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RESUMEN

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica y el tromboembolismo venoso se
consideran hoy entidades de interés en salud publica por su prevalencia,
morbimortalidad y alto costo. Mdltiples autores han estudiado su coexistencia,
sin embargo, no han establecido claramente su asociacion, por lo mismo, el
proposito del presente estudio es sefialar las variables relacionadas al desarrollo
de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar en pacientes con
diagnéstico de enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Para lo anterior, se disefio una base de datos en la que se proponen las variables
a tomar en consideracién y se consignd los datos de las historias clinicas
obtenidas del Hospital Santa Clara previa aplicacion de los criterios de inclusién
y exclusion a cada una de ellas, de este modo, se obtuvo una muestra de 31
historias clinicas y se procedié con su andlisis estadistico. Se hall6 una
prevalencia de TEP y TVP en pacientes con EPOC de 85,7% y 28.57%
respectivamente, con significancia estadistica para el diagnéstico de TEP.
Ademas, se encontrd que la edad mayor a 55 afios, la trombocitopenia y la falla
cardiaca pueden estar relacionados con el desarrollo de TEV en pacientes con
EPOC.

Palabras clave: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, trombo embolismo

pulmonar, trombosis venosa profunda, tabaquismo,

1 Trabajo de grado en modalidad de investigacion.
2 Director de Investigacion
3 Investigadores
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ABSTRACT

Nowadays, Chronic  Obstructive = Pulmonary Disease and venous
thromboembolism are considered significant events in public health because of
the rates of morbimortality, prevalence and increasing costs associated. Some
investigators have studied their coexistence, however , they haven't established
their association clearly. In this way, the purpose of this study consists in
determinating all variables related with the origin of venous thromboembolism in
patients with COPD.

We designed a database that contain many variables that we established. We
collected different medical histories from Santa Clara Hospital and apply inclusion
and exclusion criteria. Finally, we obtained a sample of 31 medical histories and
a prevalence of pulmonary embolism and deep venous thrombosis of 85,7% and
28.57%, respectively. Pulmonary embolism prevalence had statistical
significance. In addition, we found that having and age older than 55 years,
thrombocytopenia, and heart failure can be associated with venous
thromboembolism in COPD patients.

Key words: venous thromboembolism, chronic obstructive pulmonary disease,
smoking, deep venous thrombosis, pulmonary embolism
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) se caracteriza por una
limitacion persistente y progresiva del flujo aéreo asociada a una respuesta
inflamatoria de las vias respiratorias ante la exposicion a particulas o gases
nocivas, su relacion con eventos cardiovasculares oscila en 800.000 muertes al
afo, debido a la hipoxia cronica que se genera por alteracion del intercambio
gaseoso a causa de la hiperviscosidad sanguinea, lo que resulta en un estado
procoagulante que favorece la aparicibn de eventos tromboticos vy
tromboembdlicos, razén por la cual la EPOC se ha considerado un factor de
riesgo intermedio para su desarrollo (1,2,3,4,5).

El Trombo Embolismo Venoso (TEV) y la EPOC se han establecido como dos
entidades de interés para la salud publica, principalmente por su alta prevalencia,
mortalidad, y alto costo 6, 7). Su asociacion posee gran importancia por los
desenlaces relacionados. Segun un estudio realizado en Europa por Bertoletti y
colaboradores, entre el 2001 y 2009, la mortalidad en pacientes con EPOC y
TEV fue del 10,8% en comparacion al 7,6% en pacientes sin EPOC (8). Otro
estudio realizado en Turquia durante el afio 2010 por Gunen y colaboradores
reportd una mortalidad a 1 después del egreso hospitalario del 61.9% versus
31.8% (9). Adicionalmente, un estudio desarrollado en Estados Unidos entre los
afios 2000 y 2001 por Shetty y colaboradores, encontr6 que los pacientes con
TVP y diagnostico de EPOC presentaron mayor propension de requerir ingreso
a Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) asi mismo de medidas terapéuticas
invasivas para su manejo (Filtro de vena cava inferior) (10).

En cuanto a Colombia, y particularmente Bogota, los eventos trombéticos y
tromboembdlicos venosos en pacientes con EPOC son poco estudiados. Se
encuentra solo un trabajo investigativo desarrollado por Pefia Ramirez que
describe la prevalencia de TEP en pacientes que ingresaron al servicio de
urgencias con clinica de exacerbacion de la EPOC a un hospital de la ciudad de
Bogota, Colombia durante el afio 2014 (12).

Este estudio busca establecer cuales son las variables sociodemograficas,
clinicas, paraclinicas y diagndsticas relacionadas con desarrollo de TEV en
pacientes diagnosticados con EPOC que asistieron a la Unidad Santa Clara de
Bogota D.C durante el periodo de enero de 2014 a agosto de 2017.
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2. JUSTIFICACION

Segun la Organizacion mundial de la salud (OMS), la EPOC constituye un
problema de salud publica al provocar 2,9 millones de muertes al afio, al ser la
cuarta causa de mortalidad en el mundo desde el afio 2000, y al aumentar los
afos de vida ajustados por discapacidad (AVAD) en el individuo que la padece

(6).

En multiples estudios se ha contemplado que durante el curso de la EPOC podria
darse lugar al desarrollo de TEV simultdineamente (4,5). AUn mas, la incidencia
de TEV en pacientes con EPOC es alta y puede aumentar dependiendo de la
severidad de la EPOC (16, 17).

Debido a que la prevalencia de la EPOC en Colombia es del 8.9% en mayores
de 40 afios segun el estudio PREPOCOL desarrollado en el 2005 y que las cifras
de mortalidad presentados por el DANE para el 2010 atribuidas a enfermedades
crénicas respiratorias inferiores fueron de 4500, la EPOC es considerada un
problema de salud publica en el pais (18).

Adicionalmente, el desarrollo de la enfermedad tromboembolica entre estos
pacientes es frecuente (19), y que ademas estas son entidades evitables y
tratables a las que se les atribuye una mortalidad a 1 afio de hasta el 61% en
pacientes previamente hospitalizados (9). se considera importante determinar
las condiciones o variables que de algin modo precipitan la enfermedad
tromboembdlica en los pacientes con EPOC; pues una vez definidas dichas
variables podrian plantearse intervenciones a futuro para disminuir la incidencia
de este evento en Colombia.

Es importante aclarar que no se han descrito en su totalidad las variables
asociadas al desarrollo de la enfermedad tromboembdlica en pacientes con
EPOC (13). Cabe anotar que no hay estudios que describan las variables
sociales metabdlicas y fisiopatolégicas asociadas al desarrollo de TEV en
pacientes con EPOC en Colombia, razdén por lo cual surge interés en el estudio
de la relacion existente entre las variables que podrian considerarse como
factores de riesgo para el desarrollo de TEV en pacientes con EPOC.
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3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GENERAL

Establecer las variables relacionadas al desarrollo de trombosis venosa
profunda y tromboembolismo pulmonar en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica que asisten a la Unidad Santa Clara de Bogota D.C durante
el periodo de enero de 2014 a agosto de 2017.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar alos pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
segun las variables sociodemograficas, clinicas, paraclinicas vy
diagnésticas.

e Estimar la proporcion de trombosis venosa profunda y tromboembolismo
pulmonar en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

e Establecer medidas de asociacion estadistica para trombosis venosa

profunda y tromboembolismo pulmonar en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica.

14



4. MARCO TEORICO

4.1. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA
4.1.1. DEFINICION

La EPOC es una entidad crénica no transmisible caracterizada por una limitacion
del fluo aéreo persistente, progresiva, relacionada con una respuesta
inflamatoria del parénquima pulmonar frente a particulas o gases nocivos (17,
20).

4.1.2. EPIDEMIOLOGIA

Segun la organizacién mundial de la salud (OMS), cada afio la EPOC provoca la
muerte de al menos 2,9 millones de personas, siendo la cuarta causa de muerte
desde el afio 2000. Se estima que para el 2020 pase a ocupar el tercer lugar (21,
22).

En Colombia para el aiio 2007 el estudio de Prevalencia de EPOC en Colombia
(PREPOCOL) liderado por la Fundacién Neumologica Colombiana y efectuado
en cinco ciudades del pais (Barranquilla, Bucaramanga, Cali, Medellin y Bogota),
se establecio que la prevalencia nacional de la EPOC era de 8,9% en mayores
de 40 afios, considerdndose asi como un problema de salud publica en nuestro
pais (17).

The American Journal of Medicine publicé un estudio en el afio 2012 realizado
con 2488 pacientes con TEV y establecié que 484 (19,5%) de ellos tenian
antecedente de EPOC, que el riesgo de mortalidad durante el periodo de
estancia hospitalaria y durante los 30 dias posteriores al diagnéstico del TEV
incrementd pese al inicio del tratamiento profilactico al igual que el riesgo de
recurrencias en este grupo de pacientes (22).

De igual forma, segun el Registro Informatizado de la Enfermedad
Tromboembolica (RIETE) de Espafia, entre marzo del 2001 y octubre del 2009,
28920 pacientes con diagnostico de TEV agudo fueron incluidos en este registro,
dentro de los cuales 2984 (10,3%) presentaron EPOC (19).

Se encontr6 también que la incidencia de TEV en pacientes con EPOC es del 20
al 60%. Se asocio significativamente con el sexo masculino, con una relacion
hombre: mujer de 2:1, con edad mayor a 75 afios y con obesidad (23).

Es de resaltar que la prevalencia de embolismo pulmonar en pacientes con
EPOC exacerbado corresponde al 20 % (23). Un estudio realizado en Colombia
sobre prevalencia de TEP en pacientes con EPOC exacerbado determiné que
ésta era del 7,43% (12).
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El tromboembolismo venoso es tres veces mas frecuente cuando se desconoce
la causa de la exacerbacion que cuando esta determinada (23).

Bien pareciera por lo anterior que la EPOC es una entidad que afecta
significativamente a la poblacion colombiana y guarda una relacion directa con
el desarrollo de TEV siendo su presentacién clinica mas usual TEP.

4.1.3. ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Existen mdltiples factores o condiciones relacionadas con el desarrollo de esta
patologia; dentro de ellos se encuentran el tabaquismo (principal factor de riesgo
relacionado), la contaminaciéon del aire en espacios cerrados y abiertos
(exposicion a biomasa), alteraciones genéticas como el déficit de a1-antitripsina,
y cualquier factor que afecte el desarrollo pulmonar durante la gestacion y la
infancia (bajo peso al nacer, infecciones respiratorias, etc.) (6, 24).

La exposicion a los factores de riesgo mencionados anteriormente produce
mecanismos de protedlisis que afectan la elastina, generando un menor
retroceso elastico por parte de los bronquiolos con un consecuente
estrechamiento de la via aérea y atrapamiento de aire en los alvéolos. Esta
destruccion del tejido elastico conlleva a una remodelacion fibrética, que acarrea
consigo un aumento de la resistencia de las vias respiratorias (25).

4.1.4. DIAGNOSTICO

Se debe considerar un diagnéstico clinico de EPOC en cualquier paciente que
presenta disnea progresiva 0 que empeora con el ejercicio, tos cronica ya sea
intermitente o improductiva, produccion crénica de esputo y que tenga claros
antecedentes de exposicion a factores de riesgo (24).

Después de establecer el diagnéstico clinico se debe proceder a realizar una
espirometria pues esta es considerada el gold estandar para el diagndstico
definitivo de la enfermedad. Asi pues, cuando haya presencia de una relacion
FEV1/FVC< 0.70 después del uso del broncodilatador, se establecera el
diagnostico de EPOC a través de la limitacion al flujo aéreo que esta demuestra
(24).

4.1.5. TRATAMIENTO

Se establecen cuatro opciones de tratamiento:
e Tratamiento farmacoldgico:

- Beta 2 agonistas
- Anticolinérgicos
- Metilxantinas

16



- Corticosteroides inhalados
- Corticosteroides sistémicos
- Inhibidores de fosfodiesterasa 4

El objetivo de la farmacoterapia es disminuir los sintomas, la frecuencia y
gravedad de las exacerbaciones, mejorar el estado de salud y tolerancia al
ejercicio, por lo cual debera individualizarse a cada paciente de acuerdo a la
respuesta, alivio sintomatico y efectos secundarios que éste presente (24).

e Tratamiento no farmacoldgico:

- Actividad fisica regular

- Abandono del tabaquismo

- Abandono de actividades exposicionales
- Vacunacion antigripal

- Vacunaciéon antineumocaocica

e Otros tratamientos

- Rehabilitacion pulmonar
- Oxigenoterapia

4.2. TROMBOEMBOLISMO VENOSO

4.2.1. DEFINICION

El TEV es una entidad caracterizada por la obstruccién de una o varias venas
por un trombo, que puede permanecer en el sitio donde se originG o migrar a
otros vasos a través del fluo sanguineo (26). ElI tromboembolismo venoso
engloba varios procesos patoldgicos; sin embargo, por practicidad en este
trabajo so6lo se mencionara la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo
pulmonar (27).

4.2.2. EPIDEMIOLOGIA

El TEV es una entidad prevalente, posicionandose como el tercer trastorno
cardiovascular mas frecuente, después del Infarto de Miocardio (IM) y del
Accidente CerebroVascular (ACV). En Estados Unidos se ha reportado una
incidencia de TEV de 1,92 casos por 1000 personas-afio, la cual se eleva de
forma brusca a partir de los 60 afos (28).

Por otro lado, en los registros, casila mitad de los casos de TEV son idiopaticos
y no provocados Y la otra mitad obedecen a factores de riesgo, tanto ambientales
como genéticos, siendo mas habituales los factores de riesgo adquiridos (28).

En Colombia, no se tienen datos amplios de la morbimortalidad por TEV. En un
estudio realizado en el afio 1996 en diferentes instituciones de salud del pais, se

17



encontré una prevalencia del 7% de TEV en pacientes hospitalizados (29).
4.2.3. ETIOLOGIA

4.23.1. ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD HEREDITARIOS

e Mutacion G1691A del gen del factor V (factor V Leiden)

Mutacion G2021A del gen de la protrombina (factor II)

Homocigéticos para la mutacion C677T del gen de la
metilenotetrahidrofolato reductasa

Deficiencia de antitrombina

Deficiencia de la proteina C

Deficiencia de la proteina S

Disfibrinogenemia

Homocigoticos para la homocistinuria

Aumento de los niveles de factor VI, f. IX, f. XI, o fibrinbgeno

4.2.3.2. ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD ADQUIRIDOS

Cirugia y traumatismos

Inmovilizacion prolongada

Cancer

Enfermedades mieloproliferativas

Trombosis previas

Embarazo y puerperio

Anticonceptivos hormonales o terapia hormonal sustitutiva
Anticuerpos antifosfolipido

Hiperhomocisteinemia

EPOC

4.2.4. FISIOPATOLOGIA

4241. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

El tromboembolismo pulmonar conduce a una vasoconstriccion mediada por la
liberacién de tromboxano A2 y serotonina, generando asi un aumento de la
resistencia vascular pulmonar y wuna disminuciébn proporcional en la
distensibilidad de las arterias.

Como consecuencia de este aumento en la resistencia de la vasculatura
pulmonar se produce una dilatacion del ventriculo derecho, dando lugar a la
elongacion de los miocitos y un aumento en el tiempo de contraccion del
ventriculo derecho, acarreando consigo la desincronizacion de los ventriculos y
por ende una reduccién del gasto cardiaco, hipotension sistémica e inestabilidad
hemodinamica (20).

18



4242, TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Se ha descrito que la alteracion de la hemostasia (proceso fisiolégico normal)
secundario a multiples condiciones y patologias, podria resultar en trombosis. La
triada descrita por el patdlogo Virchow, detalla los factores implicados en la
formacién de trombos, éstos abarcan la lesion endotelial, la estasis o turbulencia
del flujpo sanguineo y la hipercoagulabilidad de la sangre. Los trombos se
clasifican de acuerdo a su lugar de formacién en venosos, cardiacos y arteriales
pequefios y los organizados sobre las valvulas cardiacas (26).

El 90 % de los trombos venosos tienen su origen en las venas superficiales y
profundas de las extremidades inferiores. Es de resaltar que los trombos
profundos comprometen las venas mayores localizadas por encima de la rodilla
(poplitea, femoral e iliaca) y con el tiempo, en algunos casos pueden embolizar
y comprometer secundariamente al puimén (26).

4.25. DIAGNOSTICO

425.1. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

La Trombosis Venosa Profunda se debe sospechar ante la presencia de dolor,
calor, rubor, eritema, edema y limitacion funcional del miembro afectado (30).

Es importante la realizacion de una historia clinica completa haciendo énfasis en
los antecedentes personales y familiares relacionados con esta patologia.
Durante el examen fisico, el hallazgo de los signos de Homans, Olow y Pratt
positivos, son sugestivos de TVP (30).

Para el diagnostico de TVP, inicialmente se establece la probabilidad de cursar
con la enfermedad, mediante la escala de Wells (Anexo 1).

Dentro de los estudios imagenoldgicos, el gold estdndar para el diagnéstico de
TVP es la ecografia Doppler, la cual permite visualizar trombos en la seccion
proximal de la pierna, con gran sensibilidad y especificidad, es no invasiva y de
mayor accesibilidad. De igual manera, estudios como la venografia, sea esta por
rayos X o resonancia magnética y la pletismografia de impedancia son también
empleados para el diagnostico (30).

Para la evaluacién, es ademas utilizada la determinacion plasmatica de Dimero
D, sin embargo, esta prueba no es especifica para esta patologia, y puede verse
alterada por mdltiples condiciones como la edad, la hospitalizacién, el cancer y
los estados postoperatorios, por lo que su obtencion no es muy confiable para
establecer el diagnostico (30).

4252. TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

Las manifestaciones clinicas como disnea, dolor toracico (anginoso), hemoptisis,
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presincope o sincope, hipotension arterial, y shock haran sospechar de la
presencia de tromboembolismo pulmonar.

En el analisis de gases arteriales, la hipocapnia y la hipoxemia son hallazgos
tipicos de TEP, sin embargo, hasta un 40% de los pacientes tienen una
saturacion arterial de oxigeno normal (20).

En cuanto a estudios imagenoldgicos, la radiografia de térax puede encontrarse
anormal. A pesar de su baja especificidad para diagnosticar TEP es Util para
excluir otras causas de disnea o dolor toracico.

La angiografia pulmonar por tomografia computarizada (angioTAC) es el estudio
imagenologico de eleccion para el diagnostico de TEP. Otro examen utilizado
para el diagnéstico del mismo es la gammagrafia pulmonar la cual es usada en
antecedentes de alergia al medio de contraste, e insuficiencia renal grave (20).

En cuanto a los estudios complementarios, el electrocardiograma puede
evidenciar taquicardia sinusal, arritmias auriculares, fibrilacion auricular,
bloqueos de rama derecha y signos sugestivos de sobrecarga de volumen.
También es de utilidad solicitar una ecografia venosa por compresion ya que en
la mayoria de los casos el TEP es secundario a embolismo de un trombo
originado en el sistema venoso profundo de las extremidades inferiores (20).

4.2.6. TRATAMIENTO

Tratamiento Farmacolégico:

- Dabigatran, Ribaroxaban, Apixaban, Edoxaban
- Inhibidores de la vitamina K
- Heparina de Bajo Peso Molecular

El esquema de tratamiento anticoagulante para los pacientes con TVP o TEP,
esta determinado por la presencia conjunta o no de cancer. Asi, en aquellos
pacientes sin patologia neoplasica asociada, es recomendado el tratamiento
anticoagulante con dabigatran, ribaroxaban o apixaban, por un periodo de tres
meses. En cambio, en los cuales coexisten ambas enfermedades, es preferible
emplear heparina de bajo peso molecular de forma permanente (15).

4.3. TROMBOEMBOLISMO VENOSO Y ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

Se considera que los pacientes con EPOC son mas propensos a desarrollar TEV
debido al proceso inflamatorio sistémico que cursan, dado por concentraciones
séricas elevadas de marcadores inflamatorios como la Proteina C Reactiva
(PCR), fibrindbgeno, interleucina - 6 (IL-6), interleucina — 8 (IL-8), y factor de
necrosis tumoral (TNF). El estado pro coagulante asociado al aumento en los

20



factores V, VI, VI, X de la coagulacién, protrombina, factor tisular activado (TF)
y factor Xl activado (F XI a) que favorecen la activacidn extrinseca de la cascada
de coagulacion.

Adicional a esto la inflamacion bronquial persistente caracteristica de los
pacientes con EPOC propicia un engrosamiento de la via aérea, limitando la
espiracion, disminuyendo la presion parcial de oxigeno e incrementando su
consumo, generando asi una disminucion en el retorno venoso, y una alteracion
del coeficiente ventilacion- perfusion.

5. METODOLOGIA
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Se realizar4 un estudio observacional, descriptivo de tipo corte transversal con
el que se pretende establecer las variables relacionadas con el desarrollo de TVP
y TEP en pacientes con EPOC. Se tomard una muestra de pacientes
diagnosticados con TEV que asisten a la Unidad Santa Clara de Bogota D.C.
durante el periodo de enero de 2014 a agosto de 2017.

Criterios deinclusion:

e Diagnéstico de trombosis venosa profunda o tromboembolismo pulmonar.

e Antecedente positivo 0 negativo de enfermedad pulmonar obstructiva
cronica.

e Historia clinica completa y disponible para su revision.

e Informacion concerniente a datos personales, antecedentes, paraclinicos,
notas de ingreso y evolucién completa.

Criterios de exclusion:

e Historia clinica incompleta o que no se encuentre disponible en el
momento de la revision.

e Pacientes con diagnostico de tromboembolismo post parto.

e Pacientes con diagnostico de sindrome de anticuerpos antifosfolipido.

Tamafo de la muestra:

El muestreo sera de tipo no probabilistico, discrecional, puesto que los sujetos
para el estudio se seleccionan de acuerdo con los criterios anteriormente
planteados, sin ningln método aleatorio para el mismo.

Para la definicién de la muestra se aplicara la siguiente formula:
Z2 & ®
n==tP*4
E&

Lo anterior se define como:

Nn: muestra

Z: nivel de confianza

p: prevalencia esperada
q: (p-1)

e: error tolerable

El tamafio de la muestra para una prevalencia esperada del 10%, nivel de
confianza del 95% y error maximo tolerable de 5%, sera de 138 historias clinicas,
con un porcentaje de pérdida del 30%, es decir 41 historias clinicas, para un total
de 179 historias clinicas.

Recolecciéon de la informacion:
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La informacion se obtendrd a partir de los registros de historias clinicas de
pacientes que hayan ingresado a la Unidad Santa Clara de Bogota D.C, y que
cumplan con los criterios de inclusién antes aclarados.

Antes de iniciar la recoleccion de los datos, se verificara que la informacion
concerniente a datos personales, antecedentes, paraclinicos, notas de ingreso y
evolucién estén completas. Posterior a ello, seran aplicados los criterios de
exclusion, seleccionado asi las historias clinicas de los pacientes que podran
hacer parte del estudio.

Finalmente, a partir de dichas historias se recolectaran variables sociales,
clinicas, paraclinicas y diagndésticas. Las variables se consignaran en una base
de datos disefiada por el grupo de investigadores en el programa Excel version
2016. Los datos seran organizados en el mismo dentro de una tabla. Posterior a
ello, se interpretaran los resultados para su consiguiente analisis.

Variables:

Se establecieron un total de 34 variables, las cuales fueron clasificadas en cuatro
categorias: sociodemograficas, diagnésticas, clinicas y paraclinicas.

Clasificacion de las
variables

Nombre de la
variable

Operacionalizacié
n

Categorizacié
n

SOCIODEMOGRAFIC
A

Edad

Afos cumplidos
hasta la fecha
registrada en la
historia clinica.

Variable
cuantitativa
discreta

SOCIODEMOGRAFIC
A

Sexo

Asignacion a la
categoria hombre o
mujer segun el sexo
biologico de los
pacientes registrado
en la historia clinica.
De acuerdo a lo
anterior, la
clasificacion  seré:
Hombre (Masculino)
0 Mujer (Femenino).

Variable
cualitativa
nominal
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SOCIODEMOGRAFIC
A

Ocupacion

Documentacion de
la labor que el
paciente ejerce en
el momento o ha
ejercido durante la
mayor parte de su
vida.

Para la asignacién
se empleard la
siguiente
clasificacion:
Mineria (operadores
de instalaciones vy
maquinas y
ensambladores),
Metalmecanica

(operadores de
instalaciones y
maquinas y
ensambladores),

Industria maderera
(oficiales, operarios,
artesanos y oficios
relacionados),

Industria textil
(operadores de
instalaciones y
maquinas
ensambladores),
Industria  plasticos
(operadores de
instalaciones y
maquinas
ensambladores),
Construccion (

oficiales, operarios,
artesanos y oficios
relacionados,
ocupaciones
elementales,
directores y
gerentes ),
Agricultura
(agricultores y
trabajadores
calificados
agropecuarios,

Variable
cualitativa
nominal




forestales y

pesqueros,
ocupaciones
elementales ),
Otras.

SOCIODEMOGRAFIC
A

Nivel
educativo

Asignacion a alguna
de las siguientes
categorias:
ninguno,
preescolar, basica
primaria, basica
media, superior.

Variable
cualitativa
ordinal

DIAGNOSTICA

Diagnostico de

EPOC

Diagnostico de
EPOC que se
hubiera establecido
por cualquiera de
las siguientes
opciones:

1. Documentacion
en el diagnostico de
ingreso o egreso del
paciente alguno de
los siguientes
codigos CIE-10
(J440-J441-3448-
J449).

2. Espirometria
anormal, donde se
evidencie una
relacion VEF1/CVF
post
broncodilatador
menor a 0.70.

Variable
cualitativa
nominal
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3. Documentacién
del diagndstico ya
sea en los
antecedentes
patologicos, en una
valoracién  previa
por neumodlogo o
meédico internista, o
dentro de lo referido
por paciente 0
familiar.

De acuerdo al
cumplimiento de al
menos una de las
definiciones
anteriores, la
clasificacion  sera:
Si 0 no.

DIAGNOSTICA

Diagnostico de
TVP

Diagnostico de TVP
que se hubiera
establecido por
cualquiera de las
siguientes

opciones:

1. Documentacion
de la TVP en el
diagnéstico de
ingreso 0 egreso
con alguno de los
siguientes codigos
CIE-10 (1828-1829).
2. Documentacion

del diagnéstico
dentro de los
antecedentes
patolégicos del
paciente.

3. Doppler venoso,
venografia
contrastada 0
resonancia

magnética nuclear
con hallazgo de
trombo en el
sistema Venoso
profundo.

De acuerdo al

Variable
cualitativa
nominal
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cumplimiento de al
menos una de las
definiciones
anteriores, la
clasificacion sera :
Si o no.

DIAGNOSTICA

Diagnostico de
TEP

Diagnostico de TEP
que se hubiera
establecido por
cualquiera de las
siguientes

opciones:

1. Documentacion
de TEP en el
diagnéstico de
ingreso 0 egreso
con el siguiente

codigo CIE-10
(1269).

2. Documentacién
del diagnéstico
dentro de los
antecedentes
patolégicos del

paciente o dentro de
lo referido  por
paciente o familiar.
3. Angiografia
pulmonar por
tomografia
computarizada o]
gammagrafia
pulmonar
(ventilacién-
perfusion) con
hallazgos
compatibles con
TEP.

De acuerdo al

Variable
cualitativa
nominal
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cumplimiento de al
menos una de las

definiciones
anteriores, la
clasificacion  sera:
Si o no.

Relacion entre el
peso y el cuadrado
de la estatura
(Kg/m2). Para la
interpretacion se
consideraran las

siguientes
categorias delgadez ,
CLINICA indice de  |(<185 Kg/m2), CL/aar:'ﬁgtlﬁla
Masa Corporal | Normal (18.5 - 24.9 continua
Kg/m2), Sobrepeso
(25 - 29.9 Kg/m2),
Obesidad grado |
(30 - 349 Kg/m2),
Obesidad grado |l
(35 - 39.9 Kg/m2),
Obesidad grado il
(> 39.9 Kg/m2)
e —— — ‘
" Antecedentes oxrf):;z!l(t:il\(/); aptgf)lg\éi Variable
CLINICA - . cualitativa
exposicionales | o biomasa. .
. L. nominal
Opciones: si 0 no.
Afirmativo 0
_y negativo segun Variable
CLINICA Exg)_osmlona registro en historia cualitativa
iomasa e . L :
clinica. Opciones: si nominal
0 ho.
Tiempo en afios .
CLINICA Tiempo de |transcurridos desde CL/;rll":i?:tli?Ia
exposicion | inicio hasta di
L iscreta
finalizacion de
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exposicion a
biomasa.

Afirmativo 0
. Antecedente negatlvo §eggn Varllablle
CLINICA : registro en historia cualitativa
de tabaquismo | _.~. . o .
clinica. Opciones: si nominal
0 no.
Resultado del
célculo (Ndmero de
cigarrillos fumados
) indice al dia * Numero de Variable
CLINICA aguete/ario anos de cuantitativa
paq consumo)/20, u continua
extraccion de la
historia clinica si
esta especificado.
) Antecedente z&gxgga de fallg Variable
CLINICA de fglla cardiaca. Opciones: cuallt.atlva
cardiaca . ordinal
si 0 no.
Antecedente leiz(rigga de cirrosi: Variable
CLINICA de cirrosis hepatica. Opciones: cualitativa
hepéatica Si 010, ordinal
Antecedente | Presencia 0 .
de ausencia de cirrosis Variable
CLINICA enfermedad |hepéatica. Opciones: cuallt.atlva
- ; ordinal
renal crénica |si o no.
Pr nci
Antecedente ese pa 0 )
) de ausencia de Variable
CLINICA enfermedad cualitativa
enfermedad , . )
L neurologica. ordinal
neurolégica . o
Opciones: si 0 no.
Diagnostico positivo .
) Variable
CLINICA Antecgdente O, negatlvo_ de,‘ cualitativa
de cancer cancer. Opciones: X
. nominal
si 0 no.
Diagnostico positivo
) Antecedente | © negativo de Variable
CLINICA de infecciones |,anCC|on en los cualltgtlva
ultimos 6 meses. nominal
Opciones: si 0 no.
Sometimiento o no 3
Antecedentes meses antes del Variable
CLINICA AR diagnéstico de TEV cualitativa
quirdrgicos AN X
a cirugia mayor. nominal

Opciones: si 0 no.
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Uso positivo 0
) Antecedentes nmegda}g\all?nentos de Variable
CLINICA farmacolégico | .. cualitativa
minimo durante los i
S e nominal
ultimos 6 meses.
Opciones: si 0 no.
Asignacion a alguna
de las siguientes
posibilidades:
terapia de
, reemplazo Variable
CLINICA Farmacos : e cualitativa
anticonceptivos .
nominal
orales,
anticoagulantes
inyectables,
anticoagulantes
orales, otros.
Suministro  positivo
0  negativo de
oxigeno  mediante .
CLINICA Oxigenoterapi |algun sistema (de c\éz{i'; gl\?a
a alto o bajo flujo) :
nominal
hasta el momento
de ingreso.
Opciones: si 0 no.
Valor de FiO2 en
porcentaje
registrada en la
, oo™ | varabie
PARACLINICA FiO2 dlag cuantitativa
Ingreso. Se :
e . discreta
clasificara asi: al
aire ambiente (21%)
y con dispositivos
(>21%).
Valor del pH segun
primeros gases
arteriales tomados
durante ditima
) estancia Variable
PARACLINICA pH hospitalaria. El valor| cuantitativa
entre 7,35 y 7,45 continua

serd  considerado
como normal, >7,45
alcalosis y <7,35
acidosis.
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PARACLINICA

PaO2

Valor de la presion
arterial de oxigeno
segun gases
arteriales de
ingreso. Valores >
80 mmHg seran
considerados como
normales, 60 a 80
mmHg hipoxemia y
>60  hiperoxemia/
insuficiencia

respiratoria.

Variable
cuantitativa
continua

PARACLINICA

PaCO2

Valor de la presion
arterial de dioxido
de carbono segun
gases arteriales de
ingreso. Valores
entre 35y 45 mmHg
seran considerados
normales, >45
hipercapnia y >35
hipocapnia.

Variable
cuantitativa
continua

PARACLINICA

PCR

Valor de PCR segun
estudios
paraclinicos
disponibles. Valores
>= 1 seran
considerados
positivos y <1
negativos.

Variable
cuantitativa
continua

PARACLINICA

Hematocrito

Valor del
hematocrito segun
ultimo cuadro
hematico. Valores >
50% en mujeres y
55% en hombres
seran considerados
poliglobulia, valores
<40% en mujeres y
< 45% en hombres
seran considerados
anemia, valores en
mujeres entre 40-
50% y entre 45-50%
en hombres seran
considerados
normales.

Variable
cuantitativa
continua
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PARACLINICA

Leucocitos

Valor de leucocitos
segun dltimo cuadro
hematico. Valores
entre 4.000 y 12000
seran considerados
normales, >12000
leucocitosis y <4000
leucopenia.

Variable
cuantitativa
discreta

PARACLINICA

Neutrofilos

Valor de neutréfilos
segun dltimo cuadro
hematico. Valores
entre 1.500 y 17000
seran considerados
normales, >7000
neutrofilia y <1500
neutropenia.

Variable
cuantitativa
discreta

PARACLINICA

Plaquetas

Valor de plaquetas
segun dltimo cuadro
hemético. Valores
entre 150000 vy
450000 seran
considerados
normales, >450000
trombocitosis y
<150000
trombocitopenia.

Variable
cuantitativa
discreta

PARACLINICA

Capacidad
vital forzada

Valor de CVF
registrado en
historia clinica si se
realizd espirometria
expresado en
porcentaje. Se
considerard como
patron  obstructivo
un valor >=80%, es
decir normal.

Variable
cuantitativa
discreta

PARACLINICA

Volumen
espiratorio
forzado en el
primer
segundo

Valor de VEF1
registrado en
historia clinica si se
realizO espirometria
expresado en
porcentaje. Se
considerara un valor
<=70% como patrén
obstructivo, es decir
disminuido.

Variable
cuantitativa
discreta
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Tabla 1. Variables.

6. PLAN DE ANALISIS

Consignada la informacion en la base de datos, se agruparon los datos en dos
categorias: pacientes con antecedente de EPOC y pacientes sin antecedente de
EPOC. Se realiz6 un andlisis univariado de los datos. Asi, para las variables
continuas se hallé el promedio y para variables nominales se hallé la proporcion.
Ilgualmente se determind la proporcion de TEP y TVP entre la poblacion
estudiada y se calcularon los intervalos de confianza pertinentes en el grupo con
EPOC y sin EPOC. Por ultimo, para evaluar la diferencia de los factores
asociados se realiz6 un analisis multivariado de los datos mediante la prueba
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estadistica Chi2 de las variables categéricas, para establecer diferencias
estadisticamente significativas. Un valor P menor a 0.05 sera considerado
significativo.

7. ASPECTOS ETICOS

El presente trabajo se desarrollard conforme la Resoluciéon No. 8430 del 4 de
octubre de 1993, por la cual se establecen las normas cientificas, técnicas y
administrativas para la investigacion en salud (34).

De acuerdo a lo expresado en el articulo 11 (a) de esta normativa, se aclara que
el presente estudio constituye una investigacién sin riesgo dado que la
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informacién se obtendra a partir de las historias clinicas y no implica en ningun
momento modificacion alguna de las variables bioldgicas, fisiologicas,
psicolégicas o sociales de los individuos que participan en éste (34).

Previa ejecucion del estudio, el presente sera revisado y avalado tanto por el
comité de ética e investigacion del programa de Medicina de la Universidad de
Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A como por el comité de investigacion
del Hospital de Santa Clara E.S.E.

8. PRESUPUESTO

Rubros/Fuentes | Descripcion Cantidad | Precio Total
por
unidad
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Personal

Investigador Aquel que liderarala |4 106.000 | 8.480.000

principal investigacion dia

Asesor Aquel que guiara el 1 200.000 | 2.000.000

metodoldgico proceso investigativo hora

Asesor Aquel que guiara el 1 200.000 | 2.000.000

cientifico proceso investigativo hora

Total personal 12.480.000

Equipo y software

Computador Portatil perteneciente | 3 1000.000 | 1.500.000
a investigadores

Total equipo y software 1.500.000

Materiales

Papel Resma de papel 4 10.000 40.000

Lapiz Color negro 12 800 9.600

Borrador De cualquier 8 400 3.200
especificacion

Tajalapiz Metalico 8 500 4.000

Esfero De color negro y rojo | 12 800 9.600

Carpeta De presentacion 10 500 5.000
blanca

Gancho De plastico 10 400 4000

legajador

USB Capacidad de 4GB 4 12.000 48.000

Impresién A blanco y negro y 700 100 70.000
color

Fotocopia A blanco y negro 200 50 10.000

Total 203.400

Material bibliografico
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Articulos de Articulos 29 0 0
base de datos relacionados con la
ClinicalKey, tematica a investigar
ProQuest,
Pubmedy
LILACS
Total 0
Viaticos
Pasajes Ida y regreso en 320 4000 1.280.000
transporte publico
durante
aproximadamente 10
meses
Total 1.280.000
Total general 15.463.000

Los valores aqui presupuestados para el personal estan basados en un periodo
de 10 meses.

Tabla 2. Presupuesto.

9. CRONOGRAMA
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Actividades/Semana

Ene

Feb Mar Abr May Jun Jul Ago

Sep

Oct

MNov

Dic

Revision bibliografica

Asesorias

Presentacion del
protocolo a institucion
de estudio

Presentacion avance
del anteproyecto

Recoleccién de datos

Procesamiento de
datos

Andlisis de datos

Interpretacion de
datos

Elaboracidn de
informe

Sustentacion

Gréfico 1. Cronograma para el afio 2017.

10.RESULTADOS

Se obtuvo un total de 312 historias clinicas de las cuales se excluyeron 281, dado
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que las demas no tenian informacion clinica o paraclinica suficiente del evento
tromboembodlico, el paciente solicitd salida voluntaria o falleci6. Finalmente, se
obtuvieron 31 historias clinicas para el analisis de pacientes con diagnéstico
confirmado de evento tromboembalico.

Edad
n 31
Media 59,1
Minimo 40
Maximo 87
Desviacién estandar 16,6

Tabla 3. Estadisticos variable edad en pacientes con TEV.

Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado

Sexo

Masculino 12 61,3 61,3
Femenino 19 38,7 100
Total 31 100

Ocupacidn

Sin dato 12 387 387
Construccién 1 3,2 419
Metalmecanica 1 3,2 452
Otra 1 3,2 48 4
Ninguna 16 216 100
Total 31 100

Mivel educativo

Sin dato 26 839 839
Basica primaria 2 6,9 90,3
Ninguno 2 6,5 96,8
Preescolar 1 3,2 100
Total 31 100

Diagnéstico de EPOC

Si 7 774 774
Mo 24 226 100
Total 31 100

Tabla 4. Datos sociodemograficos en pacientes con TEV.

Los 31 pacientes incluidos en el andlisis tuvieron un rango de edad de 40 a 87
afios, con una media de 59,1 afios, ver Tabla 3. Respecto al sexo, el 61,29%
correspondieron a mujeres y el 38,71% a hombres. Por otra parte, el 38,71% de
los pacientes no registr0 ocupacion, el 51,61% se desempefié en otras
actividades, 3,23% en el area de la construccion, 3,23% en metalmecanica y

39



3,23% en ninguna actividad. En cuanto al nivel educativo, el 83,87% no
registraba informacion, 6,45% tenia béasica primaria, 6,45% ningln nivel
educativo y 3,23% preescolar, ver Tabla 4.

El porcentaje de pacientes sin EPOC fue de 74,07% contra un 25,93% con
diagnostico de EPOC, ver Tabla 4.

Pacientes con EPOC Pacientes sin EPOC
n  Media/Proporcio
= n IC n= Media/Proporcién IC
55,75 -
Edad 7 70.85 85,96 22 55.36 48,61- 62,12
Sexo
29,04 -
Hombre 5 71.42 96,33 10 41.67
3,66 -
Mujer 2 28.57 70,95 14 58.33
Ocupacién
Construccion 0 0 0 1 4.17
0,36 -
Metalmecéanica 1 14.29 57,87 0 0
Ninguna 0 0 0 1 4.17
18,40 -
Otra 4 57.14 90,10 12 50
3,66 -
Sindato 2 28.57 70,95 10 41.67
Nivel Educativo
3,66 -
Ninguno 2 28.57 70,95 0 0
Preescolar 0 0 0 1 4.17
0,36 -
Basicaprimaria 1 14.29 57,87 1 4.17
18,40 -
Sindato 4 57.14 90,10 22 91.67
Datos antropométricos
37,19-
Peso 5 69.3 89,60 14 69.42 59,51- 79,33
1,46 -
Talla 5 1.62 1,74 12 1.61 156-1,67
17,96 -
IMC 5 26.36 30,35 12 26.57 22,11- 31,03

Tabla 5. Datos sociodemograficos y antropométricos en pacientes con y sin
EPOC.

| Pacientes con EPOC Pacientes sin EPOC |
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=)

Media/Propor

Media/Propor

= cion IC = cion IC
Enfermedades
Tromboembdlicas
TEP 6 85.71 42,12 - 99,63 9 375 18,79- 59,40
1
TV 2 28.57 3,66 - 70,95 4 58.33 36,64- 77,89
Antecedentes
Fallacardiaca 4 57.14 18,40- 90,10 1 4.17 0,10-21,12
Cirrosis hepatica 1 14.29 0,36 - 57,87 0 0 0
Enfermedad renal
cronica 1 14.29 0,36 - 57,87 3 125 2,65 -32,36
Enfermedad
neurolégica 0 0 0 3 12.5 2,65-32,36
Cancer 1 14.29 0,36 - 57,87 3 125 2,65 -32,36
Infeccion 2 28.57 3,66 - 70,95 6 25 9,77 - 46,71
Cirugiamayor 2 28.57 3,66 - 70,95 5 20.83 7,13-42,15
1
Farmacologicos 6 85.71 42,12 - 99,63 7 70.83 48,90- 87,38
Exposicionales 6 85.71 42,12 - 99,63 9 375 18,79- 59,40
Antecedentes
farmacoldgicos
Anticoagulantes
inyectables 0 0 0 1 4.17 0,10-21,12
Anticoagulantes orales 2 28.57 3,66 -70,95 9 375 18,79- 59,40
1
Otros 4 57.14 18,40- 90,10 0 41.67 22,1-63,35
Sindato 1 14.29 0,36 - 57,87 4 16.67 473 -37,38
Oxigeno 2 28.57 3,66 - 70,95 4 16.67 4,73 -37,38
Antecedentes
exposicionales
Tabaquismo 4 57.14 18,40- 90,10 4 16.67 473 -37,38
Biomasa 4 57.14 18,40- 90,10 4 16.67 4,73 -37,38
(-) 27,88 -
Numerodeafios 3 35.66 99,21 3 15 *
Numero de cigarrillos 1 5 0 0 0 0
indice paquete/afio 1 6 0 0 0 0
Tiempo de exposicion 0 0 0 2 19 *
Datos paraclinicos
1
Hematocrito 5 36.42 30,77 - 42,06 5 38.8 33,05- 45,46
6931 - 1 7410,99 -
Leucocitos 7 10474.85 14018,05 5 9406 11401,01
86716,10- 1 272804,90 -
Plaquetas 6 172500 258283,9 5 331600 390395,10
PCR 1 6.64 0 7 14.1 4,11 -24,09
Datos gasométricos
Fio2 3 38.66 16,71- 46,49 4 30 8,14 -51,86
pH 3 7.25 7,14 -7,49 4 7.42 7,36 -7,48
PaO2 3 79.53 56,13- 93,94 6 55.9 25,02 - 86,78
PaCO2 3 45.96 20,69-54,70 5 30.12 17,33- 42,90
HCO3- 4 20.66 9,12 -31,37 3 20.6 3,84 -37,35

Tabla 6. Datos clinicos y paraclinicos en pacientes cony sin EPOC.

Los pacientes con EPOC, tuvieron una edad promedio de 70,8 afios, de ellos, el
71,43% eran hombres y el 28,57% mujeres. En lo referente a ocupacion, el
28,57% no registraban ocupacion, el 57,14% se desempefiaba en otras
actividades y el 14,29% en metalmecénica. En cuanto al nivel educativo el
57,14% no registraba informacion, 14,29% tenia bésica primaria y 28,57%
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ningan nivel educativo, ver Tabla 5.
1.1.1. VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

Los pacientes con EPOC mostraron una edad mayor a la de los pacientes sin
EPOC, media de 70,8 aflos con EPOC versus media de 55,3 afios sin EPOC,
Adicionalmente, eran hombres en mayor proporcion, EPOC: 71,43% contra No
EPOC: 41,67%; se desempefiaban en otras ocupaciones en proporcion similar
EPOC: 57,14% contra No EPOC: 50%, en metalmecéanica en mayor proporcién
EPOC: 14,29% contra No EPOC: 0% y ninguno se desempefiaba en
construcciéon EPOC: 0% contra No EPOC: 4,17%; no registraban datos de nivel
educativo en menor proporcion EPOC: 57,14% contra No EPOC: 91,67%,
cursaron hasta basica primaria en proporcion mayor EPOC: 14,29% contra No
EPOC: 4,17%, ningln nivel educativo en proporcion mayor EPOC: 28,57%
contra No EPOC: 0% y ninguno preescolar EPOC: 0% contra No EPOC: 4,17%,
ver Tabla 5.

10.1. VARIABLES ANTROPOMETRICAS

Los pacientes con EPOC tuvieron un peso de 69.3 kg contra un 69,42 kg en
pacientes sin EPOC. Por otro lado, la talla fue similar con 1,62 m en pacientes
con EPOC contra 1,61 m en pacientes sin EPOC, ver Tabla 5.

10.2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Los pacientes con EPOC respecto a aquellos sin EPOC tuvieron diagnéstico de
falla cardiaca en mayor proporcién, EPOC: 57,14% contra No EPOC: 4,17%, de
cirrosis hepatica EPOC:14,29% contra No EPOC 0%, ERC en proporcion similar
EPOC:14,29% contra No EPOC 125%, cancer en proporcion similar,
EPOC:14,29% contra No EPOC 12,5%, infeccion en proporcién similar, EPOC:
28,57% contra No EPOC: 25%, cirugia mayor en proporcion similar EPOC:
28,57% contra No EPOC: 20,83%, y de enfermedad neurologica EPOC: 0%
contra No EPOC: 12,5%, ver Tabla 6.

1.1.1. ANTECEDENTES FARMACOLOGICOS

Los pacientes con EPOC respecto a aquellos sin EPOC usaban farmacos en
mayor proporcion EPOC: 85,71% contra No EPOC 70,83%, anticoagulantes
orales en menor proporcion EPOC: 28,57% contra No EPOC 37,5%, otros tipos
de medicamentos en mayor proporcion EPOC: 57,14% contra No EPOC:
41,67%, ninguno anticoagulantes inyectables EPOC: 0% contra No EPOC:
4,17%, y oxigeno en mayor proporcion EPOC: 28,57% contra No EPOC 16,67%,
ver Tabla 6.

10.3. ANTECEDENTES EXPOSICIONALES
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Los pacientes con EPOC respecto a aquellos sin EPOC estaban expuestos a
tabaquismo o biomasa en proporcién mayor EPOC: 85,71% contra No EPOC:
37,5%, y tenian un mayor nimero de afios de exposicion a tabaco EPOC: 35,66
afios contra No EPOC: 15 afios, ver Tabla 6.

1.1.1. VARIABLES PARACLINICAS

Los pacientes con EPOC respecto a aquellos sin EPOC tuvieron el hematocrito
ligeramente menor media de 36.42% con EPOC versus media de 38.8% sin
EPOC, recuento plaquetario menor media de 172500 con EPOC versus media
de 331600 sin EPOC, niveles séricos de PCR menor media de 6,64 con EPOC
versus 14,1 sin EPOC, recuento leucocitario ligeramente mayor media de
10474,85 con EPOC versus 9406 sin EPOC, ver Tabla 6.

1.1.2. VARIABLES GASOMETRICAS

En los pacientes con EPOC respecto a aquellos sin EPOC tuvieron una FiO2
ligeramente mayor frente a los pacientes sin EPOC versus media de 38,66 sin
EPOC versus media de 30 sin EPOC, una PaO2 mayor media de 79,53 con
EPOC versus media de 55,9 sin EPOC, una PaCO2 mayor media de 45,96
versus 30,12 sin EPOC, un HCO3- similar, media de 20,66 sin EPOC versus
media de 20,6 sin EPOC, ver Tabla 6.

1.1.3. VARIABLES ESPIROMETRICAS

De las 31 historias clinicas analizadas, se encontré Unicamente 1 registro de
espirometria por lo que no se pudo estudiar esta variable.

10.4. TESTESTADISTICOS

Sin EPOC Con EPOC
Evento o enfermedad n= n= chi2 p value
Tromboembolismo
pulmonar
No 12 1
S 4 5 7.3 0.007
Trombosis venosa
profunda
No 7 5
Si 9 2 1.49 0.221
Eventos
tromboembdlicos
No 3 0
Si 13 - 1.5 0.219
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Tabla 8. Pruebas chi2 para eventos tromboembdlicos venosos.

Se realizaron pruebas chi2 para buscar si existian diferencias estadisticamente
significativas entre la aparicion de eventos tromboembdlicos y el diagndstico de
EPOC. Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los
pacientes cony sin EPOC, p=0.007. En el resto de los eventos no se encontraron
diferencias, ver Tabla 8.

Tromboembolismo Tromboembolismo
pulmonar Venoso
N . N ,
0 St chi2 pvalue | o S! chi2 p value
Antecedente de ERC
(cualquier estadio)
1 1
No 3 1 064 049 | % 2 020 058
Si 1 2 1 2
Antecedente de
infeccion
1 1
No 9 0 01'5 0.47 0 0.015 0.9
Si 5 3 4 4
Antecedentes
Exposicionales
No 9 3 48 4 8
Si 4 9 9 0.27 8 5 0.15 1.98
Antecedente de cancer
1 1
12 10
No 0 02'0 0.86 2 002 086
Si 2 2 2 2

Tabla 9. Pruebas chi2 para antecedentes.

11.DISCUSION

Los hallazgos mas relevantes de esta investigacion muestran que el 25,93% de
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los pacientes tenian diagnostico de EPOC y un evento tromboembdlico.
Adicionalmente se encontré el diagnostico de TEP en el 85,7% de los casos y
TVP en el 28,57% de los casos. Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas para el diagndstico de TEP y el antecedente de EPOC.

Este hallazgo es consistente con los resultados de otros estudios como el de
Kamel, et al, quienes encontraron una mayor prevalencia de TEP en
comparacion con TVP en pacientes con EPOC, 28,6% y 10,6%, respectivamente
(35). De igual modo, Gunen, et al., mostraron una mayor prevalencia de TEP que
de TVP en pacientes con EPOC, 13.7%y 10.6%, respectivamente (9).

En relacién a las variables sociodemogréficas, se encontrd6 una edad mayor en
los pacientes con EPOC, y que la mayoria de los pacientes eran de sexo
masculino.

Los hallazgos antes citados, son consistentes con lo observado en otros
estudios. Por citar un caso, el estudio de Piazza et al, sefiala que en aquellos
pacientes con TEV y EPOC la media de edad fue mayor frente a los pacientes
sin EPOC 68,2 afios contra 62,7 afios lo cual fue un hallazgo significativo, valor
p< 0.0001; asi mismo, en el estudio de Kim se encontr significancia en este
aspecto y la edad fue mayor entre los pacientes diagnosticados con EPOC 66.4
+/- 8.4 afos, contra 63.2 +/- 8.5 afios (23).

Por otro lado, el estudio de Bertoletti, et al., encontré un predominio de hombres
en el grupo de pacientes con EPOC comparado con el grupo sin EPOC, 67,2%
contra 47,1% (8). Los pacientes adultos mayores y el predominio del sexo
masculino pueden estar relacionados con que la prevalencia de EPOC aumente

8).

Bertoletti, et al., encontraron una mayor prevalencia de obesidad en pacientes
gue desarrollaron TEV con diagndstico de EPOC que en aquellos sin EPOC (8).
Adicionalmente, Kim, et al., hallaron una relacion positiva y significativa entre el
desarrollo de TEV y el diagnostico de EPOC en coexistencia de obesidad (13).

En relacion con los antecedentes patoldgicos en pacientes con EPOC, se
encontrd6 una proporciéon mayor con diagnostico de falla cardiaca y cirrosis
hepatica, siendo predominante la falla cardiaca, y de manera similar para
infeccion, cirugia mayor, ERC y cancer. Ningun paciente con EPOC registro el
antecedente de enfermedad neuroldgica.

En contraste, los resultados de falla cardiaca son consistentes con estudios
desarrollados previamente. Asi, el estudio realizado por Piazza, et al., mostré
una elevada proporcion del antecedente de falla cardiaca entre los pacientes con
EPOC, 35% (10, 23,36).

Sumado a lo anterior, es sabido que los antecedentes de enfermedad renal
cronica, infeccidon, o cancer podrian estar relacionados con el desarrollo de
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eventos tromboembdélicos en pacientes con EPOC, sin embargo, en este estudio
no se demostraron diferencias estadisticamente significativas.

En lo concerniente a los antecedentes exposicionales, se hallé que la exposicion
a biomasa o tabaquismo tiene una proporcion mayor en pacientes con EPOC, y
que los pacientes con EPOC estuvieron mas tiempo expuestos al tabaco que
aguellos sin EPOC, 35,66 afios versus 15 afios. En contraste para el desarrollo
de TEP, el parametro exposicional y el diagnostico de EPOC fue significativo.
Este resultado es concordante con lo hallado en el estudio de Piazza et al., donde
los pacientes con EPOC registraron una mayor proporcion de tabaquismo, 25,2%
versus 17,5%, p= 0,002 (23).

En lo referente a las variables paraclinicas, se encontr0 que los valores de
plaquetas con tendencia a la trombocitopenia tenian una proporcion mayor en
pacientes con EPOC. Cabe resaltar, que en pacientes con EPOC la media del
hematocrito se encontr6 en rangos de anemia 36,42%, y la PCR positiva en
pacientes sin EPOC 6,64mg/dl contra 14,1mg/dl (37).

En lo referente a las variables de gases arteriales, los pacientes con EPOC
tuvieron una FiO2 mayor, presentaban acidosis e hipercapnia en comparacion
con aquellos sin EPOC. En contraste, tuvieron una PaO2 normal, mientras que
los pacientes con EPOC presentaron con mayor frecuencia hipoxemia. De este
modo, la hipoxemia estuvo presente como hallazgo vinculado con estados de
hipercoagulabilidad y por tanto con el desarrollo de eventos tromboembdlicos.

(3)

Dado que no se encontrd registro suficiente de las pruebas de funcion pulmonar,
no se pudo inferir nada con respecto a ellas, ni clasificar a los pacientes de
acuerdo a la gravedad de la enfermedad, limitando el alcance del estudio.

Cabe notar que esta investigacion muestra la tendencia al desarrollo de
tromboembolismo en pacientes con EPOC. De ahi la importancia de establecer
programas de promocién y prevencién basados en el autocuidado y autocontrol
en Colombia, dirigidas a pacientes, familiares y médicos que permitan identificar
tempranamente los riesgos, para obtener un diagnéstico y tratamiento oportuno
(9,11,17,23).

Los aspectos que limitaron este estudio fueron: Informacion incompleta en las
historias clinicas, lo cual repercutié en el tamafio muestral y limito el alcance de
las pruebas estadisticas realizadas. El estudio se desarroll6 en una sola unidad
hospitalaria limitando asi su validez externa y la informacién fue obtenida del
registro de historias clinicas, por lo cual la informacion puede estar incompleta o
haber sido errbneamente registrada. Por dltimo, no se encontraron soportes
diagndsticos que permitiera la confirmacion diagnostica de EPOC.
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12.CONCLUSIONES

e La proporcion de TEP y TVP en pacientes con EPOC fue de 85,7% y
28.57%, respectivamente, en comparacion con la proporcion de TEP y
TVP en pacientes sin EPOC que fue de 28,57% contra 58,33%,
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respectivamente.

e Los pacientes con EPOC mostraron una mayor prevalencia de ser
hombres, una edad adulta mayor, antecedentes de falla cardiaca,
exposicionales, obesidad y trombocitopenia

e E| diagnéstico de EPOC mostrd6 diferencias estadisticamente
significativas para el desarrollo de TEP.

13.RECOMENDACIONES

Se recomienda desarrollar estudios ulteriores de tipo analitico para contrastar los
resultados aqui obtenidos, particularmente, de las variables con significancia
estadistica.
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15.ANEXOS
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VARIABLES PUNTUACION

Cancer activo (tratamiento en los
altimos 6 meses o en tratamiento +1
paliativo)

Edema de la pantorrilla (perimetro >
3 cm) en comparacion con la otra

pantorrilla (medido 10 cm por debajo +1
de la tuberosidad tibial)
Venas superficiales colaterales (no 41
varicosas)
Edema con fovea (limitados a la +1
pierna sintomatica)

Antecedente de TVP confirmada +1
Hinchazéon de toda la pierna +1
Dolor localizado a lo largo del +1

trayecto del sistema venoso profundo

Pardlisis, paresia o reciente
inmovilizacion con yeso de una o de +1
las dos extremidades inferiores

Estancia reciente en cama (> 3 dias),
0 una cirugia mayor que requirio

, : +1
anestesia regional o general en
ditimas 4 semanas
Otro diagnodstico alternativo tanto o 2

mas probable que la TVP

Anexo 1. Escala de probabilidad clinica pretest de Wells para trombosis venosa

profunda.
VARIABLES PUNTUACION
Sintomas de trombosis venosa +3
profunda
TEP como principal sospecha +3
diagnéstica
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Frecuencia cardiaca >100 Ipm +1.5

Inmovilizacidén o cirugia en las Ultimas +1.5
4 semanas

TEP o TVP previa +1.5

Hemoptisis +1

Cancer activo +1

Anexo 2. Escala de probabilidad clinica pretest de Wells para tromboembolismo
pulmonar.
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