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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1.1 Descripcion de la situacion problematica

La fisiopatologia de la trombosis venosa (TV) en paciente con cirrosis no esta
claramente definido, la prevalencia a nivel mundial se estima que esta entre
0,6 y 12%.! y cuando estd asociado a hepatocarcinoma puede aumentar
hasta un 33%.2 Los factores asociados a trombosis son mas conocidos en
pacientes sin patologia hepatica, pero con cirrosis hepatica los niveles de los
inhibidores naturales de la coagulacion como proteina C, proteina S y
antitrombina Ill, asi como los procoagulantes se encuentran en una media mas
baja, lo que hace dificil discriminar los factores congénitos de los adquiridos.?
El anticoagulante lapico, anticuerpos anticardiolipina estan presentes en la
enfermedad hepéatica de diversa etiologia pero no esta claro cual es su papel

en estos pacientes.*

Los pacientes con cirrosis hepatica presentan un mayor riesgo de TV, que la
poblacién en general, vy el sitio mas frecuente de trombosis es la vena porta,
debido a diversos factores como la hemostasia alterada y la estasis venosa.

En América Latina no se han reportado estudios respecto a este tema, por lo
gue no se conoce la prevalencia ni los factores de riesgo de estos pacientes,

tampoco hay estudios de tratamiento con anticoagulacién en este grupo.®



En nuestro medio se desconoce la incidencia de tromboembolismo venoso
(TEV) en pacientes cirroticos, y las guias actuales no definen las
recomendaciones especificas para profilaxis de TEV en estos pacientes.

Se cree empiricamente que los pacientes con cirrosis hepética son anti
coagulados naturalmente, y aun en la fecha es considerada el epitome de las
coagulopatias hemorrgicas. Siendo corregidas, las alteraciones de la
hemostasia en el perfil de coagulacion, con infusion de plasma fresco

congelado (PFC) o plaquetas.®

Ahora hay un cambio en el paradigma, se sabe que no es una patologia
puramente hemorragica, sino mas bien, una patologia mixta, y propensa a
trombosis, en algunos casos y a hemorragias en otros. Pero no se conoce la
incidencia de la trombosis en pacientes de nuestro medio, aunque hay
informacion de otras realidades que contemplan una incidencia cercana al
10%.’

No queda claro como se comportan los pacientes cirréticos en el Hospital
Edgardo Rebagliati Martins. Tampoco se conoce con exactitud, cuales son los
factores que determinan, que un paciente con cirrosis hepatica, presente
cuadros hemorragicos o tromboticos, por lo que se hace necesario estudiar
estos factores con el fin de determinar que cuales necesitan ser anti

coagulados.



1.2 Formulacion del problema
¢, Cuadles son los factores de riesgo para tromboembolismo venoso en pacientes
con cirrosis hepatica en el hospital Edgardo Rebagliati Martins hospitalizados en

el Servicio de Medicina Interna 2016 - 20177

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general
Determinar los factores de riesgo para tromboembolismo venoso en los pacientes
con cirrosis hepética, en el hospital Edgardo Rebagliati Martins, hospitalizados en

el Servicio de Medicina Interna 2016 - 2017.

1.3.2 Objetivo especifico
Determinar la incidencia de tromboembolismo venoso en los pacientes con
cirrosis hepética en el hospital Edgardo Rebagliati Martins hospitalizados en el

Servicio de Medicina Interna en el periodo junio 2016 - 2017.

Establecer cudles son las enfermedades asociadas, que aumentan el riesgo de
tromboembolismo venoso en los pacientes con cirrosis hepatica, en el hospital
Edgardo Rebagliati Martins, hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna

2016- 2017.



1.4 Justificacion

1.4.1 Importancia

Los pacientes cirréticos no estan anticoagulados naturalmente un porcentaje
importante de ellos tienen condicién pro coagulante, sin embargo, en el Hospital
Edgardo Rebagliati Martins (HNERM), se trata a todos como si fueran anti-
coagulados naturalmente.

La cirrosis hepatica es un problema de salud mundial, y nuestro pais, no es ajeno
a esta realidad, las principales causas de cirrosis son la infeccion crénica por el
virus de la hepatitis C y el consumo excesivo y cronico de alcohol. Otras causas
frecuentes de lesion hepatica cronica con evolucion hacia cirrosis son la
esteatohepatitis no alcohdlica, con una importancia creciente en occidente; la
infeccion cronica por el virus  de la hepatitis B, la hepatitis autoinmune, la cirrosis
biliar primaria o la hemocromatosis. Independientemente de su etiologia las
complicaciones de la enfermedad son inexorables, y entre ellas los trastornos de
la coagulacion, debido a la disminucion de sintesis de factores de coagulacion y
niveles bajos de factores anticoagulantes. La fisiopatologia en la hemostasia en la
enfermedad del higado es compleja y los pacientes cirréticos pueden presentar

sangrado o complicaciones tromboticas.®

Por lo que es muy importante conocer qué porcentaje de los pacientes, en nuestro
hospital, presentan TVP. Y cuéales son los factores asociados a este tipo de
complicaciones. Esto permitira reconocer a los pacientes con factores de riesgo

para minimizarlos, y si fuera el caso identificar a aquellos que requieran



tratamiento profilactico con anticoagulantes, evitando de esta forma la TVP.

Complicacién que en muchos casos compromete la vida del paciente.

1.4.2 Viabilidad

El estudio es factible por que se cuenta con los recursos materiales y humanos
necesarios, existe también la predisposicion de las autoridades, tanto de los
servicios como del hospital, para la obtencion de los datos. Lo que nos permitira
acceso a las historias clinicas y demas informacion estadistica para realizar
nuestro trabajo.

El presupuesto de la investigacion es accesible a los recursos personales.

1.5 Limitaciones

La validez de este trabajo esta limitada a los pacientes del Hospital Nacional
Edgardo Rebagliati Martins, por cuanto la prevalencia e incidencia de la
enfermedad difiere, un poco de otros hospitales, ademas que las razones
epidemioldgicas de la enfermedad, las condiciones sociales que interfieren en los

factores de riesgo para la TVP. Son propias de este nosocomio.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Algunos estudios han intentado determinar los factores de riesgo asociados con
trombo embolismo venoso en los pacientes con cirrosis.

Northup G, etal. en el 2006 realizaron un estudio con el objetivo de determinar la
incidencia y los predictores de tromboembolismo venoso en pacientes
hospitalizados con cirrosis, emplearon el método de estudio retrospectivo de
casos y controles, durante un periodo de ocho afilos en el que de 113 pacientes
cirréticos con TEV, concluyeron en que la albumina sérica baja fue el factor de
riesgo mas importante de TEV (OR = 0,25, IC del 95%: 0,10 - 0,56, P - 0,001).
Ademas, el valor de INR o el recuento de plaquetas no se asociaron con el riesgo

de TEV.®

Gulley D, et al. ( 2008) realizaron un estudio con el objetivo de estudiar la relacion
de la cirrosis con los eventos tromboembolicos, utilizaron el método de estudio de
casos y controles en el que los pacientes con diagndstico confirmado, por biopsia
y analisis clinico fueron comparados con pacientes sin cirrosis, en el que se
incluy6 963 cirrdticos y 12 405 controles, entre los resultados encontrando que la
albimina sérica baja (OR = 0,47, IC del 95%: 0,23 - 0,93, P = 0,03) y tiempo
parcial de tromboplastina (PTT) (OR = 0,88: IC del 95%: 0,84-0,94, P = 0,04)

fueron factores de riesgo para desarrollar TEV en cirréticos.°



Lesmana, CR, et al. (2010) realizaron un estudio con el objetivo de conocer la
prevalencia de trombosis venosa profunda en pacientes con cirrosis y comparar
las diferencias clinicas entre los que no presentaban trombosis, emplearon el
método de estudio tipo casos y controles, entre los resultados hallaron que de
256 pacientes con cirrosis hepatica se encontrd 12 pacientes con TVP y de los
cuales la diabetes fue una enfermedad que se presentd como factor de riesgo de
TEV (OR = 4,26; IC del 95%: 1,206-15,034; P = 0,024). Por lo que concluyeron
que la prevalencia de trombosis venosa profunda en pacientes cirrético fue de
4.7% y que la trombosis no es una condicion rara en estos pacientes, por lo que se
necesitan estudios adicionales para determinar sus mecanismos Yy Su

prevencion.i!

Lizarraga A, et al. (2010) realizaron un estudio con el objetivo de evaluar la
incidencia de TVP y establecer los factores de riesgo, en pacientes con Cirrosis
hepética, realizaron un estudio retrospectivo de casos y controles, en un periodo
de cuatro afios de 14 790 pacientes admitidos, se identific6 a 108 con TVP, se
encontré una incidencia de TVP de 0.73%, la edad promedio de los casos fue 56
afos, cirrosis de etiologia alcohdlica y hepatitis viral representa la mayoria de los
casos, la embolia pulmonar fue el evento trombotico mas frecuente. Por lo que
concluyeron que la incidencia fue de TVP fue 0.73%, también encontraron que la
hipoalbuminemia, los valores elevados de bilirrubina y la anemia confieren un
aumento en el riesgo de trombosis, mientras que la trombocitopenia puede ser un

factor protector, este estudio resalta el hecho de que el equilibrio entre los pro



coagulantes y los anti coagulantes es dificil de valorar por lo que se necesitan
mas estudios para comprender mejor la interaccion entre el sangrado y el

coagulo en estos pacientes.!?

Walsh KA, et al. realizaron un estudio con el objetivo de evaluar los factores de
riesgo para TVP en pacientes con cirrosis hepética, emplearon la metodologia de
estudio retrospectivo de tipo casos y controles, entre los resultados hallaron que
desde octubre de 2006 hasta julio de 2010 se admitieron 2606 pacientes con
diagndstico de cirrosis hepética, de los cuales 27 pacientes, 1.0%, desarrollaron
tromboembolismo venoso, de ellos el 0.65% durante su hospitalizacion, estos
pacientes Estos pacientes tenian una mediana de aspartato aminotransferasa
(AST) significativamente menor (47 frente a 70 U / |, p = 0,04), alanina
transaminasa (ALT) (24,5 frente a36 U /|, p = 0,02), albumina (2,1 frentea 2,4 g/
dl , p = 0.02) y el hematocrito (Hct) (28.3% Vs. 32%, p = 0.03) valores
comparados con los pacientes control. Los pacientes con albumina inferior a 1,9
g / dl tenian un riesgo 5.1 veces mayor de TEV en comparacion con los pacientes
con albumina de 2.8 g/ dL y méas (OR 5.14, IC 95% 1.05-25.2). Concluyeron en
que los pacientes con cirrosis hepatica que desarrollaron TEV tenian un indice
menor de AST, ALT, albumina y hematocrito, en comparacién con los pacientes

de control.13



Dabbagh O, et al. (2010) realizaron un estudio con el objetivo de valorar si la
relacion internacional normalizada (INR) prolongada, en paciente con
enfermedad hepatica crénica protege contra el tromboembolismo venoso,
emplearon la metodologia de estudio de tipo retrospectivo que duro siete
afos, incluyeron 190 pacientes que se dividieron en cuartiles segun su valor de
INR al ingreso. Los eventos de TV y las tasas de profilaxis se compararon entre
los cuartiles de INR. Los resultados que hallaron fueron que 12 desarrollaron
episodios de TEV, produciendo una incidencia de TEV del 6.3%. No hubo
diferencias significativas en la incidencia de TEV entre los cuartiles de INR. Las
tasas de mortalidad hospitalaria fueron mas altas en los cuartiles de INR mas
altos que en los inferiores (p <0,001), pero la duracion de la hospitalizacion no fue
significativamente diferente. De los pacientes con TEV documentado, uno (4.2%)
fue estadio A de Child-Pugh, tres (4.6%) fueron estadio B y ocho (8.0%) estadio C
(P = .602). La profilaxis con TEV no se utilizé en el 75% de los pacientes. Y
concluyeron que un INR elevado en el contexto de enfermedad hepética no
parece proteger contra el TEV, la nocién de que la autoanticoagulacion protege
contra el tromboembolismo venoso no tiene fundamento y el uso de profilaxis fue

extremadamente baja.!*

Garcia-Fuster MJ, et al. (2008) con el objetivo de describir las caracteristicas de
los pacientes de los pacientes cirroticos con tromboembolismo venoso,
emplearon la metodologia retrospectiva en que evaluaron las historias de los

pacientes cirroticos hospitalizados entre el 1999 al 2007, de los cuales



encontraron 17 con TEV de los cuales registraron los factores de riesgo y los
datos epidemiologicos. Los resultados encontraron que aproximadamente el
0.8% de todos los pacientes hospitalizados con cirrosis tenian TEV no portal a
pesar del INR elevado y el bajo recuento de plaquetas. Encontraron como
factores de riesgo bajo contenido de albumina sérica, antitrombina Il adquirida,
proteina C y deficiencia de proteina S, presencia de anticuerpos antifosfolipidicos
e hiperhomocisteinemia. Muchos pacientes tuvieron complicaciones
hemorrdgicas durante la terapia de anticoagulacion, y el 35% necesitaron

transfusiones de sangre.*®

Ananthakrishnan A, McGinley EL, Saeian K, en el 2011 realizaron un estudio
con el objetivo de determinar los factores de riesgo para tromboembolismo
venoso en pacientes cirroticos, emplearon un estudio de corte transversal
retrospectivo, entre los resultados hallaron que, el 2005 hubieron 449 798
hospitalizaciones por cirrosis, de las cuales 8.231 fueron por TEV (1.8%). Esta
tasa fue menor que la tasa de hepatitis C crénica (2.4%) o de hospitalizaciones
por cualquier causa (3.7%). Los pacientes con TEV eran mayores que los
controles y tenian una mayor comorbilidad y tenian mas probabilidades de tener
desnutricion, nutricién parenteral, ventilacion mecénica prolongada y colocacion
de catéter venoso central. Las complicaciones de la cirrosis, incluida la
encefalopatia hepatica, la hemorragia varicosa, la ascitis y la coagulopatia,
fueron menos frecuentes en los pacientes con TEV que en los controles. Se vio

mayor prevalencia en la raza negra, la desnutricion y colocacion de catéter

10



venoso central se asociaron independientemente con TEV. Y concluyeron en
que a pesar de la coagulopatia asociada, el TEV es significativo en pacientes con
cirrosis. Se deben hacer esfuerzos dirigidos a la prevencion del TEV,

especialmente en pacientes de alto riesgo.®

Wu H, Nguyen GC, en 2010 realizaron un estudio con el objetivo de evaluar el
riesgo de tromboembolismo venoso en pacientes con cirrosis compensada y
descompensada, emplearon la metodologia de caso control, entre los resultados
hallaron que los pacientes con cirrosis menores de 45 afios tenian un mayor
riesgo de TV. (OR 1,23; IC del 95%, 1,04 -1,46 y OR, 1,39; IC 95%, 1.15-1.69,
respectivamente). Después 45 afios de edad, la cirrosis compensada se asocio
con una disminucién en las probabilidades ajustadas de TEV (OR, 0,90; IC del
95%, 0,85-0,95) mientras que la cirrosis descompensada no se asocié con mayor
riesgo de TEV (OR, 0.97, IC 95%, 0.91-1.04). TEV. Se asocia con una mayor
mortalidad entre los pacientes con cirrosis compensada (OR, 2,16; IC del 95%,
1,96 a 2,38) o descompensada cirrosis (OR, 1.66, IC 95%, 1.47-1.87).
Concluyeron que los pacientes con cirrosis menores de 45 afios tienen un mayor
riesgo de TEV en comparacion con los pacientes sin enfermedad hepatica, y debe

considerarse la anticoagulacion profilactica.t’

Zhang X, et al. realizaron un estudio en 2016 con el objetivo de establecer los
factores de riesgo y mortalidad intrahospitalaria, en los paciente con cirrosis

hepatica y TEV. Emplearon la metodologia de estudio observacional retrospectivo

11



en un solo centro. Entre los resultados hallaron que Los factores de riesgo para
TEV incluyeron una proporcion significativamente mayor de hipertension arterial y
hemoglobina en valores mas altos, asi como valores mas altos en alanina
aminotransferasa, aspartato aminotransferasa, tiempo de protrombina (PT),
indice internacional normalizado (INR), dimero D y puntajes Child-Pugh. La
mortalidad hospitalaria fue significativamente mayor en pacientes con TEV que en
aquellos sin TEV (33.3% Vs. 3.4%, P <0.001). Concluyeron que el 0.4% de
pacientes con cirrosis hepética presentaron TEV. Los valores de TP e INR
aumento el riesgo de TVP. Los pacientes con TVP y Cirrosis tienen una mayor

mortalidad.18

Stine JG, et al. realizaron un estudio en 2018 con el objetivo de establecer si los
pacientes hospitalizados con cirrosis hepética por esteatohepatitis no alcohdlica
(NASH) presentaban mayor riesgo de TEV. Emplearon la metodologia de estudio
de tipo casos y controles, en el que incluyeron 290 pacientes, con una edad
media de 58.4 + 11.8 afios y una puntuacion MELD de 16.0 + 7.2. Las
caracteristicas basales fueron similares entre casos y controles entre los
resultados encontraron que los factores de riesgo independientes ajustados para
TEV incluyeron NASH (OR: 2,46, IC 95%: 1,07-5,65, p = 0,034), TEV previo (OR:
7,12, IC 95%: 1,99-25,5, p = 0,003) y presencia de TPV (O: 2.18, IC 95%:
1.03-4.58, p = 0.041). La trombocitopenia se asocié con una disminucion del
riesgo (OR: 0,49; IC del 95%: 0,26-0,95, p = 0,035). Concluyeron que NASH es un

factor de riesgo independiente de TEV entre pacientes con cirrosis y proporciona

12



evidencia adicional de que la Esteatohepatitis no alcoholica es un estado de
hipercoagulabilidad. Si bien todos los pacientes hospitalizados con cirrosis con
riesgo de TEV deben considerarse para tromboprofilaxis médica, aquellos con
cirrosis por Esteatohepatitis no alcoholica tienen un riesgo particularmente alto vy,
por lo tanto, se debe mantener un alto indice de sospecha de TEV incluso en

presencia de tromboprofilaxis.*®

2.2 Bases teoricas

Cirrosis hepatica

Es un proceso caracterizado por la aparicion progresiva de zonas de extincion del
parénquima hepatico, sustituidas por fibrosis, con desarrollo de nodulos de

regeneracion y alteracion de la arquitectura normal del higado.?°

Hipertension portal (HTP)

Se refiere a la existencia de un gradiente hemodinamico patoldgico entre la
vena porta y la vena cava (mayor de 5 mmHg) constituye el acontecimiento
fisiopatolégico clave en la mayor parte de las complicaciones de la cirrosis. Sus
consecuencias (hemorragia por rotura de varices esofagicas, ascitis y sindrome
hepatorrenal (SHR), peritonitis bacteriana espontanea (PBE), encefalopatia
hepatica, sindrome hepatopulmonar) representan la principal causa de muerte y
de necesidad de trasplante hepatico en los pacientes cirroticos.

La insuficiencia hepatocelular (IHC) es un acontecimiento casi siempre tardio en

su historia natural, y asociado a la existencia de HTP??

13



La cirrosis hepética se asocia con un mayor riesgo de complicaciones
hemorrégicas. Durante décadas, se creyd que el valor de INR aumentado y el
namero de plaquetas disminuidas, observada en estos pacientes era suficiente
para protegerlos de desarrollar complicaciones como trombosis, y por lo tanto el
concepto de autoanticoagulacion. Sin embargo, la evidencia acumulada durante
los ultimos afios indica que la enfermedad hepatica cronica puede estar asociado

a mayor riesgo de complicaciones trombéticas.??

La disminucion de los niveles de la mayoria de los factores procoagulantes y la
trombocitopenia son las principales anomalias hemostéticas asociado con
enfermedad hepética crénica (EHC) como consecuencia. Esta condicién fue,
hasta hace poco, considerada como un prototipo de coagulopatia adquirida. Los
pacientes fueron, y siguen siendo, sometidos a pruebas de laboratorio con
protrombina y tiempo de tromboplastina parcial activado (PT y APTT) y aquellos
con valores anormales estdn siendo tratados con plasma o agentes
procoagulantes para corregir las anomalias y para prevenir hemorragia durante

procedimientos invasivos o para detener el sangrado del tracto gastrointestinal.??

Se prestd poca atencion al hecho de que, al igual que los factores pro
coagulantes, sus contrapartes anti coagulantes (es decir, la proteina C, proteina

S y la antitrombina) también se reducen en la misma medida.

14



Por lo tanto, la posibilidad de un equilibrio de la coagulacién en la EHC ha sido

ignorada por muchos afos.

Recientemente, se proporciond evidencia de que el plasma de pacientes con
cirrosis podria generar cantidades similares o incluso mayores de trombina, que
el plasma de sujetos sanos, la generacion de trombina se mide siempre, en
presencia de trombomodulina, esto ha sido interpretado como evidencia de que,
bajo estas condiciones experimentales, la coagulacién se equilibra debido a la

concomitancia de los anticoagulantes que se producen en la cirrosis.?*

Por como son medidas, las pruebas tradicionales de coagulacién tales como el
PT y el APTT no es adecuado para evaluar el equilibrio de la coagulacién. De
hecho, se basan en la tasa de conversion de fibrinbgeno a fibrina que comienza
poco después de generar el 5% de la trombina total, dejando asi el restante 95%
sin ser detectado. Ademas, estas pruebas se han realizado en ausencia de
trombomodulina. Por lo tanto, reducen los niveles de los pro-coagulantes, pero no
son sensibles a la reduccién paralela de los anticoagulantes que ocurren en la
cirrosis y otras coagulopatias adquiridas como en el caso de pacientes

neonatos.?®

De esto surgen dos consecuencias logicas; la primera es que las pruebas de
coagulacion son de escasa utilidad para evaluar el riesgo de hemorragia en
pacientes con cirrosis, porque no representan el equilibrio de la coagulacion.
Estas pruebas no predicen de forma adecuada el riesgo de sangrado en estos

pacientes.

15



En segundo lugar, el valor de infusibn de plasma u otros agentes pro-
coagulantes, sigue siendo una practica comun para detener o prevenir el
sangrado en estos pacientes, es cuestionable. Esto concuerda con la evidencia
procedentes de ensayos aleatorios recientes que muestran que el factor VI
activado recombinante no logra detener el sangrado en pacientes Con
hemorragia variceal.?®: 27 Las razones por las que los pacientes con cirrosis
presentan sangrado son la hipertension portal, alteracion en la funcion endotelial,
infecciones bacterianas y alteraciones hepaticas y renales que son comunes en

esta patologia.?®

El papel de la trombocitopenia que podria explicar, al menos en parte. La
tendencia hemorragica observada en la cirrosis, ha sido cuestionado basandose
en la evidencia de que la adhesion in vitro de las plaquetas en los pacientes con
cirrosis en condiciones de flujo, es normal, debido al aumento del factor de von
Willebrand. Por dltimo, el aumento de la fibrindlisis, para explicar el riesgo
hemorragico, ain no esta claro, debido a la falta de pruebas globales que reflejen
verdaderamente el equilibrio de fibrindlisis derivado de la accion de los factores

pro y antifibrinoliticos, que se reducen en la cirrosis.?®

16



2.3 Definicién de términos béasicos

Cirrosis hepatica: La cirrosis es un proceso caracterizado por la aparicion
progresiva de zonas de extincion del parénquima hepdético, sustituidas por
fibrosis, con desarrollo de nédulos de regeneracion y alteracion de la arquitectura

normal del higado.?®

Tromboembolismo venoso: La ocupacion de las venas por un trombo.??
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CAPITULO Ill: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacion de la hipotesis

El trabajo a realizar no requiere hipoétesis por ser descriptivo.

3.2 Variables y su operacionalizacion

Variable Definicién Tipo por | Indicador Escalade | Categorias Valores de | Medio de
su medicion las verificacio
naturaleza categorias n

Grupo Conjuntos de | Cuantitativ | Afios Ordinal Aflos 18-40 Historia

etario personas a 41- 60 clinica
agrupadas  por 61- 80
rangos de
edades.

Sexo Condicién Cualitativa | sexo Nominal Femenino Historia
organica que masculino clinica
distingue a
hombres de
mujeres.

Raza Caracteristicas Cualitativa | Caracteristic | Nominal Mestizo Historia
fisicas que as fisicas Blanco clinica
diferencian a Oriental
unos individuos negro
de otros.

Tiempo Periodo Cuantitativ | Tiempo Nominal Afos Méas de 10 Historia

de transcurrido a transcurrido clinica

enfermed | desde elinicio de desde el Menos de

ad la  enfermedad inicio de la 10
hasta la enfermedad.
actualidad

Clasificac | Score que | Cuantitativ | A Ordinal A: A: 5-6 Historia

ion permite o] B enfermedad B: 7-9 clinica

Child-Pug | establecer un C bien C: 10-15

h de la | pronéstico y la compensada

cirrosis gravedad de la B:
enfermedad compromiso

funcional
significativ

Dispositiv | Dispositivos en Presencia o | nominal Si Historia

os vasos no de clinica

intravasc | sanguineos de dispositivos No

ulares pacientes intravascula
cirréticos. res.

Enfermed | Enfermedad Dato de | nominal Si Historia

ades adicional Historia clinica

asociadas | ocasionada a clinica No
consecuencia de
la cirrosis

Albumina | Proteina Cuantitativ | Valor de | De Raz6n | Albumina 4-3 Historia
principal de la | o albdmina sérica 3-2 clinica
sangre. sérica encontrada 2-1

Hematocr | Determinacion Cuantitativ | Valor del | De Razén | Hematocrito Historia

ito cuantitativa por | o HTC serico serico clinica
centrifugacion de encontrado
sangre

Bilirrubin Pigmento biliar | Cuantitativ | Valor de | De Raz6n | Determinacio Historia

a producto de la | o bilirrubina n cuantitativa clinica
degradacion de sérica

hemoglobina
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TTPa

Tiempo
de
tromboplastina
activada.

parcial

Cuantitativ
a

Valor de
TTPa sérico

De Razo6n

Determinacio
n cuantitativa

Historia
clinica
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Disefio metodolégico

La investigacién es un estudio de tipo observacional, descriptivo, trasversal y
retrospectivo.

4.2 Disefio muestral

Poblacién universo

Pacientes con cirrosis hepatica.

Poblacion de estudio

La totalidad de pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna del
hospital Edgardo Rebagliati Martins, en el periodo comprendido entre junio 2016 -

junio 2017 con diagndstico de cirrosis hepatica.

Muestreo o seleccion de la muestra

Se identificaran las historias clinicas de los pacientes con cirrosis hepatica,
usando el cédigo CIE 10, en la oficina de estadistica del Hospital, luego se

revisaran las historias, llenando el formato de recoleccion de datos.
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Criterios de seleccion

Criterios de inclusién

Edad igual o superior a 18 afios.

Presentar una cirrosis hepatica diagnosticada por criterios

anatomopatologicos (fibrosis y nodulos de regeneracion), radiologicos (higado
heterogéneo de superficie nodular, atrofia del I6bulo hepético derecho, hipertrofia
del I6bulo caudado, esplenomegalia, presencia de circulacion colateral), clinicos
(presencia de encefalopatia hepética, ascitis 0 varices en la gastroscopia) o
analiticos (hipoalbuminemia, alargamiento del tiempo de protrombina,

plagquetopenia).

Criterios de exclusion
Pacientes menores de 18 afios y mayores de 80 afios de edad, ya que no

Representan un porcentaje significativo en el estudio.

Presencia de factores de riesgo de tromboembolismo venoso como Neoplasias

activas, antecedente de tromboembolismo venoso previo o cirugia en las doce

semanas previas a la hospitalizacién ya que podrian dar lugar a sesgos.

Historias clinicas de pacientes con enfermedad hepética pero que no cumplan

con los criterios de diagndstico de cirrosis.
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4.3 Procedimiento de recoleccién de datos

Ingresaran al estudio los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion y
exclusién, que hayan sido hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna del
hospital Edgardo Rebagliati Martins, conprendido en el periodo entre junio
2016-junio 2017.

Se solicitara la autorizacion de la jefatura del servicio asi como de la oficina de
capacitacion del hospital para posteriormente acceder a las historias clinicas de
los pacientes con diagndéstico de cirrosis hepatica.

Una vez identificadas las historias clinicas de cada paciente seleccionado para el
estudio, se procedera a revisar dicha historia; los datos relevantes para el estudio
se colocaran en una hoja de recoleccién de datos previamente disefiada para tal
fin (anexo 2).

Se recogera la informacion de todas las hojas de recoleccion de datos con la
finalidad de elaborar la base de datos respectiva para proceder a realizar el
analisis respectivo.

Como instrumento se utilizara una ficha de recoleccion de datos que contemplara
el registro de la informacion necesaria a fin de responder a las preguntas de

investigaciéon planteadas, denominada “Ficha de recoleccion de datos” (anexo 2).
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4.4 Procesamiento y analisis de datos

El registro de datos que estan consignados en las correspondientes hojas de
recoleccion de datos seran procesados utilizando el paquete estadistico SPSS V
22.0, los que luego seran presentados en cuadros de entrada simple y doble, asi
como graficos de relevancia.

Los datos continuos se compararan utilizando el método de Kruskal-Wallis y se
expresan como rango la mediana y el intercuartil de acuerdo a las pruebas de
normalidad utilizando KolmogorovSmirnov. En el analisis estadistico se hara uso
de la prueba t de student para variables cuantitativas y se expresan como un
porcentaje. La significacion estadistica se definira como alfa Menos de 0,05. El

analisis estadistico se realizara utilizando el paquete estadistico SPSS V 22.0.

4.5 Aspectos éticos

Por la naturaleza del estudio no requiere consentimiento informado.

Los datos personales de los pacientes incluidos en el estudio seran archivados y
custodiados por el investigador y solo seran utilizados para fines relacionados con
el estudio. Los datos obtenidos se identificaran con el nimero de historia clinica y
en ningun caso identificando a los pacientes de forma personal tanto para el
analisis posterior ni para la publicacion de resultados. Ninguna otra persona o

entidad tendra acceso a estos datos.
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1. Matriz de consistencia
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2. Ficha de recoleccién de datos paciente cirrético

Albumina.....cccoeeveeieiiiei,

Bilirrubina.........cooveeveee

Uso de dispositivos invasivos (catéter) Si no

Uso de anticoagulacion Si no
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