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RESUMEN

La Trombosis Venosa Profunda (TVP), en conjunto con la Tromboembolia Pulmonar (TP) constituyen
las patologias vasculares mas frecuentes dentro de las tromboembolias venosas que conllevan a un
alto grado de morbimortalidad en pacientes tanto clinicos como quirurgicos, con necesidad o no de

hospitalizacion.

La enfermedad tromboembdlica es considerada la tercera causa de morbilidad de origen
cardiovascular, después del infarto agudo de miocardio y la enfermedad cerebrovascular. En el
Ecuador, se reporta que las enfermedades tromboembdlicas son causantes del 5 al 10% de muertes

hospitalarias.

El presente trabajo tiene como objetivo determinar los factores mas influyentes en el riesgo a
desarrollar Trombosis Venosa Profunda (TVP) en pacientes hospitalizados y destacar la importancia

de la prevencién por su impacto econédmico, bioldgico y psicoldgico.

En el primer capitulo se aborda un marco conceptual que permite al lector entender desde los
conceptos mas basicos hasta la patologia misma de la investigacion. Se describiran ademas
herramientas diagndsticas y tratamientos farmacolédgicos de uso frecuente y las innovaciones

propuestas en proceso de validacidn, lo que dard un enfoque mas global y actualizado.

En el segundo capitulo se identifica el protocolo de investigacién usado para el desarrollo del
presente trabajo. Ademas, se define el grupo poblacional y se propone las variables a analizar como

factores influyentes.

En el tercer capitulo se realiza el analisis los datos recolectados y se valora la asociacion estadistica

de los factores de riesgo propuestos con el alto riesgo de presentar trombosis venosa profunda.

Finalmente se documentaran las conclusiones y recomendaciones mas relevantes producto de la

realizacion del presente trabajo.



Objetivo: Identificar los factores condicionantes mas influyentes para el incremento del riesgo de
trombosis venosa profunda en pacientes hospitalizados con padecimientos no quirdrgicos para

establecer una correcta y oportuna tromboprofilaxis.

Método: Se realizd6 un estudio observacional de corte transversal, para el cual se recolectd la
informacién mediante una encuesta anénima de los pacientes hospitalizados por causas clinicas en
el servicio de Medicina Interna del Hospital General San Francisco de Quito. Para el andlisis
estadistico se ocupé el programa SPSS con la herramienta Chi-quadrado de Pearson para determinar

significancia estadistica.

Resultados: El 38.6% de pacientes dentro de la poblacién de estudio presenta un riesgo alto de
padecer TVP y el 61.4% tienen un riesgo bajo. EL anadlisis estadistico revelé que no existe una
asociacién entre el grupo de alto riesgo de presentar TVP con los factores: sexo, motivo de
hospitalizacion y tiempo de hospitalizacidn. Por otro lado, existe una asociacion estadisticamente
importante entre el mismo grupo con el factor movilizacién y el antecedente de enfermedades

cronicas no transmisibles.

Conclusiones:

Existe un grupo especifico que presenta un riesgo alto de desarrollar tromboembolismo venoso y
que son candidatos para tratamiento trombo profilactico. El riesgo que tienen estos pacientes de
presentar esta patologia va en asociacion con la presencia o no de los factores de riesgo indagados
en la historia clinica, dentro de los mas destacados son la movilidad de los pacientes y la

concomitancia con las enfermedades cronicas no transmisibles.

Palabras claves:

Trombosis venosa profunda, enfermedades tromboembélicas, tromboprofilaxis, factores de riesgo

sociodemograficos



ABSTRACT

Deep venous thrombosis (DVT, in addition with Pulmonary Thromboembolism (PT), are the most
frequent vascular pathologies within venous thromboembolism that lead a high degree of morbidity

and mortality in both clinical and surgical patients, wich require of not hospitalization.

Thromboembolic disease is considered the third cause of cardiovascular morbidity after acute
myocardial infarction and stroke. In Ecuador, it is reported that thromboembolic diseases cause 5 to

10% of hospital deaths.

The present study aims to determine the most influential factors in the risk of developing Deep Vein
Thrombosis (DVT) in hospitalized patients and to highlight the importance of prevention for its

economic, biological and psychological impact.

The first chapter describes a conceptual framework that allows the reader to understand from the
most basic concepts to the main pathology of research. Diagnostic tools and pharmacological
treatments of frequent use and innovations proposed in validation process will be described, which

will give a more global and updated approach.

In the second chapter the research protocol used for the development of this work is identified. In
addition, the population group is defined and the variables to be analyzed as influential factors are

proposed.

In the third chapter, the collected data is analyzed and the statistical association of the risk factors

proposed with the high risk of deep vein thrombosis is assessed.

Finally, the most relevant conclusions and recommendations resulting from this work will be

documented.

Objective: Identify the most influential conditioning factors for the increased risk of deep venous
thrombosis in patients hospitalized with non-surgical conditions to establish correct and timely

thromboprophylaxis.



Method: A cross-sectional observational study was carried out; the information was collected
through an anonymous survey on patients hospitalized for clinical reasons in the Internal Medicine
service of the General San Francisco Hospital of Quito. For statistical analysis, the SPSS program was

used with Pearson's Chi-square tool to determine statistical significance.

Results: 38.6% of patients in the study population have an elevated risk of DVT and 61.4% have a
minimal risk. Statistical analysis revealed that there is no association between the elevated risk group
of DVT and the factors like: sex, reason for hospitalization and hospitalization time. On the other
hand, there is a statistically significant association between the same group with the mobilization

factor and the antecedent of noncommunicable diseases.

Conclusions:

There is a specific group considered elevated risk of developing venous thromboembolism and those
patients are candidates for prophylactic thrombus treatment. The risk these patients present for
developing this pathology in association with the presence or not of the risk factors are investigated
in the clinical history, among the most outstanding are patient mobility and concomitance with

chronic noncommunicable diseases.

Keywords:

Deep venous thrombosis, thromboembolic diseases, thromboprophylaxis, sociodemographic risk

factors.
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CAPITULO 1: REVISION BIBLIOGRAFICA

1.1 GENERALIDADES

1.1.1 E1 SISTEMA VENOSO

Las venas son vasos sanguineos dentro del aparato circulatorio con la funcién de transportar la
sangre de retorno hacia el corazon. (Tortora & Derrickson, 2002). El sistema venoso esta compuesto
por dos sistemas paralelos al sistema arterial, el primer sistema comprende el trayecto desde los
pulmones al corazén, dentro del cual los troncos principales son las venas pulmonares que
transportan la sangre oxigenada a la auricula izquierda, y el segundo sistema que transporta la sangre
no oxigenada desde los capilares y venas periféricas hacia la auricula derecha. (Quiroz-Gutierrez,

2005).

El sistema venoso se divide en dos grupos, el grupo de venas superficiales y el grupo de venas
profundas, ambos interconectados por un grupo de venas denominadas perforantes. En los
miembros superiores el retorno venoso es dado principalmente por la gravedad, pero en los
miembros inferiores esta misma fuerza dificulta el retorno venoso hacia el corazén. Los mecanismos
mediante el cual la sangre es transportada desde los miembros inferiores comprenden: la
contraccion muscular que ayuda a las venas profundas, el latido cardiaco, el efecto aspirativo del

pulmén, y el sistema valvular que impiden la produccién de reflujo. (Pierre, 2000).

Esto nos lleva a concluir que, en general, en los miembros superiores, las patologias venosas son muy
infrecuentes, mientras que, en miembros inferiores, al fallar los mecanismos previamente
mencionados, se puede llegar a desarrollar desde insuficiencia venosa hasta favorecer la aparicidn
de trombos, los cuales obstruirian todo el sistema y llevarian a un desequilibrio circulatorio

importante (Pierre, 2000).
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1.1.2 HEMOSTASIA

La hemostasia es un mecanismo fisioldgico mediante el cual el organismo evita la pérdida de sangre
secundaria a una lesién con compromiso vascular. El objetivo principal de la hemostasia es la
formacidn de un trombo a partir de una serie de acontecimientos que activan a las plaquetas y los

factores de la coagulacion (Colman & George, 2006).

El proceso secuencial descrito en 1960 indica que la hemostasia tiene una primera fase de activacion
celular mediada principalmente por las plaquetas para la formacidon de un codgulo hemostatico
inicial, y una segunda fase: la cascada de la coagulacién que consta de 3 vias: intrinseca y extrinseca
Yy una via comun. Recientemente se ha comprobado que ambas vias no trabajan de forma
independiente demostrandose que el componente celular como fuente del factor tisular (TF) y los
fosfolipidos de membrana son de mayor importancia en el proceso de coagulacion. (Panchi-

Gonzdlez, 2011)
En la actualidad se describe que la coagulacién se da en tres etapas:

Fase de iniciacion

Cuando hay una lesién con compromiso vascular las células: endoteliales, musculares lisas,
fibroblastos, monocitos y mononucleares pasan al torrente sanguineo y se liberan de su superficie el
factor tisular (FT). Este FT activa al factor VIl formando un complejo FT/VIlla que activara por un lado
al factor X y por otro al factor IX. Este proceso hard que el factor Xa se una al Va para formar el
complejo protrombinasa en la superficie celular para convertir la protrombina (factor Il) en trombina.

(Orozco-Lépez, Rubio-Jurado, & Hernan, 2015)

Fase de amplificacion

La trombina cumple tres funciones en esta fase: la acumulacién de trombina activa las plaquetas por
medio del receptor la/lla y el factor de Von Willebrand, formando uniones entre el colageno vy las
plaguetas. La trombina activa el factor V prolongando la actividad de la protrombinasa y activando
el factor VIl que actia como cofactor del IXa para generar el Xa. Por ultimo, la trombina activa el

factor XI.



En la fase de amplificacion comienza el mecanismo de regulacién procoagulante mediante la

activacion del TFPI (inhibidor del complejo TF/Vlla), antitrombina y proteina C.

Fase de propagacién

En la superficie plaquetaria el factor Xla activa al factor IX, al unirse al factor Vllla convierte el X en
Xa formando el complejo Xa/Va, que aumenta la produccién de la trombina que activa al factor Xl
encargado de la formacidn y estabilizaciéon de un coagulo de fibrina resistente a la lisis. (Espitia-

Huerter'O, 2015).

1.1.3 INHIBICION DE LA COAGULACION

Mediante este mecanismo, el cuerpo humano mantiene la hemostasia dentro de condiciones
fisiolégicas. La trombina activa, mediante la trombomodulina, a la proteina C cuya funcidén es
inactivar los factores V y VIl y por ende el X y Il, promoviendo la fibrindlisis inhibiendo el inhibidor
del activador del plasmindgeno (PAI-1). La proteina S compite con la protrombina por la unién al
factor Va, inhibiendo el factor Xa. El complejo proteina C/proteina S al factor Va disminuye la
actividad de la protrombina. Ademas, la trombomodulina se une al activador del inhibidor de la
fibrindlisis (TAFla) que elimina los residuos de fibrina, inhibiendo la unién del plasminégeno y

permitiendo la degradacidén del codgulo.

1.1.4 FIBRINOLISIS

Los activadores del plasmindgeno (urokinasa y tPA) son liberados del endotelio vascular para liberar
la plasmina, que se une a la fibrina y degrada el codgulo produciendo: productos de degradaciéon de

la fibrina y el dimero D. (Margetic, 2012)

Como dice (Espitia-Huerter'O, 2015): “el sistema hemostatico consiste en una compleja red de
componentes cuya accion culmina con la formacion del coagulo sanguineo”. Sin embargo, la
activacion excesiva de este mecanismo nos conlleva a la trombosis venosa, mientras que la

deficiencia nos lleva a la hemorragia (Maegle, 2014).



1.1.5 ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA (ETV)

La enfermedad trombo embolica venosa es un grupo de patologias clinicas que comprende
principalmente: la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar, ambos cuadros de
presentacién aguda; y como cuadros crénicos o complicaciones se encuentran la hipertension
pulmonar, el sindrome postrombdtico y la recurrencia. (Ubaldini, Chertcoff, Casey, & Ceressetto,

2009)

Trombosis Venosa Profunda (TVP)

La trombosis venosa profunda (TVP) se define como la presencia de un trombo dentro de una vena
acompanado de una respuesta inflamatoria. Por lo general, después de la formacién del trombo,
éste es destruido por mecanismos fisioldgicos y posteriormente la recanalizacién y reendotelizacién
reanudando el flujo sanguineo en 10 dias, pero la TVP es consecuencia de la falla de estos

mecanismos. (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009).

Historia natural del trombo embolismo venoso

Esta enfermedad comienza como una trombosis venosa profunda en los miembros inferiores, y con
menor frecuencia en miembros superiores. Su ubicacién habitual comprende venas de mediano y
gran calibre como en: la regidn sural, la femoro-poplitea y la ileo-cava (Guzman Vildivia-Gomez,
2011). La trombosis puede progresar a las venas proximales y fragmentarse, generando émbolos que
migran habitualmente hacia el pulmén. Estudios indican que al menos el 50% de paciente con TVP

sufren EP silente (Veiga Fernandez, Melero Brezo, & Vidal Lopez, 2009).



1.2 EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad tromboembdlica es considerada la tercera causa de morbilidad de origen
cardiovascular, después del infarto agudo de miocardio y la enfermedad cerebrovascular. Se
menciona que tiene una incidencia anual de 100 en 10 000 habitantes y tiene una prevalencia del 1%
a nivel hospitalario (Ubaldini, Chertcoff, Casey, & Ceressetto, 2009). Como dice (Veiga Fernandez,
Melero Brezo, & Vidal Lopez, 2009): “la mortalidad hospitalaria por enfermedades tromboembdlicas

es del 12%, tras el alta aumenta a un 19% en el primer afio, 25% el segundo afio y 30% el tercer afio”.

Segun (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009): “se ha estimado la incidencia de TVP en la poblacion
general es de aproximadamente 1.92 casos por cada 1000 habitantes/afio. Este valor es mas alto en
hombres que en mujeres, y en ambos casos aumenta con la edad (1.9 veces por década)”. Segun
(Aguilar Arteaga, Alonso Gonzdlez, & Velasco Ortega, 2010) la frecuencia en hombres es 1.30 por

1000 y en mujeres 1.1 por 1000.

Datos recogidos en la Unién Europea indican que las enfermedades tromboembdlicas (ETV) se
presenta en 1.1 millones de personas al afio, de las cuales el 61% corresponden a TVP y 39% a
embolias pulmonares. De ambas patologias, un total de 49% se registraron como fallecimientos por
ETV (Thrombosis Adviser, 2017). Ademas, segun indica un estudio realizado en Inglaterra (Hippisley-
Cox & Coupland, 2011): mas de 25 000 personas cada afio en Inglaterra fallece a causa de las
enfermedades tromboembdlicas, este valor supera la sumatoria de las muertes por cancer de seno,
VIH-SIDA vy accidentes de transito, y es 25 veces mayor a la cantidad de muertes por infecciones

causadas por Staphylococcus aureus meticilino resistente.

La estadistica en Estados Unidos estima que la TVP es una enfermedad que se presenta en casi 145
casos/100 000 habitantes (Cabrera-Rayo & Nellen-Hummel, 2007), con una indecencia anual de 1.17
por cada 1000 al afio (Thrombosis Adviser, 2017). Ademas (Paramo & Lecumberri, 2009) mencionan
que uno de cada cinco pacientes con esta patologia fallece inmediatamente tras un embolismo

pulmonar y hasta el 40% fallecen los 3 meses préximos.



No existe una cifra precisa del nimero de casos con trombosis a nivel de Latinoamérica, pero segun
(Aguilar Arteaga, Alonso Gonzalez, & Velasco Ortega, 2010), se estimaria que en México puede existir

entre 400 000 a 500 000 casos anules.

A pesar de la prescripcion de un tratamiento correcto, el riesgo de desarrollar una TEP es del 1 al 8
% y de un sindrome postrombético es del 40% (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009). La recurrencia

de TVP es del 25% en 5 afios y del 30 % en 10 afios. (Anderson , Zayaruzny, & Heit, 2007).

En el Ecuador, se reporta que las enfermedades tromboembdlicas son causantes del 5 al 10% de
muertes hospitalarias. En la ciudad Quito se encontré que la prevalencia de los factores de riesgo
para desarrollar TEV fue de un 75.8% en pacientes hospitalizados, de este porcentaje solo el 52%
recibia alguna medida preventiva (Merchan, Cevallos, & Terapués, 2012). Segun el Instituto Nacional
de Estadisticas y Censos (INEC) en el 2004 se repostaron 224 casos de tromboembolismo venoso

(Rosero & Gaibor, 2007).

Segun la tabla presentada por el INEC sobre Egresos Hospitalarios y Tasa de letalidad segin Grupos
de Causa de Morbilidad, la agrupacion de flebitis, tromboflebitis, embolia y trombosis venosa
presenta un total de 1078 egresos hospitalarios en el 2011 de los cuales 423 fueron hombres y 655
mujeres, con una tasa de letalidad hospitalaria por cada 100 egresos de 2.3, sin embargo, no hay

datos especificos de cada una de las patologias.



1.3 FACTORES DE RIESGO

1.3.1 FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

Edad mayor a 60 afios

El envejecimiento comprende una serie de cambios morfoldgicos y funcionales cuyo resultado es
que las personas mayores sean mas propensas a desarrollar trombosis. Con el aumento de la edad,
el niumero de casos va aumentando significativamente. Segln (Garcia Prieto, Maseda, & Sanchez,
2014), mas del 88% de las personas presentan un evento tromboembdlico son mayores de 40 afios,
mientras que aquellos mayores a 70 afios tienen una incidencia tres veces mayor en comparacion
con este grupo. Ademas, segun (Vasquez, Posadas-Martinez, & Viccens, 2013) en pacientes mayores

de 80 afios existe una incidencia de 5.92 casos por cada 1000 personas.

Historia de trombosis venosa profunda o embolia pulmonar

Una de las principales complicaciones de la enfermedad tromboembdlica es su recurrencia. Algunos
estudios sustentan esta afirmacidn, entre ellos (Hanson, Sorbo, & Eriksson, 2000) que mencionan
una recurrencia al aflo de7%y a los 5 aflos de 21.5%: mientras que (Heit & Mohr, 2000) sugieren que
la recurrencia a los 7 dias es de 1.6%, en el primer mes es de 5.2%, al afio es de 12.9% y a los 5 afios

del 22.8%.

En cuanto al riesgo genético en la historia familiar sobre la TVP, existe una asociacidn positiva
mientras mayor sea el numero de familiares directos que hayan desarrollado previamente esta

enfermedad, multiplicando el riesgo del paciente por dos. (Zoler & Sundquist, 2011)

Insuficiencia Venosa Cronica (IVC)

El sistema venoso es susceptible a insuficiencia venosa, estasis y desarrollo de trombos. Las venas
varicosas son el resultado de la distencién prolongada tanto en las venas superficiales como en las
profundas. La insuficiencia venosa crdnica refleja la estasis venosa crdnica causada por la

incompetencia valvular. (Porth, 2001)



Trombofilias hereditarias

Dentro de estas alteraciones se encuentra la resistencia a la Proteina C. Seglin (Rosendaal & Koster,
1995), las personas homocigotas que presentan esta mutacién tienen un riesgo 80 veces mayor en
relacién a la poblacién general de desarrollar una TVP. Esta resistencia tiene una baja incidencia, se
encuentra en el 5% de la poblacidn general y se ha encontrado en 20-40 % de los enfermos con TVP.
(Anderson , Zayaruzny, & Heit, 2007). Mientras que los heterocigotos con esta mutacion tienen un
riesgo de 30 veces mas en relacion a la poblacion general. Normalmente estas personas presentan
su primer cuadro de tromboembolismo alrededor de la tercera década de vida y su cuadro es mds

pronunciado en edades avanzadas.

Otras trombofilias como la mutacidn del factor V de Leiden, la mutacién del gen de la protrombina,
defectos o deficiencia congénita de la proteina C, proteina S y antitrombina Ill son causas primarias
de estados de hipercoagulabilidad. (Matews, Oliver, & Borrel, 1997). La presencia de estas
trombofilias multiplica el riesgo de desarrollar trombosis por 10, estas condiciones se encuentran
presentes solo en el 1% de la poblaciéon (Paramo & Lecumberri, 2009). Otra de las patologias
asociadas con la trombosis es la desfibrinogemia, pacientes con esta patologia tienen una alteracién
estructural en la conversidn del fibrindgeno en fibrina; los principales defectos se han encontrado en
los fibropéptidos de los sitios de anclaje y las cadenas gamma de polimerizacion. La mitad de estos
pacientes son asintomaticos y clinicamente silentes, la otra mitad pueden cursar con estados de

hemorragia y trombosis. (Bérubé, Lawrence, & Tirnauer, 2016)



1.3.2 FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Inmovilizacién prolongada y cirugia reciente

La inmovilizacién prolongada se encuentra asociada a procesos invasivos de alto riesgo como la
cirugia abdominal mayor, cirugias coronarias, cirugias del campo de ortopedia y traumatologia que
involucran cadera y rodilla, neurocirugia y politraumatismo cuyo tratamiento involucre
inmovilizacidn. Se dice que la incidencia de TVP aumenta un 13% si dicha inmovilizacién es >8 dias.
(Garcia Prieto, Maseda, & Sanchez, 2014). Esta incidencia puede aumentar entre un 40 a 80% en

ausencia de tratamiento profilactico postquirdrgico. (Paramo & Lecumberri, 2009)

Embarazo y posparto

El embarazo supone un factor de riesgo dado por el Gtero gravido que dificulta el retorno venoso de
los miembros inferiores. El puerperio se acompafia de un estado de hipercoagulabilidad por un
aumento en la concentracion del fibrindgeno, protrombina y otros factores de la coagulacidn (Porth,
2001). La incidencia de tromboembolismo venoso en pacientes embarazadas es de 5 a 50 veces
mayor en comparacion con mujeres no embarazadas. (Schwartz, Malhotra, & Weinberger, 2017). El
embolismo pulmonar es la primera causa de muerte materna en asociacion con comorbilidades de

la paciente como obesidad, hipertensién arterial y diabetes. (Paramo & Lecumberri, 2009)

Factores de riesgo cardiovascular (RCV)

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular tenemos: el consumo de tabaco, obesidad,
hipertension arterial y diabetes (Lobos Bejarano & Brotons Cuixant, 2011). La asociacion de dichos
factores con el desarrollo de TVP ha sido estudiada por (Heit, Leibson, & Ashrani, 2009) quienes
indican una asociacién mayor entre pacientes diabéticos y TVP en comparaciéon a aquellos no
diabéticos. Sin embargo, para otros autores la asociacion entre estos factores de riesgo y el TEV no

es clara. (Garcia Prieto, Maseda, & Sanchez, 2014). Aun no se explica claramente el mecanismo por



el cual las personas con obesidad (IMC > 30 kg/m2) tienen hasta 3 veces mayor riesgo de desarrollar

tromboembolismo venoso. (Paramo, Ruiz de Gaona, & Garcia, 2007).

Viajes prolongados
Como se menciona en (Porth, 2001), los viajes largos en avion significan un riesgo para aquellas
personas con predisposicion a desarrollar TVP dado por dos factores: el tiempo prolongado que

permanecen sentados y el aumento de la viscosidad de la sangre secundario a deshidratacion.

Farmacos

El uso de anticonceptivos orales son la principal causa de trombosis en mujeres jovenes. El riesgo
aumenta en los primeros doce meses de tratamiento, y regresa a su nivel inicial después de dejar el
tratamiento hormonal por tres meses consecutivos. (Bloemenkamp, Rosendaal, & Helmerhorst,
2000). Por otro lado, la terapia de reemplazo hormonal duplica el riesgo de trombosis principalmente

en el primer afio de tratamiento. (Cushman & Kuller, 2004).

La terapia con tamoxifeno, un farmaco complementario en el cdncer de mama, aumenta la incidencia
de eventos tromboembdlicos adicionando el efecto procoagulante cuando el tamoxifeno es usado
en combinaciéon con quimioterapia. Existe una relacién 3:1 entre el desarrollo de trombosis en

pacientes con ambas terapias y aquellos con quimioterapia sola. (Saphner & Torney, 1991)

Neoplasias

Aproximadamente el 20% de los pacientes con TVP sintomatica tienen un diagndstico previo de
malignidad. (Heit, O'Fallon, & Petterson, 2002). Los cinco lugares mas frecuentes de diagndstico de
neoplasias asociado a TVP son: pulmon (17%), pancreas (10%), colon y recto (8 %), rifidon (8%) y
prostata (7%) (Sorensen, Mellemkjaer, & Baron, 2000). El mecanismo especifico mediante el cual las
neoplasias generan una activacion del sistema hemostdtico no es plenamente conocido, sin

embargo, las sustancias que favorecen la coagulacién sanguinea pueden ser producto de las células



tumorales o tejidos circundantes secundarios al crecimiento cancerigeno. La actividad de dichas
células tumorales podria resultar en lesiéon endotelial y produccidn de citocinas quimioatrayentes

necesarias para el inicio de la hemostasia y la predisposicion a trombosis (Porth, 2001).

Los pacientes con diagndstico de cancer y tromboembolismo venoso tienen una probabilidad de
fallecer alrededor del 94% dentro de los tres primeros meses posteriores al ingreso en comparacion
con aquellos pacientes con diagndstico Unico de cancer que tienen un riesgo de 40%. Cuando un
paciente con cancer presenta su primer cuadro de trombosis, tiene un riesgo 3 veces mayor de una

reincidencia del cuadro en comparacién con aquellos libres de cancer (Paramo & Lecumberri, 2009).

Patologia cardiaca

El riesgo de TVP se incrementa en casos de disfuncidn cardiaca. Lo que podria explicarse como en
aquellos pacientes con antecedentes de infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca
congestiva. (Porth, 2001). La disfuncién cardiaca genera un estado de hipercoagulabilidad que
resulta en la formacién de trombosis intracardiaca y TVP, este riesgo es reducido si la disfuncion
afecta a cavidades izquierdas, y aumenta considerablemente si la disfuncién se encuentra en
cavidades derechas. La combinacién entre disfuncién cardiaca e inmovilizacién son un potente riesgo
para TVP en pacientes hospitalizados, que sin tratamiento trombo profilactico pueden fallecer

dentro de su hospitalizacidon e incluso 30 dias posteriores al alta (Piazza, Goldhaber, & Lessard, 2011).



1.4 FISIOPATOLOGIA

El desarrollo de tromboembolismo venoso se divide en dos grupos de pacientes: el primer grupo en
que los pacientes presentan tanto factores de riesgo identificables en la anamnesis combinado con
algun factor desencadenante como la inmovilizacion, viajes, hospitalizacidn clinica y quirdrgica; y un
segundo grupo en el que esta patologia se desarrolla de forma espontanea sin factores de riesgo

identificables. (Paramo & Lecumberri, 2009)

La fisiopatologia engloba tres elementos principales: los componentes de la triada de Virchow:
fendmeno de interrupcién del flujo sanguineo, fendmeno asociado a la irritacion vascular y su
vecindad, y el fendmeno de coagulacidon sanguinea (Guzman Vildivia-Gdmez, 2011). En consecuencia,
la trombosis es una activacién exagerada del sistema de la hemostasia que sobrepasa la fibrindlisis

como mecanismo de regulacién por la accidn de los siguientes desencadenantes: (Kahn, 1998)

e Lesidn endotelial: activara la hemostasia y el sistema de coagulacion por medio de factores

quimioatrayentes para la reparacion del dafio endotelial. Durante esta lesion, los factores
anticoagulantes son inhibidos y los procoagulantes permanecen en circulacién.

e Estasis venosa: El movimiento continuo de la sangre evita la acumulacién de los factores de
la coagulacidn y las plaquetas, es por ello que la estasis sanguinea es uno de los mecanismos
fisiopatoldgicos que explican la trombosis.

e Estados de hipercoagulabilidad: es un mecanismo disefiado para aumentar la formacion de

coagulos, engloba al grupo de trastornos que aumentan la concentracidn o la activacién de

los factores de la coagulacion predisponiendo a la TVP.

En el sistema arterial, el flujo sanguineo es transportado a mayor velocidad y con mayor presion, por
lo que la formacion de trombos sera por el antecedente de placas ateromatosas a nivel endotelial.
Sin embargo, en el sistema venoso la velocidad del flujo sanguineo y la presiéon de la sangre son muy
bajas, por lo tanto, los trombos estaran compuestos por fibrina, eritrocitos y plaquetas. (Majluf-Cruz

& Espinosa-Larrafiaga, 2007)



La presencia de lesidon directa endotelial (trauma) activa el sistema de hemostasia por los
mecanismos ya conocidos. En ausencia de esta lesidn la cascada de la coagulacidn es activada por las
condiciones del paciente que producen estasis venosa, el cual genera un flujo turbulento con mayor
frecuencia en miembros inferiores. La nutricion del endotelio vascular viene principalmente del flujo
sanguineo, la estasis de la sangre no oxigenada crea un ambiente de hipoxia que causa estrés y lesién

endotelial, mecanismo por el cual se activa el sistema de hemostasia. (Lopez, Kearon, & Lee, 2004)

Como se ha descrito previamente, uno o varios de los componentes de la triada de Virchow y los
factores de riesgo propios del paciente produciran la formacion del codgulo que ocluird de forma
parcial o total la vena. Si bien es cierto la trombosis inicia en los lugares predispuestos a estasis (senos
del soleo, nichos valvulares, plexos venosos gemelares y zonas de confluencia), su propagacion a
vasos mas importantes depende del equilibrio entre la coagulacién y la fibrinélisis. Por lo tanto, a
medida que se produce fibrina, la propagacidon puede verse interrumpida por la activacién de la
fibrindlisis. Sin embargo, cuando esta regulacidn falla, los trombos pueden embolizarse, llegando a
otros vasos mas importantes y presentando complicaciones en otros sistemas. (Cairols Castellote,

2012)



1.5 ESCALAS DE RIESGO Y SOSPECHA CLINICA PARA TVP

1.5.1 ESCALAS DE RIESGO PARA DESARROLLAR TVP

SCORE DE PADUA: Valoracién del riesgo de trombosis para pacientes enfermos
hospitalizados con padecimientos no quirdrgicos

e
'
Variable Puntuacion

Cancer activo® 3
TVP o TEP previos (no se considera la flebitis superficial)
Movilidad reducida®
Trombofilia conocida®
Traumatismo o cirugia reciente (< 1 mes}
Edad = 70 afios
Insuficiencia cardiaca o respiratoria
Infarto agudo de miocardio o ictus
Infeccion aguda y/o enfermedad reumatologica
Obesidad (IMC = 30 kg/m?)
Tratamiento hormonal®
Probabilidad:
Alto riesgo | >4

=== === r | e

? Metastasis locales o a distancia y/o quimioterapia o radioterspia en los 6 meses previos

© Encamamiento durante al menos 3 dias

¢ Déficits de antitrombina, proteinas C y S, factor V Lefden, mutacidn del gen de [a profrombina,
sindrome antifosfolipido

? Terapia hormonal sustitufiva o anticonceptivos orales

Y,

llustracion 1: Escala de Padua. Fuente: (Paramo Fernandez, Reverter Calatayud, & Vera, 2013)

Este score permite valorar el riesgo de TVP en los pacientes hospitalizados por condiciones médicas
en condiciones estables (no criticos) para decidir una estrategia profilactica antitrombatica (Barbar,
Rosseto, Brandolin, & De Bon, 2010). Una vez definida la categoria del paciente, quienes se
encuentran en el grupo de alto riesgo deben recibir profilaxis farmacolégica mientras que el grupo

de bajo riesgo podra permanecer con medidas generales de cuidado no farmacoldgicas (SOMETH).
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SCORE PREDICTIVO Y SCORE ASOCIATIVO IMPROVE

Calculation of the IMPROVE Predictive Score
Variable scorel?
Prior episode of VTE
Thrombophilia
Malignancy

alalww

Age more than 60 years

Interpretation of the IMPROVE Predictive Score
Score Predicted VTE risk through 3 monthslZ

0.5%
1.0%
1.7%
3.1%
54%

] 1%

PR W N e

llustracion 2: Score Predictivo IMPROVE. Fuente: (Gibson & Halaby, 2014)

Calculation of the IMPROVE Associative Score
Variable scorel?]
Prior episode of VTE
Thrombophilia
Paralysis of the lower extremity during the hospitalization
Current malignancy
Immobilization for at least 7 days
ICU or CCU admission
Age more than 60 years

B R S R S %)

Interpretation of the IMPROVE Associative Score
Score Predicted VTE risk through 3 months!2!

0.4%
0.6%
1.0%
1.7%
2.9%

10 7.2%

R W N o

llustracion 3: Score Asociativo IMPROVE. Fuente: (Gibson & Halaby, 2014)

El score predictivo IMPROVE nos ayuda con el calculo del riesgo a desarrollar tromboembolismo
venoso hasta 3 meses posteriores a la hospitalizacidon con 4 factores de riesgo en momento de la
admisién. Los autores de este score proponen que un puntaje superior a 2 podrian beneficiarse de

profilaxis (Agency for Healthcare Reserch and Quality, Mayo).

El score asociativo IMPROVE calcula el riesgo de pacientes a desarrollar una de las enfermedades
tromboembdlicas durante la hospitalizacion clinica, incluye un total de 7 variables y es aplicable al
momento de la admision o durante la estancia hospitalaria, sin embargo, la presencia de estos
factores de riesgo puede estar o no presentes durante la hospitalizacién en comparacién con el debut

de la ETV (Gibson & Halaby, 2014).
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ALGORITMO DE PREDICCION QThrombosis

Box 1 Predictor variables based on established risk factors for venous thromboembolism
- Age’® (continuous)
+ Body mass index”® ' * (continuous)

- Smoking status™ ="

(non-smoker; ex-smoker; light, moderate, or heavy smoker)
- Townsend deprivation score”® (continuous)

» Varicose veins®* (yes/no)

+ Congestive cardiac failure®*** (yes/no)

+ Rheumatoid arthritis™* (yes/no)

« Chronic renal disease™ (yes/no)

+ Inflammatory bowel disease®™ **

{yes/no)
» Cancer™*= (lung, gastrointestinal, pancreas, renal, breast, prostate, other)
- Recent hospital admission®*® (yes/no)

+ Recent hip fracture or hip surgery (or both)® (yes/no)

« Current use of antipsychotic drugs’® (none, atypical, typical)

« Current use of tamoxifen®* (yes/no)

781821

+ Current use of hormone replacement therapy (none, equine or non-equine harmone replacement therapy)

+ Use of antiplatelets (yes/no)

- Cardiovascular disease™ (stroke, transient ischaemic attack, or corenary heart disease)
« Atrial fibrillation (yes/na)

+ Asthma’® (yes/no)

« Chronic obstructive pulmonary disease™ (yes/no)

- Family history of venous thromboembolism™ (yes/no)

llustracidn 4 : Variables basadas en factores de riesgo para TEV. Fuente: (Hippisley-Cox & Coupland,
2011).
Este algoritmo ha sido desarrollado para predecir el riesgo de tromboembolismo venoso en la
atencién primaria de salud, facilita la toma de decisidn sobre los pacientes que se beneficiarian de
profilaxis previa a la hospitalizacidon o previo a la exposicién a potenciales desencadenantes como
son los viajes largos en avién, e identifica a aquellos pacientes que requieren seguimiento mas
estrecho antes de presentar complicaciones. Esta herramienta no fue disefiada para aplicarla a
pacientes con diagndstico establecido de TEV o aquellos que ya se encuentren sintomdticos para esta
patologia, antecedentes familiares de TEV, embarazo o en tratamiento anticoagulante. Su aplicacidn
puede darnos un porcentaje de riesgo calculado para uno, dos, tres, cuatro y hasta cinco afios
(Hippisley-Cox & Coupland, 2011) y su uso esta abierto al publico, encontrandose la calculadora para

su aplicacion en su pagina web oficial (ClinRisk, 2014).
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SCORE DE CAPRINI: Valoracion del riesgo de trombosis para enfermos que seran
sometidos a cirugia

Indigue los factores y haga la suma total de puntos.

1 punto

(cada variable)
o Edad: 40 - 60 afios
o Cirugia menor prevista
o Antecedentes de cirugia mayor
(<1 mes)
o Varices de miembros inferiores
o0 Enfermedad inflamatoria
intestinal
o Edemas de miembros inferiores
o Obesidad: IMC>30
o Infarto de miocardio (<1 mes)
o Insuficiencia cardiaca congestiva
(<1 mes)
o Sepsis (<1 mes)
o Neumopatia grave (<1 mes)
o Alteracién de pruebas de funcién
respiratoria
o Transfusién sanguinea (<1 mes)
o Anticonceptivos orales [ Terapia
hormonal sustitutiva
o Embarazo [ puerperio reciente
(<1 mes)
o Antecedente de mortinatalidad /
aborto recurrente

SUMA,

2 puntos

(cada variable)
o Edad: 61 - 74 afios
O Intervencién quirdrgica
mayor (>60 min)
O Intervencién
artroscopica (>60 min)
O Intervencién
laparoscdpica (>60 min)
o Antecedente de cancer
o Obesidad mérbida:
IMC>40
o Encamado actual
o Prétesis o yesos de
miembros inferiores
o Catéter venosa central

SUMA,

3 puntos

[(=GERELELIE)]
o0 Edad: >75 afios
O Intervencién quirdrgica
mayor (2 a 3 horas)
0 Obesidad mérbida:
IMC>50
o0 Antecedente personal
de ETEV
o0 Antecedente familiar
de ETEV
o0 Céncer o guimioterapia
actual
o Factor V Leiden (+)
O Protrombina 20210A
(+)
0 Homocisteina sérica
elevada
O Anticoagulante lipico
positivo
O Anticuerpos
anticardiolipina elevados
o Trombocitopenia
inducida por heparina*
o0 Otras trombofilias

SUMA,

5 puntos

[(==0ERELELIE)]
O Artroplastia
programada de
miembros inferiores
O Fractura de cadera,
pelvis o pierna (<1 mes)
0 EVC (<1 mes)
o Politraumatismo (<1
mes)
O Lesién medular aguda
(<1 mes)
O Intervencidn quirdrgica
mayor (>3 horas)

SUMA,

IMC: indice de masa corporal. <1 mes: en el dltimo mes. EVC: Evento vascular cerebral. *No usar heparinas.

PUNTUACION TOTAL DE FACTORES DE RIESGO: :] Bajo,

PUNTUACION RIESGO

0 Bajo

162 Moderado
364 Alto

=5 Muy Alto

peso molecular.

Moderado,

Alto, Muy Alto

REGIMEN DE PROFILAXIS
Medidas no especificas/Deambulacién temprana
ME o CNI o HNF o HBP

CNI o HNF o HBPM

HNF o HBPM 6 warfarina mas ME o CN
ME: Medias elasticas. CNI: Compresion neumatica intermitente. HNF: Heparina No Fraccionada. HBPM: Heparina de bajo

llustracion 5: Escala Modificada de Caprini. Fuente: (Bahl & Hu, 2010)

Este modelo para valoracién del riesgo para desarrollar TVP en pacientes que seran ingresados a
cirugia es una herramienta sencilla, discrimina con facilidad los cuatro grupos de pacientes (bajo,
moderado, alto o muy alto riesgo) (Laryea & Champagne, 2013). El Score de Caprini incluye 20
variables, fue publicado hace ya mas de una década por un estudio con 538 pacientes de cirugia
general que incluyé la experiencia clinica y la recoleccién de informacion publicada (Panucci, Bailey,

& Dreszer, 2011).
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ROGERS SCORE: cdlculo del riesgo de tromboembolismo venoso en pacientes
quirurgicos

General risk factor Specific risk factor Risk score points

Operation type Respiratory

Thoracoabdominal aneurysm

Abdominal aneurysm

Mouth, palate

Stomach, smallflarge intestine

Integument

Hernia
ASA 34,5
2

Sl |w| sl e s]w|e

Female sex
Work RVU =17
10-17

2 point conditions Disseminated cancer
Chemotherapy within 30 d

Preoperative serum sodium = 145 mmol/L

Transfusion = 4 units packed RECs in 72 h within operation

Ventilator dependent

One point conditions Wound class 3 or 4

Preoperative Hct < 38

Preoperative bili = 1.0

Dyspnea

Albumin < 3.5

Emergency

Zero point conditions ASA class 1
Work RVU < 10

ole|a|=|=|==]=|=r]r|rm]rw]r]n|w

Male sex

Abbreviations: ASA, American Society of Anesthesiologists; Het, hematocrit; RBCs, red blood cells: RVU, relative value update.

llustracion 6: Roger’s Score. Fuente: (Laryea & Champagne, 2013)

El calculo del riesgo segun el Score de Roger’s se realiza con la sumatoria de los factores enlistados
previamente que presenta el paciente. Su interpretacion es la siguiente: un puntaje de 1-6 tiene un
riesgo bajo, puntaje de 7 a 10 tiene un riesgo moderado y un puntaje mayor a 10 presenta un riesgo
alto de presentar TVP. Al ser esta escala incomoda para usar, y al no ser validada en grupos distintos
a la poblacién de su estudio original, la American College of Chest Physicians sugieren como

herramienta sencilla de aplicar el Score de Caprini (BMJ, 2017).

Son algunas las guias de practica clinica y quirudrgica que proponen distintos métodos de medicién
del riesgo para el desarrollo de TVP, todos ellos difieren en la metodologia, factores de riesgo
considerados, poblacién, costo y efectividad, eficacia o facilidad de implementacién (Laryea &
Champagne, 2013). Los mas usados y avalados mundialmente son el Score de Padua para pacientes

con patologias clinicas y el Score de Caprini para los pacientes quirurgicos.
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1.5.2 ESCALAS DE SOSPECHA DIAGNOSTICA DE TVP

Escala de Probabilidad Clinica de Wells para TVP

-

ESCALA DE WELLS

Variable Puntuacion

Cancer activo (tratamiento en curso, en los Gitimos B meses
o paliativo)

Paralisis, paresia o inmovilizacion reciente con férula de yeso
en la pierna

Inmovilizacidn reciente = 3 dias, o cirugia mayor en las dltimas

12 semanas
Hiperestesia a lo largo del sistema venoso profundo 1
Hinchazon de toda la pierna 1

Edema en |a pantorrilla (> 3 cm en relacién con la pierna contralateral,
medido 10 cm por debajo de la tuberosidad fibial]

Edema con fdvea en la pierna sintomatica™ 1
Venas superficiales colaterales (no varicosas) 1
TVP previa 1
Diagnastico altemativo igual o mas probable que TVP =i

Probabilidad clinica:

Probabilidad baja <2

Probabilidad intermedia/alta 22

* En los pacientes con sinfomas en ambas piemas, se utiliza la extremidad mas sintomatica

llustracion 7 : Escala de Probabilidad de Wells para trombosis venosa profunda. Fuente: (Paramo
Fernandez, Reverter Calatayud, & Vera, 2013).

Esta escala fue descrita en 1995 (Wells, Anderson, & Bormanis, 1997). Se basa en la probabilidad pre-
test que se caracteriza por la probabilidad de presentar una enfermedad previa a la realizacion de
examenes complementarios dentro del ambito hospitalario, nos aporta asi con la prevalencia dentro
de la poblacién en estudio. La realizacién de esta escala se baso en la revision de la literatura y la
experiencia de los autores. Los items incluyen signos y sintomas de la enfermedad, factores de riesgo
y la posibilidad de diagnésticos alternativos (Anand, Wells, & Hunt, 1998). Con un puntaje superior a
2 puntos se considera que la probabilidad es alta para TVP, rodeando un 85% de padecerla, si el valor
es inferior a 2 puntos considerado como riesgo medio con un 33% de probabilidad y la baja con un

5% de probabilidad de tener TVP (Wells, Anderson, & Bormanis, 1997).
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ESCALA DE PROBABILIDAD CLINICA DE TVP DE OUDEGA

PREDICTORES DE TVP PUNTAIJE

Sexo masculino +1
Uso de anticonceptivos orales +1
Cancer +1
Cirugia reciente +1
Ausencia de traumatismo en la extremidad +1
Circulacién colateral +1
Diferencia del perimetro de la pantorrilla de 3 cm o mas respecto a contralateral +2
Dimero-D alterado +6

llustracion 8: Escala de probabilidad clinica de TVP de Oudega. Fuente: (Garcia-Castrillo, Jiménez
Hernandez, & Pifiera Salmerodn, 2015)

Esta escala consta de ocho items se considera una alta probabilidad de TVP cuando el puntaje es
igual o mayor a 4, y baja probabilidad cuando es igual o menor a 3 puntos. Fue disefiada y validada
en el 2005, catalogada como una herramienta que se adapta de mejor manera a la prevalencia de
factores de riesgo en la atencidn primaria de salud. La variable con mas peso es la determinacidn del

Dimero-D (Toll, Oudega, & Bulten, 2006).

Como menciona (Garcia-Castrillo, Jiménez Hernandez, & Pifiera Salmerdn, 2015): “la rentabilidad del
modelo de prediccion de Wells ha sido criticada por la falta de discriminacién a la hora de determinar
la probabilidad clinica en los grupos de baja probabilidad, y, por lo tanto, poner en riesgo el método
de discriminacién en este grupo”. Sin embargo, los algoritmos de diagndstico y manejo de TVP

incluyen la determinacion del riesgo mediante la escala de Wells.
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1.6 CUADRO CLINICO DE LA TVP

El 50% de las trombosis venosas profundas son asintomaticas por dos razones principales: el trombo
no ocluye de forma total la luz de la vena o gracias a la red colateral de la misma. Cuando es
sintomatico, prevalecen los sintomas inflamatorios unilaterales: dolor, edema y sensibilidad
muscular. La fiebre, el malestar general, la cianosis, el cambio de coloracién a una piel eritematosa,

distendida y brillante, y el dolor en el trayecto de la vena son sintomas acompafiantes. (Porth, 2001).

La ubicacion anatémica de la trombosis, la extension y el grado de oclusidn son determinantes en la

clinica con la que debutara el paciente. Se describen dos presentaciones clinicas principales:

e Trombosis aislada de los plexos séleos (afectacién distal) y trombosis femoropoplitea:

caracterizado por edema y dolor en masas gemelares

e Trombosis iliofemoral (afectacion proximal): edema de toda la extremidad y dolor mas

localizado en muslo o ingle en relacidn la zona gemelar.

El clasico signo de Homan (dolor a la dorsiflexion del pie con la rodilla en extensidn), el signo de Ollow
(apretar la pantorrilla en busca de dolor) y el signo de Pratt (aparicidon de venas centinela en el tercio
superior del miembro inferior afectado) que antes se consideraba diagnéstico de la TVP y en general,
las manifestaciones clinicas descritas han demostrado ser muy inespecificas e infrecuentes (10%)

(Andrew & Gregory, 2006) como se detalla en el siguiente cuadro:
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Tabla 3. Sensibilidad y especificidad de los sintomas y signos de la TVP frente a
la flebografia
Sintomas/signos Sensibilidad (%) Especificidad (%) Estudios incluidos
Manifestacionas clinicas en general 68 58 7
Dolor en la pantorrilla 31 79 5
Hipersensibilidad de la pantorrilla 52 7 6
Hinchazon de la extremidad 58 68 T
Edema de la extremidad 88 6 1
Eritema 90 18 2
Diferencia de temperatura a0 30 3
Dilatacién de venas superficiales 80 30 3
Trombo palpable 98 10 1
Signo de Homan 75 39 6

llustracion 9 :Sensibilidad y especificidad de los sintomas y signos de la TVP frente a estudios de
imagen. Fuente: (Veiga Fernandez, Melero Brezo, & Vidal Lopez, 2009)

La presentacidn mas grave de la TVP es la flegmasia como consecuencia de una obstruccion completa
y extensa en la regidn iliofemoral: que contiene un cambio de coloracién desde alba hasta la cianosis
(flegmasia cerulea dolens) incluyendo dolor intenso y supone un riesgo de amputacién urgente por

isquemia aguda y un aumento de la mortalidad en un 20%. (Cairols Castellote, 2012)

Se sabe que el 50% de sintomas de TVP son inespecificos, debiendo realizarse el diagndstico
diferencial con patologias. Es por ello que la anamnesis se vuelve fundamental. Es importante
interrogar sobre los antecedentes de trombosis previamente confirmadas y los factores de riesgo

previamente mencionados. (Guzman Vildivia-Gémez, 2011)



1.7 COMPLICACIONES

1.7.1 SINDROME POSTROMBOTICO (SPT)

El sindrome postrombdtico es la complicacion mas frecuente de la TVP, estos pacientes desarrollan
signos y sintomas de insuficiencia venosa generando grandes limitaciones es su actividad fisica diaria,
desempenio laboral y ambiente social. La incidencia de este sindrome es desconocida y su impacto
en la calidad de vida es importante (Gonzalez-Fajardo, Mrtin-Pedrosa, & Mengibar Fuente, 2010), sin
embargo, su morbi-mortalidad es baja (Sierra-Juarez, 2010). Segun (Paramo, Ruiz de Gaona, &

Garcia, 2007) hasta el 40% de los pacientes desarrollaran sindrome postrombético.

El sindrome postrombético consiste en el desarrollo de insuficiencia valvular, su etiopatogenia exacta
es incierta, no obstante, se cree que la presencia del trombo dentro de la vena en conjunto con la
hipertension venosa generada lesiona las valvulas lo que desencadena el reflujo de la circulacidn
venosa mediante dos mecanismos: la recanalizaciéon del flujo sanguineo y la obstrucciéon de
segmentos vasculares no trombosados. De esta forma se invierte la circulaciéon en las venas
perforantes, aumentando la presién venosa de los miembros inferiores que ademas aumenta con la

bipedestacion y la deambulacién. (Cairols Castellote, 2012)

Clinicamente este sindrome debuta como sensacion de pesadez en miembros inferiores que puede
llegar al dolor acompafiado de edema e induracién del mismo edema. El sistema venoso superficial
puede manifestarse con telangiectasias y aparicién de varices. En estadios crénicos hay alteraciones
de la de la piel presentando lesiones eritematodescamativas pruriginosas y cambios en la tonalidad
en la piel torndandose en un matiz ocre, secundario a la extravasacién de eritrocitos, atrofia blancay

por ultimo ulceras venosas de predominio maleolar interna. (Porth, 2001)

A pesar de un manejo adecuado de la TVP, seglin (Gonzalez-Fajardo, Mrtin-Pedrosa, & Mengibar
Fuente, 2010), el 65% de los pacientes con diagndstico de ETV desarrollan en 5 afios algun grado de
insuficiencia venosa. Es por ello que no solo el diagndstico y tratamiento oportuno de las ETV es

importante, sino también su prevencion.



1.7.2 TROMBOEMBOLIA PULMONAR (TEP)

La tromboembolia pulmonar es la principal complicacién de la trombosis venosa profunda y la mas
grave de las enfermedades tromboembdlicas venosas. Esta complicacidn es producida por un
émbolo que viaja desde el torrente venoso, mas frecuentemente de los miembros inferiores, hacia
la circulacion arterial pulmonar. Por lo general esta patologia es asintomatica en un 80% de casos.
Sin embargo, existe un 20% que cursa con su cuadro clinico de forma aguda siendo muchas veces, la

principal manifestacion de la enfermedad tromboembdlica. (Uresandi, Blanquer, & Conget, 2004)

Esta patologia estd asociada a alta mortalidad en asociacidn con otros factores de riesgo para el
desarrollo de trombosis. Seguin (Garcia Gomez, Almeida Correa, & Santamaria Fuentes, 2003) datos
recolectados en EEUU nos dicen que el 75 al 90% de los pacientes con diagnéstico de TEP fallecen
dentro de las primeras horas, dicha estadistica depende del tipo de embolismo, si este es
clinicamente insignificante o si es un embolismo masivo capaz de llevar a muerte subita. Ademas,
los pacientes con TEP pueden cursar con trastornos crénicos como la hipertension pulmonar y falla

cardiovascular (Dennis, Rojas, & Molina, 2008).

Tiene una incidencia de 1/1000 personas por afio y el riesgo de padecerla aumenta con la edad,

presentandose 1/100 personas en mayores de 85 afios. (Uresandi, Blanquer, & Conget, 2004)

Cuadro clinico

Dentro de los principales sintomas se encuentra disnea, dolor toracico, dolor y edema en miembros
inferiores, hemoptisis, sensacion de palpitaciones, dolor precordial y sincope. Los signos cldsicos
podriamos encontrar taquipnea >20/min, taquicardia >100/min, hipotension, en la auscultacién

presencia de crepitantes, signos de trombosis venosa, (Uresandi, Blanquer, & Conget, 2004).

Diagnéstico

Muchas veces el cuadro clinico de la tromboembolia no es del todo florido, por lo que clinicamente

el diagnodstico se vuelve complejo (Sandoval & Florenzano, 2015), es por ello que es importante



realizar una anamnesis y una historia clinica detallada en busca de factores de riesgo para ETV que

nos orienten a su diagnostico (Ubaldini, Chertcoff, Casey, & Ceressetto, 2009).

Una de las ayudas diagndsticas con las que contamos es el Score de Wells y el score de Geneva que
nos ayudan a una valoracidn subjetiva del estado clinico del paciente. Ambas escalas asignan un
puntaje a cada una de las variables y la sumatoria de dicho puntaje calcula la probabilidad diagnéstica
y nos ayuda a definir una conducta mas enfocada en la patologia. (Morales-Blanhir, Sala-Pacheco,

Rosas-Romero, & Valle-Murillo, 2010)

Los examenes complementarios de primera linea incluyen una radiografia de toérax,
electrocardiograma y gasometria arterial. En los métodos de imagen propuestos puede evidenciar
derrame pleural, atelectasias o infiltrados. El electrocardiograma puede ser normal en el 30% de
pacientes con sospecha clinica. La alteracién mas frecuente de la gasometria arterial es la hipoxemia
con alcalosis metabdlica. Las utilidades de estos exdmenes no son en si el diagndstico mismo de esta
enfermedad sino la exclusidn de otros diagndsticos diferenciales. (Baloira Villar & Ruiz lturriaga,

2010)

Las pruebas diagnésticas mas enfocadas para la TEP incluyen la realizaciéon de Dimero-D, angiografia
por tomografia computarizada y gammagrafia pulmonar. Estos examenes seran descritos

detalladamente en la seccién de diagndstico de trombosis venosa profunda.



1.8 DIAGNOSTICO DE TVP

Existe una gran dificultad en el diagndstico netamente clinico de la TVP ya que, como se detallé en
la seccidn de cuadro clinico, los signos y sintomas aislados no permiten un diagndstico con certeza.
La exploracion fisica tiene una sensibilidad de un 60% a un 96%, sin embargo, la especificidad varia
desde un 20% vy llega hasta un 72%. Es decir, habra situaciones en las que clinicamente los pacientes
tienen una alta sospecha de TVP, pero un 15% de ellos no la tendrdn. O situaciones en las que los
pacientes no presenten ningun factor de riesgo y llegaran a la consulta clinicamente asintomaticos,
y bajo pruebas complementarias 5% de este grupo seran diagnosticados de TVP. (Botella, Labids

Gbémez, & Brasé Aznar, 2000).

El diagndstico de trombosis venosa profunda comienza con la sospecha clinica a pesar de que los
signos y sintomas sean poco sensibles y especificos. Una adecuada anamnesis en donde, con ayuda
de la semiologia, se desglosa cada uno de los sintomas que, en conjunto con la exploracién fisica
detallada, una investigacion de los factores de riesgo para desarrollar trombosis, y el descarte de las
patologias que entran dentro de diagndstico diferencial, podemos ocupar las escalas de prediccidn
clinica previamente mencionadas y con ello los exdmenes complementarios tanto de laboratorio

como de imagen (Botella & Gomez, 2004).

Dentro de los exdmenes complementarios podemos mencionar los siguientes:

1.8.1 DIMERO D (DD)

Es un producto de la degradacién de la fibrina que se encuentra en la circulacidn sanguinea luego de
la fibrindlisis (Benitez Collante, Benitez Collante, & Arigossi, 2004). Los niveles circulantes de dimero
D se ven elevados en condiciones fisiopatoldgicas principalmente en la trombosis venosa profunda,
sin embargo, otras entidades como traumatismos, sepsis, coagulacién intravascular diseminada,
sindromes coronarios agudos y embarazo pueden elevar estos valores (Tello-Gonzalez, Rubio-Jurado,

& ifiiguez-Franco, 2011). Se considera una prueba positiva cuando su valor a nivel plasmatico es



mayor a 500 nanogramos/mililitros. Un dimero D dentro de rangos normales excluye el diagndstico

de trombosis (Enriquez-Vega, Halabe-Cherem, & Tanus-Hajj, 2007)

Segln (Botella & Gémez, 2004) son dos los métodos de determinacion del valor del dimero D,
mediante analisis enzimdtico inmunoldgico o ELISA y los estudios basados en la aglutinaciéon de
particulas de latex recubiertas de anticuerpos frente al dimero D. Ambos han demostrado una
sensibilidad que varia entre el 95,5 al 100% y un valor predictivo negativo >95% en condiciones
ideales y con reactivos adecuados, lo cual quiere decir que estos examenes nos permite excluir con

gran fiabilidad un cuadro de TVP.

1.8.2 ECO DOPPLER O DUPLEX-SCAN

Es un método de imagen no invasivo, rapido y que nos permite valorar directamente el trayecto
venoso de forma seriada y la ubicacidn y extensién del trombo. Permite diagnosticar trombosis con
una sensibilidad del 97% (Kassai, Boissel, & Cucherat, 2004), una especificidad de 98% (Cairols
Castellote, 2012) y tiene un valor predictivo positivo capaz de llegar al 97% (Botella, Labiés Gémez,
& Brasd Aznar, 2000) lo que actualmente lo convierte en la prueba de eleccién para el diagnéstico
de TVP donde el principal criterio de sospecha de esta enfermedad es la falta de compresibilidad de
un segmento venoso, como en el ultrasonido modo B, en conjunto con la valoracién de los flujos
mediante la velocimetria doppler-color, aumentando asi los valores de sensibilidad y especificidad

(Paramo, Ruiz de Gaona, & Garcia, 2007).

Los resultados de la ecografia doppler, como en los métodos de imagen en general, depende del
equipo con el que se realiza y sobre todo de la experiencia del médico que efectua el examen lo que
puede sesgar sus resultados, por lo que es importante corroborar siempre con los examenes de
laboratorio y principalmente con la clinica del paciente (Enriquez-Vega, Halabe-Cherem, & Tanus-
Hajj, 2007). Las condiciones que dificultan la realizacion de la ecografia son la obesidad, la
identificacién errénea de las venas, enfermedades sistémicas e hipovolemia. Estos conjuntos de

limitantes nos llevarian a la confirmacién diagndstica con otros métodos (Cairols Castellote, 2012).



1.8.3 FLEBOGRAFIA CONVENCIONAL

Es un método de imagen determinado hasta el momento como el “gold standard”, consiste en la
exploracién invasiva de la circulacion venosa de las extremidades inferiores (Botella & Gdmez, 2004).
Su alta sensibilidad y especificidad que puede llegar hasta el 100% para el diagndstico de TVP, lo que
lo coloca en primer lugar a pesar de las nuevas técnicas de imagen no invasivas como el eco Doppler

y la tomografia (Lozano, 2003).

Este estudio permite valorar la morfologia del sistema venoso mediante la combinacién de la
radiografia convencional y la inyeccidn de contraste intravenoso. El resultado es la visualizaciéon del
llenado progresivo de las venas, sus estrechamientos, obstrucciones y formaciones andémalas

(Velasquez Maravert, 2007).

A pesar de ser un examen bien tolerado por la poblacién general, es un procedimiento
contraindicado principalmente en embarazadas (Gonzales, 2001). Los principales riesgos y efectos
secundarios son por el uso del contraste endovenoso que puede generar frecuentemente desde
nausea, mareo y prurito hasta los mas infrecuentes y siendo los mas graves: dificultad respiratoria,

alergia grave y shock anafilactico (Velasquez Maravert, 2007).

Existen casos en los que las condiciones no son las mas favorables para este estudio, como por
ejemplo el edema importante de miembros inferiores que dificulta la canalizacién de una via para la
inyeccion del contraste y el mismo contraste, por efecto irritativo sobre el endotelio, puede

desencadenar tromboflebitis (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009).

Actualmente la flebografia se encuentra en desuso por los nuevos métodos diagndsticos no
invasivos, principalmente por el eco Doppler (Benitez Collante, Benitez Collante, & Arigossi, 2004)
que ha desplazado a la flebografia por ser un método mas econdmico, de fécil interpretacién y con
altos valores de sensibilidad, especificidad y valores predictivos (Cairols Castellote, 2012). La
indicacion principal de la flebografia es cuando existen resultados ambiguos que requieran

confirmacién diagndstica, la confirmacién de la retro trombosis, evaluar anomalias venosas



congénitas, evaluar el tratamiento establecido y en protocolos de investigacidn cientifica (Lozano,

2003).

Los nuevos métodos de imagen como la tomografia computarizada, la resonancia magnética y la
medicina nuclear auin se encuentran en fase de validacidon (Botella & Gémez, 2004) y estdn indicados
cuando exista alergia al contraste endovenoso, pacientes con insuficiencia renal o imposibilidad para

obtener un acceso venoso (Lozano, 2003).

1.8.4 FLEBOGRAFIA ISOTOPICA

Examen de medicina nuclear que utiliza albimina marcada con tecnecio 99 por via endovenosa que
llega al torrente sanguineo, posteriormente se realizan imagenes sucesivas que permiten valorar la
llegada del radioactivo y su distribucién por el arbol vascular (Cacciatore, Franchi, & Bevilacqua,
1978). Tiene la capacidad de detectar la trombosis de los grandes vasos. Su sensibilidad para vasos
distales es baja, y es incapaz de detectar trombos oclusivos en vasos de pequerio calibre. (Benitez

Collante, Benitez Collante, & Arigossi, 2004)

1.8.5 FIBRINOGENO MARCADO

Este examen mide la unién del trombo recientemente formado con el fibrindgeno marcado con iodo-
125. Para realizarlo es necesario bloquear la captacién natural de iodo a la glandula tiroides. Su
Sensibilidad llega al 90% y disminuye cuando la localizacidn es mas proximal. La valoracién de este
examen se realiza al momento de la inyeccién de isétopo y al tercer dia, ya que si positivizacidn
puede tardar hasta 72 horas. No permite la valoracién de trombos antiguos y no excluye procesos
inflamatorios, fracturas, quemaduras, hematomas, etc. (Benitez Collante, Benitez Collante, &
Arigossi, 2004). El uso de fibrinégeno humano marcado con yodo (l) fue retirado del mercado por su

alta asociacion con el contagio de enfermedades de transmision sanguinea (Cairols Castellote, 2012).
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1.8.6 PLETISMOGRAFIA

La pletismografia permite medir la resistencia eléctrica entre los dos electrodos sujetos al segmento
del miembro inferior a valorar. Cuando existe un proceso obstructivo en el trayecto disminuye la
resistencia del miembro inferior al llenarse de sangre y demora el aumento de la resistencia al
desinflar el torniquete de la pierna (Weinmann & Salzman, 1996). Este examen nos ayuda a la
deteccién de una trombosis venosa profunda si la obstruccién del flujo sanguineo es extensa, pero
la valoraciéon de micro trombos y trombos obstructivos en vasos de pequefio calibre es bastante
limitada. A pesar de ser un método de imagen no invasivo, su sensibilidad y especificidad es bastante

baja, siendo esa su principal desventaja (Enriquez-Vega, Halabe-Cherem, & Tanus-Hajj, 2007).

1.8.7 ULTRASONOGRAFIA MODO B EN TIEMPO REAL

Este examen es considerado una alternativa a la pletismografia, con una sensibilidad que podria
llegar casi al 100% en casos de TVP sintomatica ya que la visualizacion del trombo es casi siempre
posible, sin embargo, no es una prueba esencial para el diagnéstico (Weinmann & Salzman, 1996).
Su criterio diagndstico se limita a la valoracidn de la incompresibilidad de una vena con la presion del
transductor. Este Unico criterio le otorga una sensibilidad de 89% y una especificidad del 94%, siendo
estos valores mayores en la TVP proximal en comparacion a la TVP distal, donde disminuyen a un
73% en la sensibilidad. Las ventajas del ultrasonido modo B en tiempo real incluyen ser un examen
mas econdmico, rapido, no requiere de equipos complejos y permite la visualizacién de las imagenes

en el diagndstico de urgencia de TVP (Armeneiro Pérez, 2013).

1.8.8 TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC)

Segun (Thomas, Goodacre, & Samposon, 2008) la tomografia computarizada tiene una sensibilidad
de 95.9% y una especificidad del 95.2%, los cuales son resultados similares en comparacién con el
eco doppler y no se recomienda su realizacién de forma rutinaria (Kassai, Boissel, & Cucherat, 2004).

El diagndstico mediante este examen de imagen se basa en el defecto de llenado durante el uso de

43



contraste endovenoso. Su principal desventaja son las complicaciones y contraindicaciones

principalmente en el uso de medio de contraste (Yankelevitz, Gamsu, & Shah, 2000).

A pesar de no ser el examen de primera linea en el diagndstico de trombosis, la angio tomografia con
contraste permite identificar trombos en los lugares donde la ecografia no puede valorar por
dificultad anatémica como la vena cava y las iliacas cuyos trayectos son dificiles de comprimir,
ademds nos ayuda a descartar otros diagndsticos diferenciales con compresiones extrinsecas de

tejidos blandos (Cairols Castellote, 2012).

1.8.9 RESONANCIA MAGNETICA (RM)

Es un método de imagen no invasivo bien tolerado que como se menciond anteriormente aun se
encuentra en fase de validacion. Tiene una sensibilidad del 91.5% y una especificidad de 94.8
(Sampson, Goodacre, & Thromas, 2007). Este examen no es recomendado realizarlo de forma
rutinaria sobre el eco doppler (Kassai, Boissel, & Cucherat, 2004). Al igual que la tomografia, supera
algunas limitaciones del eco doppler, principalmente la ubicacidn del segmento a valorar. El uso de
gadolinio como medio de contraste para la RM y la angio RM nos provee imdagenes que ayudan a

valorar tanto el sistema venoso periférico como el central (Cairols Castellote, 2012).

1.8.10 ALGORITMO DIAGNOSTICO

El abordaje comienza con la sospecha diagndstica, donde podemos aplicar el Score de Wells
previamente mencionado, que clasificard al paciente en baja, media o alta probabilidad de presentar
trombosis venosa profunda y en conjunto con los resultados del dimero-D nos indicara la necesidad
o no de hacer mas exdmenes complementarios para confirmar esta presuncion diagndstica (Botella

& Gomez, 2004) .
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Sospecha de TVP.

Valoracién clinica

(Escala de Wells)
| |

I I N
Probabilidad Probabilidad
Baja (<2) Alta (>2)
Dimero-D Eco Doppler
‘ No elevado Elevado Positivo ‘ Negativo
TVP p
No TVP ‘ Eco Doppler confirmada Dimero-D
Negativo ‘ Positivo ‘ ‘ Elevado ‘ No elevado
No TVP TVP Repetir en una No TVP
confirmada semana

llustracién 10 : Algoritmo diagndstico de trombosis venosa profunda. Fuente: (Paramo Fernandez,
Reverter Calatayud, & Vera, 2013)

Interpretacion

Si la probabilidad es baja, el paso a seguir es la realizacién del dimero-D con un punto de corte de
500 ng/ml. Si el valor se encuentra en el rango normal (0-500 ng/ml) se descarta TVP y no requiere
investigacion adicional. Si el valor sobrepasa el punto de corte requiere la realizaciéon de ecografia
doppler el cual si es positivo para TVP se confirma el diagndstico y si es negativo se descarta (Kearon
C. , Clinical presentation and diagnosis of the nonpregnant adult with suspected deep vein

thrombosis of the lower extremity, 2017).

Si la probabilidad es alta debe realizarse directamente el eco doppler, el dimero-D no excluye TVP en
esta poblacidn si se lo realiza de forma directa. Si la ecografia es positiva para TVP se confirma el
diagndstico, caso contrario es importante realizar el dimero-D. Si éste se encuentra en rangos
normales (0-500 ng/ml) se descarta TVP, si va por encima de 500 ng/ml se recomienda repetir la
prueba en una semana (Paramo Fernandez, Reverter Calatayud, & Vera, 2013). A pesar de contar

con una ecografia negativa, si el paciente se mantiene sintomatico puede repetirse la ecografia en
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24 horas (Kearon C. , Clinical presentation and diagnosis of the nonpregnant adult with suspected

deep vein thrombosis of the lower extremity, 2017).

El uso de la tomografia con contraste y la resonancia magnética, como examenes complementarios,
se reservan para aquellos casos donde la ecografia no es concluyente para descartar o confirmar el
diagnédstico de trombosis venosa profunda. Las ventajas de estos métodos de imagen ya fueron
mencionadas previamente en este capitulo, y su principal desventaja es el alto costo de cada uno de
ellos. Por otro lado, la flebografia y la pletismografia por impedancia son raramente usados y su
disponibilidad en los centros médicos actuales es limitada. (Kearon C. , Clinical presentation and
diagnosis of the nonpregnant adult with suspected deep vein thrombosis of the lower extremity,

2017)



1.9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Como se menciond previamente, la sintomatologia de la trombosis venosa profunda puede ser

bastante ambigua y deben considerarse ciertos diagndsticos alternativos que pueden cursar con un

cuadro clinico similar. Dentro de este grupo de patologias podemos encontrar los siguientes entre

los mas frecuentes (Cairols Castellote, 2012):

Celulitis: definida como un proceso inflamatorio con origen infeccioso que afecta al tejido
celular subcutdneo y la dermis. Cursa con eritema y edema de un area especifica de la piel
con bordes mal definidos y rodeado de piel sana circundante. Los casos mas graves pueden
similar una TVP, el paciente se encuentra en mal estado general, el edema es extenso y
puede comprometer estructuras vitales a nivel profundo y pueden presentar fiebre (Perello-
Alzamora, Santos-Duran, & Fernandez-Lépez, 2014).

Enfermedades con congestién venosa: que cursan con edema de origen sistémico

secundario a insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, hepatica, sindromes malabsortivos y
sobrecarga hidrica, patologias que cursan con cuadros clinicos propios y generan un edema
principalmente de miembros inferiores con févea (Lozano Sanchez, 2012).

Hernia femoral: su cuadro clinico es similar a la TVP cuando se encuentran encarceradas,
cursan con una tumoracién dolorosa, cambio de tonalidad de la piel tornandola azulada,
acompanado de dolor en el miembro afectado. Su diagndstico se realiza mediante
maniobras de Valsalva con el paciente en posicidn supina y de pie en conjunto con la
ecografia donde se puede apreciar el defecto de pared y el contenido dentro del saco
herniario (Correa Soto, Santos Montdn, & Gonzélez de la Huebra, 2014).

Rotura de fibras musculares: las lesiones musculares secundarias al trauma van desde

contusiones, distenciones musculares, desgarros y laceraciones que pueden imitar
clinicamente una TVP. Se puede encontrar edema muscular en traumas menores y
hematomas en traumas severos, la diferencia radica en la mejoria tanto del edema vy el
cambio progresivo de la tonalidad de la piel. (Correa Soto, Santos Montoén, & Gonzélez de la

Huebra , 2014)



Trombosis venosa superficial: también conocida como tromboflebitis o flebitis superficial.

Clinicamente puede observarse un cordén doloroso con o sin nédulos en el trayecto venoso,
a la palpacion se encuentra indurado, con piel eritematosa cuya principal causa es el uso de
catéteres, cuando es idiopatica y/o recurrente es importante investigar procesos
neoplasicos o la presencia de trombofilias, incluso es necesario el eco-doppler para excluir
una TVP concomitante. (Cairols Castellote, 2012)

Quiste de Baker: es la formacién quistica mas frecuente formada alrededor de la rodilla

secundarios al proceso degenerativo de la articulacién, sin embargo, pueden formarse por
procesos traumaticos como rotura meniscal, sinovitis, estados de infeccion crénica y artritis
reumatoide. Consiste en una comunicacién entre la articulacion de la rodilla y la bursa
gastrocnemio — semimembranoso medial. Generalmente son asintomaticos, cuando estos
quistes se accidentan pueden cursar con dolor y edema simulando una TVP (Correa Soto,
Santos Montoén, & Gonzalez de la Huebra , 2014).

Linfedema: es un edema secundario a la insuficiencia en el drenaje linfatico local secundario
a u una carga linfatica que supera la capacidad de drenaje, causando extravasacion de linfa
en el intersticio, su principal localizacién es en extremidades, sin embargo, puede aparecer
en cualquier zona del cuerpo. Se caracteriza por ser un edema palido, frio que no deja févea,
progresivo e irreversible sin tendencia a la ulceracion (Lozano Sanchez, 2012).

Compresidn venosa extrinseca: causado por proceso tumorales, procesos fibréticos

posradioterapia, infiltraciéon de partes blandas, secundario a procesos posquirurgicos por

edema o hematoma de tejidos (Cairols Castellote, 2012).



1.10 TRATAMIENTO DE LA TVP

Los principales objetivos del tratamiento antitrombdético son: a corto plazo, prevenir la embolizacién
del trombo, disminuir al minimo el riesgo de trombosis recurrentes y el manejo sintomatico de una
crisis aguda, y a largo plazo, disminuir las recidivas tardias, evitar el sindrome pos trombdtico y la
aparicion de hipertension pulmonar (Botella, Labiés Gomez, & Brasé Aznar, 2000). El tratamiento
puede ocupar dos tipos de elementos, el uso de farmacos y los métodos invasivos que seran descritos

a continuacion:

1.10.1 HEPARINAS:

Las heparinas son un compuesto de la familia de los glucosaminoglicanos, son farmacos utilizados
dentro de la terapia antitrombética a corto y largo plazo (Hirsh, Guyatt, & Albers, 2008). Dentro de

estos farmacos tenemos dos categorias:
Heparina no fraccionada (HNF)

El mecanismo de accidon de este farmaco implica su unidn a la antitrombina Il potenciando su efecto
inhibitorio sobre la trombina, el factor Xa y el IXa. La principal limitacién de la HNF es la incapacidad
del complejo antitrombina Ill + heparina de inhibir al factor Xa y la trombina porque estos elementos
ya se encuentran unidos al coagulo. La eficacia del tratamiento con HNF debe ser monitorizada,
existen pruebas para monitorizar os niveles plasmaticos de la heparina con protamina o midiendo la
actividad del anti-factor Xa del suero, pero clinicamente la prueba mas utilizada es el test de

coagulacién TTP, que mide los tres factores de la coagulacion inhibidos (Trejo, 2004).

Su administracién es por via intravenosa o subcutanea, el efecto de la HNF es variable por su unién
inespecifica a las proteinas plasmaticas. Se requieren trece unidades de HNF para inactivar la
trombina, cinco para el factor Xa y todas las moléculas de HNF tienen como minimo 18 unidades, lo
que nos indica que tiene una gran variabilidad de respuesta en cada uno de los pacientes,

requiriéndose una monitorizacién estrecha por el riesgo de hemorragia que se presenta en un 0.8%



hasta un 2.4%. Otro efecto adverso es la trombocitopenia inducida por heparina (TIH) que se define
como la presencia de anticuerpos contra la heparina que tienen un efecto cruzado con el factor 4
plaguetario. Ambas reacciones adversas son mas frecuentes cuando el tratamiento con HNF tiene
una duracién mayor a 10 dias (Martinez-Murillo & Quintana-Gonzalez, 2007). Ademds, el uso
prolongado de HNF tiene una alta asociacidon con osteoporosis, ya que la heparina aumenta la

reabsorcion ésea de una forma acelerada después de los tres meses de tratamiento continuo (Trejo,

2004).
Farmaco Dosis Terapéutica Dosis
Profilactica
Heparina No Fraccionada Bolo inicial: 80 U/kg o 5000 5000
unidades unidades
Infusién continua: 18 U/kg/h o cada8o
1300 U/hora 12 horas

Tabla 1: Dosis profilactica y terapéutica de la HNF. Fuente: (Aguilar Arteaga, Alonso Gonzailez, &
Velasco Ortega, 2010)

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM)

Las heparinas de bajo peso molecular son farmacos obtenidos de las HNF con un tamafio molecular
mas reducido. Al igual que las HNF, su actividad antitrombdtica comienza con la unién a la
antitrombina y la inhibicién del factor Xa teniendo las HBPM mayor efecto inhibitorio y, en
consecuencia, mayor capacidad de prologar el TTP (Villar Fernandez, Urbieta Sanz, & Arenere
Mendoza, 2004). Las principales fracciones de HBPM obtenidas quimicamente son: enoxaparina,
tedelparina, dalteparina, tinzaparina, nadroparina, entre otras. La mds usada a nivel hospitalario es
la enoxaparina sddica. Estos farmacos pueden ser usados en insuficientes renales, embarazadas y

pacientes con obesidad (Alba Posse, Catay, & Toledo, 2006).

Su via de administracion es subcutanea. Tienen una buena relacién dosis respuesta por lo que no
requieren monitorizacién para control de la terapia, su actividad sobre el factor Xa produce minimos
cambios en el TTP, inutilizando este examen para su valoraciéon. En pacientes con nefropatia se
recomienda un seguimiento estrecho mediante la determinacion de la actividad anti-Xa (Trejo,

2004). Cada una de las HBPM tienen cierto grado de variacion en la actividad antitrombdtica y en el
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riesgo hemorragico. Las principales ventajas que tiene este grupo de farmacos es que son mas
eficaces, mas seguras, y con menor asociacion con reacciones adversas (Martinez-Murillo &

Quintana-Gonzalez, 2007).

Farmaco Dosis Terapéutica Dosis Profilactica
Enoxaparina 1 mg/kg dos veces al dia 40 mg cada 24 horas
o o
1.5 mg/kg una vez al dia 30 mg cada 12 horas

Tabla 2: Dosis terapéutica y profilactica de la enoxaparina. Fuente: (Aguilar Arteaga, Alonso Gonzdlez,
& Velasco Ortega, 2010)

1.10.2 ANTICOAGULANTES ORALES O CUMARINICOS

Son farmacos usados dentro de la prevencidon secundaria. Dentro de este grupo se encuentran
medicamentos derivados del dicumarol, son administrados por via oral y su mecanismo de accién es
inhibir la conversiédn de la vitamina K evitando la sintesis hepatica de los factores de coagulacién K
dependientes (protrombina, VII, IX, X), se ha demostrado que su actividad antitrombdtica mds
importante es la disminucién de la protombina funcional en la circulacién sanguinea. El principal
limitante y causante de pacientes “refractarios” a los ACOs es la via alterna de la produccion de la
vitamina K dependiente de NADH, esta via no es inhibida por los cumarinicos. Este limitante se ha

visto en pacientes que recibe esta vitamina de manera suplementaria (Trejo, 2004).

Los mas utilizados son al warfarina y la acenocumarina. Ambos se administran via oral por su buena
y rapida absorcion gastrointestinal. La diferencia entre ambos es que el primero tiene una vida media
y duracion mayor al segundo (Martinez-Murillo & Quintana-Gonzalez, 2007). El control de estos
farmacos se realiza con el examen de laboratorio llamado TP, su ventaja es que valora casi todos los
factores inhibidos (protrombina, VIl y X), pero para una valoracion completa cada laboratorio debe
realizar una correccién, expresada clinicamente como INR (International Normalized Ratio), que es

el correspondiente al TP corregido (Trejo, 2004).

El ajuste de la dosis es individualizado para cada paciente, donde por lo general el valor del INR

esperado para niveles terapéuticos se debe encontrar entre 2,0 y 3,0. El principal y mas temido
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efecto adverso, después de la hemorragia, se llama necrosis cutanea por ACOs que se presenta
cuando el tratamiento se comienza con dosis altas y después de 3 a 8 dias de su uso el paciente
presenta trombosis de pequefios vasos sanguineos con posterior necrosis cutanea secundario a un

estado de hipercoagulabilidad paradéjico (Trejo, 2004).

Farmaco Dosis Terapéutica Seguimiento
Warfarina 5 mg/dia Se valora INR dos dias
(pacientes de mayor después de iniciada la
edad) terapéutica y se realizan
10 mg/dia modificaciones hasta
(pacientes jévenes) obtener el INR objetivo

Tabla 3: Dosis terapéutica y seguimiento de la warfarina en tratamiento para TVP. Fuente: (Aguilar
Arteaga, Alonso Gonzalez, & Velasco Ortega, 2010)

1.10.3 INHIBIDORES DEL FACTOR Xa

Indirectos - Fondaparinux

Es un pentasacarido mas pequefio que las moléculas previamente mencionadas de las HBPM. Tiene
una mejor biodisponibilidad y su efecto antitrombético es mucho mas consistente. A pesar de ser un
farmaco con multiples ventajas, su principal desventaja es que tiene un mayor riesgo de sangrado
(Martinez-Murillo & Quintana-Gonzalez, 2007). Es ocupado como terapia alternativa en pacientes

que desarrollan trombocitopenia inducida por heparina (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009).

Directos - Rivaroxaban

Es un farmaco anticoagulante que inhibe directamente al factor Xa, ha demostrado mayor seguridad
que la enoxaparina en la prevencion de TVP en pacientes con cirugias de reemplazo total de cadera
donde el tratamiento debe ser por 35 dias y de rodilla donde el tratamiento debe durar 14 dias,

iniciando 6 a 10 horas posteriores a la cirugia (Ansell, Hirsh, & Hylek, 2008).
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Farmaco Dosis Terapéutica Dosis
Profilactica

Fondaparinux 5 mg/dia 2.5 mg por dia
(pacientes <50 kg)
7.5 mg/dia
(pacientes >50 kg)
Rivaroxaban 10 mg por dia

Tabla 4: Dosis terapéutica y profilactica de los inhibidores del factor Xa. Fuente: (Aguilar Arteaga,
Alonso Gonzdlez, & Velasco Ortega, 2010)

1.10.4 INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA

Dentro de este grupo se encuentra las hirudinas, argatroban, bivaluridina, ximegalatran, siendo el
principal exponente el Dabigatran, un nuevo anticoagulante oral aprobado para la tromboprofilaxis
de cirugias ortopédicas de reemplazo articular de cadera o rodilla. Se recomienda mantener el
tratamiento por 14 dias en la cirugia de rodilla y por 35 dias en la cirugia de cadera. Tiene similar
efectividad y seguridad en comparacién con la enoxaparina en el tratamiento para trombosis venosa
profunda y embolismo pulmonar. Su Unica contraindicacion es la insuficiencia renal (Kearon, Kahn,

& Goldhaber, Antithrombotic Therapy for Venous Tromboembolic Disease, 2008).

Farmaco Dosis Terapéutica

Dabigatran Dosis inicial: 110 mg dentro de las primeras 4 horas
postquirdrgicas
Dosis Mantenimiento: 220 mg/dia

Tabla 5: Dosis terapéutica del Dabigatran. Fuente: (Aguilar Arteaga, Alonso Gonzailez, & Velasco
Ortega, 2010)

1.10.5 ANTI PLAQUETARIOS

Dentro de los anti plaguetarios podemos mencionar al acido acetil salicilico (ASA), cuyo mecanismo
de accion es inhibir de manera irreversible el tromboxano A2 por medio de la via de la ciclooxigenasa
de las plaquetas y el endotelio vascular; limita la sintesis de prostaciclina en el endotelio vascular,
sustancia que disminuye la vida de los trombocitos y su capacidad de adhesién a la pared vascular; y
reduce la liberaciéon de ADP. Con el bloqueo de estos procesos, el acido acetil salicilico dificulta la

agrupacion de las plaquetas y la formacién del trombo. El dipiridamol es un inhibidor de la
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fosfodiesterasa, que potencia la prostaciclina y su efecto inhibidor de la funcién de las plaquetas.
Estd indicado en la prevencidon de embolias en conjunto con el acido acetil salicilico. El clopidogrel y
la ticlopidina son inhibidores del receptor adenosin de fosfato, ambos alterar la membrana
plaguetaria sin bloquear la sintesis de prostaglandinas. Su efecto antitrombético radica en la
disminucién de plaquetas y de fibrina sobre las superficies artificiales (Poblete & Vitis Engelsberg,
1994). Segun (Tenorio Mejia, 2012), el clopidogrel podria estar indicado en pacientes con terapia
fibrinolitica que no pueda tomar acido acetil salicilico por hipersensibilidad al componente o por

intolerancia gastrica severa.

Farmaco Dosis Terapéutica Dosis Profilactica
ASA - 0.325a1galdia
Dipiridamol | - 150-225 mgaldia |
Clopidogrel | - 75 mg al dia |

Tabla 6: Dosis profilactica de los principales anti plaquetarios. Fuente: (Poblete & Vitis Engelsberg,
1994)

1.10.6 TROMBOLITICOS

Su principal objetivo es la disoluciéon rapida del trombo y la recuperacion de la funcionalidad valvular.
La eliminacion del trombo ayuda a evitar la lesidon de las vélvulas, lo que genera incompetencia
valvular y el sindrome postrombatico (Botella & Gomez, 2004). Los farmacos de este grupo tienen
dos vias de administracion: via sistémica y mediante un catéter de insercidn regional que facilita la
inyeccion del farmaco dentro del trombo consiguiendo su disolucién de manera mas eficaz. Este
tratamiento estd indicado en casos de trombosis venosa profunda masiva, trombo embolismo
pulmonar masivo, con compromiso directo en la extremidad que genere isquemia y riesgo de

necrosis y futura amputacion (Pendas, Villa Estébanez, & Veiras del Rio, 2010).

Los principales farmacos dentro de este grupo son: Estreptocinasa, urocinasa, activador tisular del
plasmindégeno recombinante, y derivados del activador tisular del plasmindgeno. En la actualidad el

tratamiento trombolitico no es bien aceptado por los especialistas por la relacion riesgo-beneficio
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poco o nada satisfactoria ya que no hay estudios que indiquen mayor efectividad en la prevencion
del SPT ni que reduzcan el riesgo de embolismo pulmonar, ademas hay datos que presentan una
asociacion de 1 a 3% entre el tratamiento trombolitico y la hemorragia intracraneal posterior al

procedimiento (Botella, Labiés Gémez, & Brasé Aznar, 2000).

1.10.7 FILTROS DE VENA CAVA INFERIOR

Tratamiento invasivo indicado en pacientes que presenten contraindicaciones o complicaciones para
la terapia anticoagulante o tengan episodios de tromboembolismo recurrente a pesar de estar bajo
anticoagulacion adecuada (Pendas, Villa Estébanez, & Veiras del Rio, 2010). El objetivo del filtro de
vena cava inferior es dificultar el paso de émbolos originarios del sistema venoso profundo del

miembro inferior afectado y asi prevenir la muerte por embolia pulmonar (Botella & Gémez, 2004).

1.10.8 TROMBO EMBOLECTOMIA

Es un tratamiento invasivo que consiste en la extraccion quirdrgica del trombo o émbolo causante
de la patologia. Esta indicado en casos donde la trombosis cause gran compromiso de la extremidad
o el embolismo sea muy extenso, cuando la terapia trombolitica ha fallado o esta contraindicado.
Este procedimiento presenta complicaciones como su alta tasa de mortalidad o el aumento de la
recurrencia de trombosis secundario al dafio endotelial realizado durante el procedimiento (Pendas,

Villa Estébanez, & Veiras del Rio, 2010).

La trombo embolectomia es un procedimiento que se indica en la fase aguda de la enfermedad la
cual seglin unos autores no debe superar los ocho dias, y para otros autores se debe limitar a tres;
en casos donde el trombo ha permanecido de manera crénica, su remociéon de forma total es
practicamente imposible. Para este tratamiento debe realizarse una ecografia previa para la correcta
ubicacion del trombo. Son muchos los casos en los cuales no se ha logrado permeabilizar el trayecto
venoso ocluido por el trombo para lo cual es necesario realizar una fistula arteriovenosa (Botella &

Gbmez, 2004).



1.10.9 MEDIAS DE COMPRESION

La compresion de 9 a 12 mmHg se ocupa en el manejo profilactico de la TVP, mientras que las medias
de compresion entre los 30 y 40 mmHg son para manejo terapéutico (Kearon, Kahn, & Goldhaber,
Antithrombotic Therapy for Venous Tromboembolic Disease, 2008). La compresion fuerte (30
mmHg) con medias que llegan hasta la rodilla ayudan a la prevencién del sindrome postrombdtico.
Deben utilizarse lo mas inmediatamente posible dentro del primer mes después del evento
trombético y deben ser usada minimo un afio. Sin embargo, el uso de las medias de compresion no
ha demostrado disminuir la tasa de recurrencias de TVP (Pendas, Villa Estébanez, & Veiras del Rio,

2010).

1.10.10 TRATAMIENTO EN EL ABORDAJE DEL CUADRO AGUDO DE
TROMBOSIS

El primer abordaje del médico frente a un paciente con diagndstico de trombosis venosa profunda
aguda es el tratamiento parenteral durante la hospitalizacion, para posteriormente continuar con un
tratamiento oral que pueda ser manejado en el domicilio del paciente. El farmaco oral ocupado con
mayor frecuencia es la warfarina. Ya que este medicamento tiene un inicio de accion terapéutica
retardado, la transiciéon entre la medicacién por via parenteral y via oral debe ser monitorizado
estrechamente hasta que el INR se estabilice en un rango terapéutico aceptado para poder
interrumpir la medicacion parenteral (Kearon, Kahn, & Goldhaber, Antithrombotic Therapy for
Venous Tromboembolic Disease, 2008). En el siguiente cuadro se describen las directrices de la ACCP

para el tratamiento de la trombosis venosa profunda:

Recomendacién de la ACCP
Anticoagulacion Inicial en Anticoagulaciéon parenteral con HBPM o fondaparinux solapando
TVP warfarina
Paciente sin cancer: se sugiere warfarina sobre HBPM. Se sugiere
HBPM mejor que dabigatrdn o Rivaroxaban
Paciente con cancer: se sugiere HBPM mejor que warfarina. Se
sugiere warfarina mejor que dabigatran o Rivaroxaban
Warfarina: via oral comenzando n el paralelo con agente
parenteral de anticoagulacién inicial que se interrumpe una vez
gue el INR este en rangos terapéuticos.

Tratamiento a largo plazo

Duracidn del tratamiento



TVP proximal o EP y
TVP proximal o EP
provocada por cirugiaoun 3 meses
factor de riesgo transitorio
no quirurgico
Tratamiento ampliado si el riesgo de hemorragia es

TVP o EP no provocadas bajo/moderado

3 meses si el riesgo de hemorragia es alto

TVP o EP asociada a un Se recomienda un tratamiento ampliado mejor que un

cancer activo tratamiento de 3 meses

La terapia extendida (por al menos un afio) es recomendada para
este grupo de pacientes. En todo paciente que recibe terapia
“extendida” debe re evaluarse su pertinencia. Las HBPM son igual
de efectivas que la warfarina excepto en los casos de malignidad.
Con la terapia extendida hay un aumento de riesgo de sangrado
de 3% al 9%.

TVP o EP recurrente

Tabla 7: Directrices de la ACCP para el manejo de TVP. Fuente: (Kearon, Akl, & Comerota,
Antithombotic therapy for VTE disease: antithrombotic therapy and prevention of thrombosis., 2012)

Segun (Kearon C., Akl, Ornelas , & Blaivas, 2016): “se recomienda iniciar el tratamiento indefinido
con ASA en pacientes con TVP o EP quienes culminaron con el tratamiento anticoagulante para evitar
recurrencia de evento trombotico”. El uso de medias eldsticas y compresidén neumatica intermitente
son un gran complemento al manejo farmacolégico del paciente con trombosis. Los procesos
invasivos previamente descritos como la colocacién de filtro en la vena cava inferior, la terapia
trombolitica o trombo embolectomia son reservadas a sus respectivas indicaciones, donde el factor

comun es la amenaza de la viabilidad el miembro afectado (Bates & Ginsberg, 2004).

Complicaciones de la terapia anticoagulante

La principal complicacidn de la terapia anticoagulante es la hemorragia. El riesgo de hemorragia en
pacientes con terapia por 3 a 6 meses es del 3% al 10%. Este porcentaje aumenta hasta un 23% en
pacientes con alto riesgo de sangrado. Quienes reciben terapia de extendida o indefinida duplican el
riesgo de hemorragia en ambos grupos. Un sangrado importante que incluya hematemesis,
hematuria o sangrado digestivo alto o bajo debe ser investigado, ya que la terapia anticoagulante

podria estar enmascarando alguna de esas patologias de base (Zidane, Schram, & Planken, 2000).



El abordaje de la hemorragia por terapia anticoagulante depende de la intensidad de la misma y del
valora del TTP. Los pacientes que reciben tratamiento con HNF y HBPM se benefician de suspender
completamente la medicacidén, ya que la vida media de esos grupos de medicamentos es
relativamente corta. Para hemorragias severas bajo estas condiciones se debe administrar como
antidoto a la protamina con una dosis de 1 mg por cada 100 unidades de heparina, su administracidon

solo revierte el efecto de la heparina en el 60% de los casos (Zidane, Schram, & Planken, 2000).

El sangrado por uso de warfarina no esta relacionado directamente con el farmaco, deben buscarse
otras circunstancias o desencadenantes como interacciones medicamentosas, edad, o patologias de
base que desencadenen esta complicacién. El tratamiento para la hemorragia en pacientes con
warfarina se basa en suspender la medicacién y la administracion concomitante de vitamina K en
dosis de 10 mg intravenoso en bolo lento. En casos de hemorragia severa que compromete la vida
debe administrarse plasma fresco congelado en dosis de 10 ml/kg conjuntamente con la terapia ya

propuesta (Maldonado Ramirez, 2001).



1.11 PREVENCION Y MANE]JO TROMBO PROFILACTICO DE LA TVP

1.11.1 MEDIDAS GENERALES Y MECANICAS

- Ejercicios de miembros inferiores y movilizacion

o Lainmovilizacién de los miembros inferiores puede aumentar 10 veces el riesgo de
desarrollar TVP.

o La deambulacién temprana a tolerancia del paciente, a partir del segundo dia del
inicio de la terapia anticoagulante y en conjunto con el uso de medias compresivas
son fuertemente recomendadas para la prevencion el manejo trombo-profilactico
del paciente (Kearon, Kahn, & Goldhaber, Antithrombotic Therapy for Venous
Tromboembolic Disease, 2008).

- Hidratacién

o La hemoconcentracion y el aumento de viscosidad sanguinea son factores

predisponentes para desarrollar TVP (Geerts, Bergqvist, & Pineo, 2008).

- Medias compresivas

o La presién éptima es de 18 mmHg, este mecanismo favorece el retorno venoso y
disminuye la dilatacion de los vasos sanguineos (Kearon, Kahn, & Goldhaber,
Antithrombotic Therapy for Venous Tromboembolic Disease, 2008).

- Compresidn neumatica intermitente

o Son dispositivos que comprimen la extremidad inferior a nivel de pierna o el muslo
por diez segundos en un minuto con una presion de 35 a 40 mmHg. Este mecanismo
favorece el sistema fibrinolitico y es indicado principalmente en aquellos pacientes
que tengan contraindicacion para terapia anticoagulante. Estd contraindicado en
pacientes con neuropatia periférica y riesgo de necrosis cutanea isquémica (Villa

Estébanez & Veiras del Rio, 2009).

59



Contraindicaciones de la Trombo-profilaxis Mecanica

Dentro de las principales contraindicaciones de la trombo-profilaxis mecanica se encuentra (Bahl &

Hu, 2010):

- Insuficiencia arterial periférica

- Neuropatia periférica

- Dermatitis, gangrena o piel fragil

- Alergia al material de medias elasticas o bandas compresivas

- Insuficiencia cardiaca con edema importante de las extremidades inferiores.

1.11.2 MEDIDAS FARMACOLOGICAS

El uso de HNF y HBPM en dosis baja y administracién subcutanea diaria disminuye la incidencia de la
enfermedad tromboembdlica y su mortalidad. Por las ventajas ya mencionadas de las HBPM frente
a las HNF, las primeras han sido consolidadas para su empleo en el tratamiento y profilaxis de las
enfermedades tromboembodlicas y relegando al pasado a las HNF. Los anticoagulantes orales son
farmacos muy efectivos en el control de trombosis, requieren un control mas estrecho con el INR

(Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009).

El uso de uno u otro grupo farmacolégico debe evaluarse valorando las ventajas, las indicaciones y
complicaciones asociadas descritas en el capitulo anterior. Antes de la trombo-profilaxis
farmacoldgica se debe valorar el riesgo de hemorragia de cada paciente, poniendo a decision del
médico el uso de alternativas como profilaxis mecanica, y las contraindicaciones del uso de farmacos

como se describe a continuacion:



Factores mayores de riesgo de hemorragia.

Ulcera duodenal activa.

Ingestion de anticoagulantes orales o historia de trombocitopenia inducida por heparina.
Hemeorragia en los dltimos 3 meses.

Plaguetas < 50,000/uL.

Factores menores de riesgo de hemorragia.

Edad >85 afios. Enfermedad reumatoldgica.
Insuficiencia hepatica (INR >1.5). Catéter venoso central.
Insuficiencia renal grave (depuracién de creatinina < 30 Cancer activo.

mL/min). Sexo masculino.

Estancia en una unidad de cuidados intensivos.

Contraindicaciones de tromboprofilaxis farmacoldgica:

Factores mayores de riesgo de hemorragia anotados Puncidn lumbar, anestesia epidural o espinal en las 4
arriba. horas previas o 12 horas siguientes.

Hemeorragia en zona critica en los Gltimos 3 meses. Coagulopatias hereditarias (Hemofilia, enfermedad de
TA >230/120. von Willebrand.

Procedimiento de alto riesgo de hemorragia en el mismo Empleo concomitante de otros anticoagulantes (orales)

dia de la evaluacion.

llustracion 11: Factores de riesgo mayores y menores de hemorragia y contraindicaciones de trombo-
profilaxis farmacolégica. Fuente: (SOMETH).

1.12.3 PROFILAXIS EN EL PACIENTE CLINICO

No existe un tratamiento profildctico generalizado para los pacientes con enfermedades
tromboembdlicas. En consensos de expertos médicos en el tema se han desarrollado varios modelos
de estimacion del riesgo de las personas en base a los factores de riesgo o potenciales
desencadenantes. Mediante el Score de Padua, cuyo punto de corte es 4 puntos se indicarian los

siguientes tratamientos para los distintos puntajes (SOMETH):

- Riesgo bajo: <4 puntos: tratamiento con medidas generales y mecénicas.
- Riesgo alto: >4 puntos: tratamiento farmacolégico con HBPM a dosis profilacticas, en caso

de contraindicaciones se indica medias eldsticas o compresién neumatica intermitente.
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1.12.4 PROFILAXIS EN EL PACIENTE QUIRURGICO

Ciertas son las situaciones que suponen mas riesgo en los pacientes quirurgicos, como son las cirugias
mayores ortopédicas, abdominales y pélvicas, cuadro que se ve empeorado por la situacién de
inmovilidad después del alta hospitalaria (Villa Estébanez & Veiras del Rio, 2009). El riesgo se clasifica

de acuerdo al Score de Caprini, donde se indican las siguientes recomendaciones en cada uno de los

grupos de riesgo (SOMETH) :

Riesgo Puntaje Recomendacion Profilactica
Bajo 0 Deambulacién precoz + medidas generales.
1a2 Deambulacién precoz + tratamiento farmacolégico con dosis
Moderado profilacticas de HBPM o HNF o medias eldsticas o compresidn
neumatica intermitente
Alto 304 Deambulacién precoz + tratamiento farmacolégico con dosis
Muy alto >5 terapéuticas de HBPM, anticoagulantes orales o fondaparinux +

medias eldsticas o compresidon neumadtica intermitente.

Tabla 8: Tratamiento profilactico en pacientes quirtrgicos. Fuente: (Villa Estébanez & Veiras del Rio,

2009).
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CAPITULO 2: METODOLOGIA

2.1 JUSTIFICACION

Siendo la trombosis venosa profunda, una de las complicaciones con mayor morbimortalidad dentro
de pacientes hospitalizados, es importante conocer el riesgo que presentan los mismos de presentar
dicha patologia, sin embargo, en la actualidad no se conoce con exactitud el riesgo que tiene la

poblacién ecuatoriana de desarrollarla.

El presente trabajo estd enfocado en determinar la prevalencia del riesgo alto de presentar trombosis
venosa profunda en aquellos pacientes que se encuentren hospitalizados con padecimientos no
quirargicos en el servicio de Medicina Interna del Hospital San Francisco de Quito y su asociacién con
los factores de riesgo presentes en la poblacién. El desconocimiento de este tema nos lleva a pasar
por alto aquellos factores de riesgo que podrian presentar esta complicacion a corto o largo plazo,

afectando asi a la salud y la calidad de vida de los pacientes.

El manejo integral del paciente hospitalizado deberia incluir una evaluacién exhaustiva sobre dichos
factores de riesgo, informacion que se puede obtener mediante la realizacion de la anamnesis
durante el desarrollo de la historia clinica. Con ello se podrian realizar y aplicar planes de medidas
preventivas o instaurar tratamientos profilacticos con el fin de evitar complicaciones secundarias a

sus factores predisponentes.

2.2 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cudles son los factores de riesgo mas influyentes para el incremento del riesgo de TVP en los
pacientes con padecimientos clinicos hospitalizados en el drea de Medicina Interna del Hospital San

Francisco de Quito?
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2.3 OBJETIVOS

2.3.1 Objetivo General

Identificar los factores condicionantes mas influyentes para el incremento del riesgo de trombosis
venosa profunda en pacientes hospitalizados con padecimientos no quirurgicos para establecer una

correcta y oportuna tromboprofilaxis.

2.3.2 Objetivos Especificos

e Conocer la prevalencia de alto riesgo de presentar trombosis venosa profunda en pacientes
hospitalizados con padecimientos no quirurgicos.

e Identificar la asociacidn entre los factores de riesgo sociodemograficos y el incremento del
riesgo para desarrollar trombosis venosa profunda en pacientes hospitalizados con
padecimientos no quirurgicos.

e Relacionar el motivo de internacién con el riesgo a presentar trombosis venosa profunda

e Analizar en qué medida el tiempo de hospitalizacién y la inmovilizacidn influyen en el
incremento del riesgo de desarrollo de trombosis venosa profunda.

e Establecer un plan de manejo preventivo para pacientes hospitalizados con alto riesgo de

trombosis venosa profunda.
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2.4 HIPOTESIS

- Existe un grupo especifico de la poblacién hospitalizada predispuesta a desarrollar trombosis

venosa profunda, que requiere tratamiento farmacoldgico trombo profilactico.
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2.5 TIPO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo de corte transversal.

2.6 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE

Riesgo de TVP

Motivo de
Hospitalizacion

Tiempo de
Hospitalizacién

Movilizacion

Enfermedades
Cronicas no
Transmisibles

Edad

Sexo

TIPO DE
VARIABLE

Categorica

Cualitativa

Categorica

Cualitativa

Cualitativa

Categorica

Cualitativa

DEFINICION

Agrupacion de
acuerdo a
categorias en
base al resultado
del Score de
Padua.
Diagnéstico de
ingreso

Periodo de
tiempo en dias
desde el ingreso
hasta la fecha en
que se aplica el
Score

Condicidn
organica del
paciente acorde a

su actividad fisica.

Enfermedades
diagnosticadas,
de evolucion
larga que no se
transmiten entre
personas

Atributo que

expresa el tiempo

transcurrido
desde el
nacimiento
Condicion
organica
masculina o
femenina

ESCALA

NOMINAL
- riesgo alto
- riesgo bajo

NOMINAL
- diagnéstico de
patologia clinica

ORDINAL
-1semana o
menos

-2-3 semanas
-4-5 semanas
-mas de 6
semanas
NOMINAL

- encamado
- dindmico

NOMINAL
-cancer

-infarto agudo de
miocardio o
accidente
cerebrovascular
- enfermedad
pulmonar
obstructiva
cronica o asma
Diabetes
CONTINUA

- 18 a 100 afios

NOMINAL
- masculino
- femenino

INDICADOR

Proporcion de
pacientes que
tienen riesgo de
TVP

Proporcion de
pacientes de
acuerdo a su
diagndstico de
ingreso
Proporcion de
pacientes de
acuerdo a
categorias
ordinales

Proporcion de
personas segun
su movilidad

Proporcion de
enfermedades
previamente
mencionaras.

Proporcion de
personas segun
afios cumplidos

Proporcion de
personas segun
sexo

Tabla 9: Operacionalizacién de Variables. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia Flores G. 2017.
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2.7 PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION

Los datos fueron recolectados en el servicio de Medicina Interna del Hospital General San Francisco
de Quito durante la anamnesis en la realizacidn de la historia clinica, lo que nos aporté datos clinicos
de los pacientes, antecedentes patoldgicos y motivo del ingreso; y la aplicacién del SCORE DE PADUA
que posteriormente, al aplicar la sumatoria del puntaje de cada uno de los items del score
mencionado, se clasificd a los pacientes en grupos de alto o bajo riesgo para desarrollar trombosis
venosa profunda, tanto el Score de Padua como el cuestionario aplicado se encuentran en la Hoja de

Recoleccién de Datos en la secciéon Anexos.

2.8 INSTRUMENTOS

Se realizé una entrevista a los pacientes durante 10 minutos con la Hoja de Recoleccion Datos que

contiene los siguientes componentes:

- Datos generales: datos personales del encuestado, incluye datos de filiacién, motivo y
tiempo de hospitalizacidn, antecedentes de ECNT, movilizacion y tiempo de inmovilizacién.

- Score de Padua: contiene 11 items descritos como factores de riesgo cada uno con un
puntaje especifico. El paciente respondio si tiene o no dicho factor de riesgo y el encuestador
realizd la sumatoria y clasificacidon del mismo en uno de los grupos previamente descritos.

- Consentimiento informado: documento que informa al paciente sobre el objetivo de estudio

y la garantia de confidencialidad en la recoleccion de datos obtenidos
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2.9 MUESTRA

2.9.1 CRITERIOS DE INCLUSION

- Ser paciente hospitalizado del Hospital San Francisco de Quito en el servicio de Medicina
Interna.

- El motivo de la hospitalizacidn debe ser por una causa clinica.

- Disposicién de participar en el estudio.

- Competentes psicoldégicamente para la realizacion de historia clinica y aplicacion del

instrumento

2.9.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

- El motivo de la hospitalizacion es por causa quirurgica.
- El paciente no tiene competencia psicolégica para colaborar en la realizacidn de la historia

clinica y la aplicacion del instrumento.

2.10 ASPECTOS BIOETICOS

La realizacién de este trabajo no implicé ningln riesgo para la poblacién, dado que la recoleccién de
datos fue en base a la aplicacién del Score de Padua, método que permite valorar el riesgo de TVP
de acuerdo a datos recopilables tanto de la anamnesis como de la historia clinica de los pacientes

quienes previamente firmaron la hoja de consentimiento informado.
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CAPITULO 3: ANALISIS DE DATOS

Para el respectivo analisis de datos obtenidos en el estudio utilizamos el programa Microsoft Excel
para la tabulacién y codificacién de los mismo, los andlisis fueron realizados en el paquete estadistico

SPSS con el cual se realizaron los estadisticos descriptivos y la asociacidn de variables.
3.1 DEMOGRAFIA DEL ESTUDIO

3.1.1 Edad y sexo

Histograma

207 WMedia = 67 77
— Desviacidn estandar= 19,732
M=127

/1

Frecuencia
=
1
|
|
]
—

Edad

llustracion 12: Histograma de la variable edad. Fuente: Elaboracion propia. Sofia Flores G. 2017.

SEXO
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido  masculino 67 52,8 52,8
femenino 60 47,2 100,0
Total 127 100,0

Tabla 10: Distribucion de la muestra por Sexo. Fuente: Elaboracion Propia. Sofia Flores G. 2017.
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3.2 APLICACION DEL SCORE DE PADUA
3.2.1 Riesgo de la poblacién estudiada de presentar TVP

RIESGO DE TVP

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido riesgo alto 49 38,6 38,6
riesgo bajo 78 61,4 100,0

Total 127 100,0

Tabla 11: Distribucién de variable Score de Padua. Fuente: Elaboracion Propia. Sofia Flores G. 2017.

3.3 ANALISIS DE VARIABLES

3.3.1 Indice de Masa Corporal (IMC)

IMC

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado
Vélido  peso bajo 15 11,8 11,8
peso normal 72 56,7 68,5
Sobrepeso 26 20,5 89,0
obesidad grado 1 13 10,2 99,2
obesidad grado 2 1 8 100,0

Total 127 100,0

Tabla 12: Distribucion de los pacientes de acuerdo a su IMC. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia Flores
G. 2017.



3.3.2 Movilizacion de los pacientes

MOVILIZACION

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido  encamado 37 29,1 29,1
dindmico 90 70,9 100,0

Total 127 100,0

Tabla 13: Distribucion de pacientes de acuerdo a su movilizacion. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia
Flores G. 2017.

TIEMPO DE INMOVILIZACION

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido Menor a 1 mes 16 43,2 43,2
1 a 3 meses 7 18,9 62,2
Mas de 3 meses 14 37,8 100,0
Total 37 100,0
Perdidos Sistema 90
Total 127

Tabla 14: Distribucion de pacientes en relacidn al tiempo de inmovilizacién. Fuente: Elaboracion
Propia. Sofia Flores G. 2017.
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3.3.3 Diagnostico de ingreso

DIAGNOSTICO DE INGRESO

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje acumulado
Vélido  enfermedades respiratorias 39 30,7 30,7
enfermedades tracto urinario 34 26,8 57,5
enfermedades 15 11,8 69,3
gastrointestinales
enfermedades cardiacas 7 55 74,8
enfermedades de tejidos 9 7,1 81,9
blandos
enfermedades neuroldgicas 10 7,9 89,8
enfermedades endocrino 7 55 95,3
metabdlicas
enfermedades infecto 3 2,4 97,6
contagiosas
enfermedades 3 24 100,0
tromboembdlicas
Total 127 100,0

Tabla 15: Distribucion de la poblacion de acuerdo a diagnéstico agrupado por patologias. Fuente:

Elaboracidon Propia. Sofia Flores G. 2017.
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Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado

Valido  Neumonia 33 26,0 26,0
Asma 2 1,6 27,6
Tuberculosis 2 1,6 29,1
Infeccién de vias urinarias 27 21,3 50,4
Insuficiencia renal aguda 1 8 51,2
Sindrome nefrético 1 ,8 52,0
Pielonefritis 2 1,6 53,5
Prostatitis 3 2,4 55,9
Absceso hepatico 2 1,6 57,5
Masa hepética en estudio 3 2,4 59,8
Colelitiasis 2 1,6 61,4
Sangrado digestivo 4 3,1 64,6
Hepatitis 1 8 65,4
Insuficiencia cardiaca 7 55 70,9
Celulitis 7 55 76,4
Absceso cutaneo 2 1,6 78,0
Epilepsia 1 ,8 78,7
Encefalopatia hepatica 1 ,8 79,5
Meningitis 2 1,6 81,1
Neuritis 1 ,8 81,9
ECV 5 3,9 85,8
Diabetes mellitus 3 2,4 88,2
Diabetes insipida 1 ,8 89,0
Enfermedad de Addison 1 8 89,8
Trastornos hidroelectroliticos 1 8 90,6
VIH-SIDA 3 2,4 92,9
TVP 2 1,6 94,5
TEP 1 ,8 95,3
EPOC 3 2,4 97,6
Pancreatitis 3 2,4 100,0
Total 127 100,0

Tabla 16: Distribucion de pacientes por diagnoéstico especifico de ingreso. Fuente: Elaboracién Propia.
Sofia Flores G. 2017.



3.3.4 Tiempo de hospitalizacion

TIEMPO DE HOSPITALIZACION

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido 1 semana o menos 66 52,0 52,0
2 a 3 semanas 57 44,9 96,9
4 a5 semanas 3 2,4 99,2
6 semanas o mas 1 ,8 100,0

Total 127 100,0
Tabla 17: Distribucion de pacientes de acuerdo al tiempo de hospitalizacién. Fuente: Elaboracion
Propia. Sofia Flores G. 2017.

3.3.5 Enfermedades Cronicas No Transmisibles (ECNT)

ENFERMEDADES CRONICAS NO TRANSMISIBLES

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado
Valido Si 79 62,2 62,2
No 48 37,8 100,0

Total 127 100,0

Tabla 18: Distribucion de la poblacion de acuerdo al antecedente de ECNT. Fuente: Elaboracién Propia.
Sofia Flores G. 2017.



Porcentaje

Frecuencia Porcentaje acumulado

Vaélido EPOC 8 10,1 10,1
Diabetes Mellitus 12 15,2 25,3
HTA 21 26,6 51,9
Asma 3 3,8 55,7
DM e HTA 18 22,8 78,5
HTAy EPOC 6 7,6 86,1
DM, HTA'y EPOC 1 1,3 87,3
Cancer 4 51 92,4
DM, HTAy Ca 3 3,8 96,2
HTAy Ca 2 2,5 98,7
DMy EPOC 1 1,3 100,0
Total 79 100,0

Perdidos Sistema 48

Total 127

Tabla 19: Patologias mas frecuentes en los antecedentes de ECNT. Fuente: Elaboracidn Propia. Sofia
Flores G. 2017.



3.4 CRUCE DE VARIABLES

3.4.1 Riesgo de TVP y sexo

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion Significacion
asintética Significacion exacta
Valor df (bilateral) exacta (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1,083 1 ,298
Correccion de continuidad 737 1 ,391
Razoén de verosimilitud 1,083 1 ,298
Prueba exacta de Fisher ,362 ,195
Asociacion lineal por lineal 1,075 1 ,300

N de casos validos

127

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 23,15.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Tabla 20: Asociacion entre riesgo de TVP y sexo. Fuente: Elaboracion Propia. Sofia Flores G. 2017.

Tabla cruzada Riesgo de TVP segun la aplicaciéon del Score Padua*Sexo

Sexo
masculino  femenino Total
Riesgo de TVP riesgo Recuento 23 26 49
segun la alto % dentro de Riesgo de TVP segun la 46,9% 53,1% 100,0%
aplicacion del aplicacion del Score Padua
Score Padua % dentro de Sexo 34,3% 433%  38,6%
riesgo Recuento 44 34 78
bajo % dentro de Riesgo de TVP segun la 56,4% 43,6%  100,0%
aplicacion del Score Padua
% dentro de Sexo 65,7% 56,7% 61,4%
Total Recuento 67 60 127
% dentro de Riesgo de TVP segun la 52,8% 47,2% 100,0%
aplicacion del Score Padua
% dentro de Sexo 100,0% 100,0% 100,0%

Tabla 21: Cruce de las variables: Riesgo de TVP y sexo. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia Flores G.

2017.
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3.4.2 Riesgo de presentar TVP y motivo de hospitalizacion

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion
asintética
Valor Df (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 6,0762 8 ,639
Razén de verosimilitud 5,990 8 ,648
Asociacion lineal por lineal ,016 1 ,899

N de casos validos 127

a. 10 casillas (55,6%) han esperado un recuento menor que 5. El

recuento minimo esperado es 1,16.

Tabla 22: Asociacion entre riesgo de presentar TVP y motivo de hospitalizacion. Fuente: Elaboracion
Propia. Sofia Flores G. 2017.
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Tabla cruzada Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua*Diagndstico de ingreso agrupado por patologias

Diagnostico de ingreso agrupado por patologias

enfermedades enfermedades enfermedades
enfermedades enfermedades  enfermedades  enfermedades de tejidos enfermedades endocrino infecto enfermedades
respiratorias  tracto urinario  gastrointestinales cardiacas blandos neurolégicas metabolicas contagiosas tromboemboélicas Total
9 Recuento 17 11 5 5 3 3 2 1 2 49
c
0 (—% % dentro de Riesgo de TVP segun la
= o 34,7% 22,4% 10,2% 10,2% 6,1% 6,1% 4,1% 2,0% 4,1% 100,0%
2 % aplicacion del Score Padua
Q Q
g ‘;‘%‘ = % dentro de Diagnéstico de ingreso
-z 9 43,6% 32,4% 33,3% 71,4% 33,3% 30,0% 28,6% 33,3% 66,7% 38,6%
S o agrupado por patologias
o 9
g Recuento 22 23 10 2 6 7 5 2 1 78
T 0 9o
- _g % dentro de Riesgo de TVP segun la
o = 28,2% 29,5% 12,8% 2,6% 7,7% 9,0% 6,4% 2,6% 1,3% 100,0%
© O aplicacion del Score Padua
S o
8 'S o dentro de Diagndstico de ingreso
¥ 56,4% 67,6% 66,7% 28,6% 66,7% 70,0% 71,4% 66,7% 33,3% 61,4%
agrupado por patologias
Recuento 39 34 15 7 9 10 7 3 3 127
— % dentro de Riesgo de TVP segun la
8 30,7% 26,8% 11,8% 5,5% 7,1% 7,9% 5,5% 2,4% 2,4% 100,0%
|9 aplicacion del Score Padua
% dentro de Diagnoéstico de ingreso
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

agrupado por patologias

Tabla 23: 1 Cruce de las variables: riesgo de presentar TVP y motivo de hospitalizacion. Fuente: Elaboracion Propia. Sofia Flores G. 2017.

78



3.4.3 Riesgo de TVP y tiempo de hospitalizacion

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion
asintética
Valor Df (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 5,393 3 ,145
Razén de verosimilitud 5,729 3 ,126
Asociacion lineal por lineal 4,092 1 ,043

N de casos validos 127

a. 4 casillas (50,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento

minimo esperado es ,39.

Tabla 24: Asociacidn entre riesgo de TVP y tiempo de hospitalizacion. Fuente: Elaboracion Propia.
Sofia Flores G. 2017.



Tabla cruzada Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua*Tiempo de hospitalizaciéon

Tiempo de hospitalizacion

Total
1 semana 0 menos 2 a 3 semanas 4 a5 semanas 6 semanas o mas
s 3 j=! Recuento 20 27 1 1 49
= 8 o
R =] . . o
ag; % 2 % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 40,8% 55,1% 2,0% 2,0% 100,0%
o5 2
% @ % dentro de Tiempo de hospitalizacion 30,3% 47,4% 33,3% 100,0% 38,6%
]
©
s = S Recuento 46 30 2 0 78
g 2
é § % % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 59,0% 38,5% 2,6% 0,0% 100,0%
[=% Q
< =
% dentro de Tiempo de hospitalizacion 69,7% 52,6% 66,7% 0,0% 61,4%
Recuento 66 57 3 1 127
<
° % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 52,0% 44,9% 2,4% 0,8% 100,0%
% dentro de Tiempo de hospitalizacién 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Tabla 25: Cruce de las variables: Riesgo de TVP y tiempo de hospitalizacion. Fuente:

Elaboracion Propia. Sofia Flores G. 2017.
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3.4.4 Riesgo de TVP y movilizacion

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion Significacion
asintética Significacion exacta
Valor Df (bilateral) exacta (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 75,9582 1 ,000
Correccion de continuidad 72,502 1 ,000
Razén de verosimilitud 85,853 1 ,000
Prueba exacta de Fisher ,000 ,000
Asociacion lineal por lineal 75,360 1 ,000

N de casos validos 127

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 14,28.
b. Sdlo se ha calculado para una tabla 2x2

Tabla 26: Asociacion entre riesgo de TVP y movilizacion. Fuente: Propia. Sofia Flores G. 2017.

Tabla cruzada Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua*Movilizacion

Movilizacion
o Total
encamado dindmico
s 2 2 Recuento 36 13 49
g 3 o
o 9 > % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 73,5% 26,5% 100,0%
o @
c 9
,2 2 = % dentro de Movilizacion 97,3% 14,4% 38,6%
v @ ®©
S g o Recuento 1 77 78
g S o)
B = _g’_) % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 1,3% 98,7% 100,0%
¥ = o
- % dentro de Movilizacion 2,7% 85,6% 61,4%
_ Recuento 37 90 127
]
|9 % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 29,1% 70,9% 100,0%
% dentro de Movilizacion 100,0% 100,0% 100,0%

Tabla 27: Cruce de las variables: Riesgo de TVP y movilizacion. Fuente: Elaboracion Propia. Sofia Flores
G. 2017.
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3.4.5 Riesgo de TVP y ECNT

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion Significacion
asintética Significacion exacta
Valor df (bilateral) exacta (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 22,1532 1 ,000
Correccién de continuidad 20,419 1 ,000
Razén de verosimilitud 24,312 1 ,000
Prueba exacta de Fisher ,000 ,000
Asociacion lineal por lineal 21,979 1 ,000

N de casos validos 127

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 18,52.
b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Tabla 28: Asociacidon entre riesgo de TVP y ECNT. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia Flores G. 2017.

Tabla cruzada Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua*Antecedentes de ECNT

Antecedentes de ECNT

) Total
Si No
c S 8 Recuento 43 6 49
8 3=
c ©
‘% % % % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacion del Score Padua 87,8% 12,2% 100,0%
n o 2
g ® % dentro de Antecedentes de ECNT 54,4% 12,5% 38,6%
F o
4 = £ Recuento 36 42 78
o 9 o
(@]
& § § % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacién del Score Padua 46,2% 53,8% 100,0%
¥ 5 o
© % dentro de Antecedentes de ECNT 45,6% 87,5% 61,4%
Recuento 79 48 127
<
e % dentro de Riesgo de TVP segun la aplicacién del Score Padua 62,2% 37,8% 100,0%
% dentro de Antecedentes de ECNT 100,0% 100,0% 100,0%

Tabla 29: Cruce de las variables: Riesgo de TVP y ECNT. Fuente: Elaboracién Propia. Sofia Flores G.
2017.
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3.4.6 Diagnostico de ingreso y tiempo de hospitalizacion

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion
asintética
Valor df (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 25,4192 24 ,383
Razén de verosimilitud 18,513 24 77
Asociacion lineal por lineal ,078 1 ,781

N de casos validos 127

a. 29 casillas (80,6%) han esperado un recuento menor que 5. El

recuento minimo esperado es ,02.

Tabla 30: Asociacion entre diagndstico de ingreso y tiempo de hospitalizacion. Fuente: Elaboracién
Propia. Sofia Flores G. 2017.
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Tabla cruzada Diagnoéstico de ingreso agrupado por patologias*Tiempo de hospitalizacién

Tiempo de hospitalizacion

1 semana o 2a3 4ab 6 semanas
menos semanas semanas 0 mas Total
2 Recuento 21
v £ 15 2 1 39
3 % % dentro de Diagndstico de ingreso 53 8%
£ 5 agrupado por patologias ’ 38,5% 5,1% 2,6% 100,0%
% § % dentro de Tiempo de hospitalizacion 31.8%
© ’ 26,3% 66,7% 100,0% 30,7%
o o Recuento
% i 19 15 0 0 34
3 % % dentro de Diagndstico de ingreso 55 9%
£ o agrupado por patologias ' 44,1% 0,0% 0,0% 100,0%
% § % dentro de Tiempo de hospitalizacion 28.8%
@ = ’ 26,3% 0,0% 0,0% 26,8%
n © Recuento 5
T % 10 0 0 15
3 g 9 % dentro de Dlagnost!co de ingreso 33.3%
€ 5 — agrupado por patologias 66,7% 0,0% 0,0% 100,0%
“2 @ % dentro de Tiempo de hospitalizacion 7.6%
®© © ’ 17,5% 0,0% 0,0% 11,8%
o Recuento
g 2 2 5 0 0 7
% T 8 % dentro de Diagndstico de ingreso 28.6%
‘g £ g agrupado por patologias ’ 71,4% 0,0% 0,0% 100,0%
5 % © % dentro de Tiempo de hospitalizacion 3.0%
g @ ' 8,8% 0,0% 0,0% 5,5%
S 0 Recuento 7
S g g 2 0 0 9
§ S 2 8 % dentrode Diagndstico de ingreso 77.8%
8 £ % & agrupado por patologias ’ 22,2% 0,0% 0,0% 100,0%
e}
2 “2 © % dentro de Tiempo de hospitalizacion
= ) 10,6%
2 3,5% 0,0% 0,0% 7,1%
< Recuento
o 1]
3 s 8 ° 5 0 0 10
7 3 2 % dentro de Diagnéstico de ingreso 50.0%
% E © agrupado por patologias ’ 50,0% 0,0% 0,0% 100,0%
-g % E % dentro de Tiempo de hospitalizacion 7.6%
© ’ 8,8% 0,0% 0,0% 7,9%
0 Recuento 4
g 2 8 3 0 0 7
T 5 5 % dentro de Diagnéstico de ingreso 57 1%
= -§ fs agrupado por patologias ’ 42,9% 0,0% 0,0% 100,0%
% o & % dentro de Tiempo de hospitalizacién 6.1%
© ’ 5,3% 0,0% 0,0% 5,5%
0 Recuento 1
z 3 1 1 0 3
3 % .% % dentro de Diagndstico de ingreso 33.3%
= »2 g agrupado por patologias ’ 33,3% 33,3% 0,0% 100,0%
% 3 % dentro de Tiempo de hospitalizacion 1.5%
@ ’ 1,8% 33,3% 0,0% 2,4%
) Recuento 2
§ S 1 0 0 3
3 g 9 % dentro de Dlagnost!co de ingreso 66,7%
t B agrupado por patologias 33,3% 0,0% 0,0% 100,0%
% g % dentro de Tiempo de hospitalizacion 3.0%
o5 ’ 1,8% 0,0% 0,0% 2,4%
Recuento
66 57 3 1 127
I % dentro de Diagnoéstico de ingreso 52 0%
B agrupado por patologias ’ 44,9% 2,4% 0,8% 100,0%
% dentro de Tiempo de hospitalizacion 100.0%
’ 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Elaboracién Propia. Sofia Flores G. 2017.

Tabla 31: Cruce de las variables: Diagndstico de ingreso y tiempo de hospitalizacion. Fuente:
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CAPITULO 4: RESULTADOS Y DISCUSION

El estudio se realizé en el drea de hospitalizacién de Medicina Interna del Hospital General San
Francisco de Quito, la poblacidn total se conformd por 127 pacientes. La edad media de los pacientes
incluidos fue 67,77 afios con una desviacidn estandar, que indica la dispersion de los datos con
respecto a la muestra, de 19.732, y el rango de edad de 18 como valor minimo a 99 afios como valor
maximo. Del total de la muestra 67 (52.8%) fueron hombres y 60 (47.2%) fueron mujeres como se

describen en los gréficos: llustraciéon 12 y Tabla 10.

Dentro de los 127 pacientes que conformaron la poblaciéon de estudio, en los resultados de la
aplicacion del Score de Padua podemos ver que 49 (38.6%) tienen un riesgo alto y 78 (61.4%) tienen

un riesgo bajo como se indica en la Tabla 11.

En la Tabla 12 se describen las frecuencias y porcentajes de los distintos grupos del IMC, de los 127
pacientes estudiados: 15 (11.8%) se encuentran con bajo peso; 72 (56.7%) tienen su IMC dentro de
pardmetros normales; 26 (20.5%) tienen sobrepeso; 13 (10.2%) presentan obesidad grado 1; 1 (0.8%)

presenta obesidad grado 2; y ningun paciente del grupo de estudio presentaba obesidad mérbida.

La movilizaciéon de los pacientes se dividié en dos grupos: aquellos que refieren que pasan encamados
y quienes se encuentran dindmicos, siendo del total de la poblacién, 37 (29.1%) del primer grupo y
90 (70.9%) del segundo respectivamente. Dentro del grupo “encamado” el 43.2% corresponde al
porcentaje de pacientes encamados por menos de 1 mes, el 18.9% al grupo encamado de 1 a 3 meses
y el 37.8% al porcentaje de pacientes encamados por mas de 3 meses como se indica en Tabla 13 y

Tabla 14.

En la Tabla 15 se puede evidenciar el grupo de patologias por las cuales los pacientes del estudio
fueron ingresados a la hospitalizacién clinica. Las enfermedades respiratorias se encuentran en
primer lugar con 39 pacientes (30.7%), seguido por las enfermedades del tracto urinario con 34
pacientes (26.8), luego las enfermedades gastrointestinales con 15 pacientes (11.8%) , las

enfermedades neurolégicas con 10 pacientes (7.9%), posteriormente las enfermedades de los tejidos
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blandos con 9 pacientes (7.1%), seguido por las enfermedades cardiacas y endocrino metabdlicas,
ambas con 7 pacientes (5.5%) cada una y finalmente las enfermedades infecto-contagiosas y
tromboembdlicas con 3 pacientes (2.4%) cada una. En la Tabla 16 se detallan los diagndsticos de
ingreso. Las principales patologias diagnosticadas al ingreso fueron: neumonia con 33 pacientes

(26%) e infeccidn de vias urinarias en 27 pacientes (21.3%).

En cuanto al tiempo de hospitalizaciéon fue definido como el tiempo total en que el paciente
permanecio en la hospitalizacion dentro del servicio de Medicina Interna hasta la finalizacion de
estudio. Del total de 127 pacientes, 66 (52%) permanecieron 1 semana o menos, 57 (44.9%)
estuvieron de 2 a 3 semanas), 3 (2.4%) permanecieron 4 a 5 semanas y solo 1 paciente (0.8%) se

encontraba hospitalizado por 6 semanas o mas como se detalla en la Tabla 17.

Segln la Tabla 18, dentro del total de 127 pacientes de la poblacién de estudio, 79 (62.2%)
presentaba un diagndstico previo de ECNT mientras que el 48 (37.8%) restante no habia recibido un
diagndstico previo. Del grupo de 79 pacientes con ECNT, la patologia mas diagnosticada fue la

hipertension arterial (HTA) que corresponde al 26.6% como se describe en la Tabla 19.

4.1 ANALISIS DEL CRUCE DE VARIABLES

Como se puede observar en la Tabla 20 y Tabla 21, dentro de los pacientes con alto riesgo de
presentar TVP el 46.9% de la poblacién son hombres mientras que el 53.1% son mujeres. Por otro
lado, dentro del grupo de bajo riesgo el 56.4% son hombres y el 43.6% son mujeres. El andlisis con el
chi-quadrado presenta un resultado de p=0.298 (p<0.05), por lo que se puede concluir que no existe

una asociacion significativa entre dichas variables.

En la Tabla 22 y Tabla 23 se puede observar el porcentaje de los pacientes con riesgo alto de
desarrollar TVP y su relacion con el diagndstico de ingreso. Del total de la poblacién estudiada, el
34.7% de los pacientes con riesgo alto ingresaron a hospitalizacidon por enfermedades respiratorias,
22.4% por enfermedades del tracto urinario, 10.2% por enfermedades gastrointestinales y cardiacas
respectivamente, 6.1% por enfermedades de tejidos blandos, 4.1% por enfermedades endocrino

metabdlicas y trombo embdlicas respectivamente y 2% por enfermedades infecto contagiosas. Para



valorar si existe relacion entre las variables: riesgo de presentar TVP y motivo de hospitalizacion,
ocupamos como herramienta el chi-quadrado, que en este caso nos indica un valor de p=0.639
(p<0.05), con lo que se puede concluir que ambas variables son independientes y no existe una

asociacion estadistica entre ellas.

El porcentaje de los pacientes con riesgo alto de desarrollar TVP y su relacién con el tiempo de
hospitalizacién presentado en la Tabla 24 y Tabla 25 a continuacidn nos indica que, del total de la
poblacidn, el 40.8% de los pacientes con riesgo alto se encontraban hospitalizados por 1 semana o
menos, 55.1% por 2 a 3 semanas, 2% por 4 a 5 semanas y 2% se encontraba hospitalizado por 6
semanas o mas. No existe una asociacion estadistica entre ambas variables de acuerdo al valor de

p=0.145 (p<0.05).

Del total de la muestra, el 73.5% de pacientes con riesgo alto de padecer TVP se encontraban
encamados, mientras que el 26.5% restante eran pacientes dinamicos. Para valorar si las variables:
riesgo de presentar TVP y movilizacién son variables independientes o no, ocupamos como
herramienta el chi-quadrado, que en este caso nos indica un valor de p=0.000 (P<0.05), con lo que
se puede concluir que ambas variables tienen una asociacién estadistica entre ellas como se

describen en Tabla 26 y Tabla 2.

En la Tabla 28 y Tabla 29 puede analizar que dentro de la poblacién con riesgo alto de presentar TVP
el 87.8% de los pacientes tienen antecedentes de diagndstico de ECNT, y el 12.2% no tienen este
diagndstico previo. Se aplicé la herramienta chi-quadrado para determinar si existe una asociacion
entre ambas variables. El resultado fue de p=000 (P<0.05), un valor que nos indica la asociacién de

ambas variables.

La asociacidén entre movilizacion, riesgo de TVP y tiempo de hospitalizacién, nos indica que, de los
pacientes hospitalizados con riesgo alto de presentar TVP que se encuentran encamados, el 41.7%
ha permanecido hospitalizado por 1 semana o menos, el 52.8% de los pacientes han permanecido

por 2 a 3 semanas, el 2.8% por 4 a 5 semanas y mas de 6 semanas respectivamente. El resultado de



chi-quadrado para esta asociacion es igual a p=0.830 (P<0.05), lo cual nos indica que no existe

asociacion estadisticamente significativa para estas variables.

En la Tabla 30 y Tabla 31, se puede analizar que, de la poblacion total estudiada, el 66% de los
pacientes permanecieron hospitalizados por 1 semana o menos, 57 % por dos a tres semanas, el
2.4% por 4 a 5 semanas y el 0.8% por 6 o mas de 6 semanas. Dentro de las patologias con menor
tiempo de hospitalizacién al momento del estudio se encuentran las enfermedades respiratorias con
el 31.8% de pacientes, las enfermedades del tracto urinario con un 28.8% y las enfermedades de
tejidos blandos con un 10.6%. En el grupo de 2 a 3 semanas de hospitalizacidn, las enfermedades
respiratorias y del tracto urinario representan el 26.3% cada una, seguido por las enfermedades
gastrointestinales con un 17.5% de la poblacidn. Los pacientes con 4 a 5 semanas de hospitalizacién
presentaron como diagndstico el 66.7% enfermedades respiratorias, y el 33.3% enfermedades
infecto contagiosas. Finalmente, dentro del grupo con hospitalizacién mas prolongada, se conté con
un paciente ingresado por un diagnéstico de enfermedad respiratoria. La prueba de chi-quadrado
dio un resultado de p=0.383 (p<0.05), lo que nos indica que no existe una asociacidn

estadisticamente significativa entre las variables analizadas.

En el presente trabajo no se pudo realizar un estudio comparativo con articulos que mencionen los
pardmetros valorados por lo ya mencionado, falta de investigacién a nivel nacional, sin embargo, en
comparacién a un estudio realizado en Colombia, la prevalencia de alto riesgo para TVP no alcanza
al 50% de pacientes; en dicho estudio se concluye con una prevalencia de 48.9% mientras que en
este trabajo se determind una prevalencia de 38.6%. De los documentos revisados en el marco
conceptual, se puede determinar que la distribucién de TVP en la poblacién es similar entre hombres

y mujeres.



4.2 LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La presente investigacion tuvo como limitaciones que no se pudo obtener una poblacion mas grande. Los
participantes fueron personas mayores de edad, es decir, se excluyen a pacientes nifios y adolescentes.
Se excluyeron ademas a pacientes hospitalizados por diagndstico quirurgico que requerian seguimiento
por medicina interna debido al control de comorbilidades. Ademas, la limitada informacién que los
pacientes adultos mayores podian brindar, por lo que se requirio, en algunos casos la ayuda de familiares,
caso contrario la entrevista quedd en forma inconclusa. En adicidn a lo previamente mencionado, algunas
de las variables estudiadas se encuentran dentro de los pardmetros en el Score de Padua. El principal
limitante de este trabajo fue que, dentro de la poblacidn existieron 3 pacientes con antecedentes de

tromboembolismo que fueron ingresados por la misma patologia
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CAPITULO 5: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1 CONCLUSIONES

Las enfermedades tromboembdlicas son consideradas enfermedades silenciosas con
alta morbi-mortalidad dentro de la poblacidn general. En este estudio, hemos analizado
un grupo de 127 pacientes hospitalizados con padecimiento clinicos, los resultados nos
indican que, de todo el grupo, un total de 49 pacientes (38.6%) presentan un riesgo alto
de padecer TVP Y 78 pacientes (61.4%) tienen un riesgo bajo.

Dentro del analisis estadistico sobre la relacién de esta enfermedad con las variables
propuestas se puede determinar que, la asociacidon entre el riesgo de desarrollar
tromboembolismo venoso con las variables: sexo, motivo de hospitalizacién y tiempo
de hospitalizaciéon no son estadisticamente significativas (p>0.05). Por otro lado, su
asociacién con la variable movilizacion y el antecedente de enfermedades crénicas no
transmisibles es estadisticamente significativo (p<0.05).

La distribucién de pacientes con alto riesgo de presentar TVP en cuanto a la patologia
se distribuyé de manera tal que el mayor porcentaje correspondian a pacientes con
diagndstico de ingreso por enfermedades respiratorias y del tracto urinario, siendo las
patologias mas frecuentes de ingreso la neumonia y la infeccion de vias urinarias.

Se pudo evidenciar que del total de la poblacién con alto riesgo y encamamiento, el
41.7% ha permanecido hospitalizado por 1 semana o menos, el 52.8% de los pacientes
han permanecido por 2 a 3 semanas, el 2.8% por 4 a 5 semanas y mds de 6 semanas
respectivamente. A pesar de eso, la asociacidén existente en este grupo de poblacidn
sobre el alto riesgo de presentar TVP, con lainmovilizacidn y el tiempo de hospitalizacion

de los pacientes, no fue estadisticamente significativa.
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En conclusidn, existe un grupo especifico (38.6%) que presenta un riesgo alto de
desarrollar tromboembolismo venoso y que son candidatos para tratamiento trombo
profilactico. El riesgo que tienen estos pacientes de presentar esta patologia va en
asociacién con la presencia o no de los factores de riesgo indagados en la historia clinica,
entre ellos, son importantes las comorbilidades secundarias al proceso adaptativo del
organismo a la senectud, otros factores influyentes son la movilidad de los pacientes y

la concomitancia con las enfermedades crdnicas no transmisibles.



4.2 RECOMENDACIONES

e Llas principales razones por las cuales la trombosis venosa profunda debe ser
diagnosticada a tiempo y prevenida desde la atencidon primaria de salud son la alta
prevalencia en la poblacidn general de los factores de riesgo y situaciones en las que
una persona puede tener un riesgo alto de presentarla, la alta morbilidad dentro de los
pacientes hospitalizados, y su alta mortalidad secundaria a la misma patologia o a sus
posibles complicaciones.

e Se sugiere realizar un estudio en el cual podamos obtener datos estadisticos sobre Ia
incidencia y prevalencia de las enfermedades tromboembdlicas a nivel de pais, puesto
gue hay escasez de informacion sobre el tema. Un estudio de estas caracteristicas nos
ayudaria a implementar de manera adecuada las guias internacionales de prevencién y
manejo de TVP.

e La efectividad y la eficacia de la tromboprofilaxis es alta en la prevencidon de las
enfermedades tromboembdlicas tanto en el ambito de salud, como en el econdémico.
Sin embargo, un tema interesante de estudio seria la correcta aplicacion de medidas
tromboembdlicas preventivas en los pacientes con alto y bajo riesgo de acuerdo a las
guias internaciones y recomendaciones de la ACCP.

e Serecomienda la educacion continua tanto del personal de salud como de la poblacién
en general sobre esta patologia, la difusién de las escalas de riesgo y enfatizar en la
prevencion, poniendo como punto importante los beneficios econdmicos, bioldgicos y
psicosociales.

e Seriaimportante que se trabaje en el disefio de una escala para estratificacién del riesgo
enfocada a los factores de riesgo mas prevalentes en nuestra poblacion y que pueda ser

validada a nivel local.
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA TRABAJO DE
INVESTIGACION
PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
FACULTAD DE MEDICINA

Este Formulario de Consentimiento Informado se dirige a los pacientes, hombres y mujeres del
Hospital San Francisco de Quito, invitados a participar en la investigaciéon: “RIESGO DE
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON PADECIMIENTOS
NO QUIRURGICOS Y SU ASOCIACION CON FACTORES CONDICIONANTES”.

I.  INTRODUCCION

Soy SOFIiA LORENA FLORES GARCIA, estudiante de la Facultad de Medicina de la PONTIFICIA
UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR y estoy investigando sobre la relacién que existe
entre los antecedentes médicos, la hospitalizacién y su relaciéon para desarrollar Trombosis
Venosa Profunda. Le voy a dar informacioén e invitarle a participar de esta investigacion. No tiene
que decidir hoy si participar o no en esta investigacién. Antes de decidirse, puede hablar con
alguien que se sienta comodo sobre la investigacién. Puede que haya algunas palabras que no
entienda. Por favor, de ser asi indiqueme para poder explicarle. Si tiene preguntas mas tarde, no
dude en comunicarmelo.

PROPOSITO

La trombosis venosa profunda es una de las complicaciones mas frecuentes dentro de pacientes
hospitalizados, ésta se encuentra relacionada con algunas enfermedades o condiciones que
dichos pacientes pueden tener. Por lo tanto, es importante conocer el riesgo que presentan los
mismos dado que el desconocimiento de esto no nos permitira brindar, como personal de salud,
un tratamiento preventivo, y, por ende, integral, cuyo objetivo no sea solo tratar la enfermedad
por la que fue ingresado, sino también evitar complicaciones a corto o largo plazo, que puedan
afectar la salud y la calidad de vida de los pacientes.

TIPO DE INTERVENCION DE INVESTIGACION

Esta investigacidon incluird una evaluaciéon mediante un cuestionario que se denomina SCORE de
PADUA, el cual debe ser contestado en su totalidad y con la mayor sinceridad posible.

SELECCION DE PARTICIPANTES

Estamos invitando a participar en la investigaciéon a todos los pacientes hospitalizados,
ingresados en el servicio de Medicina Interna por una causa no quirurgica al Hospital San
Francisco de Quito, para desarrollar los cuestionarios que se le proporcionan.



PARTICIPACION VOLUNTARIA

Su participacién en esta investigacién es totalmente voluntaria. Tanto si elige participar o no,
continuaran con todos los beneficios que recibe en el hospital y nada cambiara. Usted puede
cambiar de idea més tarde y dejar de participar aun cuando lo haya aceptado antes.

PROCEDIMIENTOS Y PROTOCOLO

Se le proporcionara un cuestionario que mide el riesgo de desarrollar Trombosis Venosa
Profunda de acuerdo a un puntaje sobre las enfermedades o condiciones actuales que usted
presente. Para hacer esto seleccionaremos a los pacientes hospitalizados cuyo motivo de ingreso
no haya sido quirtrgico. En la encuesta se le solicitara algunos datos de informacion los cuales
son de mucha ayuda para la investigacion.

DESCRIPCION y DURACION

Es una entrevista directa entre el colaborador y el investigador el cual se realizara preguntas
tanto personales como de estado de salud, tendra una duracién de 15-20 minutos.

EFECTOS SECUNDARIOS, RIESGOS Y MOLESTIAS

Debido a que esta investigacidn es observacional y se realiza mediante una entrevista directa
utilizando un cuestionario, no presentan riesgos o efectos secundarios hacia el encuestado.

BENEFICIOS

Puede que no haya beneficio para usted, pero es probable que su participacién nos ayude a
determinar tanto la estadistica sobre el riesgo de la enfermedad a investigar como en un futuro
realizar pautas de manejo y prevencion en personas de bajo o alto riesgo.

INCENTIVOS

Debido a que es una investigacién autofinanciada, no esta en posibilidades de proporcionar
incentivos econémicos, pero participara en un trabajo que colaborara a la titulacién de la autora.

CONFIDENCIALIDAD

Con esta investigacion, se realiza algo fuera de lo ordinario en su casa de salud. Es posible que,
si otros miembros de la comunidad saben que usted participa, puede que le hagan preguntas.
Nosotros no compartiremos la identidad de aquellos que participen en la investigacién. La
informacién que recojamos por este proyecto de investigacidn se mantendra confidencial.

La informacién acerca de usted que se recogera durante la investigacién serd puesta fuera de
alcance y nadie sino la investigadora tendra acceso a verla. Cualquier informacién acerca de
usted tendra un nimero en vez de su nombre. Solo la investigadora sabra cudl es su nimero y
se mantendrad la informacién encerrada en cabina con llave. No serd compartida ni entregada a
nadie excepto personal investigador autorizado.



COMPARTIENDO LOS RESULTADOS

El conocimiento que obtengamos por realizar esta investigacién se compartird con usted antes
de que se haga disponible al publico. No se compartira informacién confidencial. Después de
obtener los resultados, seran publicados para que otras personas interesadas puedan aprender
de nuestra investigacion

DERECHO A NEGARSE O RETIRARSE

Usted no tiene por qué tomar parte en esta investigacion si no desea hacerlo. Puede dejar de
participar en la investigaciéon en cualquier momento que quiera. Es su eleccién y todos sus
derechos seran respetados.

A QUIEN CONTACTAR

Si tiene cualquier pregunta puede hacerlas ahora o en otro momento, incluso después de
haberse iniciado el estudio. Si desea hacer preguntas mas tarde, puede contactar a la persona
investigadora:

Sofia Flores G.
Celular: 0992681195

E-Mail: sophiloren@hotmail.com



II. FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO

He sido invitado a participar en la investigaciéon sobre el RIESGO DE TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON PADECIMIENTOS NO QUIRURGICOS Y SU
ASOCIACION CON FACTORES CONDICIONANTES. Entiendo que seré entrevistado y
proporcionaré algunos datos personales y sobre mi condicién de salud. He sido informado de
que no existen riesgos ni efectos adversos por ser una investigacién observacional. Sé que puede
que no haya beneficios para mi persona y que no se me recompensara econémicamente. Se me
ha proporcionado el nombre de los investigadores que pueden ser facilmente contactados
usando el nombre y la direccién que se me ha dado de esa persona.

He leido la informacion proporcionada o me ha sido leida. He tenido la oportunidad de
preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he
realizado. Consiento voluntariamente participar en esta investigacion como participante
y entiendo que tengo el derecho de total confidencialidad con la informaci6n
proporcionada.

Nombre del Participante

Firma del Participante

Fecha




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Esta encuesta es andnima y confidencial. Las interrogantes de la escala son sobre sus antecedentes
médicos. Marque con una X o una + en el espacio de cada pregunta.

ESCALA DE PADUA
VALORACION DEL RIESGO DE TROMBOSIS PARA ENFERMOS HOSPITALIZADOS CON PADECIMIENTOS NO

QUIRURGICOS .
Noembre Fecha de nacimiento:
Registro Edad Cama Talla Peso IMC

Indigue los factores y haga la suma total de puntos.

Cancer activo

TEV previa (no incluye superficial)

Movilidad reducida

Trombofilia conocida

Cirugia o trauma reciente < 1 mes

Edad > 70 afios

Falla cardiaca o respiratoria

1AM o EVC isquémico

Obesidad IMC =30 k/m2

Infeccion aguda o enfermedad reumatologica
Tratamiento hormonal actual

MMII: miembros inferiores. IMC: indice de masa corporal. EVC: Evento vascular cerebral.

PUNTUACION TOTAL DE FACTORES DE RIESGO: :] Bajo. Alto

PUNTUACION RIESGO REGIMEN DE PROFILAXIS
>4 puntos Alto Profilaxis farmacoldgica.
En caso de contraindicacion, indicar CMI o ME,

oo odopoo
e e e e RO L LD LD L0

< 4 puntos Bajo No requiere profilaxis. Estimular deambulacion
ME: Medias eldsticas. CNI: Compresion neumatica intermitente. HNF: Heparina No Fraccionada. HBPM: Heparina de bajo
peso molecular.

Fuente: Sociedad Mexicana de Trombosis y Hemostasia, A.C.

Motivo de HOSPItaliZACiON: .......ceceieee ettt sttt s st e et naene e
Tiempo de Hospitalizacion al aplicar [a @NCUESa: ......ccvceveceeec e e
Movilizacién:

- Encamado / postrado en cama / inmovil / discapacitado D
- Movil / activo / dindmico D

Tiempo de Inmovilizacion
1 semana o menos[_] 2 a 3 semanas Oa4as semanasD 6 0 mas semanasD
Antecedentes de EPOC / asma / diabetes / HTA / cancer D

Fuente: Elaboracion Propia.
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