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Factores de riesgo para trombosis en pacientes
hospitalizados. ;Qué pacientes deben manejarse
con profilaxis anticoagulante?
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RESUMEN

Antecedentes: Las trombosis arteriales y venosas de las extremidades en pacientes hospitaliza-
dos, si no se detectan a tiempo, pueden evolucionar con alta frecuencia a cuadros fatales de insufi-
ciencia arterial irreversible o gangrena venosa en pacientes con alto riesgo trombético que no reci-
bieron ninguna anticoagulacion profildctica. Aplicar tromboprofilaxis en estos pacientes disminuira
la mortalidad.

Material y métodos: Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y longitudinal de 98 pacientes
que partir de junio 2007 ingresaron al Area de Hospitalizacién en el Hospital General de Irapuato
(HGI) de Guanajuato, México; posterior a la admisién se detecté un cuadro agregado de trombosis
arterial o venosa de extremidades, requiriendo interconsulta de Angiologia y Cirugia Vascular; se
siguié la evolucién por tres afos a partir del diagnéstico. A los pacientes que durante su estancia se
les detectaron sindromes de trombofilia, enfermedades mieloproliferativas o cdncer se les envié al
Hospital Regional de Leén (HRL) para continuar su manejo hasta junio 2011.

Resultados: Se atendieron un total de 98 pacientes: 60 femeninos (61.22% ) y 38 masculinos
(38.77%); edad promedio de 54 afios. Se detectaron un total de 102 cuadros durante la estancia hos-
pitalaria, de trombosis arteriales 18 casos (17.64%) y venosas 84 (82.35%). Anatémicamente se lo-
calizaron del lado izquierdo 60 casos (58.82%) y del lado derecho 42 (41.17%); las trombosis veno-
sas iliofemorales izquierdas fueron las mas frecuentes con 25 casos (24.5%). Se intervinieron qui-
rurgicamente de trombectomias arteriales a 17 pacientes (16.66%) y venosas a 13 (12.74%) por
flegmasia alba dolens. La enfermedad que secundariamente presenté trombosis con mayor frecuen-
cia fue el cancer [27 pacientes (27.55%)], el factor de riesgo mas prevalente fue la inmovilizacién
prolongada: més de siete dias en 24 casos (24.48%). El diagnéstico de trombosis se confirmé en
100% de los casos por Doppler dipplex-color, el porcentaje de tromboembolia pulmonar (TEP) fue
de 8 (8.16%) pacientes. Los marcadores tumorales detectaron 11 cdnceres ocultos (11.22%) en los
pacientes hospitalizados; se confirmaron trombofilias en nueve pacientes (9.18%). Se corroboré6 que
57 pacientes (58.16%) tuvieron tres o mas factores de riesgo para presentar trombosis, pero tnica-
mente a 33 (33.67%) de los 98 pacientes se les dio algun tipo de anticoagulacién profilactica al in-
greso. Finalmente, ocho pacientes (8.16%) fallecieron secundario al cuadro de trombosis intrahospi-
talaria.

Conclusiones: La trombosis continuara siendo la causa principal de fallecimientos inesperados en
los pacientes encamados, debido a que sus signos y sintomas pueden pasar desapercibidos, primor-
dialmente cuando no fue la causa inicial de solicitud de ingreso a las Areas de Hospitalizacién.
Realizar tromboprofilaxis anticoagulante en todos los pacientes con tres o més factores de riesgo
conocidos disminuira los eventos fatales.

Palabras clave. Factores de riesgo, trombosis venosa y arterial, profilaxis anticoagulante, marca-
dores tumorales.
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ABSTRACT

Background: The arterial and venous thrombosis in limbs that occurs in hospitalized patients if they
are not detected in time can with high frequency can evolve to fatal damage of a irreversible arterial in-
sufficiency or venous gangrene, mostly to not have administered prophylactic anticoagulation in hospi-
talized patients with high risk, to install trombo-prophylaxis will diminish the mortality in these pa-
tients.

Material and methods: The study was conducted retrospective, descriptive and longitudinal study of
98 patients who entered to the Area of Hospitalization of Irapuato’s General Hospital (HGI), Gua-
najuato, México, from June 2007 and who later admission there were detected a symptoms added of ar-
terial or venous thrombosis of extremities, requiring interconsultation for Angiology and Vascular Sur-
gery, they continued their evolution for 3 years after their diagnosis. Patients that were detected during
their stay of thrombophilia, diseases mieloproliferatives or cancer they were sent to the Regional Leon’s
Hospital (HRL) to continue their treatment.

Results: They were a total of 98 patients 60 of the female (61.22%) and 38 of the male (38.77%), ave-
rage age of 54 years, were detected to them a total of 102 cases during their hospitable stay, of arterial
thromboses 18 (17.64%) and venous 84 (82.35%), anatomical were located of the left side 60 (58.82%)
and of the right side 42 (41.17%) being finally the venous thromboses left iliofemorals the most fre-
quent 25 cases (24.5%) involved surgically of thrombectomies arterial 17 (16.66 %) and venous 13
(12.74%) for phlegmasia alba dolens, the disease that secondarily presented mainly thrombosis was
the cancer 27 patients (27.55%), the risk factor most prevalent was prolonged immobilization > 7 days
in 24 (24.48%) cases. The diagnosis of thrombosis Dupplex-color was confirmed in 100 % by Doppler,
the percentage of pulmonary embolism (PE) that presented in 8 % (8.16%) patients. The tumor markers
detected 11 (11.22%) hidden cancers in the hospitalized patients, it was confirmed thrombophilia in 9
(9.18%) patients; 57 patients (58.16%) had 3 or more factors of risk to present thrombosis, but we verify
that only to 33 (33.67%) of 98 patients type of anticoagulation were given to them when they were hos-
pitalized. Finally 8 patients (8.16%) died secondary of hospital acquired thrombosis.
Conclusions: The thrombosis continue being the main cause of unexpected deaths in the hospitalized
patients, because its signs and symptoms may go unnoticed primarily when the main factor was not the
initial reason of request to the admission areas of hospitalization, to administer thrombo-prophylaxis
anticoagulant in all the patients with 3 or more factors decrease the fatals events.

Key words. Factors decrease, trombo-prophylaxis-anticoagulant, arterial or venous thrombosis trom-
bophilia.

INTRODUCCION

Por el aumento exponencial de casos en el mun-
do, sumado a la quimioterapia y procedimientos in-

Gran parte de las muertes stubitas en los pacien-
tes hospitalizados son por trombosis vasculares no
diagnosticadas en los paises desarrollados; las trom-
bosis venosas y arteriales son la primera causa de
mortalidad en adultos encamados, la incidencia
anual de enfermedad tromboembélica (ETEV) es de
uno a tres casos/1,000 personas, la cual crece expo-
nencialmente con la edad; se hallan méas de 400 ca-
s0s/10,000 personas adultas mayores de 80 afos.!
Sin embargo, los eventos trombdticos inciden mas
en mujeres mayores de 40 anos, 50% de los casos
ocurren durante el embarazo y el puerperio, se
presenta en 1/1,000 embarazos por incrementarse
el riesgo cinco veces mas. La manifestacién mas
frecuente de la enfermedad trombética son la
trombosis venosa profunda y la tromboembolia
pulmonar (TEP) con muerte fatal por ésta de 1-2%,
y de las arteriales los eventos vasculares cerebra-
les (EVC) y los padecimientos cardiacos con embo-
lismo periférico.?

vasivos de cateterismo, el cdncer ocupa el segundo
lugar de complicacién en cuanto a eventos trombo-
ticos en los pacientes hospitalizados.? No obstante,
en estudios previos se ha comprobado que solamen-
te 50% de los pacientes con trombosis venosa pre-
sentaron signos clinicos de dolor local, edema distal
(como diferencia en el didmetro de pantorrillas > 3
cm), dorsiflexiéon dolorosa del pie (Hommans), red
venosa visible (Pratts), dolor a la presion de los
musculos gemelos (Ollow), celulitis y eritema lo-
cal,* y cuando es un tromboembolismo arterial los
dos signos iniciales son: dolor stubito de la extremi-
dad con pérdida de un pulso previo, pero ambos
cuadros pueden pasar desapercibidos si no se pre-
sentan todos los signos clinicos o el paciente esta
inconsciente.

A todo paciente que ingresa a un hospital se debe
preguntar el antecedente de cirugia < 15 dias con
encajamiento > 3 dias o cdncer reciente o activo < 6
meses.’ En caso de sospecha, la concentracion en
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plasma de dimero D (producto de la degradacién de
la plasmina) est4 incrementada en pacientes con
trombosis venosa con sensibilidad de 97%; su eleva-
ci6én obliga a realizar confirmacién diagnéstica con
imagen. En caso de trombosis arterial la cuantifica-
cion elevada creatininfosfokinasa (CPK), deshidro-
genasa lactica (DHL) y mioglobina son predictores
de mortalidad.®

Los procesos quirtrgicos son un factor de riesgo
elevado para la enfermedad tromboembélica, pri-
mordialmente en cirugias traumatolégicas, ortopé-
dicas, neuroldgicas, toracicas, genitourinarias y ab-
dominales, encontrandose con mayor riesgo en
cirugias largas en pacientes mayores de 40 afios
que se someten a reemplazo total de rodilla y a pré-
tesis de cadera; presentardn trombosis sin profi-
laxis anticoagulante hasta 50% de estos pacientes,
ya que se ha comprobado que la formacién de trom-
bos desde el quiréfano se presenta aun en cirugias
de 20 minutos con anestesia general, y en pacientes
con mas de dos factores de riesgo para trombosis
por sindromes de hipercoagulabilidad.”

Por lo tanto, desde el ingreso los pacientes qui-
rurgicos deben clasificarse segun el riesgo trombé-
tico para adminstrar tromboprofilaxis:

¢ Bajo riesgo. Aquellos pacientes menores de 40
afios, quienes se someterdn a cirugia menor y
con ausencia de otros factores de riesgo.

¢ Riesgo moderado. Personas entre 40 a 60
anos de edad que se les practicara intervencion
quirtdrgica sin otros factores de riesgo o pacien-
tes a los que se les realizara cirugia menor con
algun factor de riesgo presente.

¢ Riesgo alto. Aquéllos de mas de 60 afios que
seran sometidos a cualquier procedimiento de ci-
rugia mayor o los que tienen uno o més de los
factores de riesgo mencionados.

¢ Riesgo muy alto. Personas mayores de 40 afios
con antecedentes de enfermedad tromboembdli-
ca, neoplasia o trombofilia que seran sometidos a
cirugia ortopédica de cadera y de columna verte-
bral, pacientes con inmovilidad prolongada o con
trastornos neurolégicos severos.>?

La asociacién de cancer con trombosis venosa
profunda se conoce desde hace 150 atios, fue descri-
ta por Trousseau y es caracteristica de cuadros de
trombosis migratoria (tromboflebitis migrans), pue-
de ser la manifestacién inicial de un cancer oculto
que incluso se diagnostica meses después.!! Hoy dia
se sostiene que si aparece una trombosis venosa
profunda y anemia en una persona sin factores de
riesgo se debe realizar una busqueda exhaustiva de
neoplasias iniciando con un rastreo abdominal por

ultrasonido; en el cancer avanzado es muy frecuen-
te la trombosis, ya que se adiciona compresién
vascular por el mismo tumor, quimioterapia, caté-
teres y reposo prolongado.? Hay diversidad de opi-
niones en cuanto a realizar de inicio todos los mar-
cadores tumorales debido al costo-beneficio, ya que
se ha demostrado que no detectan mas de 3% de los
casos de neoplasias ocultas:!?

e Antigeno prostatico especifico (APE).

e CA-19-9 que detecta cancer de estomago, pan-
creas, colon y recto.

e (CA 125 para busqueda de céncer de ovario.

¢ CEA (antigeno carcinoembrionario) para detectar
cancer de higado.

e Alfa-fetoproteina (AFP) para cancer de ovario y
testiculo, primordialmente, e higado y gonado-
trofina coriénica humana (B-HCG) para cancer
de ovario y testiculo.

En cuanto a la sospecha de que la trombosis se
debe a algun sindrome de hipercoagulabilidad, el
primero a considerar en el estudio es el sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos asociado con trombo-
sis venosa y arterial, predominantemente en perso-
nas jévenes, afectando a 2-4%, el cual también pue-
de ser adquirido si se presenta en la clasificaciéon de
anticoagulante ldpico positivo!* o asociarse con
abortos de repeticién. Cuando se asocia con lupus
eritematoso sistémico (LES) se llama Sx antifosfoli-
pido secundario y cuando no se identifica enferme-
dad subyacente se denomina primario, en ambos
casos el mismo organismo produce autoanticuerpos
contra moléculas de la coagulacién y origina trom-
bosis.?®

En pacientes con LES 30% puede desarrollar
este sindrome trombético si tiene anticardiolipina
positiva. En los jévenes la trombofilia genética co-
nocida anteriormente como deficiencia de antitrom-
bina III se presenta en caso de dano hepatico o re-
nal en 0.02% de la poblaciéon y en 4% de la
enfermedad tromboembdlica, la antitrombina es un
potente inhibidor de la cascada de coagulacion.!®

La proteina C activada se combina con la protei-
na S, su deficiencia o resistencia ocurre en 0.2% de
la poblacién general y causa trombosis con maés fre-
cuencia venosa, su deficiencia puede ser congénita
o adquirida produciendo coagulacién intravascular
diseminada, insuficiencia hepéatica o sindrome he-
molitico-urémico, los pacientes con enfermedad ar-
terial periférica menores de 50 anos tienen una in-
cidencia de 15-20% de deficiencia de proteinas C y
S, por lo que estos pacientes deben anticoagularse
de por vida, y en periodos de riesgo administrar
concentrados del factor IX.1"* La hiperhomocistine-
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mia puede ser también adquirida y no hereditaria,
se asocia con trombosis arterial y venosa, facilitan-
do la ateroesclerosis prematura, 7% de la poblacién
tiene homocisteinemia leve, la cual se ha asociado
con insuficiencia renal, hipotiroidismo y cédncer
(pancreas-mama), anemia perniciosa y tabaquismo;
sus niveles son influenciados por la cantidad de fo-
lato y vitamina B de la dieta, los cuales se adminis-
tran para disminuir los niveles de homocisteina.?

En todo paciente que no se sometié a cirugia ni
presenté causas anatémicas de trombosis como Sx
de salida de térax con trombosis de esfuerzo (Pa-
get-Schroetter) o Sx de Cockett (compresion de la
vena iliaca primitiva izquierda, por la arteria iliaca
comun izquierda o sinequias valvulares) y present6
un cuadro agudo de trombosis sin causa aparente,
se debe someter a un juicioso escrutinio para des-
cartar los factores de riesgo mas frecuentes de
trombosis en adultos hospitalizados:

e Factores de riesgo adquiridos. Edad avanza-
da, cancer, enfermedades mielo y linfoprolifera-
tivas, terapia de reemplazo hormonal, consumo
de anticonceptivos orales, trauma, cirugia ma-
yor, embarazo, inmovilizacién prolongada, anti-
cuerpos anticardiolipina, lupus con anticoagu-
lante ldapico positivo, sepsis, trastornos que
alteran la hemorreologia como insuficiencia car-
diaca congestiva, EPOC, policitemia secundaria,
trombocitosis, entre otros.?!

Si se sospecha de los sindromes de hipercoagula-
bilidad hereditaria o adquirida por una historia cli-
nica familiar se deben realizar las siguientes prue-
bas laboratoriales para corroborarlo:

e Biometria hematica con cuenta plaquetaria.

e Anticoagulante lapico/anticuerpos anticardio-
lipina.

e Resistencia a la proteina C activada/Factor V de
Leiden.

e Mutacién del gen de la protrombina (factor ITA

20210A).

Proteinas C y S coagulometrias.

Nivel de homocisteina.

Antitrombina III.

Anticuerpos antiplaquetarios inducidos por hepa-

rina en pacientes manejados con anticoagulante.

¢ Disfibrinogenemia, alteraciones en el sistema fi-
brinolitico.?2%

Los casos de trombosis venosa sobrepasan por
mucho a los de trombosis arterial en los pacientes
encamados y aun asi 20% de los casos son trombo-
sis idiopéticas con un fondo multifactorial.?

Para disminuir costos es pertinente saber quié-
nes son candidatos a realizarse un estudio de trom-
bofilia: pacientes menores de 50 anos de edad, con
episodios recurrentes de trombosis y con familiares
de primer grado con cuadros trombéticos previos.?

La necesidad de establecer una tromboprofilaxis
se basa en una sélida evidencia clinica y cientifica,
comprobando que de todos los pacientes hospitali-
zados al menos 10% tiene un factor de riesgo para
presentar trombosis y 40% de los que la presentan
cuentan con dos o tres factores de riesgo para
desarrollarla y se eleva hasta 60% en pacientes
sometidos a cirugia mayor, ya sea oncolégica u
ortopédica.?®

Una de las complicaciones méas fatales de la
trombosis en pacientes hospitalizados sigue siendo
la tromboembolia pulmonar (TEP); clinicamente se
sospecha por disnea stubita en pacientes encamados
en 78-80%, dolor pleuritico en 52%, dolor retroes-
ternal en 12%, tos en 20%, sincope en 19% y he-
moptisis en 11%, aunados a taquipnea en 70%, ta-
quicardia en 26%, trombosis venosa profunda en
15%, fiebre > 38.5 °C en 7% y cianosis en 11% de los
casos; ademads de signos de falla ventricular dere-
cha como ingurgitacién venosa yugular, soplo de in-
suficiencia tricuspidea y refuerzo del componente
pulmonar del segundo ruido cardiaco, electrocardio-
grama con el clasico patrén de S1Q3T3.%?” La radio-
grafia de torax puede mostrar cambios inespecificos
como atelectasia, derrame pleural, infiltrados pul-
monares, elevaciéon del hemidiafragma, infarto pul-
monar (giba de Hampton) dilatacién de la arteria
pulmonar derecha (Signo de Palla’s) o disminucién
de la vascularidad (oligoemia focal o signo de Wes-
termark); sin embargo, una Rx de térax normal con
presencia de disnea severa e hipoxemia sin eviden-
cias de broncoespasmo o falla cardiaca es altamente
sugestiva de TEP, en los gases arteriales es comin
la hipoxemia, su ausencia no descarta TEP.28

La angiografia pulmonar se considera el estan-
dar de referencia en el diagnéstico de TEP, cuya
sensibilidad y especificidad se han estimado entre
95 y 98% de los casos sobre el Gammagrama pul-
monar de ventilacién/perfusiéon que solo éste, cuan-
do es normal, excluye el diagnéstico de TEP, sélo es
de alta probabilidad (96%) ante defectos de perfu-
si6n en presencia de ventilacién normal. Cuando
este estudio no es concluyente se encuentran de-
fectos subsegmentarios o que corresponden a infil-
trados en la tele de torax; el ecocardiograma es util
cuando hay datos indicativos de cor pulmonale agu-
do secundario a TEP como aumento de la presién
pulmonar (a través del flujo regurgitante tricuspi-
deo), dilatacion del ventriculo derecho (VD), aplana-
miento y movimiento paraddjico del tabique, y pue-
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CUADRO |

Factores de riesgo para trombosis

98 pacientes, media de 54 afios Sex0:60f, 38 m Porcentaje
Edad: mayores de 40 afios 7 78.57
Cirugia mayor 16 16.32
* Inmovilizacion en cama por mas de una semana 24 24.48
Obesidad, IMC > 29 15 15.30
Deshidratacién grado |l 6 6.12
Vérices grado 4-6 CEAP 14 14.28
Nefropatia en dialisis 3 3.06
Diabetes y dislipidemia 13 13.26
Hipertension descontrolada 19 19.38
Pacientes bajo intubacién mecénica 13 13.26
« Ginecolégicos y embarazo 16 16.32
Toma de anticonceptivos 2 2.04
Embarazo 8 8.16
Puerperio 2 2.04
Aborto 1 1.02
Preeclampsia y eclampsia 3 3.06
« Traumatologfa y ortopedia 13 13.26
Traumatismo o fracturas de extremidades 13 13.26
« Cardiolégico 20 20.4
Infarto agudo al miocardio 2 2.04
Insuficiencia cardiaca 3 3.06
Fibrilacion auricular 7 714
Otras valvulopatias (mitral, reumatica) 8 8.16
+ Pulmonares 19 19.38
EPOC 3 3.06
Hipertension pulmonar 2 2.04
Tabaquismo intenso, mas de una cajetilla al dia 11 19.38
Neumonia y/o sepsis 3 3.06
+ Céncer 27 27.55
Catéteres 0 marcapasos 7 7.14
Sx de Paget-Schroetter 3 3.06
Viajes 0 caminatas prolongadas 2 2.04
Insuficiencia arterial cronica 9 9.18
Sx 0 enfermedad de Raynaud 2 2.04
Sx de Trousseau 1 1.02
Consumo de cocaina 2 2.04
- Enfermedades reumatoldgicas 5 5.10
Lupus eritematoso 3 3.06
Artritis reumatoide 2 2.04
« Sx hipercoagulabilidad. Pacientes positivos para trombofilia 9 9.18
Pruebas hematoldgicas realizadas
Deficiencia de proteinaCy S 3 3.06
Anticuerpo antifosfolipido 2 2.04
Anticuerpo anticardiolipina 2 2.04
Deficiencia de antitrombina Il 2 2.04
Hipermocisteinemia 3 3.06
Deficiencia factor V Leiden 3 3.06
Anticoagulante ltpico positivo 3 3.06
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de ser de utilidad para demostrar efectos de la TEP
en la funcién ventricular derecha.?

Por las implicaciones de los pacientes que pre-
sentaron trombosis en hospitalizacién se realizé
una revision integral de la etiologia que desencade-
noé el cuadro y su evolucién posterior.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo y
longitudinal de los pacientes encamados en el Hos-
pital General de Irapuato (HGI) de la Secretaria de
Salubridad y Asistencia (SSA) de Guanajuato, Méxi-
co, atendidos por diversos padecimientos; y que se-
cundariamente desarrollaron un cuadro de trombo-
sis arterial o venosa de extremidades. A los
pacientes se les dio seguimiento por tres afos por
Angiologia, de junio 2007 a junio 2010; a los que se
les detectaron padecimientos hemato-oncolégicos se
les refiri6 a manejo en el Hospital Regional de
Leén, Guanajuato (HRL), donde se trataron hasta
junio 2011.

RESULTADOS

Se detectaron 98 pacientes con un total de 102
cuadros de trombosis durante su hospitalizaciéon: 60
mujeres (61.22% ) y 38 hombres (38.77%), con un
rango de edad de tres meses-85 aifios, la enfermedad
que secundariamente present6 trombosis en ellos

CUADROII

Localizacion  anatémica

Trombosis, total = 102

Izquierdas (%) Derechas (%)

V. iliofemoral 25 (24.5) 12 (11.76)
A. iliofemoral 4(3.92) 1(0.98)
V. femoropoplitea 13(12.74) 6(5.88)
A. femoropoplitea 1(0.98) 1(0.98)
Venas tibiales 7 (6.86) 1(0.98)
Arterias tibiales 1(0.98) 1(0.98)
V. subclaviaxilar 2(1.96) 3(2.94)
Arteria humeral 2(1.96) 1(0.98)
Yugular interna 1(0.98) 1(0.98)
A. mesentérica 2(1.96) -
Vena cava - 9(8.82)
Trombosis adrtica 1(0.98) -

A. radiocubitales 1(0.98) 2(1.96)
Tromboflebitis s. - 4(3.92)
Total 60 (58.82) 42 (41.17)
T. arteriales 18 (17.64) -

T. venosas 84 (82.35)

fue el cancer con 27 pacientes (27.55%), seguido de
padecimientos cardiolégicos en 20 (20.4%) y en ter-
cer lugar enfermedades pulmonares con 19
(19.38%); inmovilizaciéon prolongada por mas de una
semana en el Area de Hospitalizacién en 24
(24.48%%), fue el factor de riesgo agregado mas fre-
cuente a las enfermedades (Cuadro I).

Se detectaron nueve pacientes (9.18%) con trom-
bofilias con pruebas hematolégicas especiales. De
las 102 trombosis, 84 fueron venosas (82.35%) y 18
arteriales (17.64%). El diagnéstico de trombosis se
realiz6 en 100% de los pacientes por clinica y Do-
ppler duplex-color, en total las trombosis iliofemo-

CUADRO Il

Detecci6n y manejo trombosis = 102

Pacientes, n = 98 (%)

+ Deteccion de trombosis < 7 dias 65 (66.32)
+ Deteccion de trombosis > 7 dias 33(32.35)
+Dimero D 22 (22.44)
+ CPK, DHL y mioglobina 3(13.26)
+ US rastreo abdominal y pélvico 26 (26.53)
« Anticoagulacion profilactica 33(33.67)
Anticoagulante en trombosis 98 (100)
Heparina no fraccionada 28(28.57)
HBPM enoxoparina 70(71.42)
Acenocumarina 67 (68.36)
Warfarina 3(3.06)
Estreptoquinasa (fibrindlisis) 2(2.04)
Etexilato de dabigatran 7(7.14)
Antiplaquetarios (aspirina y clopidogrel) 19(19.38)
Sangrado por anticoagulantes 2(2.04)
Anticoagulacion por tres a seis meses 64 (65.3)
Pacientes que no siguieron
en control a los tres meses 34 (34.69)
« Insuficiencia arterial aguda 18 (17.64%)
Trombectomias arteriales 17 (16.66%)
Flegmasia alba dolens 13 (12.74%)
Trombectomias venosas 13 (12.74%)
Amputaciones supracondileas 4 (4.08%)
Tromboembolia pulmonar 8(8.16%)
Reseccion intestinal 1(0.98%)
Filtro de vena cava 1(0.98%)
Doppler diplex-color 98 (100%)
TAC o angiotac contrastada 36 (36.73%)
Angiotac de la pulmonar 2 (2.04%)
Flebografias 3(3.06%)
Gammagrama V/P 2 (2.04%)
Ecocardiogramas 18 (18.36%)
Fallecimientos por trombosis 8 (8.16%)
« Control a tres afios 22.44%

A: arterial. V: venosa.

CPK: creatinin-fosfokinasa. DHL: deshidrogenasa lactica.
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CUADRO IV

Casos detectados con céncer y trombosis en pacientes
hospitalizados

Frecuencia Porcentaje
(27de98)  (27.55%)
Sin quimioterapia 11 11.22
Con quimioterapia 8 8.16
Radioterapia 5 510
Reemplazo hormonal y tamoxifen 3 3.06
Linfoma 2 2.04
Leucemias 2 2.04
Céncer de prostata 3 3.06
Céncer de mama 3 3.08
Cancer renal 1 1.02
Cancer de colon y recto 2 2.04
Céncer de tiroides 1 1.02
Cancer de pulmén 3 3.06
Liposarcoma recidivante muslo 1 1.02
Céncer cervicouterino 2 2.04
Céncer testicular 2 2.04
Cancer de cuello y de lengua recidivante 1 1.02
Céncer hepético 1 1.02
Cancer de pancreas 1 1.02
Céncer de ovario 2 2.04
Metastasis (METS) y/o invasion local 5 5.10
» Deteccion de marcadores tumorales
Antigeno prostatico 9 9.18
CA 199 11 11.22
CA 125 5 510
CEA antigeno carcinoembrionario 4 4.08
HCG gonadotrofina coriénica humana 4 4.08
AFP alfa-fetoproteina 5 5.10
» Deteccion de cancer oculto
durante su hospitalizacion 11 11.22
Linfedema posradiacion y catéteres 5 5.10

rales venosas izquierdas fueron las mas frecuentes
con 25 casos (24.5%), seguidas de las femoropopli-
teas con 13 (12.74%) del lado izquierdo (Cuadro II).
De todas las trombosis, 13 (13.26%) desarrollaron
flegmasia alba dolens que amerité trombectomia de
urgencia, y 17 arteriales (16.66%) con insuficiencia
arterial agudizada. Una paciente con cardiopatia
mitral de terapia intensiva presenté trombosis aér-
tica que requiri6 trombectomia femoral bilateral.
El dimero D se pidi6 por Medicina Interna en 22
pacientes (22.44%) con sospecha; en los casos de
tromboembolismo arterial se cuantific6 CPK, DHL
y mioglobina urinaria en 13 casos (13.26%) después
del procedimiento quirurgico. Se detectaron trom-
bosis de cava en nueve casos (8.82%) por TAC con-
trastada, siete en pacientes con cdncer y dos con Sx
de trombofilia. Dieciocho ecocardiogramas (18.36%)

fueron realizados por Cardiologia para observar la
morfologia y la funcién del ventriculo derecho, in-
cluyendo una estimacion de la presién de la arteria
pulmonar (Cuadro II1).

Los marcadores tumorales en 11 casos (11.22%)
detectaron canceres ocultos en los pacientes hospi-
talizados (Cuadro IV). Se efectuaron cuatro ampu-
taciones supracondileas (4.08%), dos por flegmasia
cerulea dolens (gangrena gaseosa) y dos por insufi-
ciencia arterial irreversible de miembros pélvicos.

CASOS MEDICOS
ESPECIALES DE TROMBOSIS

Caso 1

En el grupo de pacientes con cédncer hubo dos
(2.04%) con neoplasia pulmonar que debutaron con
Sx de Raynaud, y un caso de cancer de pancreas
que presenté Sx de Trousseau diagnosticado al ano
de su primer internamiento por insuficiencia arte-
rial crénica de miembros pélvicos, el cual se some-
tié a un bypass femoropopliteo en miembro pélvico
izquierdo. Reingresé con cuadro de ictericia, eme-
sis, dolor abdominal y tromboflebitis migrans en un
brazo y pierna izquierda, posteriormente apareci6
trombosis femoral arterial derecha; a pesar de la
trombectomia iliofemoral el paciente falleci6 a las
dos semanas, encontrandose marcadores tumorales
positivos y TAC contrastada con cancer pancreatico.

Caso 2

En equipo con Oncologia del ISSSTE se realiz6
cirugia de una paciente de 46 anos con liposarcoma
recidivante en muslo izquierdo; se realizé reseccion
en bloque con colocacién de doble injerto de PTFE
(politetrafluoroetileno) anillado de 6 mm en ambos
vasos femorales superficiales izquierdos. La pacien-
te fue de dificil manejo por ser Testigo de Jehova y
no aceptar transfusiones; por la anemia se usé eri-
tropoyetina subcutdnea semanas antes de la cirugia
para elevar la hemoglobina arriba de 10.5 g/dL; du-
rante la cirugia se encontrd, previo a la anastomo-
sis del injerto, trombosis venosa de femoral que re-
quiri6 trombectomia. A un afo de la intervencién
continué con quimioterapia y anticoagulacién de
por vida con etexilato de dabigatran de 110 mg ¢/12 h;
permanecié con extremidad pélvica compensada
con circulacion colateral.

Caso 3

En colaboracién con un residente rotatorio de
PEMEX Salamanca se realizé bypass con safena in-
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versa de arteria poplitea baja a pedia en una pa-
ciente de Medicina Interna de 23 afios de edad por-
tadora de diabetes juvenil con anticuerpos anticar-
diolipina y anticoagulante lapico positivos;
desarroll6 insuficiencia arterial crénica agudizada y
necrosis limitada en el dorso del pie derecho. Se de-
tect6 trombosis de vasos arteriales tibiales en la an-
giorresonancia, después de la trombectomia y
bypass logré cicatrizar la lesién necrética y conti-
nué en manejo conjunto con Reumatologia en
Leén, Guanajuato para control de medicamentos
por problemas inmunolégicos.

Caso 4

En el Servicio de Pediatria se atendié a un nifio
de tres meses de edad que, posterior a una infec-
cion de vias 4reas superiores, presenté isquemia de
ambos miembros toracicos; sin antecedentes de ca-
teterismo ni presencia de cianosis o soplos, se le es-
tudié por Cardiologia para descartar cardiopatias
congénitas, los ecocardiogramas fueron negativos,
se envié al Servicio de Pediatria en Leén, Gua-
najuato donde se detect6 deficiencia congénita de
proteinas C y S.

Caso 5

Se detecté tromboflebitis migrans en un joven
adicto a la cocaina, el cual no regreso a realizarse
pruebas especiales.

Analisis de los resultados

Se realizaron 36 tomografias en total (36.73%):
diez angiotomografias para pacientes con insuficien-
cia arterial crénica que se agudizé y 26 tomografias
simples contrastadas. Por los recursos limitados del
hospital inicamente fue factible realizar tres flebo-
grafias ascendentes urgentes.

En mujeres embarazadas hubo tres casos graves
de flegmasia alba dolens: una mujer en el segundo
trimestre y dos en el tercero, ameritaron trombec-
tomia de urgencia. Todas sobrevivieron y sus pro-
ductos nacieron sin lesiones congénitas; una
paciente desarroll6 secuelas de varices, edema resi-
dual a los seis meses, todas ellas se manejaron con
heparina de bajo peso molecular y acenocumarina
por seis meses. Una paciente en puerperio por ce-
séarea (con producto pretérmino de 34 SDG) presen-
t6 trombosis iliofemoral derecha, antecedente de
dos abortos previos. Se diagnosticé Sx antifosfolipi-
do con anticoagulante lapico positivo; en vez de la
operacion prefirié6 manejarse con anticoagulante y
esteroides.

Ochos pacientes (8.16%) presentaron tromboem-
bolia pulmonar (TEP), todos manejados en Unidad
de Terapia Intensiva (UTI), la gammagrafia pulmo-
nar de ventilacién perfusién V/Q sélo se realizé en
dos casos (2.04%) con diagnostico de alta probabili-
dad por defectos de perfusion; se hicieron unica-
mente dos angiotomografias de la pulmonar (2.04%)
en los pacientes de TEP cuando estuvieron més es-
tables, pero en la mayoria se realiz6 el diagnéstico
por datos clinicos (taquicardia, taquipnea), tele de
térax, electrocardiograma (EKG), gases arteriales.
Solamente en un caso los familiares solventaron un
filtro de vena cava inferior (1.02%) Greenfield, en
una paciente con TEP recurrente y baja reserva
pulmonar, se llevé a quiréfano bajo fluoroscopia por
via yugular.

Se confirmé que sélo a 33 pacientes (33.67%) se
les dio algtn tipo de tromboprofilaxis anticoagulante
al ingreso; cuando se diagnosticaron formalmente
con trombosis se manejaron de inicio con heparina
no fraccionada 28 (28.57%) y con heparina de bajo
peso molecular (HBPM) enoxoparina 70 (71.42%), a
las 48 h con acenocumarina 67 (68.36%), warfarina
tres (3.06%), hasta lograr un INR 2-3, antiplaqueta-
rios tipo aspirina o clopidogrel 19 (19.38%) y etexi-
lato de dabigatran siete (7.14%).

La anticoagulacion se dio en 64 pacientes (65.3%)
minimo por tres a seis meses, pero a los tres meses no
retornaron 34 (34.69%) de los 98 pacientes que se man-
tenian en seguimiento en Consulta Externa, lo que se
atribuy6 a mayores complicaciones de las enfermeda-
des primarias, las dificultades econémicas para trasla-
darse o a negligencia en el control de la trombosis por
ser pacientes de bajo nivel de escolaridad.

La mayor secuela en los pacientes a mediano
plazo (tres meses) fue el edema residual en 11 casos
(10.78%) y varices secundarias en cinco (4.9%) a los
tres afios, principalmente en pacientes con trombo-
sis venosa iliofemoral que a pesar de la trombecto-
mia no tuvieron mejoria, ya que presentaron trom-
bosis de més de una semana de afectacién.

El uso de tromboliticos no es un recurso accesi-
ble en el hospital por su alto costo, se utiliz6 es-
treptokinasa solventada por el familiar del pacien-
te, con catéter intraluminal en dos casos (1.96%) y
posteriormente se realizé flebografia a dos pacien-
tes con alto riesgo quirdrgico. De los 98 pacientes,
hasta los tres afios, sélo 22 (22.44%) continuaron
control en Angiologia, ocho de ellos eran oncolégi-
cos, los cuales permanecian en manejo en quimio-
terapia y radioterapia en el HGR de Ledén, Gua-
najuato, hasta junio 2011. Cinco de ellos
desarrollaron linfedema posradiaciéon secundario a
colocacién de catéteres para quimioterapia pacien-
tes con edema de miembro pélvico: dos con cancer
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cervicouterino y uno con cancer testicular, y dos
pacientes con cidncer de mama con linfedema en
miembros tordcicos, pues no presentaron trombos
en el ultrasonido Doppler de control.

Hasta junio 2011 tres de los nueve pacientes con
trombofilia permanecian en seguimiento en Leén
con diagnoéstico de trombofilia hereditaria, en ma-
nejo con anticoagulantes y antiplaquetarios con
control cada seis meses. Un joven retorné a valora-
cién en Angiologia a los dos afios de la trombosis
iliofemoral debido a que desarroll6 varices secunda-
rias por suspender el anticoagulante en dos ocasio-
nes. Dos casos presentaron sangrado severo por
acenocumarina en pacientes que llevaron mal con-
trol en Consulta Externa.

Ocho pacientes (8.16%) fallecieron durante su hos-
pitalizacién en el HGI, debido al cuadro de trombosis:

e La primera paciente con trombosis aértica por
valvulopatia mitral se detecté tardiamente en
Terapia Intensiva.

e El segundo paciente con cancer de pancreas y Sx
de Trousseau.

e El tercer paciente con obesidad mérbida y EPOC
que desarrollé cuadro de flegmasia cerulea
dolens (gangrena venosa) y que a pesar de la
amputacion de la extremidad no presenté mejoria.

e El cuarto paciente con Sx de Paget-Schroetter
en protocolo de estudio que presenté evento
vascular cerebral antes que se le enviara a
Flebografia con maniobras para descartar Sx de
salida de térax.

¢ El quinto y sexto paciente por TEP masiva de te-
rapia intensiva, uno de cirugia con septicemia
por abscesos pancreaticos y el otro politraumati-
zado con fractura pélvica y de fémur.

e Kl séptimo y octavo paciente presentaron trom-
bosis mesentérica arterial y venosa, respectiva-
mente; la primera, paciente anciana, por cardioe-
mbolismo, y el segundo, paciente de 37 afnos por
cirugia con trombofilia adquirida, con anticuerpos
antifosfolipidos y anticoagulante lipico positivo
que a pesar de la reseccién intestinal y la trom-
bectomia femoral derecha falleci6 a las tres se-
manas por nuevo evento intestinal trombético.

Finalmente se comprobé que 57 pacientes
(58.16%) tuvieron tres o méas factores de riesgo
para presentar trombosis, 33 (33.67%) con dos fac-
tores y ocho (8.33%) con un solo factor.

DISCUSION

Es todo un reto tener la cifra exacta de los pa-
cientes hospitalizados que presentan cuadros de

trombosis en hospitales con alta afluencia de enfer-
mos, habra cientos de casos no detectados porque
no presentaron el cuadro clinico aparatoso o fueron
pacientes graves que estuvieron intubados y eran
incapaces de comunicarse® (como los casos mas
graves del presente estudio), y otros que se dieron
de alta con trombosis no diagnosticada, como en pa-
cientes de las Areas de Ginecologia y Obstetricia,
porque después de algunas semanas del egreso se
les edematizé alguna de las extremidades pélvicas.
En muchos de los pacientes no se contaba con datos
exactos de cudndo inici6 el cuadro, sobre todo de las
trombosis venosas; aclaraban que tenian menos de
una semana con dolor y edema persistente de la ex-
tremidad en casos de trombosis venosas iliofemora-
les. Fueron sometidos a trombectomia sin mucho
éxito en cuanto a secuelas, ya que desarrollaron va-
rices secundarias.

Es importante resaltar que solamente 33 pa-
cientes (33.67%) presentaron profilaxis antitrom-
bética en comparaciéon con otros hospitales de
México, donde la mayoria de los pacientes que
ingresan con mas de dos factores de riesgo desa-
rrollan anticoagulacién profilactica®! si tienen
riesgo para desarrollar la triada de Virchow por
los procedimientos invasivos a los que se les so-
metera: estasis venosa, alteraciones de la pared
venosa y de la coagulacién,®? donde el paciente
mayor de 40 anos y del sexo femenino es el mas
afectado.333

La profilaxis anticoagulante con heparinas de
bajo peso molecular (HBPM) atun es el tratamiento
de eleccion para prevenir trombosis,?® debido al bajo
riesgo de complicaciones hemorragicas en compara-
cién con la heparina no fraccionada (HNF), més ac-
cesible esta ultima en los hospitales ptblicos por su
bajo costo.?® Aun persiste el temor entre los médi-
cos de primer contacto de urgencias al prescribir la
heparina en pacientes que ingresan con alto riesgo
de trombosis, sobrepasando al riesgo real de hemo-
rragia con los nuevos anticoagulantes.?”

A continuacién se indican las otras heparinas de
bajo peso molecular (BPM) y sus dosis:3%%

e Dalteparina 5,000 UL/24 h.

e Nadroparina 40 Ul/kg/24 h y aumentar al cuarto
dia a 60 Ul/kg/24 h.

e Tinzaparina 75 Ul/kg/24 h, y

e Bemiparina 3,500 Ul/24 h.

En cuanto a nuevos anticoagulantes atn en pro-
ceso de investigacion se tiene:40:4!

e Inhibidores indirectos del factor Xa: fondapari-
nux, idraparinux.
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¢ Inhibidores directos de la trombina: etexilato de
dabigatran [ya en uso en pacientes con fibrila-
ci6n auricular (FA) y (TVP)], hirudina, argatro-
ban, bivalirudin.

e Inhibidores directos del factor Xa: DX-9065A,
otamixaban, rivaroxaban, apixaban, YM 150,
LY517717, DU-176b.*?

Los cumadinicos atin son la terapia disponible
para el tratamiento oral a largo plazo de la trombo-
sis, actian inhibiendo la carboxilacién de factores
dependientes de la vitamina K: protrombina, V,
VII, IX y factor X, requieren de varias horas para
obtener su efecto y tienen una vida media mayor a
24 horas. Se comienza con 5 mg diarios de warfari-
na o de 4 a 8 mg de acenocumarina 12 horas poste-
riores a la administracion de heparina y se ajusta la
dosis dependiendo del tiempo de protrombina; se
recomienda la administracién de vitamina K subcu-
tanea en caso de sangrado (1 y 2 mg), como atravie-
san la barrera placentaria estdn proscritos en em-
barazo; aunque hay estudios donde los han
utilizado después de la doceava semana de gesta-
ci6n.*® Un efecto indeseable es la trombosis arterial
en la piel por agotamiento de factores anticoagulan-
tes dependientes de vitamina K (como las proteinas
S y C). La administracion de warfarina durante la
lactancia no tiene inconvenientes.

Para la extension del tratamiento se debe preve-
nir la causa que originé la trombosis, si fue en un
primer episodio, sin causa aparente o injustificable
debe ser tratada por seis meses.

Si fue en un primer episodio de trombosis con
causa o factor de riesgo evidente y transitorio
puede ser tratado por 12 semanas o tres meses,
asi como después de cirugia ortopédica. Pacientes
con segundo episodio, o cdncer, o sindrome anti-
fosfolipidos debe ser tratado indefinidamente, mi-
nimo por 12 meses. El paciente con TVP de la
pantorrilla o debajo de la vena poplitea y sinto-
matico requiere de 12 semanas de anticoagulan-
te, vigilando con Doppler diplex si se extiende a
la vena poplitea.*

En personas que requieren prevencion de trombo-
sis venosa a largo plazo y que estdn en riesgo inter-
medio se utilizan los antiagregantes plaquetarios
(como acido acetilsalicilico a dosis de 100 a 200 mg
diarios y/o clopidogrel 75 mg); en los pacientes con
riesgo alto de trombosis o con antecedentes de una
trombosis previa es recomendable administrar anti-
coagulantes orales como acenocumarina o warfarina
por un periodo no menor de tres meses, en pacientes
con tromboembolismo por fibrilaciéon auricular (FA)
se puede manejar con etexilato de dabigatran (110
mg/12 hrs o 150 mg ¢/12 hrs), anticoagulante inhibi-

dor directo de la trombina, aunque la dosificacién
mas alta tiene mayor riesgo de sangrado.*

Las medidas generales para prevenir la trombo-
sis son la deambulacién temprana de los pacientes
encamados, medias antiembélicas (si no tienen in-
suficiencia arterial establecida por indice tobillo/
brazo) o al menos colocar vendaje elastico en las
piernas, las botas de compresién neumatica inter-
mitente pueden evitar la trombosis, no olvidar la
diaria toma de pulsos en pacientes encamados e in-
capacitados para comunicarse.

La tromboélisis local por catéter en trombosis me-
nor de 14 dias (ideal menos de siete dias), segin los
estudios multicéntricos, no se recomienda ya por
via sistémica por el riesgo de sangrado a todos nive-
les, sino a través de tratamiento intervencionista
con catéteres dirigidos y multiperforados dentro del
trombo a fin de realizar resolucién de éste, debe
comprometer segmentos proximales y extensos. En
jovenes se obtienen resultados con trombélisis exi-
tosa de 83%; en infusién por el catéter (maximo
cinco dias) se debe vigilar el resultado con ultraso-
nido a color y flebografia, en caso de defectos resi-
duales como en la estrechez por espolones de la
iliaca comun izquierda, la colocacién de Stent evita
recurrencias de la trombosis.*’

Los regimenes de trombdlisis urgente aprobados
por la FDA son:

e Alteplasa 100 mg en infusién continua en dos
horas.

e Estreptokinasa 250,000 UI en 30 min seguidas
por una infusién continua de 100,000U/h por
24 h,y

e Urokinasa 4,400 UI en 10 min seguidas por una
infusion continua de 4,400 Ul/kg por 12 h.

¢ Contraindicaciones absolutas para trom-
bélisis. Sangrado interno activo o sangrado in-
tracraneal espontaneo reciente.

e Contraindicaciones relativas para trombo-
lisis. Cirugia mayor, parto, biopsia de 6rgano o
puncién de vaso no compresible en dltimos diez
dias, EVC isquémico en los tltimos dos meses,
sangrado gastrointestinal en los dltimos diez
dias; trauma severo en los tultimos 15 dias, neu-
rocirugia o cirugia oftalmolégica en el dltimo
mes, HTA severa no controlada > 180/110, resu-
citacién cardiopulmonar reciente, plaquetas <
100,000 mm?, tiempo de protrombina < 50%, em-
barazo, endocarditis infecciosa, retinopatia dia-
bética hemorragica.*®

e Trombectomia. La trombectomia se considera
util en casos de flegmasia alba dolens y cerulea
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dolens (gangrena venosa) en obstruccion masiva
al retorno venoso de la extremidad; la realiza-
cion de fistula permite evitar la recurrencia o
retrombosis precoz.*’ En el presente estudio no
se encontraron mejorias en caso de flegmasia
alba dolens en pacientes con mas de siete dias
del cuadro en cuanto a edema residual posterior
y desarrollo de vérices a largo plazo.

e Filtro de vena cava. Se debe utilizar en pa-
cientes con TEP a pesar de una adecuada anti-
coagulacién y que presentan baja reserva pulmo-
nar o cuando esta contraindicada por sangrado
activo o reciente, o en trombosis venosa profun-
da proximal donde exista un alto riesgo de em-
bolismo pulmonar como presencia de trombo flo-
tante, en embolia séptica o paraddjica y en
pacientes con embolias masivas en quienes un
episodio mas seria fatal. Por su alto costo no fue
factible su colocacion en todos los pacientes en
riesgo; en cuanto a los filtros temporales en pa-
cientes oncolégicos aun no es concluyente su
utilidad en todos los casos.5051

En la sospecha de cancer oculto en pacientes con
trombosis y anemia al menos debe hacerse un
rastreo abdominal con ultrasonido.’? En este estu-
dio la trombosis en el anciano precedi6 a un estado de
deshidratacién prolongada, por lo que se verificé la
importancia de evitar la hemoconcentracién en los
pacientes de la tercera edad.

Si el paciente ya tiene un riesgo mayor (cancer,
trombofilias y enfermedades reumatolégicas certifi-
cadas®), aun en neonatos y nifios pequefios (como
el caso en este estudio con trombofilia e isquemia
de miembros toracicos a los tres meses de nacido),®
se triplica el riesgo de trombosis y deben ser nece-
sariamente manejados desde su ingreso con anti-
coagulacion profilactica, esto con el fin de evitar la
TEP, la gangrena venosa y las secuelas posflebiticas
(en caso de las trombosis venosas y la insuficiencia
arterial aguda).

En este estudio, aun con recursos muy limita-
dos, se detectaron neoplasias ocultas y sindromes
de trombofilia hereditarios y adquiridos, estudiando
en méas profundidad la trombosis, con las conse-
cuencias positivas de disminuir la morbimortalidad
de estos pacientes, la mayoria aun jovenes.

CONCLUSION

Un solo factor de riesgo puede ser capaz de des-
encadenar trombosis en 8.33% de los pacientes que
ingresaron a los servicios de hospitalizacién; aun-
que en la presente investigacién se encontré el can-
cer (previamente diagnosticado u oculto) como el

factor de riesgo mayor para trombosis. Realizar to-
dos los estudios pertinentes a los pacientes que
egresan de los hospitales para detectar todas las
trombosis seria una tarea imposible, pero someter
a profilaxis anticoagulante a todos los que ingresan
con tres o méas factores de riesgo (comprobando
trombosis hasta en 58.16% de los pacientes hospita-
lizados) seria mas econémico y benéfico a largo pla-
zo porque disminuiria los casos y el manejo de las
secuelas.
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