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Resumen 

Las tres patologías oncológicas más frecuentes en la población pediátrica son: las leuce-
mias agudas, seguidas de tumores del sistema nervioso central y linfomas. La leucemia 
linfoide aguda, además de ser la patología oncológica más frecuente en niños, es a la 
que se le describe mayor frecuencia de complicaciones trombóticas.
El cáncer, genera un estado de hipercoagulabilidad, lo cual, mediante la triada de Vir-
chow se puede comprender mejor, ya que describe las condiciones requeridas para que 
ocurra la trombosis, entre ellas: estasis venoso, daño vascular e hipercoagulabilidad. 
Condiciones que se presentan con frecuencia en los pacientes oncológicos.
Se han descrito diversos factores de riesgo asociados con complicaciones trombóticas 
en donde el uso de catéter venoso central es altamente relevante.
Para la prevención de estas complicaciones es fundamental identificar aquellos pa-
cientes que presentan alto riesgo para brindar un abordaje oportuno, lo cual incluye 
utilizar el catéter adecuado, el uso de medidas generales, profilaxis mecánica y profilaxis 
farmacológica cuando esta sea indicada.
PALABRAS CLAVE: Trombosis, Pediatría, Oncología Médica.

Abstract

The 3 most frequent oncological pathologies in the pediatric population are acute leu-
kemias, followed by central nervous system tumors, and lymphomas. Acute lymphoid 
leukemia, in addition to being the most frequent oncological pathology in children, 
has the highest frequency of thrombotic complications.
In cancer, it generates a state of hypercoagulability, which can be better understood 
through Virchow's triad, since it describes the conditions required for thrombosis to 
occur, including: venous stasis, vascular damage, and hypercoagulability. Conditions 
that frequently occur in cancer patients.
Various risk factors associated with thrombotic complications have been described in 
which the use of a central venous catheter is highly relevant.
To prevent these complications, it is essential to identify those patients with a high risk 
to provide a practical approach, which includes using the appropriate catheter and 
use of general measures, mechanical prophylaxis, and pharmacological prophylaxis, 
when indicated.
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer genera alteraciones de la hemostasia 
de los pacientes que suele generar un estado 
de hipercoagulabilidad, así como otras lesiones 
como el daño de la pared venosa, o estasis veno-
sa por compresión directa de la masa tumoral.1  
Además, estos pacientes para el tratamiento de 
la neoplasia requieren de la administración de 
tratamientos que pueden incrementar el riesgo 
de presentar complicaciones trombóticas. Un 
ejemplo de ello son los pacientes de oncología 
pediátrica que tienen dispositivos asociados a 
catéter venoso central (CVC), para la adminis-
tración de tratamientos como quimioterapia y 
antibióticos; los cuales, tienen complicaciones 
importantes asociadas como infecciones y trom-
bosis venosa profunda (TVP).2-7

Los CVC son el factor de riesgo más importante 
para TVP en niños y representan aproximada-
mente el 60% de todos los casos en pacientes 
pediátricos.2,7,8 La TVP relacionada con CVC 
puede manifestarse con síntomas típicos, pero 
lo más frecuente es que no se reconozca o que 
se produzcan signos indirectos, como pérdida 
repetida de permeabilidad y sepsis relacionada 
con CVC.2,6 Aunque algunos estudios previos 
han estimado la incidencia de TVP asintomática 
relacionada con CVC en un 66% de todos los 
niños con CVC y hasta un 40% en pacientes de 
oncología pediátrica.2,5

La leucemia representa el 30% de la patología 
oncológica pediátrica, 97% son agudas y 3% 
crónicas. La leucemia linfoide aguda (LLA) pre-
domina en menores de 15 años y tiene un pico 
de máxima incidencia entre los 2 a 4 años; el 
riesgo estimado de trombosis en niños con tra-
tamiento para LLA es del 5%.6,9

En un estudio realizado en Canadá se evidenció 
que cerca del 40% de los pacientes que tenían 
trombosis venosa profunda tenían cáncer.10 

Acorde con ello, en esta población, además del 

diagnóstico, otro factor de riesgo relevante para 
trombosis es la quimioterapia, ya que induce un 
estado protrombótico, asociado al uso de este-
roides o de L asparaginasa, y su uso simultaneo 
aumenta el riesgo significativamente.5,11 

El objetivo principal de este artículo es realizar 
una revisión narrativa acerca de las complica-
ciones trombóticas en pacientes pediátricos con 
patologías oncológicas más comunes y describir 
los principales factores de riesgo, fisiopatología 
y prevención de las complicaciones trombóticas 
en ellos.

Frecuencia de complicaciones trombóticas por 
cáncer 

Se han descrito cambios en la hemostasis de pa-
cientes con neoplasias malignas, por ejemplo, en 
los pacientes con leucemia se ha documentado 
un desbalance de las hemostasia, en donde ocu-
rre una elevación de sustancias procoagulantes 
con el factor VIII, IX, de Von Willebrand, XIII 
activado (XIIIA), XIII soluble (XIIIS) y precalicreí-
na; mientras que los anticoagulantes naturales 
como la proteína C, proteína S y macroglobulina 
alfa 2 reducen sus niveles, lo cual conlleva a un 
estado de hipercoagulabilidad.12,13

Aproximadamente el 20% de los pacientes 
con tromboembolismo venoso corresponde a 
pacientes oncológicos, lo cual refleja que es 
una complicación frecuente en esta población 
que varía según la patología oncológica de cada 
paciente, ya que no todos los tipos de cáncer 
producen un aumento significativo en la pre-
sentación de enfermedad tromboembólica en 
niños.3,14,15 

Su incidencia en los pacientes oncológicos pe-
diátricos oscila entre 2,1 a 16%, los cuales son 
sintomáticos y hasta un 40% puede presentar 
esta complicación y ser totalmente asintomáti-
cos.3 En Walker et al, la incidencia de eventos 
tromboembólicos en pacientes pediátricos con 
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cáncer en los diferentes estudios fue de 1.52 
por 1,000 personas año (IC 95% 0.57-4.06), 
comparado con 0.06 por 1,000 personas año 
que aquellos sin cáncer (IC 95% 0.02-0.15).15 

Para la LLA, la principal neoplasia asociada a 
complicaciones trombóticas, se han reportado 
cifras de incidencia de hasta en el 70%. Para 
otras patologías como sarcoma hasta del 14%, 
linfoma hasta del 12%, leucemia mieloide aguda 
hasta del 6% y leucemia aguda promielocitica 
hasta del 14,3%.3,16

Adicionalmente, se ha reportado que la mayo-
ría de casos de trombosis se asocian con el uso 
de CVC alcanzando cifras de hasta el 75%.3 En 
otras palabras, se ha descrito que el uso CVC  
puede tener como complicación la presencia 
de trombosis, este fenómeno se observa tanto 
en población pediátrica como adulta.17,18 Dado 
su alta frecuencia y variabilidad reportada en 
diversos estudios se han intentado descubrir 
qué factores están implicados para el desa-
rrollo de esta entidad como el diagnóstico 
-en donde el cáncer es uno de ellos y con 
escasa frecuencia se asocia a la presencia de 
trombofilias- el momento de inserción del 
catéter, la ubicación y tiempo de duración del 
mismo; y se conoce que en este proceso son 
un sin número los factores implicados como 
se afirman Li H et al.19-23

Específicamente, en el contexto de pacientes 
pediátricos con leucemia aguda y CVC se ha 
evidenciado una incidencia mayor que en otras 
poblaciones, en especial, cuando la quimiote-
rapia incluye L-asparaginasa, alcanzando una 
prevalencia de hasta el 36.7% como se eviden-
ció por Mitchell LG et al, quienes realizaron un 
estudio multicéntrico en centros de alta comple-
jidad en Canadá.19

Las complicaciones de la trombosis venosa 
profunda tienen una incidencia estimada de re-
currencia del trombo del 4% al 19%, síndrome 

postflebítico de 5% al 25%, embolia pulmonar 
del 8% al 15% y muerte de 2% al 4%.8

Factores de riesgo

A diferencia de los adultos, el 95% de los ca-
sos de enfermedad tromboembólica (ET) en la 
infancia son secundarios a factores de riesgo 
identificables como: uso de CVC, inmovili-
dad mayor a 3 días, cáncer (oculto o activo), 
tratamiento contra el cáncer (quimioterapia, es-
teroides, hormonal, radioterapia, inhibidores de 
angiogénesis), compresión venosa (tumor o he-
matomas), obesidad, síndrome nefrótico, trauma 
mayor, cardiopatía congénita, historia familiar, 
cirugía ortopédica, uso de L-asparaginasa, en-
fermedad tromboembólica previa, trombofilias 
hereditarias y obesidad.24,25

Los pacientes con diagnóstico de leucemia re-
presentan un grupo de interés para el estudio de 
ET debido a sus altas tasas de presentación. Entre 
los factores identificados se encuentran: edad 
mayor a 9 años, clasificación de alto riesgo, fase 
de inducción/intensificación, tratamiento con 
L-asparaginasa, terapia con esteroide, presencia 
CVC, LLA, leucemia mieloide (promielocítica), hi-
perleucocitosis y pacientes bajo el tratamiento del 
protocolo Berlín-Frankfurt-Münter (BFM) 90/95.26 

En un estudio de 1,038 niños con diagnóstico 
de LLA reportaron como principales factores de 
riesgo para ET: edad mayor de 15 años cociente 
de riesgo (HR) 5.1 (IC95%: 2.2-11.6), enfer-
medad residual mayor al 5% HR 4.0 (IC95%: 
1.7-9.5) e inducción con dexametasona HR 1.8 
(IC95%:1.0-3.2). La hiperleucocitosis (recuento 
de leucocitos mayor a 100.000/uL) asociado a 
leucemia aguda es otro factor relacionado debi-
do al incremento de la estasis sanguínea y mayor 
adherencia de los blastos al epitelio, llevando a 
leucostasis.27

La mayoría de los niños con cáncer tienen un 
CVC posicionado para la administración de 
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quimioterapia y manejo de soporte. El CVC es el 
factor de riesgo más importante para tromboem-
bolismo venoso en niños, las tasas reportadas 
cuando este es sintomático es de 2.6-36.7% y 
asintomático de 5.9-43%.8

FISIOPATOLOGÍA 

Los procesos que permiten explicar la ocurrencia 
de ET en niños con cáncer aún no están com-
pletamente entendidos. Existe una interrelación 
compleja entre el tumor y los componentes 
del sistema hemostático, llevando a un estado 
protrombótico relacionado con la respuesta del 
huésped al cáncer como inflamación, necrosis, 
compromiso hemodinámico, producción de 
proteínas, presencia de CVC, el tipo de quimio-
terapia, deficiencias hereditarias e infecciones.28 
Por otra parte, otro de los factores relacionados 
con la ET en los pacientes con cáncer, es la inhi-
bición del sistema fibrinolítico por la síntesis del 
inhibidor tipo 1 del activador del plasminógeno 
por las células tumorales, conduciendo a la no 
degradación del coagulo de forma apropiada, 
perpetuando esta condición.29,30 

Desde su descripción en 1856, la triada de 
Virchow ha permitido entender la fisiología 
y las condiciones requeridas para que haya 
trombosis,: Estasis venosa, daño vascular e 
hipercoagulabilidad. Los pacientes con cáncer 
pueden presentar las tres condiciones predispo-
niendo a la formación del trombo.29,30 Figura 1

La estasis venosa ocurre en los pacientes con 
cáncer como resultado de efectos mecánicos, 
debido a expansión tumoral que causa com-
presión en los vasos sanguíneos, relacionados 
a la inmovilización prolongada secundario a 
cirugías, dolor, estado clínico  y en algunos 
casos hiperleucocitosis, lo cual reduce el flujo 
sanguíneo local.30

La hipercoagulabilidad ocurre por mecanismos 
bioquímicos mediados por el tumor, los cuales 

causan activación de la hemostasis de manera 
directa. Entre los descritos se encuentran la libe-
ración de sustancias procoagulantes por la célula 
tumoral (factor inhibidor del plasminógeno, 
cisteína proteasa y factor tisular), el incremento 
en la producción de Interleucinas (IL) como 
la IL-1, IL-6 y Factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α siglas en inglés) originando una activa-
ción monocito/macrófago, lo cual lleva a el daño 
endotelial y la activación de la trombina.28,29 

Una de las proteínas que se considera crítica para 
el desarrollo de ET en pacientes con cáncer es 
el factor tisular, el cual juega un rol muy impor-
tante en la progresión oncológica y la formación 
del coagulo. Esta proteína puede ser producida 
anormalmente por las células malignas, lle-
vando a la activación de la vía extrínseca de la 
coagulación y la consecuente síntesis de fibrina 
y activación plaquetaria. Otras características 
genéticas tumorales han sido descritas como 
factores de riesgo para ET como mutaciones en 
los genes K-ras presente en cáncer de pulmón 
y colon, además de JAK2 V617F en síndromes 
mieloproliferativos.31-33

Figura 1. Triada de Virchow aplicada a los niños con 
ET y cáncer.29,30

Daño endotelial

Estasis venosaHipercoagulabilidad

• Catéter venoso central
• Trauma
• Sepsis
• Quimioterapia
• Cirugía

• Trombofilia adquirida • Postoperatorio
• Inmovilización
• Síndrome de leucostasis
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Por otro lado, los esteroides, utilizados en el 
tratamiento de estos pacientes, llevan a una 
activación plaquetaria y activación de factores 
procoagulantes, a su vez, es bien conocido que 
estos medicamentos predisponen a infecciones 
debido a la inmunosupresión que indiquen en el 
huésped, por lo que esta respuesta inflamatoria 
también se ha relacionado con la presentación 
de ET, en especial la infección con microorga-
nismos gram positivos y negativos que llevan 
consigo factores que promueven la activación 
plaquetaria y el daño endotelial.36,37 

Para administrar la quimioterapia algunos pa-
cientes requieren el uso de CVC, los cuales, 
como se mencionó previamente, representan 
un factor de riesgo importante para desarrollar 
TVP, principalmente en miembros superiores, ET 
recurrente, infecciones, síndrome postrombótico 
e incluso embolismo pulmonar; este último, se 
ha reportado en contexto clínico y post-mortem 
hasta en el 25 y 50% de los casos, respectiva-
mente, en pacientes con uso prolongado de estos 
dispositivos.38,39 

El uso de CVC en la población pediátrica onco-
lógica es necesario tanto para la administración 
de tratamiento con quimioterapia como para la 
nutrición parenteral; en estos se registran tanto 
oclusiones trombóticas como no trombóticas, 
siendo más comunes las primeras y su uso es 
responsable de hasta el 80% de los casos de 
TVP en neonatos y del 32% en niños.34,35,40-43 
Los estudios revelan además que las trombosis 
se generan principalmente en los grandes vasos 
como lo son la vena subclavia, la yugular interna 
y la cava superior.44,45 

En cuanto a las manifestaciones clínica de la 
trombosis es importante destacar que solo entre 
el 1 y 5% de los pacientes con catéter venoso 
central presentan algún tipo de síntomas en 
adultos y en niños hasta el 16%.46 Dentro de 
ellos, el paciente puede indicar la presencia de 
dolor en el brazo, cuello u hombro, edema en 

El trauma vascular puede ocurrir por daño endote-
lial secundario a invasión tumoral, quimioterapia/ 
radioterapia, procedimientos quirúrgicos y la pre-
sencia de CVC (principal ruta de administración 
de medicamentos quimioterapéuticos, nutrición 
parenteral, antibióticos); su presencia produce 
daño endotelial, con la posterior expresión del 
factor tisular, que como se explicó anteriormente 
lleva a la activación de la cascada de coagulación, 
factor X, activación de plaquetaria, permitiendo 
la formación de fibrina y el coagulo como estado 
final.29,30 Más del 50% de los casos de trombosis 
venosa profunda en niños y más del 80% de ellos 
casos en neonatos ocurren asociados a un catéter 
venoso central.34,35

Complicaciones trombótica en el paciente 
durante el tratamiento oncológico 

Es importante resaltar que la quimioterapia tiene 
un gran impacto en la predisposición de estos 
pacientes en presentar ET. La L-asparaginasa, es 
una enzima proteolítica, utilizada para el manejo 
de algunas leucemias agudas (especialmente 
linfocitarias), que origina la reducción de los 
factores anticoagulantes como la antitrombina, 
originando un estado protrombótico. 36,37

Sehgal et al. evaluaron los tiempos de coagula-
ción y los niveles de la proteína C, proteína S, 
antitrombina y dinero D, de los pacientes con 
LLA al momento del diagnóstico y los compara-
ron a los 14 y 28 días luego de realizar terapia 
de inducción con L-asparaginasa; evidenciaron 
poco cambio en los tiempos de coagulación, los 
niveles del fibrinógeno disminuyeron significati-
vamente, la actividad de la proteína S y C regresó 
a nivel basal al día 2, mientras que el inhibidor 
tipo 1 del activador del plasminógeno mostró 
una tendencia a incrementar a lo largo del perio-
do de seguimiento, con lo cual concluyeron que 
tanto la patología maligna como la quimioterapia 
genera la activación de la trombina, disminución 
de los inhibidores y de la fibrinolisis lo que con-
lleva a la hipercoagulabilidad.22 
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la extremidad y eritema ipsilateral.47 En el caso 
que se presente la complicación como es el 
tromboembolismo el paciente puede presentar 
disnea, cefalea, alteración del estado neuroló-
gico, eritema facial, entre otros. Este fenómeno, 
se presenta en 0.7 al 1.4 eventos por cada 100 
000 niños y 53 por cada 100, 000 niños hospi-
talizados.46 

La incidencia de tromboembolismo pulmonar 
en paciente pediátricos con diagnóstico onco-
lógico se ha reportado entre 2 y 20%. Además, 
la mortalidad de estos pacientes oscila entre el 
2 y 4.8%, dando evidencia de que el riesgo de 
mortalidad que existe en pacientes oncológicos 
con tromboembolismo aumenta 2 a 6 veces.11,46 

Profilaxis y manejo  de complicaciones 
trombóticas 

En la población pediátrica se cuenta con muy 
poca información y estudios sobre la profilaxis 
antitrombótica y el manejo de las complicacio-
nes trombóticas, por lo que la información es 
extrapolada de estudios en la población adulta, 
así como basada en estudios pequeños. Sin em-
bargo, en lo que concuerdan la mayoría de los 
análisis e investigaciones es en la importancia de 
identificar aquellos pacientes que se encuentran 
en alto riesgo para poder así realizar un abordaje 
dirigido.48-51  

Algunos de los factores de riesgo que se asocian 
a mayor riesgo de trombosis son:52

• Historia previa de trombosis 

• Obesidad 

• Trombofilia o estado de hipercoagulabi-
lidad adquirida

• Inmovilización prolongada

• Sepsis

• Uso de L-asparaginasa

• Presencia de metástasis 

• Procedimientos quirúrgicos

• Fase de inducción de la enfermedad

• Mutaciones genéticas predisponentes 

Es importante conocer que en la población 
pediátrica la coagulación se da según las con-
centraciones de factores de coagulación, lo que 
a su vez se encuentra determinado por la edad, 
por lo que se puede generar variación y con esto 
alterar la respuesta al tratamiento. No puede de-
jarse de lado el aspecto social, que también juega 
un papel importante sobre todo en la población 
adolescente que requiere este tipo de terapia, 
donde el cumplimiento es fundamental para 
lograr el objetivo y así evitar complicaciones.51,53 

En muchos de los casos se identifica como factor 
de riesgo para la presentación de eventos trom-
bóticos el uso de CVC, por lo que es necesario 
identificar y buscar tipos de catéteres especiales 
al igual que técnicas de inserción que sean mu-
cho menos trombogénicas.48 

Debido al riesgo que representan el uso de CVC, 
se considera necesario conocer los tipos de 
catéteres que se encuentran disponibles para la 
utilización en esta población, donde la elección 
de estos depende de la edad, el diagnóstico y la 
situación de cada paciente.45 Cuadro 1

Para las complicaciones trombóticas asociadas 
al catéter diferentes estudios concuerdan en el 
uso de medicación trombolítica en casos agudos, 
mientras que en los casos donde se presente 
sintomatología crónica se debe usar Heparina de 
Bajo Peso Molecular (HBPM) con anticoagulan-
tes orales o heparinas a largo plazo.44,45 

Existe controversia en cuanto a la heparinización 
del catéter, ya que en la literatura existen aún 
múltiples diferencias en cuanto a la solución y 
la dilución que se debe emplear; en la mayoría 
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Cuadro 1. Tipos de CVC45

Catéteres implantables Catéteres semi-implatables

Cuentan con una cámara o reservorio de base rígida y una 
membrana superior de silicona que le permite un cierre inme-
diato luego de ser retirada, este reservorio se una a un catéter 
que cuenta con una parte subcutánea y una intravascular 

Poseen una porción externa con dos o 3 ramas.

Niños mayores de 1 año 
Niños que deben recibir quimioterapia intensa o prolongada
Niños con dificultades para accesos venosos

Niños menores de 1 año
Niños con leucemia mieloblástica en inducción
Niños con quimioterapia intensa con alto riesgo de panci-
topenia severa
Niños que van a ser sometidos a trasplante de medula ósea.

Ventajas: 
No alteran la imagen corporal
No requieren cuidados frecuentes
Menor índice de infección y accidentes 
Mayor duración 

Ventajas:
Ofrecen dos o tres accesos
Su uso no implica dolor

Desventajas: 
Ofrecen un solo acceso
Su uso implica dolor

Desventajas:
Requieren cuidados muy frecuentes
Mayor riesgo de infección y accidentes
Menor duración

de los artículos coinciden que debería llevarse a 
cabo con 10-20 ml. de solución salina isotonica  
con 100 U.  de heparina, es decir 10U/ml para el 
lavado diario o 100U/ml. en caso de intervalos 
un poco más largos; mientras que otros estudios 
revelan que el sellado de los dispositivos de 
inserción percutánea únicamente debería reali-
zarse con solución salina isotonica .54  

En caso de los pacientes que tienen catéter para 
la administración de nutrición parenteral por 
tiempo prolongado se ha evidenciado incidencia 
de hasta un 35% de eventos trombóticos; den-
tro de los factores de riesgo identificados para 
trombosis se encuentran el daño endotelial se-
cundario a la inserción del catéter, la oclusión de 
los vasos sanguíneos, los estados de bajo flujo, 
estasis venosa, flujo turbulento, hiperviscosidad 
e hipercoagulabilidad, las características indivi-
duales de cada paciente, la velocidad de infusión 
y el material con el que está hecho el catéter; 
por lo que es indispensable el uso de heparina 
en los catéteres para infusión de nutrición pa-
renteral por su efecto anticoagulante, además de 
la prevención de la infección ya que el trombo 

actúa como un nido de colonización bacteriana, 
por lo que la American Society of Parenteral and 
Enteral Nutrition recomienda el uso de heparina 
a dosis de 0.25-1 U/ml de solución de nutrición 
parenteral,  sin embargo la Sociedad Europea de 
Nutrición no encuentra ningún beneficio por lo 
que no recomienda su uso.19, 40, 55-60 

En si para la prevención de los eventos trombó-
ticos contamos con 3 medidas: 

Medidas generales:60  

• Movilización precoz del paciente

• Remoción del CVC en cuanto sea posible 

• Hidratación adecuada

• En caso de adolescentes suspender anti-
conceptivos orales

Profilaxis mecánica:  

• Uso de medias elásticas

• Dispositivos de compresión neumática 
intermitente 
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Profilaxis farmacológica 

No se recomienda su uso de manera rutinaria, 
a excepción de aquellos que se encuentran re-
cibiendo nutrición parenteral. Existen algunas 
ventajas y desventajas de los medicamentos 
disponibles, en el Cuadro 2 se presentan algunas 
generalidades relaionadas.49, 51,53 

En resumen, la mayoría de los estudios y las 
investigaciones revelan que existen dos moda-
lidades para realizar profilaxis antitrombótica, 
la mecánica que consiste en el uso de medias 
de compresión graduada o sistemas de compre-
sión neumática intermitente, lo que disminuye 
la estasis venosa y con ello la formación y de 
trombos; y la profilaxis farmacológica donde se 
han realizado varios estudios en la población 
pediátrica, pero estos carecen de significado 
estadístico.48  

Así también los estudios no muestran diferencia 
estadísticamente significativa en cuanto a la 
tromboprofilaxis mecánica, medias de compre-

sión o dispositivos de compresión neumática, 
que generalmente se usan en los pacientes 
mayores de 8 años.48 

El tratamiento trombolítico por su parte se reser-
va en caso de trombosis que compromete la vida 
o el miembro afectado.51,53 Suele ser un evento 
poco frecuente, sin embargo, no se debe dejar 
de lado ya que suele ser catastrófico.48 

CONCLUSIONES 

El cáncer conlleva a un estado de hipercoagula-
bilidad debido a diversos mecanismos, lo cual, 
sumado con la quimioterapia y el uso de CVC 
incrementa aún más el desbalance hemostático 
de los pacientes pediátricos con cáncer. Adi-
cionalmente, existen diversos factores de riesgo 
asociados a complicaciones trombóticas como el 
tipo de enfermedad oncológica siendo la LLA la 
más frecuente en esta población y la que más se 
ha asociado a la presencia de ET, lo cual, afecta 
la calidad de vida de los pacientes. Por tanto, 
es de vital importancia determinar la presencia 

Cuadro 2. Ventajas, desventajas e indicaciones para elección de profilaxis farmacológica49,51,53

Heparina no fraccionada Heparina de bajo peso 
molecular

Anticoagulantes orales Trombolíticos

-Difícil uso por la necesidad 
de accesos venosos
-Frecuente monitoreo
-Se asocia a osteopenia y HIT.
-Efecto anticoagulante variable 
por su unión a células y a 
proteínas plasmáticas lo que 
limita su biodisponibilidad.
-Variabilidad en respuesta, 
por lo que requiere vigilancia 
estrecha de niveles de TTP 
que deben estar entre 1.5-2.5 
veces el valor normal. 

-Fácil administración.
-Requiere menos monitoreo
-En neonatos las dosis re-
queridas son mas altas para 
alcanzar niveles terapéuticos.

-Restringido en población 
pediátrica por necesidad de 
controles frecuentes y las 
variaciones en los niveles de 
vitamina K exógena
-INR meta 2
-Riesgo de sangrado 0.5%
-Uso prolongado se asocia a 
osteoporosis.

-Pacientes con trombosis 
extensa (TEP masivo), que 
compromete la vida o el 
miembro afectado.
-Alto riesgo de sangrado, 
incluso mayor al 50%

Infusión continua a dosis de 
10/UI/kg/h

Enoxaparina
Dosis según edad:
-Menores de 2 meses: 0.75mg/
kg cada 12 horas SC
-Mayores de 2 meses: 0.5 mg/
kg cada 12 horas SC
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de cada uno de estos factores para establecer 
a tiempo y de manera individual si el paciente 
requiere uso de profilaxis.
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