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Trombosis asociada con catéter central:
una mirada general

Thrombosis associated to central catheter: a
general view.

Lina Maria Martinez-Sanchez,! Laura Herrera-Almanza,? Mabel Dahiana Roldan-

Tabares,? Juan Diego Villegas-Alzate,? Mariana Roldan-Isaza?

Resumen

El uso de catéter venoso central es muy frecuente en pacientes hospitalizados y
ambulatorios para la infusién de liquidos, hemoderivados, antibiéticos y agentes de
quimioterapia; sin embargo, la trombosis es una complicacion relativamente frecuente
relacionada con el uso de catéter venoso central; su incidencia varia significativamente
en la bibliograffa médica segtn el tipo y la ubicacién, la duracién, el tipo de pacientes
y la modalidad de diagndstico. Existen factores de riesgo que incrementan la proba-
bilidad de trombosis asociada con el catéter. Algunos se deben a las caracteristicas
intrinsecas del paciente, ligadas a alteraciones genéticas o moleculares y otros a factores
extrinsecos, como la localizacién y el tipo de catéter. La manifestacién clinica de la
trombosis depende de la localizacién y el tamafio del trombo, muchos de estos casos
son asintomaticos y detectados de manera incidental. La trombosis asociada con el
catéter puede llevar a complicaciones mortales, como la embolia pulmonar, por lo que
la profilaxis anticoagulante sigue siendo una decisién trascendental en estos pacientes
luego de evaluar los riesgos de trombosis y hemorragia.

PALABRAS CLAVE: Trombosis; catéter venoso central; factores de riesgo; trastornos de
la coagulacién; embolia pulmonar.

Abstract

The use of central venous catheter is very frequent in hospitalized and ambulatory
patients for infusion of fluids, blood products, antibiotics and chemotherapy agents;
however, thrombosis is a frequent complication related to the use of central venous
catheter, its incidence varies significantly in the medical literature according to the type
and location, duration, type of patients and diagnostic modality. There are risk factors
that increase the probability of presenting thrombosis associated with the catheter. Some
may be due to the intrinsic characteristics of the patient, linked to genetic or molecular
alterations and others due to extrinsic factors, such as the location and type of catheter.
The clinical presentation of thrombosis depends on the location and size of the thrombus,
many of these cases are asymptomatic and detected incidentally. Catheter-associated
thrombosis can lead to fatal complications such as pulmonary embolism, so the use
of anticoagulant prophylaxis remains a transcendental decision in these patients after
evaluating the risks of thrombosis and bleeding.

KEYWORDS: Thrombosis; Central venous catheter; Risk factors; Coagulation disorders;
Pulmonary embolism.
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ANTECEDENTES

El uso de catéter venoso central es frecuente
en distintos servicios de cuidado, como los
servicios de hospitalizacion, urgencias, cuida-
do intensivo, oncologia, cirugia, entre otros;
se utilizan en mas del 25% de los pacientes
hospitalizados en unidades de cuidados no
intensivos y en muchos pacientes ambulatorios
para la infusién de liquidos, hemoderivados,
antibiodticos y agentes de quimioterapia, convir-
tiéndose en componentes indispensables para el
tratamiento de pacientes con cancer y aquéllos
sometidos a hemodialisis, alimentacién paren-
teral, plasmaféresis o administracion de ciertos
medicamentos.’

Desafortunadamente, el uso de catéter venoso
central se asocia con muchas complicaciones,
lo que aumenta la morbilidad del paciente
y pueden ser potencialmente mortales. La
trombosis es una complicacién relativamente
frecuente relacionada con el uso de catéter
venoso central que, ademads, puede conducir a
embolia pulmonar, trombosis venosa profunda
recurrente, sindrome postrombético y sepsis.>?
La aparicién del trombo mural que conduce a
una trombosis oclusiva se relaciona con la lesién
del vaso causada por la insercién del catéter, es-
tasis venosa causada por un catéter permanente,
el movimiento continuo del catéter dentro de la
vena y la hipercoagulabilidad.? Estas complica-
ciones son importantes porque no solo dificultan
e interrumpen el tratamiento, sino que también
aumentan el costo, la estancia hospitalaria, la
morbilidad y la mortalidad.*®

El diagndstico de la trombosis asociada con el
catéter puede tener consecuencias importantes
para los pacientes y poner al clinico frente
a importantes dilemas de manejo, como la
decision de mantener o eliminar el catéter, el
tipo de tratamiento y la duracién de la anti-
coagulacién.?
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Se Ilevé a cabo una revisién de la bibliografia,
usando inglés y espafnol como idiomas de bus-
queda; se seleccionaron 56 articulos de los que
se extrajo la informacién para la construccion de
este manuscrito. El principal objetivo consistio
en realizar una revision concisa y sencilla de
la trombosis asociada con el uso de catéteres.

EPIDEMIOLOGIA

La presencia de un catéter venoso es quizd la
causa mas comun de trombosis venosa profunda
en las extremidades superiores.? Aunque en los
Gltimos veinte anos el uso de catéter venoso
central ha aumentado, el riesgo de trombosis
asociada con éste ha disminuido; fenémeno que
puede estar relacionado con el uso de catéteres
menos trombogénicos y mejores técnicas de
insercion.® Pese a esto, las tasas de trombosis
asociadas con el catéter varian significativamente
en la bibliografia médica segtn el tipo y la ubi-
cacion del catéter venoso central, la duracion, el
tipo de pacientes y la modalidad de diagnéstico.?
De hecho, la incidencia de trombosis asociada
con catéter sintomatica después de la insercion
de un catéter central periférico es mayor entre
los pacientes con cdncer en comparacién con
los pacientes sin cancer.*” La duracién media
desde la insercion del catéter hasta el diagnéstico
de la trombosis es de 10 dias y la gran mayoria
ocurrird en los primeros 100 dias posteriores a
la insercién.?®

La incidencia de trombosis asociada con el
catéter se ha estimado en 0.4 a 1.0 por 10,000
personas; sin embargo, esta incidencia es muy
variable pues se ha reportado del 0.6 al 50%
segln se detecten trombosis sintomdticas o se
haga una bulsqueda activa con métodos radio-
l6gicos.”''" Se estima que entre el 59 y el 86%
de las trombosis son asintomaticas, lo que hace
que varie de manera significativa la tasa de
trombosis reportada en la bibliografia, tanto en
la poblacién adulta como pediatrica.” Aunque
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la mayoria de los casos de trombosis asociada
con el catéter central asintomaticos siguen sien-
do subclinicos, la trombosis venosa profunda
sintomatica ocurre en 1 al 5% de los pacientes
con este tipo de catéteres.?

La mayor parte de las trombosis asociadas con
el catéter se producen en las extremidades
superiores donde se insertan la mayoria de
los catéteres venosos centrales. En general, la
trombosis asociada con el catéter representa
aproximadamente el 70% de todas las trombosis
venosas profundas de extremidades superiores
y el 10% de todos los tromboembolismos veno-
sos.*'3 La presencia de catéter venoso central es
el factor de riesgo méas importante de trombosis
venosa profunda en nifios, al menos el 85% de
la trombosis venosa profunda se relaciona con
el catéter venoso central y casi todas las muertes
relacionadas con trombosis venosa profunda se
asocian con éstos.'*'>

FISIOPATOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
(INTRINSECOS Y EXTRINSECOS)

La trombosis asociada con el catéter venoso
central consiste en la formacién de un trombo
mural formado a partir del catéter que se va
expandiendo hacia la luz hasta generar su dismi-
nucién u oclusién completa. Esto se debe a que
durante el momento de la insercién del catéter se
genera un vaina de fibrina alrededor del mismo,
que puede ocasionar su mal funcionamiento,
facilitar infecciones y otras complicaciones,
como la trombosis mural.'®

Su fisiopatologia esta estrechamente relacionada
con la conocida triada de Virchow, podria expli-
carse segun el contexto de esta manera: ocurre
dano endotelial mediado por la insercion del ca-
téter, por lo que posteriormente se da un estado
de estasis venosa generado por la presencia del
catéter y de otras caracteristicas, como la infu-
sion de fluidos (quimioterapias, medicamentos

viscosos, nutricién parenteral total, etc.) o la falta
de movimiento de las extremidades. Por dltimo,
ocurre un estado de hipercoagulabilidad que
esta mediado por el estado clinico en el que se
encuentre el paciente al momento de la insercion
del catéter; sepsis, malignidades, inflamacién o
trombofilias son ejemplos de esto. La suma de
estos factores contribuye con la generacion de
trombosis."” Figura 1

Existen factores de riesgo que incrementan la pro-
babilidad de trombosis asociada con el catéter.
Algunos pueden ser dados por las caracteristicas
intrinsecas del paciente, es decir, relacionados
con el estado clinico, los antecedentes patologi-
cos o los medicamentos que consume; ejemplo
de estos estados de hipercoagulabilidad pueden
ser: sepsis, enfermedades criticas, malignidades,
insuficiencia renal, antecedente de tromboem-
bolismo venoso, consumo de medicamentos
como la talidomida y las trombofilias."” También
puede haber factores extrinsecos como la loca-
lizacion del catéter y el tipo de catéter venoso
central, que son factibles de ser modificados y, al

Dano endotelial ¢ Insercion de catéter

¢ Presencia de catéter
* Infusién de liquidos
* Falta de movimiento
de la extremidad

Alteracion del flujo

Estado de
hipercoagulabilidad

e Estado clinico
del paciente

Figura 1. Triada de Virchow en catéter venoso central.
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tenerse en cuenta en la practica clinica, pueden
reducir el riesgo de trombosis."”

El estudio de Vivanco y su grupo, cuyo objetivo
era determinar la incidencia, factores de riesgo
de trombosis y las obstrucciones asociadas
con el catéter venoso central, reporté otros
factores relacionados con trombosis, como
el tamano del catéter y el nimero de intentos
de colocacion.'" A su vez, concluyeron que
existia asociacion entre la nutricién parenteral
y el nimero de las luces del catéter en la ge-
neracion de trombosis. La nutricion parenteral
se categoriza como riesgo porque se cree que
posibilita la formacion del trombo gracias a
la activacion de un factor procoagulante que
induce la cascada de coagulacién." En cuanto
al sitio de insercién del catéter se encontré que
la via femoral representa un factor de riesgo
de trombosis, ya que fue la via utilizada en 9
de los 10 pacientes que tuvieron trombosis."
Ademas, aproximadamente del 59 al 86% de
éstas no genera manifestaciones clinicas, sobre
todo si es un catéter de localizacién femoral."
Esto Gltimo produce una variacién de la tasa
de trombosis que se observa en la bibliografia.

Segun el estudio prospectivo sin distribucién al
azar, realizado por Bonizzoli y colaboradores,
se ha encontrado relacién con trombosis respec-
to al tamafo del catéter, se observaron mayores
tasas de incidencia de esta complicacion en
pacientes que salieron de cuidados criticos
con catéter central con insercién periférica con
respecto a los que tenian catéter venoso cen-
tral.’® El estudio de Trerotola y colaboradores,
que tenia como objetivo evaluar los resultados
que se obtenian de pacientes que recibian un
catéter central con insercion periférica de triple
luz, debi6 ser suspendido por las altas tasas de
trombosis asociadas con catéter (58% de la
poblacién evaluada, el 20% de los casos eran
sintomdticos y el resto asintométicos).’ Estos
hallazgos pueden sugerir que, al incrementar
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el didmetro de la luz del catéter, aumenta el
riesgo de trombosis con los catéteres centrales
con insercion periférica y tal vez apoye la idea
del uso de catéter venoso central en su lugar,
cuando en el catéter a utilizar se requiera
mas de dos luces. Por esto se recomienda que
cuando sea necesario el uso del catéter central
con insercion periférica, se consideren factores
de riesgo modificables, como la relacién entre
el catéter y la vena, permitiendo el uso de un
catéter de luz mds pequena en una vena de
didmetro mayor y tener presente su potencial
protrombético."”

Por su parte, el estudio realizado por Duarte y
su grupo reporté a las estancias hospitalarias
prolongadas y la permanencia del catéter en
el cuerpo como otros factores de riesgo que
aumentan la incidencia de trombosis de manera
significativa.'® La duracion de la cateterizacion
es uno de los factores que atn estd en discusion
debido a las controversias y disparidades que se
encuentran entre los diferentes autores; mientras
unos comentan que los primeros cuatro dias
de cateterizacién son los de mayor riesgo de
trombosis, otros mencionan una relacién con
respecto la duracién.”

Otro aspecto que puede considerarse factor de
riesgo de trombosis es tener diagnostico de una
enfermedad oncolégica. Ademas, el cancer se
considera por si solo factor de riesgo de enfer-
medades tromboembdlicas ya que conlleva un
estado de hipercoagulabilidad, el incremento
de los pacientes con céncer en curso de tra-
tamiento y el aumento de accesos venosos
permanentes pueden considerarse posibles
causas de trombosis de las extremidades supe-
riores y probable fuente de embolizaci6n.!72°
Sin embargo, parece ser evidente que, debido
a la mejoria de los materiales y técnicas de
instrumentacién vascular, se han reducido los
casos de trombosis y embolias pulmonares
sintomaticas.?'
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En cuanto a las pruebas de coagulacién, diver-
sos estudios muestran que el acortamiento del
tiempo de tromboplastina parcial activada se
refleja en el incremento de la incidencia y rein-
cidencia de eventos tromboembdlicos, lo que se
explica por la hipercoagulabilidad, que se debe
al aumento de los valores de fibrindgeno y de
los factores de coagulacién 11, VIII, IX 'y XI. En el
estudio de Calderero y su grupo se evidencié la
asociacion entre el acortamiento del tiempo de
protrombina con la aparicién de eventos trom-
béticos; sin embargo, son muy pocos los datos
en la bibliografia, por tanto, debe investigarse
mas en el tema para poder realizar conclusiones
al respecto.”!

En neonatos, entre los factores de riesgo en-
contramos que algunos estudios sugieren que
la edad gestacional (especialmente cuando
son pequenos para la edad gestacional (PEG])
y el peso al nacer son factores importantes que
pueden contribuir a la aparicién de trombosis.
Los neonatos prematuros, ademas de su edad
y la gravedad de la enfermedad por la que se
les coloca el catéter, estdn predispuestos a
padecer trombosis, ya que tienen deficiencia
de proteinas inhibidoras y coagulantes, que
aumentan paulatinamente al rango inferior de
las de un adulto a los 6 meses de edad. Otro
aspecto que puede aumentar el riesgo es que
los neonatos pequenos para la edad gestacio-
nal necesitan el acceso venoso central por
mas tiempo, acompanados de la policitemia
relativa. Por otra parte, los grandes para la
edad gestacional son mas propensos a sufrir
asfixia perinatal en quienes, en combinacién
con el poco equilibro hemostatico, también se
incrementa la probabilidad de padecer estos
eventos. Por Gltimo, la permanencia del catéter
por mas de 6 dias, la aplicacion de hemode-
rivados a las infusiones por catéteres venosos
umbilicales y el catéter venoso umbilical mal
posicionado también contribuyen a generar
trombosis.??

MECANISMOS MOLECULARES DE LA
TROMBOSIS

Las plaquetas activadas son los componentes
celulares clave de la trombosis, siendo la causa
mas frecuente de muerte y discapacidad en el
mundo. Estas son activadas por la combinacién
de agonistas enddgenos que desencadenan la
agregacion plaquetaria y la formacion de trom-
bos patolégicos.?

La trombina es el activador mas potente de las
plaquetas humanas y es la principal proteasa de
la hemostasia secundaria que funciona a través
de los receptores activados por proteasa (PAR)
que estan acoplados a proteinas G.?*?*?° Dos de
estos receptores son PAR1T y PAR4 que son ex-
presados por las plaquetas, ambos considerados
blancos terapéuticos de farmacos antitrombé-
ticos, por ejemplo, ya existe un inhibidor de
PAR1 aprobado para uso clinico y un inhibidor
de PAR4 esta en prueba.?*

El PART1 es el receptor de trombina de alta afi-
nidad que responde de manera mas sensible
y rapida a la trombina en comparacién con el
PAR4 como resultado de un dominio de union
a la trombina en la PAR1T que esta ausente en la
PAR4.24?> Una clave en la diferenciacién entre
PART y PAR4 es la cinética de sefializacion de
los dos receptores y el efecto que esto tiene en
la regulacién de la funcién plaquetaria; especi-
ficamente el PAR4 que contiene una secuencia
aniénica corriente abajo del sitio de escisién
de la trombina que sirve para prolongar la inte-
raccién trombina-receptor.?* La inhibicién del
PAR4, pero no del PAR1, deteriora la funcion
plaquetaria procoagulante, que disminuye la
generacion de trombina y la formacién de fibrina
durante la formacién de trombos humanos.?*

Muchos estudios han demostrado que los po-
limorfismos del gen que codifica el inhibidor
del activador del plasminégeno-1 (PAl) pueden
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tener un papel importante en la aparicién de
trombosis, puesto que participa en el sistema
fibrinolitico y se encuentra en equilibrio con el
activador tisular del plasminégeno (t-PA) en la
hemostasia.?®

Después de una infeccion o lesion tisular se da
la activacion simultanea de la respuesta infla-
matoria y la hemostatica como un mecanismo
de defensa que involucra un complejo sistema
multicelular que incluye plaquetas, leucocitos
y una serie de células presentadoras de antige-
nos,?” ademds, algunos componentes humorales
de la inmunidad innata que incluyen cascadas
de proteasas altamente integradas, sistemas de
complemento, coagulacion, fibrindlisis y quini-
na de contacto. La trombosis puede describirse
como una respuesta hemostatica exagerada, que
lleva a la formacién de un coagulo de sangre
oclusivo que obstruye el flujo de sangre a través
del sistema circulatorio.?”

Durante la inflamacion aguda, los neutréfilos
circulantes se ubican a lo largo de las vénulas
poscapilares para migrar a través de las uniones
de células endoteliales y alcanzar los tejidos
lesionados o infectados, a medida que activan
selectinas y quimiocinas para provocar el arres-
to. Los agonistas como la trombina movilizan
la P-selectina de los cuerpos de Weibel-Palade
que son granulos de almacenamiento que tienen
las células del endotelio y liberan factor de von
Willebrand cumpliendo un papel fundamental
en la trombosis y la inflamaci6n.?®

Asimismo, los neutréfilos, para cumplir con
su funcién inmunitaria, contienen sustancias
microbicidas que cuando se activan generan
altas concentraciones de especies reactivas de
oxigeno. Con la finalidad de defensa, estas cé-
lulas, al ser activadas crean redes, generadas a
partir de la expulsion de su contenido nuclear,
capaces de atrapar microorganismos y generar
su muerte llamadas trampas extracelulares de
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neutréfilos (NET); para tal proceso es funda-
mental la expresion de PAD4. A pesar de que la
finalidad de las NET es atrapar microorganismos,
estas redes también pueden unirse a plaquetas
y eritrocitos, a su vez, tienen la capacidad de
inactivar el inhibidor del factor tisular, lo que
conlleva al aumento de la coagulacién.?® Cada
uno de los componentes del contenido nuclear
de los neutrdfilos presentes en las NET tiene
una accién sobre el sistema de coagulacién.
Cuadro 1

En reposo las células endoteliales impiden la
adhesién y activacion de las plaquetas produ-
ciendo potentes antagonistas de las plaquetas,
como la enzima de eliminacién de ATP/ADP
CD39/Ecto ADPasa10, la prostaciclina (PGI2)
y el 6xido nitrico (NO), que mantienen la
homeostasia endotelial a través de otros me-
canismos. El NO minimiza el reclutamiento
de leucocitos en la pared del vaso al reducir la
expresion de P-selectina en la superficie endote-
lial, disminuyendo la expresién de quimiocinas
y reduciendo la transcripcion de moléculas de
adhesién, como E-selectina, VCAM-1 e ICAM-
1. PGI2 disminuye la inflamacién al reducir
la adhesion de leucocitos, la activacion y la
extravasacion.”

Cuadro 1. Efecto de los componentes de las trampas
extracelulares de neutréfilos en la coagulacién®

Componentes del NET | Efecto en el sistema de
coagulacion

ARN Unién al factor X1y XI
ADN Activacion del factor Xl

Activacién plaquetaria

Incremento de trombina
Vacuolizacién de células
endoteliales y epiteliales

Histonas

Nucleosomas intactos Aumentan el depdsito de fibrina

Inactivacion el inhibidor del

Serina proteasa .
p factor tisular
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MANIFESTACION CLiNICA

La manifestacién clinica de la trombosis tiende a
ser variable.?**' Los signos y sintomas dependen
de la localizacion y el tamafo del trombo.3032
Muchos de los casos de trombosis son asinto-
maticos y detectados de manera incidental.?

El signo mas comin puede ser la pérdida de la
permeabilidad del catéter.>* Otros signos pueden
incluir los cambios en el color o edema de la
extremidad o area afectada, ademds de otras
manifestaciones relacionadas con tromboflebitis
superficial.®

La trombosis sintomatica de la vena cava infe-
rior tipicamente se manifiesta como edema de
las extremidades inferiores y del hemicuerpo
inferior, muy similar al espectro de la trombosis
venosa profunda.?® Sin embargo, la manifes-
tacion clinica de la trombosis por debajo de
la vena cava inferior puede variar desde un
hallazgo radiolégico incidental en un paciente
asintomatico hasta la afectacion hemodinamica
grave y colapso cardiovascular. La trombosis
de la vena cava superior, en cambio, puede
causar un sindrome de vena cava superior que
resulta en la obstruccion del drenaje venoso de
la cabeza, el cuello y el torso, lo que causa una
constelacion de sintomas, como hinchazon del
brazo, cuello y cabeza y distensiéon venosa.?”
Asimismo, la trombosis de este vaso puede pro-
ducir quilotérax.3%3°

Por otro lado, la trombosis de la vena porta
derivada de los catéteres umbilicales puede
resultar en hipertensién portal; sin embargo, la
mayor parte de las trombosis asociadas con el
catéter umbilical tienden a ser asintomaticas.>24°
Cuando se trata de trombosis del catéter arterial
umbilical, los pacientes pueden manifestar is-
quemia severa o disfuncién organica, y, segln
la localizacion del trombo, también puede haber
signos que incluyen frialdad, escasa perfusion,

palidez de los dedos del pie, extremidades o
gliteos.*? Esta trombosis también puede mime-
tizar una coartacion de aorta severa debido a la
hipertensién que pueden provocar.*

La trombosis de la auricula derecha puede provo-
car una trombosis intracardiaca sintomatica que
se caracteriza por soplo, insuficiencia cardiaca o
sepsis persistente, asi como también disfuncién
del catéter.”®

El sindrome postrombético es un trastorno ca-
racterizado por edema y viabilidad alterada del
tejido subcutaneo de una extremidad.*#> Esta
afeccion es causada por vélvulas incompeten-
tes, lo que resulta en un flujo de sangre dirigido
desde las venas periféricas a las profundas; sin
embargo, ésta aparece solo en el 1% de los
neonatos.** Los pacientes manifiestan tipica-
mente edema, dolor, cambios en la coloraciéon
de la piel, aumento en la circunferencia de la
extremidad, existencia de vasos colaterales y
varicosidades, entre otros.*°

DIAGNOSTICO

El diagnéstico y el tratamiento de la trombosis
asociada con catéter son similares a los de la
trombosis venosa profunda, se describen a con-
tinuacién.¥

Estudios en sangre

Es fundamental la sospecha clinica y que haya
factores de riesgo; sin embargo, aunque ningin
estudio de laboratorio confirma o descarta un
fendmeno tromboembdlico, el estudio hemato-
[6gico, como las concentraciones de dimero D,
el conteo plaquetario y marcadores inflamatorios
como conteo leucocitario o proteina C reactiva
(PCR), pueden ser de gran ayuda para el clini-
co.%* Por ejemplo, valores de dimero D mayores
de 500 mg/mL suele ser muy sensibles pero
poco especificos. Por su parte, en los neonatos
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la trombosis frecuentemente se acompafia de
trombocitopenia.’® Cuadro 2

En los pacientes con factores de riesgo de
trombofilia los examenes iniciales deberan
incluir también antitrombina, proteina S libre,
resistencia a la proteina C activada, anticuerpos
IgG anticardiolipinas, anticoagulante ldpico,
concentracionesn de homocisteina y tiempo de
protrombina (TP); sin embargo, estos estudios
tienen un valor minimo en los neonatos ya que la
principal causa de trombosis es la existencia de
un catéter central.>*3%*% | a sospecha de purpura
fulminante en el neonato, que se manifiesta con
equimosis, trombosis venosa y arterial extensa,
debe incluir la dosificacion de proteina C o S
para lo cual debe analizarse una muestra de
plasma citratado.* Cuadro 3

Estudio de imagen

El examen de ultrasonido Doppler es la prueba
de imagen de eleccién para confirmar la trom-
bosis en la mayoria de los casos.>**? Las ventajas
de esta técnica son que no es invasiva, no re-
quiere exposicion a radiacién ionizante y puede
realizarse al lado de la cama. La angiografia de
contraste es el patrén de referencia; sin embar-
go, rara vez se utiliza debido a su naturaleza
invasiva.’'3¢ La precision de la ecografia puede
reducirse por la presencia de un catéter debido

uadro 2. Comportamiento de los parametros de laboratorio
Cuadro 2.C t todel tros de laborat
generales’03¢

Dimero D 1
Conteo plaquetario !
Recuento leucocitario 1
PCR 1
VSG 1

PCR: proteina C reactiva; VSG: velocidad de sedimentacion
globular; 1: aumenta; |: disminuye.

2022; 38 (1)

Cuadro 3. Alteraciones en parametros de laboratorio
compatibles con trombofilia3®5%5

Parametro Comportamiento | Frecuencia

Antitrombina H Rara
Anticoagulante lGpico Presente Rara
Resistencia a la proteina C Presente Frecuente
Anticardiolipina IgG Presente Rara
Proteina S libre 0y Rara
Concentraciones de

homocisteina ! Rara

Presente:
Mutacién del gen de 1 Frecuente

concentraciones
de protrombina

protrombina (PTFII)

1l: déficit; 1: aumento.

a que los signos ecograficos de trombosis son
dificiles de evaluar y la interpretacion también
puede estar limitada por la baja presién del pulso
en recién nacidos prematuros y enfermos.?%3%43

PREVENCION Y TRATAMIENTO

En cuanto a la prevencion de trombosis asocia-
da con el catéter venoso central, es importante
tener presente el sitio de insercién del catéter, el
didmetro del mismo y demas factores de riesgo
extrinsecos que se comentaron previamente.'”
Asimismo, debe realizarse anticoagulacion pro-
filactica solo en los pacientes con alto riesgo de
trombosis y poco riesgo de sangrado.*

Por otro lado, hoy dia el ultrasonido en tiempo
real revolucion6 la insercién del catéter venoso
central al proporcionar la visualizacién de la
vena deseada y las estructuras circundantes antes
y durante la insercion de la aguja.”'*? Hernandez
y su grupo encontraron, como ya se ha descrito,
alta prevalencia de complicaciones, en especial
mala colocacién de los catéteres venosos centra-
les y mostraron que la cateterizacién guiada por
ultrasonografia aumenta el porcentaje de éxito y
reduce el nimero de complicaciones asociadas
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y, por consiguiente, las consecuencias fatales y
los costos asociados.*

Gracias al descubrimiento de diversos mecanis-
mos fisiopatoldgicos implicados en este proceso
se han identificado varios blancos terapéuticos
Gtiles en la prevencion de la trombosis.? Por
ejemplo, el receptor activado por proteasa (PAR4)
se requiere para la funcién procoagulante de las
plaquetas durante la formacién del trombo, se
sugiere que su inhibicion es un blanco potencial
para la prevencion de la trombosis arterial.

El vorapaxar recibié la aprobacién de la FDA
para la prevencién de eventos trombéticos en pa-
cientes con antecedentes de infarto de miocardio
o enfermedad arterial periférica.?*?* Sin embar-
go, en combinacion con otros antiplaquetarios,
como la aspirina y el clopidogrel, se asoci6 con
aumento significativo de tasas de hemorragia
intracraneal, especialmente en pacientes con
antecedente de accidente cerebrovascular u
otros factores predisponentes.?

La trombosis venosa profunda asintomatica aso-
ciada con catéter se ha relacionado con embolia
pulmonar incluyendo un embolismo fatal, por
este motivo la profilaxis anticoagulante tiene
el potencial de prevenir acontecimientos trom-
boembdlicos.>® La decision de indicar profilaxis
anticoagulante sigue siendo un juicio clinico
basado en los riesgos estimados de tromboem-
bolismo y hemorragia mayor en cada paciente.*

Los nifios que se someten a procedimientos inva-
sivos, como la cateterizacion cardiaca, pueden
sufrir complicaciones arteriales a causa del ca-
téter insertado. Se estima que aproximadamente
1 de cada 5 a 10 pacientes sufren trombosis vy,
por tanto, requieren tratamiento adicional con
heparina.>

La heparina tiene una vida media muy corta y
reversibilidad inmediata en caso de emergencia,

lo que hace que sea adecuada para pacientes
en condiciones criticas que requieren anticoa-
gulacion, o para pacientes que se someten a
procedimientos como cateterizacion cardiaca,
su efecto anticoagulante se ejerce principalmen-
te por catalizacion de la trombina e inactivacion
del factor X activado.>

Detener la progresion del trombo y evitar una
mayor propagacion, embolizacién o ambas,
con la estabilidad de coagulos y reduccién de
la inflamacién local es el objetivo inicial de la
terapia, los sistemas fibrinoliticos endégenos
descomponen el material de coagulo existente,
mientras que la anticoagulacién evita la for-
macion de coagulos adicionales, a largo plazo
se busca la prevencién de la recurrencia y las
complicaciones crénicas.>

En un estudio realizado por Reiter y su grupo,
enfocado solo en nifos criticamente enfermos,
admitidos en una unidad pediatrica durante
un periodo de 9 meses, eran sometidos a un
escaneo diplex semanal para identificar una
trombosis venosa profunda y solo un paciente
tuvo una exploracién positiva, concluyen-
do que la incidencia de trombosis venosa
profunda era demasiado rara para apoyar
las estrategias de rutina para la deteccién y
prevencién; sin embargo, en estudios mdas re-
cientes se ha determinado que el diagnéstico
de trombosis venosa profunda en los nifos
ha aumentado significativamente y que los
adolescentes y los nifos con trastornos sub-
yacentes estan en mayor riesgo.*®

Una vez que el paciente ha manifestado la
trombosis es de vital importancia proporcionarle
tratamiento sintomatico, disminuir el riesgo de
embolizacion y garantizar, de ser necesario,
el acceso venoso; de igual forma, para elegir
el mejor tratamiento para cada paciente debe
identificarse la manifestaciéon clinica de cada
uno de ellos.”” Cuadro 4
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Cuadro 4. Tratamiento segln las manifestaciones clinicas mas comunes

Manifestacion clinica Tratamiento

Asintomatico

- Controvertido: se desconoce la tasa de embolizaciones y complicaciones relacionadas

- Interrumpir infusién y extraer catéter

- Elevacion de la extremidad

Flebitis - Compresas tibias o frias
- AINEs orales

- Anticoagulacion solo en caso de riesgo de TVP

- Anticoagulacién

Trombosis venosa profunda

- Mayor riesgo de embolizar
- Terapia fibrinolitica para pacientes con sintomas severos de menos de 14 dias, sin riesgo de

sangrado y buen pronéstico a largo plazo.

AINEs: antiinflamatorios no esteroides; TVP: trombosis venosa profunda.

CONCLUSIONES

El uso de catéter venoso central es frecuente en
los servicios de cuidado, como son los servicios
de hospitalizacion, urgencias, cuidado intensivo,
oncologia, cirugia, entre otros; puesto que son
indispensables para el tratamiento de algunos
pacientes. Sin embargo, conlleva el riesgo de
generar al paciente complicaciones que in-
crementan costos, la estancia hospitalaria, la
morbilidad y la mortalidad. Una de ellas es la
trombosis, que, a su vez, puede producir embolia
pulmonar, trombosis venosa profunda recurren-
te, sindrome postrombético y sepsis. Las cifras de
incidencia varian en la bibliografia médica segtin
el tipoy la ubicacion del catéter venoso central,
la duracion, el tipo de pacientes y otros factores
de riesgo. Las manifestaciones clinicas varian
segln la localizacién del trombo y el tamafio de
éste; en muchos casos los pacientes pueden estar
totalmente asintomaticos, por tanto, es de vital
importancia la sospecha clinica de esta compli-
cacion. Gracias al descubrimiento de los factores
de riesgo asociados y los mecanismos fisiopato-
|6gicos de la trombosis, se ha podido desarrollar
e identificar diferentes blancos terapéuticos que
ayudan a prevenir y tratar adecuadamente esta
complicacién, disminuyendo asi la morbilidad
y mortalidad que puede generar.
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