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RESUMEN
Los pacientes hospitalizados tienen un riesgo mayor de tener tromboembolismo
venoso, y aunado a esto la edad y el que hayan sido sometido a intervenciones
quirdrgicas podria incrementar el riesgo. No existiendo trabajos a nivel regional
y nacional se plantea este estudio en donde el objetivo es determinar los factores
de riesgo para el desarrollo de tromboembolismo venoso postoperatorio en
adultos mayores del Hospital Yanahuara, Arequipa 2018. Para ello se hara un
estudio retrospectivo de pacientes que hayan sido sometidos a intervenciones
quirdrgicas durante el 2018. Estos pacientes tienen que ser adultos mayores (<
60 afos). Se evaluara la presencia de la patologia, asi como factores que puedan
estar vinculados al desarrollo de la enfermedad, Se espera encontrar un grupo
de factores de riesgo que puedan ser clave para su control y cuidado para evitar

el desarrollo del tromboembolismo venoso a futuro.

Palabras clave: Tromboembolismo venoso, factores de riesgo, adultos mayores.
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ABSTRACT
Hospitalized patients have a higher risk of having venous thromboembolism, and
coupled with this age and having undergone surgical interventions could increase
the risk. In the absence of work at regional and national level, this study is
proposed where the objective is to determine the risk factors for the development
of postoperative venous thromboembolism in older adults of the Yanahuara
Hospital, Arequipa 2018. For this purpose, a retrospective study of patients who
have underwent surgical interventions during 2018. These patients have to be
older adults (< 60 years). The presence of the pathology will be evaluated, as well
as factors that may be linked to the development of the disease. It is expected to
find a group of risk factors that may be key to its control and care to avoid the

development of venous thromboembolism in the future.

Keywords: Venous thromboembolism, risk factors, older adults.
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INTRODUCCION

El tromboembolismo venoso (TEV) consta de 2 afecciones relacionadas:
trombosis venosa profunda (TVP) y embolia pulmonar (EP). El TEV es una causa
importante de mortalidad hospitalaria en pacientes médicos (no quirurgicos). Los
estudios post mortem indican que la EP se asocia con hasta el 10% de las
muertes en pacientes hospitalizados, y solo aproximadamente una cuarta parte
de estas muertes ocurren después de la cirugia. Esto sugiere que, aunque el
TEV a menudo se considera una complicacion de la cirugia, alrededor de las tres
cuartas partes de los pacientes hospitalizados que sufren una EP mortal son
pacientes con hospitalizacion previa (1).

En 1884, Rudolph Virchow propuso por primera vez que la trombosis era el
resultado de al menos 1 de 3 factores etiol6gicos subyacentes: dafio endotelial
vascular, estasis del flujo sanguineo e hipercoagulabilidad de la sangre (2). En
el siglo pasado, ha aumentado el reconocimiento de que todos los factores de
riesgo de TVP reflejan estos procesos fisiopatol6gicos subyacentes y que el TEV
generalmente no se desarrolla en su ausencia. En una revision de 1231
pacientes consecutivos tratados por TEV, el 96% tenia 1 factor de riesgo
reconocido (3). Ademas, existe evidencia convincente de que el riesgo aumenta
en proporciéon al nimero de factores predisponentes. Se sospecha que la
mayoria de los casos clinicamente reconocidos de TEV se deben a signos y
sintomas tipicos en personas que acuden a una clinica ambulatoria o al
departamento de emergencias de un hospital; solo un cuarto a la mitad de TEV
se diagnostica en pacientes que estan o fueron hospitalizados recientemente (4).
Los factores de riesgo demostrados de manera convincente para TEV incluyen
aumento de la edad, inmovilidad prolongada, malignidad, cirugia mayor, trauma
multiple, TEV previo e insuficiencia cardiaca crénica. Sin embargo, es importante
reconocer que los valores predictivos de estos factores no son iguales. Al evaluar
si la profilaxis esta indicada, los médicos deben considerar tanto la fuerza de los
factores de riesgo individuales como el peso acumulativo de todos los factores
de riesgo.

Este proyecto tiene como determinar los factores de riesgo para el desarrollo de
tromboembolismo venoso postoperatorio en adultos mayores del Hospital

Yanahuara, Arequipa 2018.
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l. PLANTEAMIENTO TEORICO

1. Problema de Investigacién

1.1. Enunciado del Problema

DE SANTA MARIA

¢,Cudles son los factores de riesgo para el desarrollo de

tromboembolismo venoso postoperatorio en

mayores del Hospital Yanahuara, Arequipa 2018?

1.2. Descripcion del Problema

a) Area del conocimiento

- Areageneral:
- Area especifica:
- [Especialidad:

-  Linea:

b) Operacionalizacion de Variables

Ciencias de la Salud
Medicina Humana
Cirugia general

Tromboembolismo venoso

adultos

Variable Indicador Valor Escala
Variable Dependiente
Presencia del
Presentacion de diagnaostico de _ .
p : Si presenta Categorica
tromboembolismo | tromboembolismo _
, No presenta nominal
venoso venoso segun la
Historia Clinica
Variables Independientes
&  \\ ARos Numérica
Edad Historia Clinica o ]
cronologicos de razén
o Masculino Categodrica
Sexo Historia Clinica ) ]
Femenino nominal
Bajo peso
indice de Masa o Normopeso Categorica
Historia Clinica )
Corporal Sobrepeso ordinal
Obesidad
_ . Si Categorica
Venas varicosas Historia Clinica _
No nominal
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) . Si Categodrica
Coagulopatias Historia Clinica )
No nominal
Antecedente de o Si Categodrica
o _ Historia Clinica _
Quimioterapia No nominal
- L Enfermedades Categorica
Comorbilidades Historia Clinica _ .
descritas nominal
Movilizacion
Movilizacion previa Normal -
_ y o A Categérica
a la intervencion Historia Clinica Movilizacion .
R4 [ nominal
quirdrgica limitada
Inmovilizacion
Antecedentes R ) Si Categodrica
AN Historia Clinica )
quirurgicos No nominal
Infecciones il P Si Categodrica
_ Historia Clinica _
previas No nominal
Descripcion de
medicamentos -
£ 5 v B E . Categodrica
Medicacion Historia Clinica consumidos .
nominal
antes de la
intervencion
Urgencia de la S — Si Categodrica
o Historia Clinica .
cirugia No nominal
Diagnostico . \\'%e Descripcion del | Categorica
) Historia Clinica ) o )
preoperatorio diagnéstico nominal
Diagndstico P e Descripcion del | Categorica
_ Historia Clinica _ o _
postoperatorio diagnostico nominal

1.3. Interrogantes basicas

- ¢Cudl es la frecuencia de tromboembolismo venoso en
pacientes adultos mayores postoperados en el Hospital
Il Yanahuara en Arequipa 20187

- ¢Cudles son los factores vinculados el desarrollo de
tromboembolismo venoso postoperatorio en adultos
mayores del Hospital Il Yanahuara, Arequipa 2018?
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- ¢Cual es la asociacion entre factores y el desarrollo de
tromboembolismo venoso en pacientes adultos mayores
post operados en el Hospital Ill Yanahuara, Arequipa
20187

1.4. Tipo de Investigacion:
La investigacion es de tipo retrospectivo, analitico.
1.5. Nivel de Investigacion:

La presente investigacion es de nivel relacional

retrospectivo.

1.6. Justificacién del problema

Relevancia Social: Este trabajo de investigacion se orienta

hacia un grupo poblacional fragil, como son los adultos

mayores; los cuales tienen mayor riesgo de presentar

complicaciones después de estar sometidos a

intervenciones quirdrgicas. El enfocarse en este grupo ya

lleva, de por si, un componente social adecuado.

Relevancia cientifica: Son casi inexistentes los trabajos de

tromboembolismo venoso en nuestro medio local y nacional,

y peor aun en el grupo cautivo de adultos mayores; por lo

gue los hallazgos que se tengan de este trabajo seran un

gran aporte cientifico para que ayude a los médicos tratantes

a este grupo a entender desde una perspectiva

epidemiologica y metodoldgica los factores al desarrollo de

esta patologia; de esta manera planear estrategias para
menguar resultados negativos a mediano y largo plazo.

Relevancia contemporanea: Los problemas de

tromboembolismo venoso son relativamente frecuentes en

los hospitales de la ciudad de Arequipa, y aun mas
considerando a los adultos mayores que fueron intervenidos
quirargicamente. Por eso puede considerarse un problema
contemporaneo; asi mismo, este estudio busca evaluar
caracteristicas que nos permitan asociar a la presentacion
de la enfermedad; y en base a esto disminuir las

complicaciones.
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Factibilidad: El estudio es factible debido a que se tiene

acceso a la informacion, es decir a la historia clinica de este

grupo de pacientes. Ademas, los gastos que se van a

generar del estudio no son cuantiosos y pueden ser

asumidos por la investigadora.

Originalidad: No se han encontrado trabajos que

investiguen los factores asociados al tromboembolismo

venos en Arequipa y el Perd, ni mucho menos, en poblacion

de adultos mayores. Por lo que seria el primer estudio de la

ciudad y del pais que evallUa estas caracteristicas.

2. Marco Conceptual
2.1. Trombosis venosa
2.1.1. Clasificacion

2.1.1.1. Trombosis Venosa Profunda
La trombosis venosa profunda (TVP)
generalmente se inicia en el area de la
pantorrilla de la pierna. La mayoria de los
trombos se forman en las venas profundas
debajo de la trifurcacién poplitea (TVP distal)
con mayor probabilidad de resolverse
espontaneamente sin sintomas. Alrededor del
60-70% de los pacientes con TEV sintoméatico
desarrollan TVP. La mayoria de los pacientes
presentan sintomas cuando la TVP distal se
extiende a las venas poplitea y femoral y otras
venas proximales. La TVP puede provocar
complicaciones, como el sindrome posflebitico,
la EP y la muerte. Hay un 50% de posibilidades
de que los pacientes con TVP proximal
sintomatica no tratada desarrollen EP
sintomatica dentro de los 3 meses. Una
complicacion importante de la TVP es el
sindrome post trombdético que se desarrolla en

20 a 50% de los pacientes y puede provocar
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dolor en las extremidades, hinchazon,
pesadez, edema y Ulceras en las piernas. La
TVP vuelve a aparecer en aproximadamente el
10% de los pacientes que pueden desarrollar
un sindrome postrombotico grave dentro de los
5 afos (5, Rabinovich, 2015 #44).

2.1.1.2. Embolismo Pulmonar
Los sintomas de embolismo pulmonar (EP),
como disnea nueva o0 que empeora, dolor en el
pecho o hipotension sostenida sin causa
alternativa, se presentan en aproximadamente
el 30-40% de los pacientes con TEV. La tasa
de supervivencia de los pacientes con EP es
peor que la DVE, ya que la muerte subita es la
presentacion clinica inicial del 25% de estos
pacientes. Cuando esta condicion se
diagnostica en pacientes, sin tratamiento
adicional, la tasa de mortalidad puede alcanzar
el 25%. Sin embargo, la prescripcion de
anticoagulantes reduce este riesgo al 1.5% (6).

2.1.1.3. Formas Raras
Si bien la trombosis venosa de las piernas es
la forma mas comun, la trombosis venosa
puede ocurrir en otras venas. Estos pueden
tener factores de riesgo especificos
particulares:
Trombosis del seno venoso cerebral y
trombosis del seno cavernoso y trombosis de
la vena yugular: trombosis de las venas del
cerebro y la cabeza.
Oclusion de la vena retiniana central y oclusion

de la vena retiniana ramificada.
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Enfermedad de Paget-Schroetter: trombosis de
las venas de los brazos (venas axilares y
subclavias).
Trombosis de la vena mesentérica, que puede
causar isquemia mesentérica (flujo sanguineo
insuficiente al intestino).
Sindrome de Budd-Chiari (trombosis de la
vena hepatica) y trombosis de la vena porta
Trombosis de la vena esplénica (trombosis de
la vena esplénica).
Trombosis de la vena renal (trombosis de las
venas de los rifiones)(7).

2.1.1.4. Embolia Paraddjica
La embolia sistémica de origen venoso puede
ocurrir en pacientes con una comunicacion
interauricular o ventricular, o una conexion
arteriovenosa en el pulmaén, a través de la cual
una embolia puede pasar al sistema arterial.
Tal evento se denomina embolia paraddjica.
Cuando esto afecta los vasos sanguineos del
cerebro, puede causar un derrame cerebral (8).

2.1.2. Causas

2.1.2.1. Susceptibilidad Genética
En 1965 se identifico el primer defecto que
conduce a la trombofilia, cuando se describio
una familia con deficiencia hereditaria de
antitrombina. En 1969, se inform6 que el grupo
sanguineo ABO estaba relacionado con el
riesgo de trombosis venosa. Las deficiencias
de proteina C y proteina S se identificaron
como causas de trombofilia hereditaria a
principios de la década de 1980. En la década
de 1990, se descubrio el factor V Leiden y la

protrombina 20210A. Si bien las deficiencias
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de los anticoagulantes naturales pueden verse
como factores de riesgo fuertes (los riesgos
aumentan de 5 a 10 veces), y el FV Leiden y la
protrombina 20210A como factores de riesgo
moderados (aumento de riesgo de 2 a 5
veces), las variantes informadas mas
recientemente son muy factores de riesgo
comunes, pero débiles para la trombosis,
aumentando el riesgo no mas de 1.5 veces.
Ninguno de los factores de riesgo genético
para la primera trombosis venosa descritos
aqui tiene mucho efecto sobre la posibilidad de
recurrencia (9, Germain, 2011 #36).

Fuertes factores de riesgo genético

Dentro de los factores fuertes se encuentran
las deficiencias de los inhibidores naturales de
la coagulacion. Las deficiencias de
antitrombina, proteina C y su cofactor proteina
S se encuentran en menos del 1% de la
poblacion (deficiencia de antitrombina en solo
1 por 5000).

Debido a que las deficiencias son tan raras, la
mayoria de los informes sobre el riesgo
provienen de estudios familiares, de los cuales
se ha observado que estas deficiencias
pueden conducir a un fenotipo altamente
penetrante con un riesgo mas de diez veces
mayor para los portadores heterocigotos. En
estudios entre pacientes consecutivos no
seleccionados con trombosis, es decir, que no
provienen de las raras familias con trombofilia
penetrante, los riesgos conferidos por estas
deficiencias parecen ser menores en los

pacientes no seleccionados que en las familias
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con trombofilia penetrante, porque estas
familias trombofilicas albergan defectos
adicionales que aun pueden ser desconocidos.
Las proteinas menos estudiadas que forman
parte de las vias anticoagulantes son el
inhibidor de la via del factor tisular (TFPI), la
trombomodulina y el receptor endotelial de la
proteina C (EPCR). Si bien se desconocen las
deficiencias genéticas, los niveles bajos de
TFPI se han asociado con riesgo trombatico,
con una duplicacion del riesgo para aquellos en
el 10% mas bajo de los niveles. La
trombomodulina y el EPCR son receptores
unidos a la membrana y sus niveles no pueden
medirse facilmente. Los estudios en los que se
midieron la trombomodulina soluble (TM)
desprendida y la EPCR sugirieron una relacion
de los niveles con la trombosis venosa. Un
polimorfismo frecuente en EPCR parece estar
relacionado con los niveles y el riesgo. La
presencia de autoanticuerpos dirigidos contra
EPCR conduce a una duplicacion del riesgo de
trombosis (10).

Factores de riesgo genéticos moderados.
Factor V Leiden

El factor V Leiden (rs6025) es una mutacion de
ganancia de funcién Unica y comun, con una
prevalencia de portadores entre los caucasicos
de aproximadamente el 5%. Entre los
pacientes con trombosis venosa se encuentra
en el 20% y en aproximadamente el 50% de los
pacientes con trombofilia familiar. La variante
conduce a la resistencia a la proteina C

activada (APC - resistencia). La mutacion se
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encuentra en la parte del gen que codifica uno
de los sitios de escision en el factor V, donde
APC inactiva el factor Va. El riesgo de
trombosis aumenta 5 veces en heterocigotos y
cincuenta veces mas en homocigotos (11).
Debido a que el factor V Leiden es comun, es
responsable de una gran proporcién de todos
los eventos trombdéticos venosos (20% —25%).
Aun asi, tiene una relevancia limitada para el
individuo: en familias trombofilicas,
aproximadamente el 50% de los portadores
habran desarrollado trombosis a los 65 afios,
pero en los familiares con factor V Leiden que
estan relacionados con probandos no
seleccionados con factor V Leiden, vida- riesgo
temporal de trombosis en solo
aproximadamente el 25%. El riesgo es
probablemente aln menor en portadores sin
parientes sintomaticos (12).

Protrombina 20210A

Una mutacion en la parte 3 'no traducida del
gen de la protrombina (protrombina 20210A,
rs1799963) conduce a un aumento de los
niveles de protrombina, que se asocian con un
mayor riesgo de trombosis venosa. Esta
mutacién de ganancia de funcién también es
frecuente (varios por ciento de transporte) y
también se encuentra casi exclusivamente en
caucésicos. Los portadores tienen un riesgo 2
a 3 veces mayor de trombosis venosa, y la
variante se encuentra en aproximadamente el
6% de los pacientes con trombosis venosa [8].
Como el factor V Leiden y la protrombina

20210A son comunes, los heterocigotos
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compuestos no son extremadamente raros y
tienen un riesgo veinte veces mayor de
trombosis en comparacion con individuos sin
mutacion (13).
Grupo sanguineo
Las personas con grupos sanguineos ABO que
no son O tienen un riesgo de trombosis de 2 a
4 veces mayor que aquellos con el grupo
sanguineo O. El grupo sanguineo O se asocia
con niveles reducidos de factor de von
Willebrand, debido al aumento del
aclaramiento, y factor VI, que esta
relacionado con el riesgo trombético. El riesgo
aumenta para todos los genotipos no OO
(A1A1, A1A2, A101/ A102, BB / BO1 / BO2,
A1B / A2B), excepto para A201/ A202 | A2A2.
La alta prevalencia de los grupos sanguineos
no O y la magnitud del riesgo hacen del grupo
sanguineo uno de los factores de riesgo
genético mas importantes para la trombosis
venosa (14).
Fibrinbgeno gamma 10034T
Una variante de C a T en la posicién 10034 en
la cadena gamma de fibrindbgeno (rs2066865)
reduce la fraccion de gamma-fibrindbgeno (un
producto de empalme alternativo) en plasma,
gue esta relacionado con el riesgo de
trombosis venosa. Aproximadamente el 6% de
las personas portan la variante, lo que aumenta
el riesgo de trombosis aproximadamente 2
veces (15).
2.1.3. Fisiopatologia
En contraste con la comprension de cédmo ocurren las

trombosis arteriales, como con los ataques cardiacos, la
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formacién de trombosis venosa no se comprende bien.
Con la trombosis arterial, se requiere dafio a la pared de
los vasos sanguineos para la formacion de trombosis, ya
gue inicia la coagulacién, pero la mayoria de los trombos
venosos se forman sin ningun epitelio lesionado (16).
Los glébulos rojos y la fibrina son los componentes
principales de los trombos venosos, y los trombos
parecen unirse al endotelio de la pared de los vasos
sanguineos, normalmente una  superficie  no
trombogénica, con la fibrina. Las plaquetas en los
trombos venosos se unen a la fibrina aguas abajo,
mientras que en los trombos arteriales, componen el
ndcleo. En conjunto, las plaquetas constituyen menos
trombos venosos en comparacién con las arteriales. Se
cree que el proceso se inicia por la produccion de
trombina afectada por el factor tisular, que conduce a la
deposicion de fibrina (17).

Las valvulas de las venas son un sitio reconocido de
iniciacién de TV. Debido al patron de flujo sanguineo, la
base del seno de la valvula esta particularmente privada
de oxigeno (hipdxico). La estasis excacerba la hipoxia, y
este estado esta relacionado con la activacion de los
glébulos  blancos (leucocitos) y el endotelio.
Especificamente, las dos vias del factor 1 inducible por
hipoxia (HIF-1) y la respuesta de crecimiento temprano 1
(EGR-1) se activan por hipoxia, y contribuyen a la
activacion de los monocitos y el endotelio. La hipoxia
también causa la produccién de especies reactivas de
oxigeno (ROS) que pueden activar HIF-1, EGR-1 y el
factor nuclear kB (NF-kB), que regula la transcripcion de
HIF-1.

Las vias HIF-1 y EGR-1 conducen a la asociacion de
monocitos con proteinas endoteliales, como la P-

selectina, lo que provoca que los monocitos liberen
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microvesiculas llenas de factor tisular, que
presumiblemente inician el depdsito de fibrina (a través
de la trombina) después de unir la superficie endotelial
(18).
2.2. Tromboembolismo venoso
El tromboembolismo venoso (TEV) describe los diagndsticos
de trombosis venosa profunda (TVP) o embolia pulmonar
(EP). La TVP es la formacién de trombos en las venas
profundas, mas comunmente en las venas grandes de las
piernas o la pelvis. La EP se desarrolla cuando los trombos
se desprenden de los coagulos en las paredes de las venas
y vigjan a través del corazon a las arterias pulmonares. En
muchos pacientes, la manifestacion de presentacion de la
EP es la muerte subita. EI TEV puede clasificarse como
provocado o no provocado. Esta categorizacion influye en el
riesgo de TEV recurrente y la duracion de la terapia
anticoagulante. Es importante que los proveedores de
atenciéon primaria comprendan claramente la patogénesis y
las causas de la trombosis para crear planes terapéuticos y
profilacticos de atencion al paciente basados en evidencia
gue prevengan adecuadamente el TEV recurrente.
El tromboembolismo venoso (TEV) describe el diagndstico
de trombosis venosa profunda (TVP) o embolia pulmonar
(EP). Hasta 900,000 personas en los Estados Unidos
pueden verse afectadas por TEV cada afo, con hasta
100,000 muertes como resultado. El riesgo de TEV aumenta
con la edad, con un 60% de todos los eventos de TEV que
ocurren en los mayores de 70 afios. La incidencia general de
TEV es de 1 a 2 por 1000 afios-persona en la poblacién
general, que aumenta a 8 por 1000 afos-persona en
personas mayores de 85 afios (19).
La TVP es la formacion de trombos en las venas profundas,
mas comunmente en las venas grandes de las piernas o la

pelvis. La EP se desarrolla cuando los trombos se
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desprenden de los coagulos en las paredes de las venas y

viajan a través del corazon a las arterias pulmonares. Hay

un 50% de probabilidad de que los pacientes con TVP

proximal no tratada desarrollen EP sintomatica dentro de los

3 meses. Para el 25% de los pacientes, la manifestacion

inicial de EP es la muerte subita (19).

2.2.1. Generacién del Tromboembolismo Venoso

Un evento puede clasificarse como TEV provocado 0 no
provocado. Un TEV no provocado se refiere a un evento
trombotico que no esta asociado con un factor de riesgo
ambiental. Ejemplos de factores de riesgo no
ambientales son la trombofilia hereditaria, el sexo
masculino o la edad avanzada. Provocado se refiere a
un evento trombdético causado por un factor de riesgo
conocido ambiental o adquirido de TEV. Ademas, los
eventos provocados pueden dividirse en causas
transitorias o persistentes. Se espera que una variable
transitoria se resuelva después del evento de TEV, y
esto tiene relacion con el tratamiento y el prondstico de
recurrencia.
La comprensién de los factores de riesgo provocados o
no provocados y persistentes es muy importante para
crear planes de terapia de anticoagulacion apropiados
que aborden el riesgo de recurrencia de TEV. Si la
trombosis es precedida por un factor de riesgo mayor
que es transitorio, existe un menor riesgo de recurrencia
después detener la terapia anticoagulante. Sin embargo,
si la trombosis es provocada por un factor de riesgo que
€s progresivo y persistente, existe un mayor riesgo de
trombosis recurrente al suspender la anticoagulacion.
El cancer activo, la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC), la obesidad y las venas varicosas son ejemplos de
factores de riesgo provocados persistentes. Los

ejemplos de factores de riesgo provocados transitorios
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incluyen reposo en cama durante mas de 3 dias,
inmovilidad, terapia con estrogenos, trauma o cirugia,
embarazo, lesion de cadera o pierna asociada con
inmovilidad y objeto / dispositivo extrafio. Si el TEV es
provocado por un factor de riesgo transitorio, existe un
menor riesgo de recurrencia después de suspender la
terapia (20).
2.2.2. Factores de Riesgo Transitorios

La fractura de cadera se ha identificado como una
afeccion de alto riesgo asociada con TEV. Se ha
informado una incidencia de hasta 50% de TVP
asintomatica, con una tasa de EP fatal de hasta 10%. Un
estudio prospectivo de mas de 5000 pacientes con
fractura de cadera revel6 que entre este grupo, los
pacientes con un mayor nivel de hemoglobina al ingreso
tenian un mayor riesgo de TEV. La mayoria, mas del
80% de los eventos trombdéticos, ocurrieron dentro de las
primeras 5 semanas después de la fractura. El
seguimiento continuo de pacientes con TEV demuestra
que las comorbilidades, como los antecedentes de TEV
anterior y las venas varicosas, aumentan en gran medida
el riesgo de TEV sintomatico posterior después de una
fractura de cadera. Ademas, los pacientes con fractura
de los huesos largos de la pierna tienen un mayor riesgo
de TEV (21).

En pacientes sometidos a artroplastia total de cadera o
rodilla o cirugia por fractura de cadera sin profilaxis, la
incidencia de TVP postoperatoria asintomatica puede
ocurrir en 40% a 60% de los casos. En pacientes
sometidos a artroplastia o que sufren una fractura que
reciben tromboprofilaxis durante la hospitalizacién, el
tiempo de presentacion de la TVP es tipico
aproximadamente 3 semanas después de la cirugia. En

el mismo grupo, el tiempo esperado para la presentacion

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPOSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM @  DE SANTA MARIA

de EP clinica es de aproximadamente 2 semanas para
la fractura de cadera y la artroplastia de rodilla y cerca
de 5 semanas para los pacientes sometidos a
artroplastia de cadera (22).

En pacientes de cirugia general, el riesgo de TEV varia
dependiendo de varios factores basados en el paciente
y el procedimiento. Algunas variables especificas del
paciente que han demostrado aumentar el riesgo de TEV
son tener mas de 60 afos, TEV anterior y malignidad.
Los factores de riesgo relacionados con el procedimiento
incluyen una mayor duracion del procedimiento
quirargico, el tipo de anestesia, el procedimiento
quirurgico realizado y el reposo en cama durante mas de
3 dias (23).

Se utilizan varios modelos para predecir pacientes con
mayor riesgo de TEV. Uno de esos modelos para
pacientes de cirugia general es la evaluacién de Caprini.
Este modelo asigna puntos segun las caracteristicas
especificas del paciente y el historial médico. Los
componentes con multiples puntajes de la evaluacion
incluyen antecedentes de TEV, estados genéticos
hipercoagulables, edad del paciente, tipo de cirugia y
presencia de fractura de cadera, pélvica o pierna. Entre
los pacientes pediatricos, el modelo de regla de decision
clinica de Peds-Clot es una herramienta de prediccion
desarrollada para determinar el riesgo de TEV. Los
factores identificados como predictores para los
pacientes de mayor riesgo son infeccion positiva del
torrente sanguineo, hospitalizacion de méas de 7 dias,
ingreso directo a una unidad de cuidados intensivos,
catéter venoso central, inmovilizacién prolongada, uso
de anticonceptivos orales, ventilacibn mecanicay trauma

perinatal (24).
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La coagulopatia traumatica aguda esta relacionada con
varios factores que causan deterioro de la coagulacion.
La lesion tisular, los factores inflamatorios, los factores
anticoagulantes, la hipotermia, la acidosis y la
hipoperfusion influyen en el estado de coagulacion de los
pacientes con trauma. Para los pacientes en estado de
shock, tanto el PT como el PTT se prolongan a medida
gue aumenta la gravedad de la lesion. La hipoperfusion
del shock se asocia con una disminucion en los niveles
de proteina C. Los pacientes con trauma tienen una
reduccion general en las proteinas que regulan o inhiben
la coagulacién. Han reducido los niveles de todas las
proteinas plasmaticas debido a la pérdida de sangre, el
consumo Yy la hemodilucién. Los niveles més bajos de
factores se correlacionan con el tiempo prolongado para
los resultados de PT.

La mayor frecuencia de TEV en pacientes con lesion de
la médula espinal se debe a una combinacién de todos
los aspectos de la triada de Virchow, siendo la estasis
venosa la mayor preocupacion. La frecuencia de TEV en
pacientes con lesion de la médula espinal tuvo un amplio
rango en los primeros estudios, desde el 51% hasta el
100% de los sujetos. En presencia de profilaxis
mecanica, estudios mas modernos informan que el TEV
todavia ocurre en mas del 40% de los pacientes. La tasa
de TEV después de una lesion de la médula espinal
también varia con el nivel al que ocurre la lesion. Se ha
demostrado que los pacientes con una lesion toracica
alta tienen el mayor riesgo, mientras que aquellos con
lesion lumbar tienen el menor riesgo.

Los pacientes que han sobrevivido a un accidente
cerebrovascular isquémico tienen un mayor riesgo de
TEV. Varios componentes impactan este riesgo. Si se

producen déficits neuroldgicos significativos después del
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accidente cerebrovascular, esto deja al paciente en un
estado de inmovilidad prolongada. Los pacientes que no
pueden mover las extremidades superiores que tienen
acceso venoso estaran predispuestos debido tanto a la
inmovilidad como a la lesion de la pared del vaso. Como
consecuencia de la capacidad neuroldgica perdida, los
pacientes pueden ser incapaces de tomar liquidos por
via oral, creando una situacion de deshidratacion e
hipercoagulabilidad. La mayoria de los eventos de TEV
se presentan dentro de los 3 meses posteriores al
accidente cerebrovascular, siendo la mayor incidencia
durante el primer mes. En comparacion con una
poblacién sin accidente cerebrovascular, la incidencia de
TEV durante los primeros 3 meses después del
accidente cerebrovascular es del 15% frente al 0,2%
para la poblacion general (25).

Las mujeres embarazadas y posparto tienen un mayor
riesgo de TEV. Las mujeres embarazadas tienen un
riesgo 5 veces mayor de TEV que las mujeres no
embarazadas. Después del parto, el riesgo aumenta 20
veces mas. Las mujeres embarazadas que son
afroamericanas y mayores de 35 afios tienen el mayor
riesgo. La variable de TEV mas importante para las
mujeres embarazadas es la hipercoagulabilidad.
Durante un embarazo normal, hay aumentos en los
factores VII, VIIl y X, y en el factor von Willebrand. La
inmovilidad y la obstruccion del flujo venoso por el Utero
también pueden contribuir al TEV en el embarazo (26).
La presencia de acceso venoso central es un factor de
riesgo para el desarrollo de TEV. Se informa que las
tasas asintomaticas de TEV son del 19% al 41%, segun
los diferentes modos de deteccion. La mayoria de los
casos de TEV asociada a venas centrales son
subclinicos, con 1 a 5% sintométicos. La insercién de un
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catéter venoso central produce una lesion venosa local.
La deposicion de fibrina y el crecimiento del musculo liso
y las células endoteliales también son provocados por la
insercion del catéter. Ademas, la velocidad del flujo
sanguineo puede reducirse en mas del 90% alrededor
del sitio de insercion de un catéter intravenoso, segun el
tamafo de la luz y la colocaciéon de la vena anatomica.
El movimiento continuo del catéter dentro del vaso
produce dafio endotelial y desarrollo de trombos, lo que
conduce a la oclusion de la vena. Las propiedades del
catéter determinan un riesgo mayor o menor de
trombosis. Estos incluyen el tipo de dispositivo, el sitio de
acceso, el diametro del catéter y la ubicacion de la punta
del catéter.

Las personas que tienen inmovilidad debido a un viaje
prolongado tienen un mayor riesgo de TEV. Sobre todo
en viajes aéreos, una duraciéon de vuelo de méas de 8
horas aumenta en gran medida el riesgo de TEV.
Ademas, al ser mayor de 40 afos, la terapia de
reemplazo hormonal, las venas varicosas, la obesidad y
los trastornos de coagulacién hereditarios aumentan el
riesgo de TEV durante los vuelos largos. El reposo
prolongado causa estasis venosa y es el evento
desencadenante en el TEV relacionado con los viajes. El
endotelio de las venas de las piernas también puede
dafarse por la presion desde el borde del asiento o por
mantener las piernas cruzadas o0 mantenidas en
condiciones apretadas. En los modelos de simulacion de
vuelo, las plaquetas aumentan después de 6 horas. Las
condiciones del paciente, como la deshidrataciéon y la
atmosfera seca dentro de un avion, aumentan el riesgo
de hemoconcentracion. La tension y la presion de
oxigeno dentro del avién también afectan la fibrindlisis e

inducen la activacién de la coagulacion. ElI TEV también
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puede desarrollarse después de largos viajes en
automovil, tren o autobus (27).
2.2.3. Factores de Riesgo Persistente

La Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC) es un factor
de riesgo independiente para TEV, aplicable tanto a
pacientes hospitalizados como ambulatorios con ICC. La
ICC en pacientes menores de 40 afios conlleva un riesgo
mucho mayor de eventos de EP, TVP y TEV. Por
ejemplo, el riesgo general de EP en pacientes menores
de 40 afios es de 11.72 en comparacion con 1.28 para
pacientes mayores de 80 afios (28).

La fisiopatologia del TEV en pacientes con ICC es
multifactorial. El insulto inicial es la presencia de estasis
venosa debido a la disminucion del gasto cardiaco y la
inmovilidad del paciente. La disfuncion endotelial
asociada a CHF causa anormalidades en la pared del
vaso. Ademas, un aumento en la viscosidad plasmaética,
fibrindbgeno y factor de von Willebrand, TF, dimero D y
complejo de trombina-antitrombina (AT) induce un
estado hipercoagulable en CHF. Los pacientes con ICC
también tienen un componente de estasis venosa como
resultado de la alteracion sistolica del ventriculo
izquierdo, lo que agrega otro elemento de la triada de
Virchow. La incidencia de TEV varia de 12.3% a 21.7%,
dependiendo de la gravedad de la insuficiencia cardiaca.
Los tratamientos de cancer y quimioterapia estan
asociados con tasas mas altas de TEV que en la
poblacién general. Se desconoce la incidencia exacta de
TEV en pacientes con cancer; sin embargo, el riesgo
general de TEV aumenta 7 veces para pacientes con
cancer en comparacion con la poblacion general. La
incidencia depende del tipo de malignidad, con tasas
mas altas de TEV para el linfoma no Hodgkin, neoplasias
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gastrointestinales y canceres de pulmon, cerebro, ovario
y pancreas (29, 30).

Varios factores determinan qué pacientes con cancer
tienen el mayor riesgo de TEV, incluida la agresividad de
la enfermedad. Los canceres que tienen diseminacion
metastasica temprana, con una tasa rapida de
crecimiento y un tiempo de supervivencia corto, tienen
un alto riesgo de TEV. La presencia de otras afecciones
de salud también afecta la incidencia de TEV relacionado
con el cancer, y la incidencia de TEV relacionada con el
cancer es mayor a medida que aumenta el nimero de
comorbilidades crénicas. ElI impacto de las
comorbilidades en la incidencia de TEV tiene una mayor
influencia que la edad avanzada en la prediccion de la
incidencia de TEV. Los biomarcadores de sangre
también se pueden usar para ayudar a predecir qué
pacientes con cancer tienen el mayor riesgo de TEV. Se
ha demostrado que un recuento de plaguetas previo a la
guimioterapia superior a 350,000 por microlitro, un
recuento de leucocitos superior a 11,000 por microlitro y
niveles elevados de dimero D y proteina C reactiva
predicen el riesgo de TEV en pacientes con cancer.

La obesidad, definida por el indice de masa corporal
(IMC), las venas varicosas y la circunferencia de la
cintura se asocian con un mayor riesgo de TEV. Las
personas obesas tienen el doble de probabilidades que
las personas con un IMC normal de tener TEV. Un factor
de riesgo débil para TEV son las venas varicosas, que
son el resultado de inflamacién, hipertensién venosa y
cambios estructurales en las paredes de las venas (31).

2.2.4. Trombosis Inducida por Farmacos

La trombosis inducida por farmacos puede considerarse
un factor de riesgo transitorio o persistente dependiendo
de la duracién del tratamiento farmacolégico. Se observa
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que varios medicamentos aumentan el riesgo de
trombosis. Las drogas inducen varios elementos de la
triada de Virchow de varias maneras. Se ha observado
dafio vascular con la administracion de 5-fluorouracilo (5-
FU), y varios casos de pacientes con cancer en terapia
con 5-FU han sido diagnosticados con TEV sintomatico.
Los medicamentos que influyen en la absorcién de
serotonina causan cambios en la funcion plaquetaria. La
agregacion plaquetaria esta influenciada por Ila
acumulacion de serotonina. El efecto inmediato de los
inhibidores de la recaptacion de serotonina es un
aumento de la serotonina en regiones discretas del
cuerpo, antes de la regulacion negativa de los receptores
de serotonina. Un producto del aumento inicial de la
serotonina es la agregacion plaquetaria mejorada, que
puede ocurrir en pacientes que comienzan terapias
sensibles a la serotonina para la depresion o la
esquizofrenia (32).

Los medicamentos que facilitan un aumento en los
factores de coagulacion también estan implicados como
elevadores del riesgo de TEV. El estr6geno exdgeno,
recetado como terapia de reemplazo hormonal o en
combinacion con anticonceptivos orales, aumenta el
riesgo de TEV. La terapia de estrégenos sistémicos
estimula la produccion de trombina y fibrina, lo que
aumenta el riesgo de trombosis. Los pacientes que
toman anticonceptivos orales tienen niveles mas altos de
fibrindgeno, factor VIl y factor X, ademas de resistencia
a la proteina C. activada Los anticonceptivos orales de
progestageno solo conllevan un riesgo minimo o nulo de
trombosis. EI medicamento antiestrégeno tamoxifeno
tiene una actividad estrogénica débil, lo que puede
contribuir a las caracteristicas protromboéticas del
medicamento. El tamoxifeno reduce los niveles de AT y
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proteina C. Los corticosteroides disminuyen la
eliminacion de los factores de coagulacion, lo que
permite un aumento en el fibrindbgeno y los factores VII,
VIIl'y XI. Se ha demostrado que el uso de la terapia con
corticosteroides para diversas indicaciones aumenta el
riesgo de TEV. Se cree que el agente de quimioterapia
cisplatino aumenta el riesgo de TEV a través de
mecanismos de aumento del factor von Willebrand vy
dafo endotelial (33, 34).
2.2.5. Presentacion Clinicay Diagnostico

Las TVP suelen presentarse con dolor unilateral en las
piernas, enrojecimiento 'y edema. Las EP
frecuentemente se presentan con dolor en el pecho,
dificultad para respirar, taquipnea y taquicardia. Debido
a la naturaleza inespecifica de las TVP y las EP, se
requieren pruebas objetivas para confirmar un
diagndstico. El dimero D, un producto de degradacion
del coagulo de fibrina, aumenta en pacientes con
trombosis aguda. Aunque esta prueba es un marcador
muy sensible de formacion de coagulos, su uso es
limitado debido a su baja especificidad. Muchas
afecciones pueden conducir a elevaciones del dimero D,
como cirugia o trauma reciente, embarazo, aumento de
la edad y cancer. Por lo tanto, un nivel elevado de dimero
D, definido como superior a 500 ng / ml, no puede usarse
solo para el diagnéstico de TEV.

La venografia y la angiografia pulmonar son los métodos
de diagndstico mas precisos para TEV; sin embargo,
estos se usan menos en la practica clinica debido a su
alto costo, naturaleza invasiva y posibles efectos
adversos asociados con el medio de contraste. Las
pruebas menos invasivas y mas comunes incluyen

ultrasonido de compresion de la pierna, tomografia
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computarizada, angiografia pulmonar y escéaneres de
ventilacion-perfusion (35).
2.2.6. Recurrencia

La recurrencia de TEV puede estar influenciada por
multiples factores. Los pacientes con TEV provocado o
no provocado que reciben anticoagulacion durante
menos de 3 meses tienen una tasa mas alta de
recurrencia de TEV en los primeros 6 meses posteriores
al evento inicial. Segun la ubicacién del trombo inicial, el
riesgo de TEV recurrente es menor para los pacientes
con TVP distal aislada que para aquellos con TVP
proximal o EP. Ademas, el riesgo de recurrencia cuando
esta presente un factor de riesgo temporal es mucho
menor que el riesgo de recurrencia en el TEV no
provocado. También se ha demostrado que el sexo
masculino y el dimero D elevado se relacionan con un
mayor riesgo de recurrencia de TEV (36).

Se utilizan dos modelos de prediccién para evaluar a los
pacientes con alto riesgo de TEV recurrente. EI modelo
de prediccion de Viena utiliza un nomograma para
calcular las puntuaciones de riesgo. Los valores se
asignan al sexo del paciente, la ubicacién del primer
evento de TEV y el valor del dimero D después de la
interrupcion de la terapia de anticoagulacion. Cada
variable se puntGa por un valor numeérico. Los puntos
totales se suman para todos los valores numéricos y se
comparan con un nomograma para obtener la tasa de
recurrencia acumulada esperada de 12 y 60 meses (37).
El puntaje de prediccion DASH (dimero D, edad, sexo,
hormonas) utiliza caracteristicas del dimero D, edad,
sexo del paciente y uso de hormonas en las mujeres para
predecir las tasas de recurrencia. La evaluacion del
riesgo utilizando el modelo DASH se realiza mediante

representacion grafica. Una puntuacion DASH se
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determina a partir de valores numéricos asignados a
cada factor de riesgo (38).
2.2.7. Sindrome Post-trombotico
El sindrome postrombatico (PTS) es una complicacion a
largo plazo que se desarrolla en hasta el 50% de los
pacientes con TVP. El STP es una consecuencia de la
hipertension venosa, que causa un retorno venoso
deteriorado, una perfusiéon sanguinea reducida en el
musculo de la pantorrilla, una mayor permeabilidad del
tejido y una funcién anormal de la microvasculatura. La
TVP puede provocar hipertension venosa cronica por
obstruccion venosa y reflujo valvular venoso debido a
inflamacion y cicatrizacion fibrosa debido a la formacion
de trombos. Los pacientes con STP experimentan
hinchazén, calambres, pesadez, picazon, dolor u
hormigueo en la extremidad afectada. PTS grave implica
la formacién de Ulceras. Los sintomas pueden ser
persistentes o intermitentes (39).
3. Antecedentes Bibliograficos
3.1. Anivel local

Titulo: Incidencia y caracterizacion de la Trombosis Venosa

Profunda en los pacientes adultos con céncer, en los

hospitales: Honorio Delgado Espinoza, Goyeneche e IREN

Sur 2017 — 2018 (40)

Resumen: Este estudio tuvo el objetivo de Describir la

incidencia y las caracteristicas de la trombosis venosa

profunda en los pacientes adultos con céancer en los

hospitales Honorio Delgado Espinoza, Goyeneche e IREN

SUR los afios 2017 y 2018. Metodologia: estudio

observacional, retrospectivo y transversal, se realizé en los

meses de marzo, abril y mayo del afio 2019, la poblacién

estuvo conformada por los pacientes adultos con cancer

hospitalizados en el departamento de medicina del hospital

Honorio Delgado Espinoza, la unidad oncolégica del hospital
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Goyeneche, e IREN SUR en los afos 2017 y 2018.
Resultados: de los 4379 pacientes oncolégicos que
participaron del estudio 79 (1.8%) desarrollaron trombosis
venosa profunda, de éstos 11 (0.3%) fueron del hospital
Honorio Delgado Espinoza, 28 (0.6%) del hospital
Goyeneche y 40 (0.9%) del IREN SUR. El grupo etareo mas
afectado fue el de 71 a 80 afios 21.5% (17/79), la poblacion
oncoldgica femenina present6 la mayor cantidad de casos
de trombosis 50.6% (40/79), el territorio venoso
femoropopliteo fue el de mayor ocurrencia, en ausencia del
tratamiento antineoplasico la trombosis aparecié de modo
mas frecuente 65.8% (52/79), las neoplasias ginecoldgicas
tuvieron la mayoria de casos de trombosis 24.1% (29/79),
los mas afectados no recibieron tratamiento antineoplasico
alguno 54.4% (43/79).

3.2.  Anivel nacional
Titulo: Consenso para la prevencion del tromboembolismo
venoso en los pacientes de servicios de medicina (41)
Resumen: El objetivo de este consenso es proporcionar a la
comunidad médica peruana una herramienta para evitar la
complicacion prevenible més frecuente y mortal en pacientes
hospitalizados adultos en servicios meédicos. Este
documento se basa en la octava conferencia de consenso
sobre terapia antitrombotica, en guias y publicaciones
nacionales e internacionales sobre trombosis venosa
profunda y en la contribucién de expertos en la vida real
peruana.

3.3.  Anivel internacional
Titulo: Analisis del tiempo transcurrido hasta el evento del
tromboembolismo venoso de miembros inferiores en
pacientes de edad avanzada sometidos a cirugia de
columna lumbar: un estudio retrospectivo de 1620 pacientes
(42).
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Resumen: Este estudio investiga los factores de riesgo del
tiempo hasta el evento del TEV postoperatorio basado en los
registros médicos de pacientes de edad avanzada (edad =
60 afnos) entre enero de 2013 y diciembre de 2018. Todos
los participantes se habian sometido a una ecografia de las
extremidades inferiores antes y después de la operacion en
el primero, segundo, cuarta, octava y duodécima semanas.
Se reclutaron un total de 1620 casos, grupo VTE (N = 382,
23.6%) y grupo no VTE (N = 1238, 76.4%), 67 afios (IQR 11)
y 65 (IQR 6) afios, respectivamente. Los analisis univariados
indicaron diferencias significativas entre los grupos de TEV
y no TEV con respecto a la edad avanzada, antecedentes de
TEV, hipertension, fusion, estancia hospitalaria, FIB, HDL,
dimero Dy TC (todos P <0,05). La regresion de Cox mostro
gue la edad avanzada (OR = 1.108; IC 95%, 1.091-1.126),
antecedentes de TEV (OR = 4.962; IC 95%, 3.849-6.397) e
hipertension (OR = 1.344; IC 95%, 1.084- 1.667) fueron los
factores de riesgo para TEV postoperatorio (P <0.05). Los
analisis del tiempo hasta el evento indicaron que el riesgo de
formacion de TEV fue mayor en la primera semana
postoperatoria. En conclusién, la edad avanzada, el historial
de TEV y la hipertension son los principales riesgos para la
formacion de TEV, particularmente en la primera semana
postoperatoria.

Titulo: Tromboembolismo venoso recurrente después de
trombosis venosa profunda. Incidencia y factores de riesgo
(43)

Resumen: Los objetivos fueron estimar la incidencia
acumulada de eventos tromboembdlicos venosos
recurrentes después de una primera o segunda TVP e
identificar posibles factores de riesgo para tromboembolismo
venoso recurrente. Para ello se siguidé prospectivamente a
738 pacientes consecutivos con una TVP sintomatica
objetivamente verificada durante 3.7 a 8.8 afios. Se
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revisaron los registros meédicos y los certificados de

defuncién de todos los pacientes durante el seguimiento y

se registraron TVP recurrentes y embolia pulmonar. Se

concluye que la tasa de recurrencia después de una TVP
sintomatica es alta. Los pacientes con TVP proximal, cancer
diagnosticado, terapia de anticoagulacion oral de corta
duracion o antecedentes de eventos tromboembdlicos
tuvieron un mayor riesgo de eventos recurrentes, mientras
gue los pacientes con TVP postoperatoria tuvieron una tasa
de recurrencia mas baja. Este conocimiento podria ayudar a
identificar a los pacientes que podrian beneficiarse mas del
tratamiento profilactico prolongado en diversas situaciones
de riesgo.
4. Objetivos
4.1. General

Determinar los factores de riesgo para el desarrollo de

tromboembolismo venoso postoperatorio en adultos

mayores del Hospital Yanahuara, Arequipa 2018.

4.2. Especificos

- Determinar la frecuencia de tromboembolismo venoso
en pacientes adultos mayores postoperados en el
Hospital 11l Yanahuara.

- Evaluar factores vinculados el desarrollo de
tromboembolismo venoso postoperatorio en adultos
mayores del Hospital 11l Yanahuara, Arequipa 2018.

- Evaluar la asociacién entre factores y el desarrollo de
tromboembolismo venoso en pacientes adultos mayores
post operados en el Hospital Ill Yanahuara, Arequipa
2018.

5. Hipoétesis
Dado que los adultos mayores tienen determinadas caracteristicas
fisiol6gicas y fisiopatoldgicas propias de la edad, es posible que
existan un grupo particular de factores asociados a la presentacion
de tromboembolismo venoso.
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Il. PLANTEAMIENTO OPERACIONAL
1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificacion
1.1. Técnica
Revision documentaria (Revision de Historias Clinicas)
1.2. Instrumentos
Ficha de recoleccion de datos (Anexo 1)
1.3. Materiales
Hojas (fichas de datos)
Material de escritorio
Computadora portatil
Programa Microsoft Office
Programa SPSS
2. Campos de verificacion
2.1. Ubicacion Espacial
El presente trabajo de investigacion se realizard en el
Servicio de Cirugia del Hospital Il Yanahuara EsSalud,
ubicado en la Ciudad de Arequipa.
2.2. Ubicacion temporal
La informacién recolectada correspondera a los pacientes
gue hayan ingresado desde enero del 2018 hasta diciembre
del 2018.
2.3. Unidades de Estudio
Las unidades de estudio son las Historias Clinicas (y todo lo
qgue involucra su contenido: como reportes operatorios,
examenes auxiliares, etc) correspondientes a pacientes a
quienes se les haya realizado intervenciones quirdrgicas.
2.4. Poblacion
Pacientes postoperados adultos mayores del Hospital Il
Yanahuara, Arequipa.
2.5. Muestra:
Para el calculo del tamafio muestral se ha considerado
utilizar la formula del calculo muestral para poblaciones
infinitas o desconocidas:
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n=c-.p.q
E?

En donde se tiene:
n= tamano de la muestra
o= Sigma, nivel de confianza
p= Proporcion de la muestra con el probable atributo
g= Proporcién de la muestra que no contiene el probable
atributo (1-p)
E= Error de la muestra
Para el presente estudio se han considerado los siguientes
datos:
o= 1.96
p= 50% (al no tener antecedentes del atributo, se asume el
maximo valor posible)
g= 50% (al no tener antecedentes del atributo, se asume el
maximo valor posible)
E=7%
Obteniéndose un tamafo muestral de 196 pacientes, a ello
se le adicionara un 10% (19.6) por el riesgo de pérdida de
muestra. Por lo que se obtiene un tamafio muestra de 216
pacientes.

2.6. Muestreo:
Se realizara un muestreo aleatorio sistematico. En base a
ello se consideraran los siguientes criterios de seleccion:
Criterios de Inclusion:
- Pacientes postoperados del Servicio de Cirugia.

- Pacientes de 60 afios o0 mas.
Criterios de Exclusion:

- Pacientes que tengan informacién incompleta en la

historia clinica
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- Pacientes con  antecedentes de  problemas

hematoldgicos y/o de coagulacion.

3. Estrategia de Recoleccion de datos
3.1. Organizacion
Una vez aprobado el Proyecto por la Faculta de Medicina
Humana de la UCSM y por el Comité Institucional de Etica
se procederd a realizar las coordinaciones con el Hospital 11l
Yanahuara para solicitar los permisos respectivos para
acceder a las Historias Clinica de los pacientes.
Previo a esto, se debera revisar los libros de hospitalizacion
buscando identificar adultos mayores postoperados. Asi
mismo, si es factible el diagnéstico de los pacientes.
En base al nimero que se tenga se hara la sistematizacion
de la lista de pacientes para la seleccion de la muestra hasta
llegar al numero del tamafio muestral.
Luego, se revisaran las historias clinicas de los pacientes
incluidos en el estudio.
Todos los datos recolectados se tabularan, procesaran y
analizaran.
3.2. Recursos
3.2.1. Humanos: La tesita Jaqueline Marie Zuldiga
Quintana.
3.2.2. Materiales:

o Fichas de recoleccion de datos

o Material de Escritorio

o Computadora Personal con Microsoft Office y

SPSS.

3.2.3. Financieros:

El autor/tesista costeara todos los gastos del

presente estudio.
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3.3. Validacion de Instrumentos
El presente trabajo de investigacion trabajara en base a una
ficha de recoleccidon de datos que no requiere validacion.

4. Estrategia para manejar los resultados

4.1. Plan de Procesamiento de los datos (Codificacion y

clasificacion)
Cada una de las fichas de recoleccion de datos tendra
asignado un cédigo, el cual sera el identificador de cada uno
de los pacientes. Este valor correlativo permanecera durante
todo el estudio. De este modo se busca proteger la identidad
del paciente guardando total confidencialidad. Una vez que
se tenga todas las fichas de recoleccion llenas, es decir al
tamafio muestral adecuado, se procederé a digitar esta
informacién por doble digitacion a una base de datos creada
en el Programa Microsoft Excel del paquete Microsoft Office.
Posteriormente, se exportaran estos datos en formato *.sav,
para que puedan ser cargadas en el programa SPSS. Las
versiones de los programas pueden variar en un margen de
5 afos.

4.2. Plan de anélisis de datos
Todos los datos se analizaran en el programa SPSS, para la
descripcion de las variables nominales se elaboraran
cuadros y graficos de frecuencias y porcentajes, en caso se
necesite porcentajes acumulados también se afiadiran. En
lo que respecta a las variables cuantitativas se utilizaran
medidas de tendencia central y de dispersién, como los
promedios, desviacion estandar, valores maximos, valores
minimos y rangos. Se evaluard la distribucion de los datos
para determinar la normalidad, y dependiendo de ello se
escogeran pruebas paramétricas y pruebas no
paramétricas. Para los casos en los que se permita, se
calculara el riesgo (OR). Se va a considerar una significancia
de p<0.05 como estadisticamente significativo.
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V. CRONOGRAMA DE TRABAJO

Elaboracion y aprobacién del proyecto

Solicitud de autorizacion

TIEMPO Octubre Noviembre Diciembre
2018 2019 2019
Actividades 213 213

Recoleccion de datos.

Tabulacién, analisis e interpretacion de

datos.

Elaboracion del Informe final.

Presentacion de los resultados finales
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Anexo 1: Ficha de recoleccién de datos

Nro. De ficha: Fecha: I
Presentacion de tromboembolismo venoso 1. Si
2. No
Edad _____ afios
Sexo 1. Masculino
2. Femenino
indice de Masa Corporal 1. Bajo peso
2. Normopeso
3. Sobrepeso
4. Obesidad
Venas varicosas 1. Sipresenta
2. No presenta
Coagulopatias 1. Sipresente
2. No presenta
En caso de presentar coagulopatia,
¢, Cuales?
Antecedente de Quimioterapia 1. Si
2. No
Comorbilidades 1. Si
2. No
¢Cuales?
Movilizacion previa a la intervencion 1. Movilizacién Normal
quirdrgica 2. Movilizacion limitada
3. Inmovilizacion
Antecedentes quirdrgicos 1. Si
2. No
Detalle:
Infecciones previas 1. Si
2. No
Detalle
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Medicacion Previa . Si
No

Detalle
Urgencia de la cirugia 1. Si
. No

Diagnostico preoperatorio

Diagnéstico postoperatorio
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