ANASTOMOSIS
SISTEMICO PULMONARES (ANASTOMOSIS DE
BLALOCK-TAUSSIG MODIFICADA 'Y SIMILARES):

Las anastomosis sistémico-pulmonares son procedimien-
tos quirargicos, en los cuales se puede o no utilizar material
protésico para aumentar la circulacion arterial pulmonar en
presencia de estenosis o atresia pulmonar, asi como mejorar
la hipoxemia y cianosis profunda que acompaian a las car-
diopatias congénitas cianogenas (tetralogia de Fallot, atresia
pulmonar, corazon univentricular con estenosis pulmonar se-
vera, entre otras) (40).

La incidencia de trombosis en estos dispositivos es va-
riable (1-20%). Los cortocircuitos menores de 4 mm. presen-
tan mayor incidencia de trombosis. Es necesario destacar el
caso del corazon izquierdo hipoplasico y sus variantes, que
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implica un enfoque complejo, cuyo tratamiento quirrgico
se inicia en la edad neonatal, planificado en varias etapas.
Su aproximacion inicial puede ser la fase I del procedi-
miento de Norwood, que consiste en establecer continuidad
entre el tronco de la arteria pulmonar y el cayado aortico, con
la separacion de las ramas pulmonares de su tronco y la co-
locacion de una anastomosis sistémico pulmonar (41-43).
En todos estos casos puede ser efectivo el uso intraope-
ratorio de HNF. En el seguimiento puede ser beneficioso el
uso de aspirina (1-5mg/Kg/24h). También podria indicarse
clopidogrel o no administrar terapia subsiguiente (44-47).

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO (SAF):

En nifios con diagndstico de SAF esta indicado el uso de
aspirina a dosis de 100 mg/24h. Si existe historia de un epi-
sodio de trombosis arterial o venosa de menos de un afio,
esta indicado el uso de AO manteniendo el INR en rango te-
rapéutico. Si el episodio de trombosis data de mas de un afio
esta indicado el uso de aspirina 100 mg/24h. En caso de mas
de un episodio, se debe mantener el tratamiento con AO por
tiempo indefinido (48-50).

PURPURA FULMINANTE
(PURPURA FULMINANS):

La purpura fulminante es una entidad muy severa asocia-
da a coagulacion intravascular diseminada, que lleva a trom-
bosis vascular en la piel, traduciéndose en necrosis hemorra-
gica progresiva, con niveles indetectables de proteina C o
proteina S (51,52).

Se recomienda administrar Plasma Fresco Congelado
(10-20 mL/kg) cada 6 horas. En el déficit de Proteina C, se
debe indicar Proteina C activada exodgena (20-60 U/kg) y
mantenerla hasta la resolucion de los sintomas y la obtencion
de valores normales de dimero D en plasma, lo cual puede
tomar entre 5 y 8 semanas (53-56).

Para el tratamiento a largo plazo se recomienda el uso de
Proteina C activada. Pueden ser ttiles los AO, HBPM o el
transplante hepatico (57,58).

ENFERMEDAD DE KAWASAKI:

La Enfermedad de Kawasaki es una arteritis en vasos de
mediano calibre, idiopatica, que afecta predominantemente
las coronarias. Su diagnostico es clinico, basado en una serie
de criterios muy bien definidos (59-62).

En un 15-25% de los nifios no tratados se desarrolla un
aneurisma coronario que puede causar insuficiencia corona-
ria cronica, infarto del miocardio o muerte subita.

En la fase aguda, el objetivo del tratamiento es reducir la
inflamacion en las paredes de las arterias coronarias y preve-
nir trombosis. Se recomienda terapia antiagregante con aspi-
rina en dosis 80 a 100 mg/kg/24h por 14 dias. En los prime-
ros 10 dias de inicio de los sintomas, se puede utilizar una
dosis tinica de gammaglobulina intravenosa (2 mg/kg) (63-
65).
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La terapia a largo plazo en los pacientes con aneurismas
coronarios busca prevenir la isquemia miocardica y el infar-
to y se indica aspirina a dosis de 1 a 5 mg/kg/24h por 6 a 8
semanas.

En los nifios con enfermedad de Kawasaki con aneuris-
mas coronarios gigantes, se sugiere tromboprofilaxis prima-
ria con AO y dosis bajas de aspirina. (64,65).
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