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RESUMEN

Introduccidn: El seguimiento de la trombosis venosa profunda puede resultar complejo
debido a la falta de consenso y a la gran variabilidad clinica de los pacientes que la
presentan.

Métodos: Revision bibliografica de las ultimas guias de practica clinica a través del
sistema de gestidn de tratamiento anticoagulante Gota (Werfen).

Resultados: Se han analizado 287 pacientes diagnosticados de TVP en el ano 2015; de
ellos 153 son mujeres y 134 hombres. Sufrieron una TVP provocada el 69,7% de los
pacientes, y el resto (30,3%) fue no provocada. De los 287 pacientes, el 87,5% (251)
mantiene el tratamiento mas de 90 dias; de ellos 180 son TVP provocadas y 71 no
provocadas.

Conclusiones: La mayoria de los pacientes revisados lleva tratamiento extenso sin que
exista una justificacién clinica o biolégica, a pesar de las recomendaciones de practica
clinica.

Palabras clave: Tromboembolismo venoso; Trombosis venosa profunda;
Anticoagulacion; Factores de riesgo; Anti-vitamina K; Cumarinicos; Tratamiento
antitrombético; Tratamiento a largo plazo; Tratamiento extenso.

ABSTRACT

Background: The monitoring of Deep Vein Thrombosis might be difficult due to the
lack of consensus and the clinical variability of patients who present it.

Methods: literature review of the latest clinical practice guidelines through the
management system of anticoagulant therapy Gota (Werfen).

Results: In 2015 had been studied 287 patients with a DVT diagnosis; 153 were women
and 134 were men. 69,7 % of them had suffered a provoked DVT and the rest (30,3%)
was unprovoked. 87,5% (251) of the 287 patients keep the treatment more than 90
days. From these 251 patients 180 had a provoked DVT while 71 had an unprovoked
DVT.

Conclusions:. Most of the analysed patients take extended therapy (no scheduled stop
date), however there are not a clinical or biological reason, despite of the advices of
clinical practice

Keywords: Venous thromboembolism; Deep Vein Thrombosis (DVT); Anticoagulation;
Risk factor's; Anti-Vitamin K; Coumarin; Antithrombotic treatment; Long-term
treatment; Extensive treatment.



1. INTRODUCCION

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) es una de las principales causas
de morbimortalidad en el mundo desarrollado segun la American Heart Association y
la Organizacion Mundial de la Salud, a la que se dedican grandes esfuerzos
asistenciales y econdmicos. Cada aiio alrededor del 0.3 % de la poblacidn occidental
desarrolla ETEV.! En Europa, se estima que se producen mas de 500.000 muertes al
aflo como consecuencia de ella o de alguna de sus complicaciones 2 suponiendo el
3.5% de la mortalidad general.

Afecta entre un 10-26% de los pacientes hospitalizados por cualquier motivo,
siendo los porcentajes todavia mayores en pacientes con enfermedades
cardiovasculares (ECV) o neoplasicas, y supone ademads el 10% del total de las muertes
hospitalarias, aunque los estudios post-mortem muestran porcentajes superiores.>

Su incidencia se incrementa con la edad, 1/100.000 en pacientes pediatricos y
1/100 en edades avanzadas, y es mas frecuente en varones.*

El riesgo de recurrencia a los 10 afos es del 30% 3 El 20-50% de estos pacientes
gue padecen una ETEV y que sobreviven, sufren graves problemas como el Sindrome
Postrombético (SPT), alteraciones de la movilidad y de su calidad de vida.’

Su clinica es muy variada y generalmente inespecifica. El diagnéstico precoz es
fundamental, ya que se trata de un proceso grave y potencialmente mortal, asociado a

multiples complicaciones, por lo que su tratamiento debe iniciarse lo antes posible.

2. JUSTIFICACION

El tratamiento con farmacos anti-vitamina K ha sido ampliamente desarrollado
y estudiado para prevenir la aparicion de recurrencias de enfermedad tromboembdlica
venosa y representa hoy en dia las bases mds sdélidas para su tratamiento. Sin
embargo, no contamos con un acuerdo que defina de forma clara la duracion optima
de este, excepto que debe ser individualizada para cada paciente, y basada en el
equilibrio entre el riesgo que tiene de sufrir una recurrencia si deja de recibir la
anticoagulacion y el riesgo de sangrado si mantiene el tratamiento de forma

continuada.



El objetivo de nuestro trabajo es describir la situacion actual de los pacientes
anticoagulados por trombosis venosa profunda (TVP) en el Sector Il de Zaragoza,
basdandonos en datos de vida real, asi como revisar las guias de practica clinica en
relaciéon al tratamiento y seguimiento de los pacientes tratados con farmacos anti-

vitamina K (AVK) por TVP.

3. APROXIMACION AL TEMA
3.1. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

3.1.1. Definicion

La trombosis venosa profunda (TVP) se define como una masa sdlida que se
forma en el interior del sistema venoso, formada por elementos de la sangre, que si se
desprende puede llegar a dar una embolia en otra localizaciéon.*” Por esto,
consideramos la TVP y la embolia de pulmén (EP) como dos manifestaciones de una

misma entidad, la ETEV.®

3.1.2. Epidemiologia

Es considerada como la 32 enfermedad cardiovascular mas frecuente, por
detrds de la cardiopatia isquémica (Cl) y el ictus. La incidencia global real de la
trombosis venosa profunda se desconoce en la poblacién general, pero se estima en 5
por cada 10.000 habitantes y afio.” En Espafia se calcula que se deben diagnosticar

alrededor de 75.000 casos de TVP al afio.°

En marzo de 2001 se inicid6 un proyecto multidisciplinar, el Registro
Informatizado de Pacientes con Enfermedad TromboEmbdlica (RIETE) con la finalidad
de obtener un registro de datos de una serie amplia de pacientes con enfermedad
tromboembdlica venosa. En 2015 se incluyeron en el registro RIETE un total de 1740
casos de ETEV nuevos en Espana, de los que 314 corresponden a pacientes menores de

50 anos.



La TVP se deberia considerar como una enfermedad crodnica, debido a que la
incidencia de recurrencia es constante y acumulativa en el tiempo durante toda la vida

del paciente (7-13% al afio, 10-30% a los 5 y 13-50% a los 10 afios)°.

3.1.3. Fisiopatologia

Es bien conocido que los estados de
AUMENTODE

LA
COAGULACION

hipercoagulabilidad, el estasis venoso y el
dafo endotelial constituyen la base de la

TRIADA
DE
VIRCHOW

fisiopatologia de la ETEV. Por tanto, todas
aquellas situaciones o procesos que pueden
alterar cualquiera de estas 3 entidades,
conocidas conjuntamente como la triada de

Virchow, son consideradas factores de

Figura 1. Relacién de
entidades que componen la triada
de Virchow.

riesgo de desarrollo de la enfermedad.™

- Lesién del endotelio.

Las células presentes en la pared del endotelio tienen la capacidad de sintetizar
diversas sustancias anticoagulantes, por lo que una lesidn de ellas impide el correcto
desarrollo de su funcion.

Ademas, si el endotelio se lesiona, es el subendotelio el que queda en contacto con
el torrente sanguineo e induce la adhesion de las plaquetas y activacidon de la cascada
de la coagulacién.

- Estados de hipercoagulabilidad.

La hemostasia es el equilibrio entre los factores procoagulantes y los
anticoagulantes naturales. Por tanto, el déficit de estos anticoagulantes naturales, ya
sea congénito o adquirido, o un funcionamiento incorrecto de estos, favorece los
estados de hipercoagulabilidad, en los que se produce la formacion de trombos y de
ETEV con mayor facilidad.

- Estasis venoso.

La disminucién de la velocidad de la sangre en el arbol venoso y su estasis en

determinadas localizaciones permite el aumento local del nimero de plaquetas y de
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factores de coagulacion activados. A su vez, esto hace que disminuya la cantidad de
anticoagulantes naturales y de enzimas fibrinoliticas, porque se consumen in situ y no

hay nuevos aportes, haciendo mas facil la formacion de trombos.

3.1.4. Factores de riesgo

FACTORES DE RIESGO ETEV

GENERALES ASOCIADPSA SITU;’QCIONES FARMACOS ALTERACIONES
CIRUGIA MEDICAS . . DELA i
- Edad Qx ortopédi Neoblasi -Anticonceptivos | COAGULACION
- Qx ortopédica - Neoplasias
- Obesidad P p o orales - Mutacion factor
Embarazo - Qx mayor - Insuf|C|e'ncl|a - Quimioterapia Vde Leiden
_Portadorde venosa cronica o
- Inmovilizacion catéter venoso ~Insuficiencia . -sam
prolongada central cardiaca mieloproliferativo
. -Sdm
- Traumatismos
- lctus antifosfolipido

Tabla 1. Principales factores de riesgo de enfermedad tromboembédlica, agrupados
segun la situacién que los produce.

Ademds de los factores de riesgo citados anteriormente, es muy importante
conocer los antecedentes personales y familiares en relacion a la ETEV, ya que por si
solos tienen un peso especifico importante tanto para plantear tratamiento inicial

como a largo plazo.

El factor de riesgo que con mas frecuencia y facilidad se puede revertir es sin duda
la obesidad (Estudio Framingham). La edad es también un factor muy importante,
sobre todo a partir de los 60 afios, e incrementando el riesgo de desarrollar la
enfermedad de manera exponencial a esta. Asi, la incidencia anual por grupos de edad
es aproximadamente de 2-3/10.000 entre 30 y 49 afios; de 5/10.000 entre 50 y 59
afios; de 10/10.000 entre 60 y 69 afios; y de 20/10.000 entre 70y 79 afios.’

Podemos clasificar los factores de riesgo segin sean o no transitorios en el tiempo.
El antecedente de cirugia, los traumatismos o el embarazo pertenecerian al grupo de
los transitorios, mientras que por el contrario aquellos como el sindrome

antifosfolipido o inmovilizaciones permanentes formarian parte del grupo de los no



transitorios. Esta clasificacion es importante a la hora de decidir la duracion del

tratamiento de cada paciente.

Con la practica clinica se ha visto que la mayoria de pacientes con ETEV presentan
uno o mas factores de riesgo y que sélo en el 25% de los casos se trata de ETEV

primarias o idiopaticas ***?

, que en realidad parecen tener una fuerte asociacién con la
aterosclerosis carotidea subclinica.'* Asi, segun los datos del RIETE de enfermedad
tromboembdlica venosa en Espana en 2015 se han registrado 690 pacientes con ETEV
espontaneas (39,6%), es decir, sin ningun factor de riesgo y 1050 pacientes (60,4%)
con ETEV provocadas (con al menos un factor de riesgo).

La evidencia cientifica sefiala que la utilizacion de medidas de profilaxis, tanto

mecanicas como farmacoldgicas en pacientes de alto riesgo de trombosis, son eficaces

y coste/efectivas.”

3.1.5. Clinica

Las TVP producidas en los trayectos de los miembros inferiores (TVPEI) son el
origen del 90% de los trombos que embolizan a la circulacidon pulmonar, aunque la
mayoria de ellas, sobre todo las producidas en los trayectos por debajo de la vena

, . S 1
poplitea cursan de forma asintomética.*®

Clinicamente, las TVPEI suelen cursar, aunque no siempre, con dolor gemelar,
tumefaccion, aumento de la temperatura, cambio en la coloracién, cianosis,
ingurgitacidon venosa y si afecta a otros territorios mas proximales puede observarse
ademas sindrome de la vena cava superior, ascitis, incluso quilotérax. Uno de los
signos que con frecuencia es positivo en la exploracion es “el Signo de Homans”, dolor
en la parte posterior de la pierna cuando se coloca la extremidad con el muslo en

/ . .1
angulo recto y se flexiona el pie.*’



Deep Vein Thrombosis

blockage ste

el oot Imagen 2. Sindrome de la vena cava
Imagen 1. Signos

clinicos de TVPEI.

superior. NEJM

En toda sospecha de TVP se debe valorar ademas los factores de riesgo de cada
paciente, que son las distintas situaciones que favorecen el desarrollo de una
trombosis, y los diagndsticos alternativos, es decir, los sintomas del paciente debidos a
patologias diferentes a la sospechada. Esta informacion adicional combinada con la
sintomatologia del paciente y la exploracion fisica sera de gran utilidad para realizar

una buena aproximacién diagndstica.

3.1.6. Diagndstico

De forma global la sensibilidad (S) y la especificidad (E) de la clinica es del 68 y
58% respectivamente, por lo que sélo el 25-30% de las TVP reales serian

diagnosticadas de esta forma.*®

En los Ultimos afos han aparecido escalas y reglas de decisién clinica que
engloban diferentes items (sintomas, signos antecedentes, FR...) que ayudan a predecir
la posibilidad (baja, intermedia y alta) de que exista o no la TVP sospechada. Una de las
mas utilizadas es la de Wells *° (tabla 2), y aunque estas escalas han supuesto un
avance respecto a la clinica aislada, no se puede hacer uso de este método diagndstico

sin otras pruebas complementarias.

El dimero-D (DD) es uno de los productos de degradacion de la fibrina que

aumenta tipicamente en sangre periférica en los pacientes con una trombosis aguda,



debido a la activacidn simultanea de la coagulacién y la fibrindlisis. Tiene una elevada S
y alto valor predictivo negativo (VPN) pero baja E, debido a que también se eleva en
situaciones como neoplasias, sepsis, embarazo, periodo postquirdrgico o con la edad.
Un DD negativo y baja probabilidad de enfermedad excluye el diagndstico de TVP. Un
DD positivo con probabilidad intermedia-alta, precisa de una prueba objetiva para
descartar o confirmar una TVP % Por ello, el DD es un marcador sensible, pero no
especifico de ETEV y su valor real reside en un resultado negativo que sugiere baja

probabilidad de la misma.

MODELO DE PUNTUACION DE WELLS PARA LA PREDICCION CLINICA
DE TVP

FACTOR DE RIESGO PUNTUACION
Signos clinicos o sintomas de TVP 3
Diagnostico alternativo menos probable 3
Taquicardia 15
Antecedente de inmovilizacién o cirugia en un periodo 15
previo de 4 semanas
Antecedente de TVP o EP 15
Antecedente de enfermedad neoplasica activa en un 1
periodo anterior de 6 meses
Hemoptisis 1
Probabilidad:
-Baja<2 ; Intermedia 2-6 ; Alta>6

Tabla 2. Escala de Wells para la prediccion clinica de TVP. Para cada factor de riesgo
presente se asocia una puntuacién, y la suma de ellas nos informa de la probabilidad
de enfermedad, dependiendo si esta por debajo de 2, entre 2 y 6, o por encima de 6.
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Los ultrasonidos son el procedimiento mas utilizado para la confirmacion
diagnodstica de TVPEL. El Eco-Doppler (ED), es una técnica diagndstica de TVP no
agresiva, barata, facil de realizar y rdpida que tiene una S del 96-98% vy una E del 94-

98% sobre todo en las venas proximales de las EEII.

Con la ecocardiografia podemos valorar la presencia o no de trombos

intracardiacos y de grandes vasos.

La flebografia es la prueba mdas completa para el diagndstico en este proceso,
es la técnica mas sensible y especifica, pero no siempre se puede llevar a cabo en
enfermos criticos, debido a que es una prueba invasiva y en muchas ocasiones no esta
disponible en los hospitales. Deberia realizarse en aquellos casos en los que las

anteriores exploraciones sean negativas y aun asi persista una fuerte sospecha de TVP.

Otras pruebas menos utilizadas son la pletismografia de impedancia, la

resonancia magnética nuclear (RMN) o la tomografia axial computerizada (TAC).

Actualmente las estrategias diagndsticas que mas se llevan a cabo son el uso de

escalas de prediccidn clinica, la determinacién del DD y el Eco-Doppler.

Sospecha de TVP

Valoracidn clinica con la
escala de wells

Probabilidad moderada o alta Probabilidad baja

Eco-Doppler venoso

Dimero D T -
= + Dimero-D
NoTVP Eco-Doppler venoso + -
Doppler en MNo TVP
- + una semana -
NoTVP TVP confirmada +

Figura 2. Algoritmo diagndstico para TVP. Manual practico para el empleo del DD. 20
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3.1.7. Tratamiento

3.1.7.1. Generalidades

La finalidad del tratamiento anticoagulante es evitar la progresién del trombo,
su embolizacién y las recurrencias, que normalmente suelen suceder dentro de los
primeros dias o semanas, pero que también pueden darse meses e incluso afios
después de este primer episodio.

De un modo general, para aquellos pacientes que han sufrido una ETEV se
aconseja seguir un tratamiento anticoagulante durante, como minimo 3 meses. Este
periodo de tratamiento puede verse alargado, o incluso continuar indefinidamente,
dependiendo de la evaluacién del riesgo de recurrencia y del riesgo de sangrado de
cada persona, por lo que no hay un consenso claro en cuanto a la duracién dptima de
este. **

Aparte del tratamiento anticoagulante clasico, en ocasiones y segun las
caracteristicas de la TVP y las morbilidades asociadas del enfermo, se pueden realizar
tratamientos invasivos como la fibrindlisis dirigida, la angioplastia percutanea con

baldn y la colocacidn de stents, que no son objeto de este estudio.’**3.

3.1.7.2 Antagonistas de la vitamina-K

A pesar de que los anticoagulantes anti-vitamina K se llevan usando mas de 6
décadas, algunos aspectos sobre las recomendaciones de uso no tienen una evidencia
demasiado fuerte, lo que provoca en muchos casos que el manejo del tratamiento no
sea el mas déptimo. Esto es importante por el hecho de que no lograr una adecuada
anticoagulacion en el tratamiento de una ETEV, predice una mayor tasa de posteriores
recurrencias.”*

El AVK mas utilizado en Espafia es sin duda el acenocumarol. Tiene un
mecanismo de accidon que impide que la vitamina K realice su funcién de cofactor
necesario para la activaciéon de algunos factores de la coagulacién, los vitamina K
dependientes (ll, VII, IX y X), por lo que estos factores disminuyen su funcién en la
coagulacién sanguinea.

Las recomendaciones generales en todas las guias son empezar el tratamiento

lo mds rdpidamente posible tras el diagndstico de TVP o EP con heparina de bajo peso
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molecular (HBPM) o fondaparinux, a la misma vez que se inicia el tratamiento con un
AVK para después continuar solo con este. Este inicio de tratamiento con dos farmacos
se debe a que los AVK tardan algunos dias en alcanzar el rango en el que desarrollan su
efecto terapéutico.

La actividad anticoagulante del farmaco se mide mediante el Tiempo de
Protrombina (TP) y su cociente estandarizado conocido como Cociente Normalizado
Internacional (INR). Generalmente el acenocumarol aumenta el valor TP/INR en 36-72
horas tras el inicio del tratamiento, aunque depende en parte de la dosis inicial.?> Por
tanto, es necesario realizar un control de los tiempos de coagulacidon antes del inicio
del tratamiento y durante toda la duracién de este de manera regular, y llevar a cabo
ajustes de la dosis para mantener el INR en el intervalo terapéutico entre 2,0-3,0, ya
que los efectos farmacodinamicos de los AVK son muy variables y se ven afectados por
distintos factores como la dieta, los medicamentos o los polimorfismos genéticos entre
otros.

La mayoria de las guias europeas dividen el tratamiento en dos fases
diferenciadas. La primera de ellas seria la fase aguda, desde el diagndéstico o alta
sospecha del cuadro trombdtico hasta los 7/10 dias siguientes. La segunda fase o
tratamiento a largo plazo seria aquella que va desde los 10 dias hasta completar los
primeros 3 meses generalmente. Ademas de estos dos, existe otra modalidad de

. . .o . . .7 21
tratamiento extenso o sin una fecha fija de finalizacién.

Tratamiento agudo
* HBPM, Heparina IV,

Fondaparinux Figura 3. Esquema de los
diferentes modelos de
Tratamiento a largo tratamiento, diferenciados
plazo segin el tiempo de
* Antivitamina-K, HBPM duraciéon y los farmacos
(céncer) -
qgue se pueden utilizar en
Tratamiento cada caso.
extenso

¢ Antivitamina-K, HBPM
(céncer), AAS
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. Diseno

Se trata de un estudio descriptivo observacional transversal retrospectivo. El

periodo a estudio se desarrolla del 1 de enero de 2015 al 31 de diciembre de 2015.

4.2. Pacientes

Todos los pacientes diagnosticados de un primer episodio de trombosis venosa
profunda de extremidades inferiores tratados con anticoagulantes por el servicio de

hematologia del Hospital Clinico Lozano Blesa de Zaragoza.

4.3. Variables

Se recogieron de las historias clinicas de los pacientes variables demograficas,
como edad y sexo, junto con variables clinicas como el tiempo de tratamiento, si la
TVP fue o no provocada, el nUmero de controles en rango terapéutico, el tipo de
farmaco anticoagulante con el que se llevd a cabo el tratamiento, asi como los eventos

clinicos hemorragicos y trombdticos sufridos durante ese periodo.

5. RESULTADOS

5.1. Incidencia

Durante el periodo a estudio, de enero a diciembre de 2015, se comenzaron a
tratar con anticoagulantes, en el servicio de hematologia del Hospital Clinico Lozano

Blesa de Zaragoza un total de 287 pacientes.

5.2. Sexo

De todos estos nuevos pacientes 153 (53%) fueron mujeres y 134 (47%) fueron

hombres.
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5.3. Edad

Se divide la muestra de pacientes en grupos segun el rango de edad. Podemos
observar como la mayoria de ellos se encuentra en el grupo de entre 80 y 89 afios, que
suponen el 33,4% del total de los 287 pacientes a estudio. (Figura 6)

Grupos de edad:

De 0 a 29 afios: 2 pacientes (0,7%)

De 30 a 49 afios: 40 pacientes (14%)

- De 50 a 59 afios: 26 pacientes (9%)

- De 60 a 69 afios: 58 pacientes (20,2%)
- De 70 a 79 anos: 48 pacientes (16,7%)
- De 80 a 89 anos: 96 pacientes (33,4%)
- Mas de 90 afios: 17 pacientes (5,9%)

H N2 Pacientes

120

100

80

60

Jlllll

0-29 30-49 50-59 60-69 70-79 80-89 >90 Edad

Figura 4. Distribucién por edades del nimero de pacientes con TVPEI.

5.4. Tipos de TVP segun factor de riesgo

Del total de los 287 pacientes estudiados, 200 (69,7%) de ellos sufrieron el
episodio tromboembdlico de manera provocada, es decir, que se desarroll6 a partir de
alguno de los factores de riesgo citados en la tabla 1, mientras que el resto, 87 (30,3%)

padecieron la enfermedad sin tener un factor desencadenante.
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Del 69,7% que tuvieron una TVP provocada, el 61% de ellos fue debida a
factores de riesgo generales (embarazo, inmovilizacidén...), el 9% a cirugia, 14%
relacionadas con situaciones médicas, 11% debido al uso de farmacos, y un 5% a

consecuencia de algun problema de coagulacién.

Figura 5. Porcentaje de pacientes
que tiene una TVP provocada
= Provocadas (69,7%) y no provocada (30,3%).

No provocadas

Coagulacién
5%

Farmacos
11%

Figura 6. Clasificacién
en forma de porcentaje,

.

Situaciones__ de la muestra de
médicas . .,
14% pacientes en funcién del
0
tipo de factor de riesgo
Cirugia que ha favorecido el
9% desarrollo de la TVP.

5.5. Duracion del tratamiento

Con respecto a si la TVP de los pacientes, ordenados por tiempo de
tratamiento, fue provocada o no, vemos:

- En el grupo de < de 30 dias, en ambos pacientes fue provocada.

- En el grupo de entre 30-90 dias, 18 (53%) fueron provocadas y 16 (47%) no

provocadas.

- En el grupo de > 90 dias, 180 (71,7%) fueron provocadas y 71 (28,3%) no

provocadas.
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5.6. Controles en rango terapéutico

Figura 7. El gréfico
muestra el numero de
pacientes anticoagulados
segun la duracién de su
tratamiento, y especifica
dentro de cada grupo si la
TVP que se esta tratando
fue provocada o no por
un factor de riesgo.

Para conocer si la muestra de pacientes se encuentra siguiendo el tratamiento

adecuado y de manera correcta, se han llevado a cabo controles periédicos mediante

la determinacion del INR.

Durante este afo se realizaron un total de 2732 controles, de los que 1486

(54,4%) fueron llevados a cabo en mujeres y 1246 (45,6%) en hombres.

De todos estos controles, tan sélo 1057 (38,7%) se encontraban dentro del

rango terapéutico. De aquellos que estaban fuera del rango (61,3%), se encontraban

por encima de éste 507 (18,5%), mientras que 1168 (42,7%) no alcanzaban el nivel

minimo.

Numero total de controles INR

m Total de controles

1057

En rango

= Por debajo Por encima

1675

[
=
{2}
co

%,

Fuera de rango

Figura 8. Se muestra el numero

total de controles INR llevados a

cabo, clasificandolos segun estén

dentro o fuera del rango

terapéutico (2,0-3,0) y en el caso

de fuera de rango, si se

encuentran por encima o por

debajo de este.
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5.7.Eventos clinicos

Durante el periodo de tiempo observado se produjeron 15 eventos clinicos en
el total de los 287 pacientes analizados, relacionados con la TVP o con sus factores de
riesgo. Se pueden clasificar estos eventos adversos clinicos segun sean hemorragicos o
trombdticos. (Tabla 3 y tabla 4)

Ademads a lo largo del afio del estudio se diagnosticaron otros dos eventos

clinicos, que fueron un sindrome mieloproliferativo y un cancer de colon.

Fendmenos hemorragicos Numero
- Tabla 3. Fendbmenos
Leves Hematuria 1 o
hemorragicos
Epistaxis 1

clasificados por
Gingivorragias 2 gravedad segun la
sociedad internacional
de trombosis y

Moderados Hematuria 2
hemostasia (ISTH
Epistaxis 2 ( )
Graves Hemorragia digestiva baja 1
Hematoma subdural 1
Fendmenos trombaticos Numero
Retrombosis Segundos episodios TVP 2
Otras trombosis Embolismo pulmonar 1
AIT 1
Eventos trombodticos arteriales 1AM 1

Tabla 4. Fendmenos trombodticos presentes en nuestros pacientes tras el
primer episodio de TVP.
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5.8.Tratamiento con HPBM

El tiempo medio de tratamiento con heparina o tratamiento de la fase aguda
fue de 6 dias.

Del total de los 287 pacientes, tan solo 6, el 2,1% (2 mujeres y 4 hombres)
completaron todo su tratamiento anticoagulante solo con HBPM, y todos ellos tenian
por debajo de 50 afios, por lo que podemos concluir que en este grupo de edad, el

14,3% de los pacientes llevd un tratamiento solo con HBPM.

6.DISCUSION

Tras comprobar la extensa relacion bibliografica existente sobre la TVP y mas
concretamente sobre su tratamiento anticoagulante, se ha considerado tomar como
referencias de discusidon el Registro Informatizado de Pacientes con Enfermedad
Tromboembolica (RIETE) % y la guia de practica clinica e informe del grupo de
expertos, mas conocida como CHEST guideline %/, actualizada en el afio 2016.

Una vez realizado el estudio descriptivo y revisadas las guias anteriormente
citadas, vamos a desarrollar la discusién dividiendo a los pacientes estudiados en
diferentes grupos, por un lado segun la existencia o no de factores de riesgo
desencadenantes, y por otro, de si padecen o no cancer asociado a trombosis.

En el primero de ellos se incluyen aquellos pacientes que han sufrido un primer
episodio de ETEV y que no tienen un factor de riesgo conocido para su desarrollo. Aqui
lo mas importante es individualizar el tratamiento, ya que no existen
recomendaciones. Se debe llevar a cabo una buena historia clinica, con anamnesis
dirigida y teniendo muy en cuenta los posibles antecedentes familiares. En el caso de
no prescribir un tratamiento anticoagulante, o si este ya ha finalizado, es
recomendable el uso de acido acetilsalicilico de manera continuada para evitar las
recurrencias. Esta es la novedad en las recomendaciones de la CHEST guideline de este
afo. En el caso de que alguno de los pacientes de este grupo tuviera una recurrencia
de la ETEV, se recomienda el tratamiento anticoagulante de manera indefinida, a no
ser que presente un alto riesgo de sangrado, y en ese caso lo que se sugiere es tratar

durante 3 meses.
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En el grupo de pacientes en los que el episodio tromboembdlico si ha sido
causado por un factor de riesgo, es importante diferenciar si este es transitorio o no.
En el caso de los pacientes que presentan factores de riesgo transitorios, lo que se
recomienda es el tratamiento a largo plazo (3 meses) con un AVK, mientras que
aquellos que poseen factores de riesgo permanentes, habria que evaluar su situacion
clinica individual, pasados estos primeros 3 meses de tratamiento, ya que se ha visto
que los pacientes con una tasa esperada de recurrencia por debajo del 5% pueden
suspender la anticoagulacion de forma segura.

Al comparar la muestra analizada con el registro a nivel nacional RIETE, se
observa que de los 287 pacientes estudiados, el 69,7% de ellos (200 pacientes)
sufrieron una ETEV a partir de un factor de riesgo desencadenante conocido, y en toda
Espafia este porcentaje fue del 60,3%. Esto coincide con los datos revisados en la
bibliografia, en la que se habla que la mayoria de las ETEV son provocadas, y que
aproximadamente tan solo el 25% de ellas no estarian producidas por un factor
desencadenante conocido. Se puede ver que de todos los pacientes analizados, 251 de
ellos (87,5 %) mantiene el tratamiento anticoagulante pasados los 3 primeros meses, y
que de esos, el 71,7% estan anticoagulados como consecuencia de una ETEV
provocada, por lo que segun las guias, quitando algunas excepciones en las que seria
necesario alargarlo, la mayoria de ellos deberia tomar el tratamiento anticoagulante
durante 3 meses y tras este periodo suspenderlo. Pero esta no es la realidad que
ocurre en la practica clinica diaria, quizd por falta de tiempo de los profesionales
sanitarios de revisar a todos los pacientes, por miedo a que alguno de ellos pueda
tener una recurrencia tras la suspension de la anticoagulacidn o por la no existencia de
vias clinicas de actuacién.

Otra manera de clasificar los pacientes que han sufrido una ETEV es si estos
padecen o no cadncer asociado a trombosis. Para los pacientes que han tenido una TVP
o una EP no asociada a cancer el tratamiento recomendado, con el mismo nivel de
evidencia que los AVK (2B) son los anticoagulantes orales directos (ACODs) como
davigatran, rivaroxaban, apixaban o edoxaban. En la muestra de pacientes analizada,
todos siguen el tratamiento anticoagulante con AVK o HBPM porque los ACODs no
estan financiados por la Seguridad Social para el tratamiento de esta patologia. No

obstante en todas las primeras consultas se ha ofrecido al paciente esta posibilidad,
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informandolo de la situacién actual en Espafa. En el caso de los pacientes
diagnosticados de cancer, el tratamiento recomendado es la heparina de bajo peso
molecular (HBPM). Con respecto a su duracién, lo que se recomienda es el tratamiento
extenso, es decir, sin una fecha limite para su finalizacién. Habria que finalizar la
anticoagulacidn en caso de curacion, cese de la quimioterapia y retirada de catéteres
Venosos.

El porcentaje de pacientes incluidos en RIETE que ha sufrido un episodio de TVP
mientras se encontraba llevando a cabo una profilaxis antitrombdtica tras un
procedimiento quirdrgico o un periodo de inmovilizacion prolongado es del 11,4%. En
la muestra de pacientes analizada, el porcentaje de TVP producidos tras una cirugia ha
sido del 9%, un poco menor, pero en este caso no se incluyen aquellas TVP provocadas
por inmovilizaciones.

Dentro de la muestra de pacientes a estudio, llama la atencién que 6 de ellos
(todos menores de 50 afios) siguen el tratamiento completo solo con HBPM, ninguno
ha sido diagnosticado de cdncer y esta modalidad de tratamiento ha sido por eleccidn
propia del paciente.

Como datos caracteristicos de la ETEV que podemos observar en los pacientes
analizados, encontramos principalmente el aumento de la incidencia con la edad. Se
han clasificado los pacientes en dos grupos, dependiendo de si tienen o no mas de 50
anos, y se ha visto que en el grupo de los mas jovenes (<50 afios) el total acumulado de
pacientes es de 42, mientras que en el grupo de pacientes que se encuentran por
encima de esta edad, el total acumulado es de 245. Estos datos son similares a los
publicados en el RIETE, ya que el 14,6% de los pacientes a estudio y el 18% de las

nuevas ETEV en Espafa durante el aflo 2015 tenian menos de 50 afios.
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7.CONCLUSIONES

1. El objetivo del tratamiento anticoagulante es evitar la progresién del trombo y
la retrombosis.

2. La evidencia cientifica y los registros de ETEV (TVP), definen el tratamiento
anticoagulante en tres periodos: agudo, largo plazo y extendido.

3. La etiologia de la trombosis (provocada o no provocada) condiciona el tiempo
de tratamiento.

4. El tratamiento de eleccién en los pacientes con TVP no asociada a cancer son
los AVK y los ACODs con el mismo nivel de evidencia.

5. Enla trombosis asociada a cancer es la HBPM el tratamiento de eleccidn.

6. En aquellos pacientes con TVP no provocada que transcurrido el periodo de
tratamiento recomendado exista la duda de supresidon del mismo (morbilidades
asociadas), se puede plantear tratamiento antiagregante a largo plazo.

7. Es necesaria la elaboracién de vias clinicas de actuacién en el paciente con TVP

para realizar un diagnéstico, tratamiento y seguimiento adecuado.
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