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Antecedentes

La trombosis relacionada al uso del catéter es un problema que cobra cada vez mayor importancia.
Se han descrito factores de riesgo para su presentacion en la poblacion pediatrica pero adn no se

han realizado estudios en nuestro medio.
Objetivo

Determinar los factores de riesgo y la prevalencia de la trombosis asociada a catéter venoso
central en los pacientes pediétricos de la Fundacion Cardioinfantil hospitalizados durante el periodo

comprendido entre Julio 2013 a Julio 2015
Metodologia

Se realizé un estudio de corte transversal de asociacion. Se incluyeron pacientes clasificados en 4
grupos: trombosis y catéter, trombosis sin catéter, catéter sin trombosis y sin trombosis ni catéter.

Se estimaron OR como medidas de asociacion utilizando el estadistico mantel haenszel.
Resultados

En total se incluyeron 221 pacientes. La prevalencia de la trombosis y uso del catéter fue del 22%.
La edad inferior a los 36 meses (OR 2,27 IC95% 1,16-4,44,p<0.001), profilaxis antitrombética (OR
34,4 1C95% 4,18-282,92, p<0.01), hospitalizacién en la UCI (OR 3,82, IC95% 1,69-8,65, p<0.001)
y el tiempo de hospitalizacion (OR 16,83 IC95% 7,8-36,27, p<0.001) estan asociadas con un mayor

riesgo de presentacion de la trombosis.
Conclusién

La edad, hospitalizacién en UCI, us de profilaxis antitrombética y el tiempo de hospitalizacion son
factores de riesgo que estan relacionados con la presentacion de la trombosis en pacientes con

cateter

Palabras clave (MeSH): Trombosis, catéter, catéter venoso central, nifios



Background

Thrombosis related to catheter use is a problem that is becoming increasingly important. The risk
factors for presentation in the pediatric population has been described but no studies have been

conducted in our country.
Objective

To determine the risk factors and prevalence of thrombosis associated with central venous
catheters in pediatric patients hospitalized Cardioinfantil Foundation for the period from July 2013 to
July 2015

Methodology

An association cross-sectional study was conducted. Thrombosis and catheter thrombosis without
catheter without catheter thrombosis without thrombosis and catheter: patients classified into 4
groups were included. OR they were estimated as measures of association using the statistical

mantel-haenszel.
Results

In total 221 patients were included. The prevalence of thrombosis and catheter use was 22%. Age
less than 36 months (OR 2.27 95% CI 1.16 to 4.44, p <0.001) antithrombotic prophylaxis (OR 34.4
95% Cl 4.18 to 282.92, P <0.01), hospitalization ICU (OR 3.82, 95% CI 1.69 to 8.65, p <0.001) and
hospitalization time (95% CI 7.8 to 36.27 OR 16.83, p <0.001) are associated with presenting a
higher risk of thrombosis.

Conclusion

Age, ICU hospitalization, use of antithrombotic prophylaxis and hospitalization time are risk factors

that are related to the presentation of thrombosis in patients with catheter

Keywords (MeSH): Thrombosis, catheter, central venous catheter, children
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1. INTRODUCCION

Los eventos tromboticos tanto venosos como arteriales son de infrecuente
presentacion en la poblacién pediatrica general comparado con los adultos(1),
condicion clinica que se convierte en un reto para el pediatra una vez ocurre como
causa principal o como complicacion de una enfermedad, debe establecer la
conducta médica apropiada con un adecuado enfoque diagndstico, terapéutico y

preventivo.

Se ha descrito en la literatura internacional un incremento en los casos de
tromboembolismo en los nifios hospitalizados, sin embargo es un problema que
aun no ha sido caracterizado en nuestro medio, este estudio, se convierte en un

punto de referencia sobre el estudio de este problema en nuestro pais.

En este trabajo se presentan los resultados del trabajo de investigacion dirigido a
la caracterizacién de la prevalencia y los factores de riesgo relacionados con la
presentacion de los eventos trombdticos en poblacién pediatrica en la cual se

utiliza cateter.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los dltimos afios se ha visto incremento en el ndmero de casos de
tromboembolismo venoso en hospitales pediatricos de alta complejidad, segun
muchos estudios puede llegar a ser 3 a 10 veces mas frecuente comparado con
dos décadas atrds (2-4) y estéa relacionado con la mayor sobrevida de pacientes
con enfermedades cronicas, amplio uso de catéteres venosos centrales en
pacientes criticos e implementacibn de mejor tecnologia en el diagndstico
imageneoldgico. Se considera que hasta el 90% de los casos de trombosis en
pediatria estan relacionados a un factor de riesgo o enfermedades
subyacentes(5). En los Estados Unidos la tasa de incidencia anual aumento6 de 34
a 58 casos por 10.000 admisiones hospitalarias de menores de 18 afios durante
los afios 2001 a 2007, el 63% de los casos fueron pacientes con enfermedades
cronicas complejas principalmente las asociadas con cardiopatias y malignidad, se
estimo que el 12% de los casos eran recurrentes, siendo los adolescentes y los
pacientes con condiciones de malignidad los de mayor susceptibilidad para

desarrollar mas de un evento trombaotico en su vida(6).

Hay escasa informacién sobre la epidemiologia actual de los eventos trombéticos
en pediatria, datos canadienses revelan que la incidencia anual de
tromboembolismo venoso en nifios y adolescentes es muy pequeiia,
aproximadamente 0,07- 0,14 casos por 10.000 en la poblacién pediatrica
general(7), aumenta a 5,3 casos por 10.000 nifios que son admitidos a
hospitalizacion y 24 casos por cada 10.000 recién nacidos que ingresan a unidad
de cuidado neonatal, los grupos etarios con mayor frecuencia de presentaciéon son
los neonatos y los adolescentes(8, 9). A diferencia de los adultos, los casos de
trombosis y tromboembolismo en la infancia de tipo idiopatico son la menor

proporcion, 2-8%; de este pequeiio grupo los adolescentes son quienes los



presentan con mayor frecuencia. Aun no se ha determinado exactamente la tasa
de recurrencia en nifios, sin embargo se estima que el 3% de los neonatos vy el
21% de los nifios en quienes se diagnostic6 un evento trombdtico de tipo
idiopatico hacen recurrencias(10). A largo plazo hasta el 50% de los pacientes no
resuelven el trombo y en la tercera parte de los casos desarrollan un sindrome
postrombdético que se caracteriza por dolor, edema y cambios en el color de la piel
de la zona afectada. La tasa de mortalidad es elevada debido a que son pacientes
con multiples comorbilidades, oscila entre el 9-17% y la mortalidad relacionada

directamente con el evento trombotico es del 2%(11).

2.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cuales son los factores de riesgo y la prevalencia de la trombosis asociada a
catéter venoso central en los pacientes pediatricos de la Fundacion Cardioinfantil
hospitalizados durante el periodo comprendido entre Julio 2013 a Julio 20157
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3. JUSTIFICACION

Recientemente se ha notado un importante incremento de los casos de trombosis
en nifos, principalmente en hospitales que manejan pacientes con patologias
complejas (3). Segun muchos autores esto ha sido percibido en la practica
individual de los pediatras especialistas en hemato-oncologia de diferentes
regiones del mundo pero se carece de datos estadisticos de caracter
internacional. Se han disefiado cohortes para poder establecer la prevalencia,
tasas de incidencia y recurrencia, pronoéstico y mortalidad de los eventos
trombadticos en pediatria(12). De igual forma también resaltan las limitaciones que
existen para realizar ensayos clinicos de terapia antitrombdtica en este tipo de
enfermedades en nifios y por eso la dificil produccion de medicina basada en la

evidencia en este topico de la medicina (13).

El principal factor de riesgo asociado a trombosis descrito en la literatura es el uso
de catéter venoso central y de catéter venoso central de insercion periférica
(PICC), el incremento de estos casos en hospitales pediatricos de alta complejidad
debe ser un tema de preocupacion para todo el grupo de salud, siendo una
condicion clinica crucial a tener en cuenta como probable complicacion en los
pacientes hospitalizados, tema de investigacibn que nos interesa para ser
abordado en la Fundacion Cardioinfantil - Instituto de Cardiologia debido a que
hasta el momento no conocemos el riesgo de trombosis asociada a catéter en

pediatria en este hospital.

Con los resultados del actual estudio se establecen los factores de riesgo de
trombosis asociada a catéter en los pacientes pediatricos hospitalizados y se
describen sus principales caracteristicas clinicas que sirven como punto de partida
para una linea de investigacion de trombosis y posiblemente a futuro lograr
ensamblar cohortes prospectivas cuyo analisis conduzca a resultados sobre

incidencia, tasas de incidencia anual, factores de riesgo hereditarios y adquiridos
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asociados, pronéstico y mortalidad en la poblacion pediatrica que es atendida en
el servicio de Hemato Oncologia de la Fundacion Cardioinfantil, institucion de alta
complejidad y centro de referencia en la ciudad de Bogota. Tales datos podrian

constituir un referente para el contexto nacional.
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4. MARCO TEORICO

La trombosis venosa o arterial ocurre secundaria a factores hereditarios y/o
adquiridos que provocan un estado procoagulante y que llevan finalmente a la
formacion de un trombo de fibrina. Debemos conocer la fisiologia de la
coagulacion para entender las alteraciones que ocurren a diferente nivel en las
situaciones clinicas que causan trombosis, desde hace aproximadamente una
década y después de multiples interrogantes e investigaciones la teoria de la
coagulacion fue modificada, se cambi6 el concepto de cascada de coagulaciéon por

la teoria celular de la coagulacion.

4.1 FISIOPATOLOGIA DE LA FORMACION DEL TROMBO

La triada de Virchow descrita por dicho autor en 1856 explica la generaciéon del
trombo mediante tres factores principales(14); el primero de ellos consiste en
Lesiéon endotelial; una vez ocurre dafio del endotelio ya sea por la presencia de un
catéter venoso central, trauma directo o vasculitis se expone la membrana basal,
el factor de von Willebrand circulante se unira al colageno subendotelial expuesto
lo que provocara adhesion de plaguetas al colageno y al factor de von Willebrand
desencadenando un cambio en la estructura plaquetaria y activacion plaquetaria
con expresion de glicoproteinas y liberacion de sustancias vasoactivas como el
tromboxano A2; al mismo tiempo esta sucediendo agregacion de mudltiples
plaguetas que formaran inicialmente un trombo blanco(15). El segundo factor
propuesto por Virchow involucrado en la generacién de trombos es la lentitud del
flujo y explica que dicho estasis sanguineo lleva a la formacion de un trombo rojo a
través de activacion de los factores de la coagulacion circulantes. El tercer factor
descrito son los estados de hipercoagulabilidad que consisten en alteraciones

genéticas o adquiridas de los factores de la coagulacion que llevan a una mayor
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expresion de las proteinas procoagulantes, menor expresion de las proteinas
anticoagulantes y alteraciones de la fibrindlisis que resultan en un estado

protrombatico.

El proceso que explica la hemostasia durante muchos afios se plante6 como una
cascada de eventos secuenciales que ocurrian a través de una via extrinseca, una
via intrinseca y la via comun hasta la formacion del trombo de fibrina. Este modelo
fue replanteado debido a incongruencias entre los resultados de laboratorio y las
manifestaciones clinicas de los pacientes, por ejemplo en los casos de hemofilia
tipo A y tipo B donde el déficit se presenta en el factor VIII y factor IX
respectivamente y que son parte exclusiva de la via intrinseca, teéricamente con
una via extrinseca funcionando normal lograria producir suficiente cantidad de
factor Xa para generar un coagulo de fibrina estable e impedir el sangrado (ver
figura 1), no obstante los pacientes con déficit de factor VIII y factor IX presentan
cuadros hemorragiparos. Lo anterior llevo a que se planteara una nueva teoria de
la coagulacién denominada Teoria Celular de la coagulacién que tiene como
escenario principal a las superficies de las células involucradas; esta teoria
expone el desarrollo de una serie de eventos que estan ocurriendo

simultdneamente en dichas superficies celulares(16, 17).
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Figura 1. Cascada de la coagulacion

Tomado de Hoffman M. A cell-based model of coagulation and the role of factor
Vlla. Blood Rev. 2003;17 Suppl 1:S1-5

4.2 FISIOLOGIA DE LA COAGULACION

4.2.1 TEORIA CELULAR DE LA COAGULACION (16, 18, 19)

La teoria actual de la coagulacion muestra a las células como actores importantes
para el desarrollo de la hemostasia, expone que para lograr la formacién del
trombo ocurren al tiempo tres pasos denominados iniciacion, amplificacién y

propagacion, los cuales estan siendo ejecutados sobre diferentes superficies
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celulares, las células méas importantes en estos eventos son los monocitos y las
plaguetas. De esta manera se reemplaza la anterior teoria de la coagulacion que
estaba basada en la hipdtesis de cascadas y que explicaba las reacciones en
cadena de los factores de coagulacion que ocurren en el laboratorio pero no todos

los mecanismos necesarios para que suceda la hemostasia in vivo.

Etapa de iniciacion: la coagulacion inicia sobre la superficie de las células que
transportan el factor tisular, normalmente el factor tisular no se encuentra en
contacto con la sangre, una vez ocurre algun tipo de lesién traumatica o procesos
inflamatorios este factor tisular queda expuesto y se une al factor VII que circula
en el sitio del dafio endotelial y lo activa. El factor tisular se expresa en diferentes
células dentro de las cuales estan los monocitos y las plaguetas circulantes; en los
tejidos se expresa en fibroblastos, macrofagos y miocitos; cuando hay procesos
inflamatorios lo hacen las células endoteliales explicando asi la coagulacion
intravascular diseminada que ocurre en los estados de sepsis. La union del factor
tisular-factor Vlla impulsa la activacion del factor IX y la activacion del factor X, el
factor Xa se une a Factor Va estimulando el paso de factor Il a Factor lla cuyo
resultado final en la cascada serdn pequefias cantidades de fibrina. No ocurre una
abundante actividad del factor VII debido a que al tiempo también se libera el
Inhibidor del factor tisular por lo que el factor VII permanece con su actividad
modulada. En esta etapa se produce factor lla en escasa cantidad pero lo

suficiente como para provocar el inicio de la siguiente etapa.

Se cree que estas reacciones que inician la coagulacién ocurren en condiciones
normales en los tejidos de personas sanas debido a que los factores VII, X y I
tienen la capacidad de atravesar el endotelio y llegar al intersticio. En los tejidos el
factor VIl se une al factor tisular que constituye el paso inicial de esta primera
etapa, sin embargo no es suficiente para formar un trombo debido a la ausencia

de los otros componentes necesarios en el proceso de coagulacion.
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Célula transportadora de Factor tisular

IXa

Figura 2. Etapa de iniciaciéon

Tomado de Hoffman M. A cell-based model of coagulation and the role of factor
Vlla. Blood Rev. 2003;17 Suppl 1:S1-5

Etapa de amplificacion: una vez ocurre el dafio del vaso sanguineo, las plaquetas,
el factor VIl y factor de von Willebrand entran en contacto con la trombina que se
encuentra en la superficie de la célula transportadora del factor tisular. Las
plaguetas ahora pegajosas, se adhieren y se agregan formando un tapdn
plaquetario en el sitio de la lesidbn y van a activarse gracias al estimulo de la
trombina. El factor V es liberado de las plaquetas activadas y este también es
activado por la trombina, asi como el factor VIl y factor XI. En resumen la

17



trombina o factor lla generado en la etapa anterior inicia la activacion masiva de
Factores V, VIl y Xl en la superficie de las plaquetas y asi mismo promueve la
continua activacion plaguetaria. Esto explica porque el factor Xl no es importante

en el proceso hemostatico.

Il VIIl-WWWE — VIl + vWF

Xl

lla —
Plaqueta Xla
Célula que transporta Factor tisular Y
V \

Va

Plagueta Activada ¢--—-—-—-—-——
Via del inhibidor del FT

Figura 3. Etapa de amplificacion

Tomado de Hoffman M. A cell-based model of coagulation and the role of factor
Vlla. Blood Rev. 2003;17 Suppl 1:S1-5
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Etapa de propagacion: en esta etapa el factor 1Xa, Vllla unidos al calcio y
fosfolipidos conocido como complejo “tenasa” promueven la activacion del factor
X; este factor Xa se une al factor Va, calcio y fosfolipidos, complejo conocido como
“protrombinasa” logrando convertir la protrombina en trombina, se aumenta
exponencialmente la produccién de factores en la cascada de la coagulacion
obteniendo grandes cantidades de trombina vy fibrina y por tanto la formacion del
coagulo de fibrina estable. La trombina que resulta de esta reacciéon también
estimula la activacion del Factor XllI mejor conocido como estabilizador de la
fibrina y un inhibidor fibrinolitico que permite la formacién de un coagulo de fibrina

resistente.

Célula que transporta
Factor tisular

lla

Planieta Artivada

Figura 4. Etapa de propagacion
Tomado de Hoffman M. A cell-based model of coagulation and the role of factor
Vlla. Blood Rev. 2003;17 Suppl 1:S1-5
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4.3 FISIOPATOLOGIA DE LOS ESTADOS PROTROMBOTICOS

Se define como trombofilia a un grupo de condiciones clinicas que predisponen al
paciente a la formacion de trombos, se han documentado mudltiples factores
involucrados en los eventos trombaticos, hay tanto genéticos como adquiridos los
cuales se sumaran para generar un riesgo acumulado protrombatico. En nifios que
cursan con trombosis arterial 0 venosa la mayoria de los casos se acomparfian de
multiples comorbilidades como factor de riesgo desencadenante y aquellos casos
donde inicialmente el evento tromboético es clasificado como idiopéatico se ha

encontrado mayor asociacion a factores hereditarios(20, 21).

4.3.1 FACTORES HEREDITARIOS

También se denomina trombofilia de tipo hereditaria, en este caso la formacion de
trombos es secundaria a mutaciones de genes de algunos factores de la
coagulacion o de proteinas que finalmente se comportan con actividad
procoagulante (22). Muchos pacientes consultaran por tener historia familiar de
trombosis o trombofilia y debemos saber a quiénes y que tipo de estudios realizar

para establecer el riesgo y la necesidad de tromboprofilaxis(23).

Las alteraciones que se describen en la literatura como factor de riesgo para
desencadenar un evento trombético son las deficiencias en los anticoagulantes
naturales como lo es la proteina C, proteina S y antitrombina, de acuerdo con un
registro canadiense la prevalencia de deficiencia de proteina C y proteina S es
muy baja, tan solo corresponde al 0,6 y 1,2% de los eventos tromboticos
respectivamente, no hubo registro de ningun paciente con déficit de

antitrombina(24).
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La mutacion del gen del factor 1l o Protrombina G20210A la cual esta presente en
aproximadamente el 2% de la poblacion general, consiste en una produccion
elevada de protrombina y por tanto un aumento en la actividad procoagulante. La
mutacion del factor V Leiden o Factor V G16991A esta presente en el 5% de la
poblacion, esta mutacion lleva a que el Factor V sea resistente a la inhibicion de la
proteina C activada logrando un efecto final protrombatico.

La Hiperhomocisteinemia que se presenta secundaria a la mutacion del gen de la
enzima MTHFR (Metil Tetrahidrofolato Reductasa) también predispone a la
actividad procoagulante por mecanismos aun no bien esclarecidos asi como lo

hace la elevacion de los niveles séricos de lipoproteina A(25, 26).

Estas alteraciones mencionadas son las que usualmente se describen en las
trombofilias de tipo hereditario, no obstante recientemente se ha visto que el
incremento en la concentracion de factor VIII, IX y Xl se asocian también a
estados protrombéticos. Asi mismo se piensa que anormalidades no tan
frecuentes en los factores de coagulacion tales como déficit de plasminégeno,
cofactor Il heparina, factor Xl y elevacion de la glicoproteina rica en histidina
explicaria eventos trombdéticos en algunos pacientes(21).

Si bien se conoce que estos marcadores moleculares al ser detectados en un
paciente pueden sugerir mayor riesgo de eventos tromboéticos, aun no se ha
documentado a través de medicina basada en la evidencia si el tamizaje de estos
marcadores en pacientes con primer episodio trombdtico o antecedentes
familiares de eventos tromboembdlicos podrian determinar un nivel de riesgo
aproximado y por tanto tomar medidas preventivas como anticoagulacion

permanente

(21, 27).

21



4.3.2 FACTORES ADQUIRIDOS

Existen multiples condiciones clinicas en el paciente pediatrico hospitalizado que
favorecen el desarrollo de eventos trombdéticos tanto venosos como arteriales(28),
el principal factor de riesgo documentado es la presencia de un acceso venoso
central 0 un acceso venoso central insertado de forma periférica (peripherally
inserted central catheters - PICCs), la trombosis venosa profunda puede ocurrir
independientemente al tiempo de uso del catéter(29, 30). La comorbilidad méas
frecuentemente documentada es el cancer y en este caso la trombosis puede ser
ocasionada por el proceso neoplasico, por la quimioterapia o por el mayor uso de
accesos venosos centrales en este grupo de pacientes(31, 32), en cuanto a la
quimioterapia uno de los medicamentos mas relacionados con trombosis ha sido
la Asparaginasa molécula que tiene actividad procoagulante(33). Un metaanalisis
publicado en el afio 2014 establecié en orden de frecuencia los factores de riesgo
para tromboembolismo venoso en pacientes pediatricos hospitalizados asi: acceso
venoso central, infeccion, cirugia, malignidad, trauma, cardiopatia congénita,
sindrome nefrético y obesidad(34). Al igual que en adultos la obesidad en pediatria
es un factor de riesgo importante e independiente para desarrollar trombosis
venosa durante una hospitalizacion(35), ademéas han documentado factores de
riesgo en los pacientes hospitalizados para desarrollar tromboembolismo venoso
asociados a la misma hospitalizacién tales como, ventilacibn mecanica, infecciéon
sistémica o duracién mayor a 5 dias de la estancia hospitalaria(36). También se ha
tratado de crear herramientas para evaluar el riesgo de trombosis en los pacientes
pediatricos hospitalizados, sin embargo su validacion hasta el momento no se ha
realizado(37, 38).

Otros factores de riesgo conocidos para el desarrollo de trombosis son
malformaciones vasculares anatomicas tales como anomalias congénitas de la
vena cava inferior o compresion extrinseca de las venas iliacas o subclavias,

sindrome antifosfolipido, sindrome nefratico, deshidratacion, nutricion parenteral
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total, varicela zoster(39), anemia de células falciformes, enfermedad inflamatoria
intestinal, sindrome de Cushing, inmovilizacion, vélvulas protésicas, diabetes,

embarazo, anticonceptivos orales y tabaquismao.

4.4 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA TROMBOSIS

Los signos y sintomas varian de acuerdo a la localizacion y extension del vaso
ocluido, los sintomas agudos dependen de la obstruccion del vaso, estasis y
disminucién del retorno venoso que lleva a dolor y edema en la region distal a la
obstruccion. Esta descrito que una tercera parte de los eventos trombaéticos en
nifos ocurre en extremidades superiores debido a su asociacion con lineas
venosas centrales y que la trombosis puede ocurrir poco tiempo después de la
insercion del catéter(29), pueden cursar con sindrome de vena cava superior si la
obstruccion ocurre a este nivel, la trombosis del seno venoso se presenta con
cefalea, sintomas neurolégicos como vision borrosa y convulsiones. La trombosis
arterial se presenta con palidez, frialdad distal, cianosis y necrosis del tejido. Un
déficit neurolégico de novo hace sospechar que la trombosis ocurrié a nivel de la
circulacién de sistema nervioso central. A nivel pulmonar el paciente cursara con
hipoxia, taquipnea, dolor pleuritico, falla ventilatoria y finalmente colapso

circulatorio(20)

4.5 ENFOQUE DIAGNOSTICO Y MANEJO

La recomendaciéon que actualmente existe es estudiar aquellos casos de
trombosis espontanea en adolescentes, debido a que la causa idiopética se ha
asociado con mayor probabilidad de diagnosticar algun tipo de trombofilia

hereditaria y su nivel de recurrencia es mayor. Sin embargo algunos autores
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consideran se deberia ampliar la poblacion a estudiar(23). La dltima guia de
terapia antitromboética en neonatos y nifios corresponde a la publicada en el afio
2012, concluyen que los niveles de recomendacion en este tdpico son débiles y
gue se requieren mayores estudios(40), como anticoagulantes esta indicado tanto
el uso de heparina no fraccionada como el uso de heparina de bajo peso
molecular realizando monitorizacion de la actividad del antifactor Xa, como
antiagregante plaquetario esta recomendado el uso de acido acetilsalicilico a dosis
1-5 mg/kg/dia, en los casos donde esta en riesgo la viabilidad de una
extremidad/6rgano se recomienda trombolisis y si esta en riesgo la vida
trombdlisis/trombectomia de acuerdo al caso. En aquellos pacientes con trombosis
y factores de riesgo asociados se recomienda tromboprofilaxis hasta 3 meses
después de resuelto el factor de riesgo, en trombosis idiopatica se recomienda
tromboprofilaxis por 6 meses a 1 afio y en los casos recurrentes de forma

indefinida.
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5. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO PRINCIPAL

Determinar los factores de riesgo y la prevalencia de la trombosis asociada a
catéter venoso central en los pacientes pediatricos de la Fundacion Cardioinfantil

hospitalizados durante el periodo comprendido entre Julio 2013 a Julio 2015

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir las caracteristicas clinicas de la muestra.

e Discriminar los casos de acuerdo a las variables basicas.

e Calcular la duracién del catéter venoso central en el momento del diagndstico
de trombosis asociada a catéter.

e Describir la localizacion del catéter y la frecuencia de trombosis.

e Determinar diferencias en las prevalencias de trombosis al usar catéter venoso
central vs catéter venoso central de insercion periférica (PICC).

e Reconocer otros factores de riesgo asociados a trombosis en pacientes
hospitalizados con uso de catéter venoso central.
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6. METODOLOGIA

6.1 TIPO Y DISENO GENERAL DEL ESTUDIO

Estudio de corte transversal de asociacion

6.2 POBLACION DE REFERENCIA'Y MUESTRA

La poblacién esta constituida por todos los pacientes menores de 18 afios de vida
hospitalizados con uso de catéter venoso central con sospecha de un evento

trombdtico en la Fundaciéon Cardioinfantil.

La muestra se calculé para obtener una precision de estimacion de OR con un
80% de poder y 95% de nivel de confianza, con un 15,8% de proporcién de casos
expuestos y con un OR esperado de dos. El resultado obtenido fue de 31
pacientes por cada grupo de estudio. Como delimitaciébn temporal se tuvo en

cuenta el periodo comprendido desde Julio 2013 a Julio 2015.

La muestra estuvo conformada por todos los casos presentes en el periodo
mencionado anteriormente. Los pacientes incluidos fueron clasificados en 4

grupos asi:

A: Trombosis asociada a catéter

B: Trombosis no asociada a catéter

C: Pacientes con catéter sin trombosis

D: Pacientes sin catéter y sin trombosis
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6.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

INCLUSION

e Pacientes menores de 18 afos de edad en quienes se utilizé un catéter venoso

central y en los cuales se sospecho la presentacidon un evento trombdtico,

atendidos durante el periodo comprendido entre Julio 2013 a Julio 2015.

EXCLUSION

e Paciente menor de edad, gestante al momento del evento trombdtico.

e Datos incompletos en la historia clinica en un 10% de las variables en estudio

6.4 VARIABLES

Nombre Definicion Tipo de | Categorizacion
variable
1 Sexo Caracteristica biolégica y | Cualitativa | 1: Hombre
fisiolégica que diferencia | nominal _
_ 2: Mujer
a mujeres y hombres
2 Hospitalizacion Aclara si el paciente Cualitativa | 1: Si
en UCIP necesito manejo en nominal 2: No
unidad de cuidado
intensivo pediatrico
3 Tipo de acceso Catéter central vs Cualitativa | 1: CVC
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Catéter central de nominal 2: PICC
insercion periférica 3:Linea A_rterlal.
4. Cateterismo
Cardiaco.
5: Acceso
Periférico
Causa principal | Se establecera la causa | Cualitativa | 1: Infeccion.
de la principal de nominal 2: T'fa“”f‘a-
3: Cirugia.
hospitalizacion hospitalizacion de 4: Neoplasia.
. 5: Enfermedad
acuerdo al registro de la
Renal.
historia 6: Enfermedad
Hepatica.
7: Enfermedad
Cardiaca.
8: Enfermedad
Metabolica
Localizacién del | Ubicacion anatomica del | Cualitativa | 1: Miembros
trombo trombo identificada por nominal Sl.JpQI‘IOfes
2: Miembros
estudios inferiores
imageneoldgicos 3:SNC
4: Pulmonar
5: Cardiaco
6: Mesentérico
7: Renal
Comorbilidades | Enfermedades cronicas | Cualitativa | 1: Cancer
o condiciones clinicas de | nominal 2: ERC
riesgo asociadas a la 3: Sindrome
patologia del paciente Nefrético

4: Cardiopatia
Congénita

5: Enfermedad
Autoinmune

6: Sindrome
Antifosfolipido
7: Cirugia
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Cardiaca

8: Trasplante

9: Ventilacion
Mecanica

10: ECMO
11:Malformacio
n Congenita
12: Ninguna
13.0tra
14.Hipercoagula
bilidad

15. Enfermedad
Hepatica
16.Prematurez

17 Epilepsia
8 Método Recurso radiologico para | Cualitativa | 1: Ecografia
diagnéstico realizar el diagnostico nominal doppler
imageneoldgico _
2:Ecocardiogra
ma
3: AngioTAC
4: AngioRMN
21 Profilaxis Profilaxis recibida previa | Cualitativa | 1: si
antitrombaotica del evento agudo nominal s N
. No
previa trombatico
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Tipo de
Nombre Definicion variable Numérica
Afos de vida del Cuantitativa | Numeros
22 Edad _ ] _
paciente de razon continuos
. Cuantitativa | NUmeros
23 |IMC Relacion Pesol/talla? ] .
de razo6n continuos
) _ Numero de dias que o ]
Dias de estancia o Cuantitativa | NOmeros
24 ) ) dura la hospitalizacion ] _
hospitalaria _ de razon continuos
de cada paciente
Estancia Numero de dias de
- hospitalaria al estancia hospitalaria en | Cuantitativa | NUmeros
momento del el momento del evento | de razén continuos
evento trombdtico |trombotico
Tiempo de linea |NUumero de dias de
" de acceso presencia de acceso Cuantitativa | Nameros
vascular central y |vascular central y el de razon continuos
trombosis evento trombético

6.5 TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS PARA RECOLECCION DE LA
INFORMACION

Recuperacion de los casos a través de busqueda por diagnostico CIE-10 en el

sistema de historia clinica electrénica utilizado por la Fundacion Cardioinfantil.

e [81X: Trombosis de la vena porta
e 1822: Embolia y trombosis de vena cava

e 1823: Embolia y trombosis de vena renal
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e 1828: embolia y trombosis de otras venas especificadas

e 1829: embolia y trombosis de vena no especificada

e D689: otros defectos de la coagulacion

e |74: embolia y trombosis arteriales

e |740: embolia y trombosis de la aorta abdominal

e |741: embolia y trombosis de otras porciones y las no especificadas de la aorta
e |742: embolia y trombosis de arterias de los miembros superiores

e |743: embolia y trombosis de arterias de los miembros inferiores

e |744: embolia y trombosis de arterias de los miembros, no especificada
e 1745: embolia y trombosis de arteria iliaca

e |748: embolia y trombosis de otras arterias

e 1633: Infarto cerebral debido a trombosis de arterias cerebrales

e 1636: Infarto cerebral debido a trombosis de venas cerebrales

e 1639: Infarto cerebral, no especificado

e |513: Trombosis intracardiaca

Recuperacion de casos en base de datos de historial de pacientes en servicio
diagnostico de vascular periférico, cardiologia y radiologia. Recuperacién de
controles en el libro de estadisticas de la unidad de cuidado intensivo pediatrico.

6.6 INSTRUMENTOS A UTILIZAR
Instrumento de recoleccion en formato tamafio carta
Computadores de la fundacién Cardioinfantil para revisién de historias clinicas

Equipo portatil personal
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6.7 METODOS PARA EL CONTROL DE LA CALIDAD DE LOS DATOS

Debido a que el estudio es de corte transversal, el principal sesgo al cual nos
enfrentamos es el Sesgo de informacion debido a que los resultados del
estudio estan basados en el adecuado diligenciamiento de la historia clinica
electrénica ya realizado en los afios 2010 a 2014 de los casos a estudiar. El
sesgo de seleccidn en nuestro trabajo de investigacion esta presente debido a
que cada caso podra ser seleccionado si durante el diligenciamiento de la
historia clinica fue afiadido uno de los diagnosticos CIE-10 con el cual haremos
la busqueda del caso o esta registrado en la base de datos del grupo de
imagenes diagndsticas, es decir que pacientes que cursaron con trombosis en
los afios a los cuales corresponde el estudio y a quienes dentro de la historia
clinica electrénica no se asoci6 el diagnostico CIE-10 o no esta registrado en la
base de datos de imagenes diagnosticas fueron considerados como perdida.
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7. PLAN DE ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Cada uno de los registros fue codificado con un nimero que inicié desde el 1. La
informacion sera tabulada en el programa Microsoft Excel version 2007 para

Windows.

Se realizon analisis descriptivos usando frecuencias absolutas y relativas para las
variables cualitativas. Las variables cuantitativas se describieron por medio de
medidas de tendencia central (media, mediana y moda), ubicacion (percentiles) y
dispersion (desviacion estandar y rangos).

Para la medicion del peso de la relacion entre variables cuantitativas se estimé el

coeficiente de correlacién de pearson.

Se estimo la prevalencia de periodo, se estimaran medidas de efecto OR (Odds
Ratio) crudos y ajustadas usando el estadistico de mantel-haenszel, para el ajuste

se usaron aquellas variables con resultados significativos en el analisis bivariado.

Los analisis se realizaron a dos colas para un nivel de error tipo | de 0,05.

7.1 PROGRAMAS A UTILIZAR PARA EL ANALISIS DE DATOS

Se utilizara el programa Excel para la creacién de la base de datos y analisis

de la informacion con el programa spss version 19.0 para windows.
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8. PROCEDIMIENTO PARA GARANTIZAR ASPECTOS ETICOS EN LAS
INVESTIGACIONES CON SUJETOS HUMANOS Y ANIMALES

Este trabajo de investigacion propuesto, de acuerdo a la resolucion 8430 de
1983 se clasifica dentro del grupo de “Investigacion sin riesgo” debido a que es
un estudio donde no haremos ninguna intervencion o modificacion
intencionada de las variables bioldgicas, fisioldgicas, psicolégicas o sociales.
La recoleccion de los datos se hara en base a la revision de historias clinicas
de los casos captados y los controles requeridos. Todos los datos de
identificacion del paciente tales como nombre, namero de identificacion,
namero de historia clinica fueron manejados de forma andnima. Se utilizé un
ndmero en secuencia ascendente para agregar a cada paciente en la base de

datos.
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7. RESULTADOS

8.1 CARACTERIZACION GENERAL DE LA MUESTRA

En total se incluyeron 221 pacientes en el estudio. La prevalencia de la trombosis

asociada al catéter fue del 22% en el periodo de estudio. La mayor cantidad de

pacientes incluidos estuvieron en el grupo catéter sin trombosis (32%); la

representacion porcentual de los grupos. Las caracteristicas generales de la

muestra se describen en la tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas generales de la muestra

Variable Grupo
Trombosis Catéter sin Trombosis Sin catéter sin
con catéter trombosis sin catéter trombosis
N Media N Media N Media N Media
(DE) (DE) (DE) (DE)
Sexo Hombre 25 41 31 25
Mujer 23 29 21 26
Edad en meses 47.61 50,06 99,57 113,28
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(66,2)* (69,38) (116,84) (75,10)

*

Peso (kg) 14,19 14,35 26,37 30,79
(15,38)

(16,15) (24,11) (20,33)
Talla (cm) 85 (40) 84 109 112

(41) (48) (51)
Indice de masa 14,85 14,84 15,79 18,09
corporal (3,68)

(3,79) (5,32) (25,50)

Abreviaturas: DE: Desviacién estandar, IMC: indice de masa corporal. *p<0.05

En total 100 pacientes presentaron trombosis (45,2%) (independientemente del
uso o no del catéter). No se presentaron diferencias significativas en la
presentacion de la trombosis de acuerdo al sexo (p=0,829). La figura 5 presenta la

distribucion de acuerdo a la presentacion de trombosis y el sexo.
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Sexo

B Hombre
& Mujer

Recuento

Trombosis

Figura 5. Distribucion de la muestra de acuerdo a la presentacion de
trombosis y sexo.

En los pacientes que presentaron trombosis no se encontraron diferencias
significativas en los promedios de edad (p=0,865), talla (p=0,760), peso (p=0,789)
o indice de masa corporal (p=0,582). La tabla 2 presenta la distribucion de la

muestra en las variables sociodemogréficas basicas.

No se presentaron diferencias significativas en la presentacion de trombosis en
edades de menos de 12 meses (p=0.392), 24 meses (p=0.083) o 36 meses
(0.188).
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8.2 ANALISIS BIVARIADO

Sexo

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos

segun el sexo (p=0.635). Ver tabla 1.

Edad

La edad promedio no mostro diferencias significativas de acuerdo a la variable
sexo. No se encontraron diferencias significativas entre el promedio de edad entre

los grupos de estudio.

Se encontré6 que las edades promedio del grupo trombosis con catéter fue
significativamente inferior que la de los grupos trombosis sin catéter (p=0.013) y
sin catéter ni trombosis (p=0.001). La edad promedio del grupo catéter sin
trombosis fue también inferior a la de los grupos trombosis sin catéter (p=0.008) y
sin catéter ni trombosis (p=0.001). La figura 6 muestra la el promedio de edad en

cada uno de los grupos
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Figura 6. Distribucién de la edad en los grupos

Peso

Los promedios de peso de los grupos trombosis sin catéter y sin catéter ni
trombosis mostraron ser significativamente superiores a los de los dos grupos
(p=0,01). No se presentaron diferencias significativas en el peso segun el sexo. En

la tabla 4 se puede encontrar el promedio de peso en cada grupo.
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Talla

La talla promedio fue significativamente mayor en los pacientes de los grupos
trombosis sin catéter y aquellos sin trombosis en los cuales no se utilizo el catéter
(p=0,001), estos hallazgos van de la mano con los reportados en los parrafos
anteriores sobre la edad y el peso. No se presentaron diferencias de acuerdo al
sexo (p=0,560).

indice de masa corporal

No se encontraron diferencias significativas en los promedios de indice de masa

corporal entre los grupos de estudio (p=0,364).

Dias totales de hospitalizacién

En promedio los pacientes estuvieron hospitalizados 39,38 +/-48,64 dias. El
tiempo promedio de hospitalizacion fue significativamente superior en los grupos
trombosis con catéter y catéter sin trombosis comparados con los otros dos grupos
(p=0.001). No se presentaron diferencias significativas entre los grupos de

acuerdo al sexo.

Se encontro una correlacion negativa significativa entre los dias de hospitalizacion
y la edad (coeficiente de correlacion de pearson -0.221, p=0.001), peso
(coeficiente de correlacion de pearson -0.269, p=0.0001) y talla (coeficiente de

correlacion de pearson -0.188, p=0.005).

El tiempo de hospitalizacion fue significativamente mayor en los grupos con

catéter (con y sin trombosis) comparados con los otros grupos (p=0.001).
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Dias de hospitalizacion al momento del evento trombético

El promedio de los dias de hospitalizacion al momento del evento trombotico fue
de 7,94 +/-24,85. No se encontraron diferencias en esta variable de acuerdo al
sexo (p=0,284), peso (p=0.171), talla (p=0,544), edad (p=0,307) o indice de masa
corporal (p=0,684).

Los dias de hospitalizacion al momento del evento trombdtico fueron
significativamente mayores en los pacientes que presentaron trombosis con
catéter (p=0.001).

Duracion del catéter

El promedio de duracion del catéter fue de 9,27 +/- 29,14 dias. El tiempo de
duracion del catéter fue significativamente inferior en las mujeres (promedio en
hombres 12,62 +/- 38,35, promedio en mujeres 5,14+/-7,14, p=0.012).

La duracién del catéter fue significativamente mayor en los pacientes con catéter
gue presentaron trombosis comparados con los pacientes que presentaron

trombosis sin el uso del catéter (p=0.029).

Duracién del catéter al momento del evento trombético

El promedio de dias de catéter al momento del evento trombatico fue de 2+/- 7,46.

No se encontraron diferencias significativas entre esta variable y el sexo
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(p=0,272), edad (p=0,893), talla (p=0,550), peso (p=0,555) o indice de masa
corporal (p=0,914).

La duracién del catéter al momento del evento trombdtico mostré una correlacion
significativa con la duracion de la hospitalizacion, los dias de hospitalizacion al
momento del evento trombotico y la duracidon del catéter. La tabla 2 presenta esta

informacion.

Tabla 2. Correlaciones de la duracion del catéter al momento del evento
trombotico

Dias totales de Dias de Duracion

hospitalizaciéon hospitalizacion del

al momento catéter
del evento (dias)
trombotico
Dias de Correlacion ,163 ,270 ,190
catéter al de Pearson
momento
EIT—. Valordep ,015 ,001 ,005
trombotico N 221 221 221
UcCl

Se explordé también la proporcion de pacientes que se encontraron en la unidad
de cuidados intensivos (UCI). En total 138 (62,4%) pacientes estan internados en
la UCI. No se encontraron diferencias significativas en la proporcion de pacientes

en UCI al comparar los pacientes con o sin trombosis. La mayor proporcion de los
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pacientes no hospitalizados en la UCI se encontr6 en el grupo sin catéter sin
trombosis (p=0.001).

La edad, peso y talla fueron significativamente mayores en el grupo que no se
encontré hospitalizado en la UCI (p=0.001). El promedio de dias de hospitalizacion
y los dias de hospitalizacion antes del evento trombaotico fueron significativamente
superiores en los pacientes hospitalizados en la UCI (p=0.01). La tabla 3 presenta

esta informacion.

Tabla 3. Caracteristicas de los pacientes en UCI

Necesidad de UCI

Si No
Media Media (DE)
(DE)
Edad en meses 44 95 127,00
(82,07)
(72,44)
Peso (kg) 12,45 35,06

(15,27) (19,97)

Talla (cm) 79 (38) 127 (45)
Dias totales de hospitalizacién 53 (55) 17 (21)
Dias de hospitalizacion al 10 (30) 4 (12)

momento del evento trombdtico

Duracién del catéter (dias) 9 (12) 9 (45)
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Dias de catéter al momento del 3(9) 0(2)

evento tromboético

DE: Desviacion estandar

Tipo de acceso

El acceso periférico fue el mas frecuente (40,3%) seguido del acceso central

(30,2%). La figura 7 muestra la distribucion de la muestra de acuerdo al tipo de

acceso.
46,2
30,3
13,1
54 5,0
Central PICC Linea arterial Cateterismo Acceso
cardiaco periférico

Figura 7. Distribucion de la muestra de acuerdo al tipo de acceso.

*La figura muestra las frecuencias relativas.

En el grupo de trombosis con catéter se presenté una mayor proporcion de casos

de cateterismo cardiaco (p=0,001). Los pacientes con acceso periférico mostraron
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una edad, talla y peso significativamente superiores que los pacientes con otro tipo
de accesos (p=0,01). No se encontraron otras diferencias relevantes.

Causa de la hospitalizacion

El motivo més frecuente de la hospitalizacion fue la infeccion (42,1%) seguida por
la cirugia (19,3%) y la cirugia cardiaca (11,9%). Algunas de las causas de
hospitalizacion mostraron tener edades significativamente superiores: la
enfermedad renal, el trauma y la neoplasia fueron las enfermedades con una

mayor edad promedio (p=0.005).

La cirugia como causa de hospitalizacion fue significativamente mas frecuente en
los pacientes con trombosis y catéter (p=0.001). La figura 8 muestra la distribucién

de las causas de hospitalizacion de acuerdo al grupo.
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Figura 8. Causa de la hospitalizacion de acuerdo al grupo de estudio

Tipo de trombo

Los trombos venosos y arteriales se presentaron casi en igual proporcion (venosos
49,4%, arteriales 50,6%). Esta variable no mostro diferencias significativas con

ninguna de las variables exploradas en el presente estudio.
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Localizaciéon del trombo

La localizacion del trombo mas frecuente fue en los miembros inferiores (63%). La
localizacion menos frecuente fue la intracardiaca. La figura 9 presenta la
distribucion de la muestra de acuerdo a la localizacion del trombo. No se encontro
una relacion entre localizacién del trombo y otras variables como sexo, edad, talla,
peso, tiempo de hospitalizacion. Tampoco se encontré una relacion significativa de

la localizacion del trombo con el grupo.

Intracardiaco
3%

Figura 9. Locaizacion del trombo

Localizacion del catéter

La localizacibn mas frecuente fue la femoral (41,5%) seguido de la subclavia
(27,1%). Las localizaciones menos frecuentes del catéter fueron la yugular (18%),
braquial (12%) y radial (1,7%).
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No se encontrd una relacién entre la localizacion del catéter y la presentacion de la
trombosis. Tampoco se documentaron relaciones con las variables exploradas en

el estudio.

Comorbilidades

La comorbilidad mas frecuente fue la cardiopatia congénita (24,4%) seguida de
aguellos pacientes que no presentaron comorbilidades (19,5%). Las
comorbilidades menos frecuentes fueron la epilepsia y el sindrome antifosfolipidos
(0,5%). La figura 10 presenta la frecuencia de presentacion de las comorbilidades.

54
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20 18

15 12 14 13 13

Figura 10. Comorbilidades
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No se documentd una relacion significativa de las comorbilidades con la
presentacion de la trombosis. Tampoco se encontraron relaciones entre esta

variable con las demas variables evaluadas en este estudio.

Profilaxis antitrombética

La profilaxis antitrombética se utilizd en una fraccion relativamente baja de la
muestra (4,1%). La frecuencia de uso de profilaxis antitrombotica en el grupo de
trombosis con catéter fue significativamente superior comparada con los demas

grupos (p=0.001).

El uso de la profilaxis fue mas frecuente en los pacientes con cardiopatia cardiaca
(p=0.04). El uso de la profilaxis antitrombdética no estuvo relacionada con los dias
de hospitalizacion (p=0.185), dias de uso de catéter (p=0.585) o la edad
(p=0.583).

Se encontré una proporcion mas alta de pacientes que recibieron la profilaxis

antitrombdtica previa en el grupo trombosis con catéter (p=0.0001).

Nutricion parenteral

El 10% de los nifios incluidos en el estudio recibieron nutricidbn parenteral. La
mayor proporcion de nifios que recibieron nutricion parenteral fueron los pacientes
hospitalizados en la UCI (p=0.005). No se encontré una relacion del uso de la

nutricion parenteral con ninguna de las variables exploradas.
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8.4 FACTORES DE RIESGO

Teniendo en cuenta el analisis bivariado realizado previamente se procedio a la
estimacion de los OR como indicador de asociacion entre las variables para la
evaluacion de factores de riesgo para la aparicién de trombosis en pacientes en

los cuales se utiliza el catéter.

Tabla 4. Evaluacion de factores de riesgo

Factor de riesgo OR IC95%
Sexo hombre 0,85 0,44-1,61
Edad < 12 meses 2,22 1,16-4,25
Edad < 24 meses 2,55 1,31-3,97
Edad < 36 meses 2,27 1,16-4,44
Edad <60 meses 0,53 0,24-1,16
Profilaxis antitrombotica | 34,4 4,18-282,92
previa

Uso de nutricion 1,16 0,42-3,15
parenteral

UCl 3,82 1,69-8,65
Comorbilidad Cancer 2,6 0,87-7,72
Comorbilidad enfermedad | 1,21 0,31-4,67
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autoinmune

Hospitalizacién por 0,61 0,17-2,23
enfermedad renal

Hospitalizacién por 0,91 0,48-1,73
trauma o cirugia

Acceso central 2,14 1,10-4,17
Duracion del catéter 1,35 0,7-2,59
mayor de 7 dias

Hospitalizacion mayora 7 | 16,83 7,8-36,27

dias (al momento del

evento trombdético)
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9. DISCUSION

Se realiz6 un estudio de corte transversal tendiente a la exploracion de los
factores relacionados con la presentacion de la trombosis asociada con el uso del
catéter en la poblacion pediatrica. En esta seccion se discutiran los resultados

obtenidos en este estudio.

9.1 CARACTERIZACION DE LA MUESTRA

Existe poca informacién sobre la prevalencia de este problema en nuestro medio.
El resultado que arroja este trabajo permite una primera aproximacion a la
frecuencia de la trombosis relacionada al catéter. La determinacion de la
incidencia de este problema de salud permitira dirigir esfuerzos de investigacion

tendientes a combatirla de la manera mas costo-efectiva.

El promedio de edad de los grupo trombosis y catéter y catéter sin trombosis fue
significativamente inferior a los grupos trombosis sin catéter y sin trombosis ni
catéter. Esto puede ser debido a una mayor necesidad de uso de acceso venoso
en pacientes de menor edad. Asi mismo a menor edad es mas dificil lograr un
acceso venoso o arterial exitoso lo cual puede a la larga producir una mayor
frecuencia de eventos trombéticos o complicaciones relacionadas con el catéter
(42). Relacionado con este hallazgo los pesos y tallas promedio de estos grupos
fueron significativamente diferentes, la relacion esta intimamente ligada con la

diferencia de edades.

52



Se document6 una relacidon negativa entre los dias de hospitalizacion y la edad.
Esto puede deberse a una mayor severidad de los cuadros clinicos en neonatos y
lactantes. Asi mismo la hospitalizacion en la UCI se presentd en pacientes con

menor edad, peso y talla.

9.2 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Son varios los estudios que han intentado explorar los factores de riesgo
relacionados al uso del catéter. Esta es una de las complicaciones mas comunes
relacionadas con el uso del catéter y causa mayores costos de atencion y supone

molestias adicionales para los pacientes (43).

Uno de los factores mas explorados ha sido la edad. En un estudio se encontro
que en pacientes menores de 1 afio se incrementa el riesgo de presentacion de la
trombosis (44). Este hallazgo es similar a los resultados reportados en nuestro
estudio. No obstante, un estudio realizado en pacientes sin enfermedad que
requiera un manejo critico, mostré un discreto aumento del riesgo a mayor edad

del paciente (45), este hallazgo no fue encontrado en nuestros resultados.

En este estudio se encontré6 como factor de riesgo el uso de terapia profilactica
antitrombdética previa. Este factor de riesgo no ha sido descrito anteriormente en la
literatura. Debe tenerse en cuenta que nuestro resultado presente una amplitud
del intervalo de confianza considerable lo cual puede ser debido a un bajo tamafo
muestral (para la evaluacion de esta relacion en particular). Esta relacién puede
haber sido encontrada por una mayor complicacion de los pacientes en quienes se

utiliza terapia antitrombatica.
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La presentacion de la trombosis relacionada al catéter ha sido descrita como
mayor en los casos de cancer, enfermedad autoinmune, mayor tiempo de
hospitalizacion, trauma y pacientes en UCI (46). En nuestro estudio no
encontramos una mayor frecuencia de trombosis en los casos de cancer y
enfermedad autoinmune o0 en pacientes con trauma pero si en pacientes que
requieren manejo en UCI y aquellos que han pasado mas de 7 dias
hospitalizados. Estos hallazgos son parcialmente concordantes y las diferencias
pueden estar debidas a diferencias propias de la poblacion o bien, a una baja

frecuencia del evento que requeriria una mayor muestra para ser detectada.

9.3 LIMITACIONES DE ESTE TRABAJO DE INVESTIGACION

Este trabajo de investigacion tiene algunas limitaciones. Por una parte su
naturaleza de observacion transversal no permite establecer con certeza una
relacion de temporalidad en la exposicion al factor de riesgo y la presentacion del
evento. En el futuro deben realizar estudios de cohortes que permitan establecer
la temporalidad y la estimacién de incidencias.

Otra de las limitaciones de este estudio nace de la fuente de informacion para
alimentar cada uno de los casos. Es posible que en algunas historias clinicas no
se registraran los diagnésticos incluidos para la identificacion de los casos a

incluir.
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10.CONCLUSIONES

La trombosis relacionada al uso del catéter es un problema frecuente en la
fundacion cardioinfantil

La trombosis se presenta principalmente en menores de 36 meses.

El uso de nutricidbn parenteral no se relacioné con un mayor riesgo de
trombosis.

La hospitalizaciéon en la Unidad de Cuidados intensivos es un factor de
riesgo para la presentacion de la trombosis.

El acceso central es un factor de riesgo para la trombosis.

El tiempo de duracion del catéter no fue encontrado como un factor de
riesgo, no obstante, estudios de cohortes o casos y controles deberan
evaluar este factor de riesgo.

La duracién de la hospitalizacion (mayor de 7 dias) es un factor de riesgo
para la presentacion de la trombosis.
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10. RECOMENDACIONES

Deben realizarse estudios de cohortes tendientes a determinar el
comportamiento en el tiempo de los pacientes con trombosis relacionada al
catéter.

Estudios futuros deberan explorar intervenciones sobre los factores de
riesgo modificables para la presentacion de la trombosis asociada al

catéter.
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