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SIGLAS Y ABREVIATURAS:

ETEV: Enfermedad tromboembdlica venosa.

TVP: Trombosis venosa profunda.

TEP: Tromboembolismo pulmonar.

MMII: Miembros inferiores.

MMSS: Miembros superiores.

TV: Trombosis venosa.

NTproBNP: Propéptido natriurético cerebral N-terminal.

SAF: Sindrome antifosfolipidico.

AL: Anticoagulante lupico.

ATIII: Antitrombina lll.

FV de Leiden: Factor V de Leiden.

PT: Protamina.

PS: Proteina S.

PC: Proteina C.

aB2GPI: Anti-beta 2 glicoproteina .

PESI: indice de Severidad del Embolismo Pulmonar.

FRCV: Factores de riesgo cardiovascular.

HTA: Hipertension arterial.

HBPM: Heparina de bajo peso molecular.

ACOD: Anticoagulantes orales de accion directa.

ACO: Anticoagulantes orales.

VCI: Vena cava inferior.


https://www.samiuc.es/indice-de-severidad-del-embolismo-pulmonar-pesi-2/
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3. RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Introduccion: La enfermedad tromboembolica venosa (ETEV) esta
constituida por dos cuadros, la trombosis venosa profunda (TVP) y el
tromboembolismo pulmonar (TEP). Es una patologia de elevada morbimortalidad
y de prevalencia elevada en la poblacién anciana donde, ademas de la edad,
son frecuentes elementos implicados en su etiopatogénesis, por lo que un
adecuado conocimiento de esta entidad resulta fundamental para su prevencion,
diagnéstico precoz y tratamiento correcto.

Hip6tesis y objetivos: Describir las caracteristicas clinicas, factores de
riesgo, pruebas de imagen y tratamientos empleados en pacientes mayores de
75 afos con enfermedad tromboembdlica e identificar las posibles diferencias
entre dos subgrupos de edad (de 75 a 85 afios y mayores de 85), presumiendo
una relacion directa entre edad y mayor prevalencia y complicaciones.

Material y meétodos: Estudio observacional longitudinal descriptivo
retrospectivo de los pacientes ingresados por episodios de TVP y/o TEP en el
Servicio de Medicina Interna del Hospital Rafael Méndez desde el 1 de enero del
2019 al 1 de enero del 2022. Los datos han sido recogidos a partir de las historias
clinicas informatizadas.

Resultados: De los 153 pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion, 86 (56,2%) eran menores de 85 afios y 67 (43,8%) mayores. 45
pacientes (29,4%) presentaron como factor de riesgo la inmovilizacion previa,
siendo mas frecuente en de mayor edad (46,3%% vs.16,3%); el 22,2% tenia
cancer asociado y el 15% antecedentes personales de ETEV. No hubo
diferencias en cuanto a los FRCV, presentacion clinica, tipo de evento trombotico
ni valor del dimero D. 55 pacientes (35,9%) recibieron como tratamiento inicial
HBPM. Las complicaciones mas frecuentes fueron la hemorragia (10,9%) y la
disnea residual (9,0%). La HTPC fue mas prevalente en los menores de 85 afios
(7,30% vs. 1,60%).

Conclusiones: La ausencia de diferencias en la prevalencia de eventos
trombdticos en ambos estratos de edad no ha permitido confirmar la asociacion
entre la edad, los factores desencadenantes o los FRCV y el mayor riesgo de
ETEV. Parecen necesarios estudios con estratos de edad mas amplios para

obtener resultados en este sentido.



Palabras clave: Enfermedad tromboembdlica venosa, Trombosis venosa
profunda, Tromboembolismo Pulmonar, Heparina de bajo peso molecular,

Anticoagulantes orales, Dimero D.



4. ABSTRACT

Background: Venous Thromboembolic Disease (VTE) is made up of two
cases, Deep Venous Thrombosis (DVT) and Pulmonary Embolism (PE). It is a
pathology with high morbidity and mortality rates as well as elevated incidence
among elderly population in which, apart from age, other elements involved in its
etiology are frequent. That is why a suitable knowledge of this entity becomes
essential for its prevention, as well as early diagnosis and proper treatment.

Hypothesis and objectives: We attempt to describe the clinical
characteristics, risk factors, image tests and treatments applied to patients aged
over 75 with thromboembolic disease. We also aim to identify the possible
differences between two age subgroups (from 75 to 85 and over 85), supposing
a direct relationship among age, higher incidence and further complications.

Material and methods: Descriptive longitudinal retrospective and
observational study of the hospitalized patients due to DVT and/or PE episodes
in the Internal Medicine Service at Rafael Méndez Hospital, from 15t January 2019
to 15t January 2022. The data have been collected from these recorded patients’
clinical histories.

Results: Out of the 153 patients who fulfilled the required criteria, 86
(56.2%) were aged under 85 and 67 (43.8%) aged over 85. Besides, 45
individuals (29.4%) showed earlier immobilization as risk factor, becoming more
frequent in the eldest ones (46.3% against 16.3%). On the other hand, 22.2%
had associated cancer and 15% personal records of VTE. There were no
differences regarding CVRF, clinical presentation, type of thrombotic event or D
Dimer levels. 55 patients (35.9%) had received LMWH as initial treatment. The
most frequent complications were hemorrhage (10.9%) and residual dyspnea
(9.0%). The CTEPH was more predominant in those patients under 85 (7.30%
against 1.60%).

Conclusion: The absence of differences in the prevalence of thrombotic
events in both age groups did not allow to confirm the association among age,
triggering factors or the CVRF and the higher risk of VTE. More research with a
wider range of age groups seems to be necessary in order to obtain more results

in this line.



Key words: Venous Thromboembolic Disease, Deep Venous
Thrombosis, Pulmonary Embolism, Low molecular weight heparin, Oral

anticoagulants, D Dimer.



5. INTRODUCCION
La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) supone un notable
problema de salud publica por su alta prevalencia, la morbimortalidad asociada

y el elevado consumo de recursos que conlleva.

5.1. Definicion

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) esta constituida por dos
cuadros, la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar
(TEP). La TVP es el resultado de la oclusion total o parcial mediante un trombo
de fibrina del sistema venoso profundo, principalmente de extremidades
inferiores y en menor medida de extremidades superiores o de otros territorios
corporales. Este trombo puede sufrir una fragmentacion y llegar hasta el arbol
arterial pulmonar, donde puede enclavarse y dar lugar a un TEP?. La prevalencia
de TVP en pacientes que han sufrido un TEP se sitGa cerca del 70%?2.

En la actualidad, es una de las principales causas de muerte evitable en
el ambito hospitalario y constituye la tercera causa de muerte cardiovascular tras
la cardiopatia isquémica y el ictus®. La mortalidad después de sufrir una TVP

alcanza el 2,3% y se eleva al 11,6% tras un TEP*.

5.2. Epidemiologia
El riesgo de ETEV aumenta con la edad. En Espafia, la incidencia anual
oscila entre 63 y 153 casos por cada 100.000 habitantes, ascendiendo en las
personas octogenarias a 1 por cada 100 habitantes®.
En relacién al sexo, la incidencia de ETEV es mayor en mujeres en edad

fértil, pasando a ser superior en hombres a partir de los 45 afios®.

5.3. Fisiopatologia
La patogenia de la ETEV se basa en los tres elementos de la triada de
Virchow:
Anormalidades en la pared vascular (lesién endotelial).
Enlentecimiento del flujo sanguineo (estasis venoso).

Alteraciones de la coagulabilidad sanguinea (hipercoagulabilidad)?®.
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Determinados factores pueden modificar el equilibrio entre fuerzas
procoagulantes y anticoagulantes o fibrinoliticas a favor de una tendencia

trombatica o hemorréagica.

5.4. Factores deriesgo
A pesar del extenso conocimiento sobre los factores de riesgo asociados
a la ETEV, cerca de la mitad de los episodios ocurren en su ausencia,
clasificandose como idiopaticos o no provocados’. Con la edad, la ETEV
idiopatica disminuye debido a una mayor prevalencia de factores protrombéticos
vinculados al envejecimiento.

Entre los factores de riesgo conocidos se encuentran:

5.4.1. Cancer activo

La asociacion entre ETEV y cancer estd ampliamente establecida. El
riesgo de desarrollar ETEV es aproximadamente nueve veces mayor en
pacientes oncoldgicos®®.

El cancer constituye un estado de hipercoagulabilidad atribuido al dafio
endotelial, a la activacion de la coagulacion y a la supresion de agentes
anticoagulantes y de la fibrinolisis. Entre las variables relacionadas con el
aumento de trombosis destacan el tipo de tumor (pancreas, pulmon, colorrectal
y ginecoldgica), la histologia tipo adenocarcinomas y los estados metastasicos.

Por otro lado, factores extrinsecos como la cirugia, la quimioterapia y la

colocacién de catéteres venosos promueven el estado protromboético®.

5.4.2. Cirugiareciente, ingreso e inmovilizacion
La cirugia es un factor de riesgo tromboembdlico conocido. Sin una
adecuada tromboprofilaxis puede desencadenar una trombosis hasta en el 15-
30% de los pacientes'.
En el Registro Informatizado de Pacientes con Enfermedad
Tromboembdlica (RIETE)'?, aproximadamente el 12% de los pacientes con
ETEV fueron intervenidos quirdrgicamente en las 8 semanas previas al evento

trombdtico. El riesgo varia en funcién de las caracteristicas del procedimiento
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(tipo de cirugia, tipo de anestesia, duracion del ingreso hospitalario y la
inmovilizacion postoperatoria):
= Las protesis de cadera o rodilla y la fractura de fémur son las cirugias que
mas se asocian a ETEV (30%). Le siguen la cirugia oncoldgica (15%),
digestiva (13%), genitourinaria (10%) y la neurocirugia (menos del 10%)*2.
» El uso de anestesia general asocia un incremento del riesgo de
trombosis?.
» Los primeros 14 dias de ingreso hospitalario tras una cirugia constituyen
el periodo de mayor riesgo para sufrir ETEV, de hecho, entre el 10 y el
26% ocurren en este tiempo!4.
= Lainmovilizacion durante 4 dias presenta una incidencia de ETEV del 8%,
entre 8 y 14 dias supone un riesgo del 75% y hasta del 80% si supera los
14 dias®®.

5.4.3. Trombofilias

La trombofilia se define como una alteracion hereditaria o adquirida que
modifica el equilibrio hemostatico hacia un estado de hipercoagulabilidad. Se
puede detectar hasta en el 50% de los casos de ETEV idiopatica y su busqueda
esta indicada en menores de 50 afios o ante la presencia de antecedentes
familiares de trombosis?®.

Las trombofilias hereditarias incluyen las mutaciones en el gen del factor
V de Leiden y la mutacibn G20210A del gen de la protrombina (las mas
frecuentes, con una prevalencia en la poblacion espafiola del 5 y 3%
respectivamente)!3. La primera eleva el riesgo de ETEV entre 5-7 veces en
heterocigotos y hasta 10 veces en homocigotos'’. La segunda aumenta el riesgo
de trombosis de 3 a 4 veces en pacientes heterocigotos y puede ser responsable
del 14% de todos los casos de ETEV!318,

Otras alteraciones menos frecuentes son el déficit de antitrombina I,
proteina Sy proteina C.

La trombofilia adquirida por excelencia es el sindrome antifosfolipidico
(SAF). La deteccion de anticuerpos antifosfolipidicos es criterio de laboratorio

necesario para el diagnéstico y es mas frecuente en menores de 40 afos.
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La ETEV en pacientes de mas de 60 afios portadores de una alteracion
genética suele estar relacionada con la exposicion a otros factores, como el

cancer, la cirugia o la inmovilizacion®s.

5.4.4. Antecedentes de enfermedad tromboembdlica venosa

El antecedente de trombosis previa eleva hasta 8 veces la probabilidad
de recurrencia®. Se ha observado una tasa de recurrencia tras una primera TVP
del 7% al afio y del 21,5% a los 5 afios y tras un segundo episodio, el indice
asciende al 7,6% en un afio y al 27,9% tras 5 afios?.

Al mismo tiempo, el riesgo de recurrencia es bajo si el factor
desencadenante es transitorio (cirugia) y aumenta si es secundario a un factor
persistente (cancer)!®. En ETEV no provocada el riesgo de recurrencia es

intermedio’.

5.4.5. Historia familiar
La susceptibilidad a desarrollar trombosis en individuos con antecedentes
familiares es 2,5 veces mayor en comparacion con la poblacion general. Este
riesgo se incrementa en relacion al mayor nimero de familiares afectos y a la

menor edad de aparicion del evento trombotico'820.

5.4.6. Factores de riesgo cardiovascular.

Se han llevado a cabo numerosos estudios con el fin de relacionar los
factores de riesgo cardiovascular clasicos (diabetes, tabaco, hipertension
arterial, dislipemia y obesidad) y el desarrollo de ETEV, sin haber obtenido
resultados concluyentes.

En un estudio? en el que se compararon dos poblaciones, una con
diabetes y otra libre de enfermedad, se observd mas del doble de riesgo
trombético en los pacientes diabéticos. Otro estudio?® demostré una relacion
positiva entre el tabaquismo y la ETEV provocada. Sin embargo, el resto de

factores de riesgo cardiovascular no supusieron un riesgo afiadido de trombosis.
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5.4.7. COVID-19

La enfermedad tromboembdlica esta presente en torno al 25% de los
pacientes con neumonia grave por COVID-19%,

Los mecanismos patogénicos de trombosis en pacientes con infeccion por
SARS-CoV-2 incluyen vasoconstriccion, inflamacién, hipoxemia y edema tisular
gue constituyen factores esenciales para el dafio microvascular?*. Por otro lado,
el virus induce una estimulacién excesiva del sistema inmunolégico provocando
una tormenta de citocinas que activa la coagulacion e inhibe la fibrindlisis

desencadenando un estado protrombotico?®.

5.5. Diagnostico

La sospecha de ETEV debe partir del cuadro clinico. Sin embargo, solo la
mitad de los pacientes con TVP presentan signos y sintomas, y cuando estan
presentes, son inespecificos y de baja sensibilidad?®. En consecuencia, se deben
tener en cuenta a parte de la sintomatologia, los factores de riesgo y la
exploracion fisica, y mediante el uso de escalas de valoracion determinar la
probabilidad de sufrir trombosis. Destacan las escalas de Wells y Ginebra, que
estratifican al paciente en tres categorias: alta, intermedia y baja
probabilidad?’:?8, Tabla 1y Tabla 2.

El dimero D es una forma de degradacion de la fibrina que se puede
observar en la sangre durante la fase aguda del evento tromboembdlico.
Presenta elevada sensibilidad (95%) pero baja especificidad* por lo que su
negatividad en pacientes con baja o moderada probabilidad clinica puede excluir
de forma segura la ETEV?°.

En pacientes con riesgo alto y/o dimero D positivo, los algoritmos
diagndsticos posicionan a la ecografia Doppler como el gold estandar para el
diagnéstico de TVP?5, con una sensibilidad del 96%?°. El angio-TC o
gammagrafia ventilacion-perfusion, si el primero no estad disponible o esta

contraindicado, se utiliza en pacientes con alta probabilidad de TEP?.

5.6. Tratamiento
Una adecuada profilaxis y un tratamiento precoz constituyen los dos

pilares basicos para disminuir la morbimortalidad asociada a ETEV.
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La escala RIETE (Registry Bleeding Score) se utiliza para evaluar el
riesgo de sangrado de los pacientes durante los tres primeros meses de
tratamiento, permitiendo tomar decisiones relacionadas con la anticoagulacion®°.

La base del tratamiento son los farmacos antitrombéticos entre los que se
encuentran las heparinas y los anticoagulantes orales de accién directa e

indirecta.

1. Heparinas
Constituyen el pilar fundamental en el tratamiento debido a su rapido

efecto por lo que son de eleccion en la fase aguda del evento (primeros 5-10
dias). Dentro de ellas se distinguen:

a) Heparina no fraccionada (HNF): Inactivan los factores lla (trombina) y
Xa. Requiere una estrecha monitorizacion mediante el tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTPa), que debe estar entre 1,5y 2,5
veces el del control. Su uso esta limitado al &mbito hospitalario y la
complicacion mas frecuente es la hemorragia, con una tasa de
incidencia entre el 0,8 y el 2,4%5.

b) Heparina de bajo peso molecular (HBPM): Poseen menor potencia
inhibitoria frente a la trombina (Ila) conservando una actividad similar
contra el factor Xa, lo que le confiere un efecto antitrombaotico analogo
a la HNF y menor tasa de hemorragias®, justificando el reemplazo
gradual de HNF por HBPM en la practica clinica.

Se administra via subcutanea y no requiere monitorizacion de
forma rutinaria salvo en casos de obesidad, insuficiencia renal o
embarazo. El efecto secundario mas frecuente es la formacion de un

hematoma en el lugar de inyeccions?.

2. Anticoagulantes orales

Inhiben la sintesis hepatica de factores de coagulacién dependientes de
la vitamina K (factor I, VII, IXy X y proteinas C y S). Se distinguen dos tipos de
AVK, el acenocumarol y la warfarina, esta Ultima con mayor vida media. Ambos
se administran por via oral y requirieren ajuste de dosis mediante el INR (tiempo

de protrombina corregido)3! con un rango terapéutico entre 2 y 33, Su efecto se
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revierte con la administracién de vitamina K y estan contraindicados durante el
embarazo®*.

Los efectos terapéuticos se inician en 2 o 3 dias tras la administracion,
por lo que se debe pautar heparina concomitante hasta alcanzar un INR

terapéutico®.

3. Anticoaqulantes orales directos (ACOD)

Son inhibidores directos del factor lla y del factor Xa y no precisan
monitorizacién. Poseen inicio de accion rapido®®. Entre ellos se encuentran:

a) Inhibidores del factor Xa de manera directa y reversible:

Rivaroxaban, Apixaban y Edoxaban entre otros.
b) Inhibidores directos del factor lla: Dabigatran (que cuenta con

antidoto, el Idarucizumab)3.
Los ACOD suponen una alternativa a los AVK en el tratamiento de la
ETEV y la prevencién de recurrencias en adultos®. En comparacién con la
warfarina tienen una eficacia similar y menor tasa de sangrado®, lo que les

coloca en la actualidad como farmaco de primera linea.

4. Antiagregantes plaguetarios

La aspirina y el clopidogrel, asi como otros agentes antiplaquetarios, se
consideran una opcion segura a largo plazo tras el tratamiento anticoagulante
inicial en pacientes que precisan tratamiento extendido y tienen contraindicacion
o declinan continuar con la anticoagulaciéon. Reducen la posibilidad de
recurrencia (en menor medida que los anticoagulantes) sin modificar el riesgo

hemorragicos8.

5. Agentes tromboliticos

Debido a su vida media prolongada y al riesgo de hemorragia grave, los
agentes tromboliticos originales (uroquinasa y estreptoquinasa) han sido
reemplazados por los activadores del plasminégeno recombinantes (r-TPA)
como la tenecteplasa.

Los pacientes con TEP e inestabilidad hemodindmica con bajo riesgo

hemorragico constituyen su principal indicacion.
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Otros tratamientos:

6. Filtro de vena cava inferior (FVCI)

Estudios comparativos* entre el uso de anticoagulacién asociada a FVCI
con terapia anticoagulante en solitario no han demostrado una reduccién
significativa del riesgo de recurrencia de ETEV a los tres meses, por lo que su
implantacion esta indicada Unicamente en pacientes con contraindicacion de

terapia anticoagulante o con elevado riesgo hemorragico*!.

7. Medias de compresion

Las guias clinicas actuales* no recomiendan su uso rutinario para
prevenir el sindrome posflebitico (PSS) ya que no se ha demostrado que eviten

su desarrollo, aunque reducen sintomas en pacientes que lo sufren.

5.7. Complicaciones:

1. Sindrome postrombético

Complicacion mas comun tras una TVP (20-50%). Provoca insuficiencia
venosa cronica manifestada como dolor, pesadez y enrojecimiento, llegando a
provocar ulceras en casos graves. El tratamiento incluye medias de compresion,
medidas de higiene postural, venotonicos y cirugia valvular en los casos mas

graves*,

2. Hipertension pulmonar tromboembdlica créonica (HPTEC)

La hipertension pulmonar tromboembodlica cronica (HPTEC) es una forma
de hipertension pulmonar (HP) causada por la obstruccion y remodelacion de las
arterias pulmonares tras un evento de embolia pulmonar (EP)*.

Se estima una incidencia acumulada de HPTEC tras un evento de EP del

1,0% a los 6 meses, del 3,1% a los 12 meses y del 3,8% a los 24 meses*®.
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. HIPOTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Nuestra hipétesis se basa en la idea de que la poblacion mas anciana es
mas propensa a presentar eventos tromboembdlicos venosos, debido
principalmente a la mayor prevalencia de comorbilidades y factores de
riesgo vinculados a este grupo de edad. Por ello, cabria esperar en los
pacientes mayores de 85 afios una mayor prevalencia de ETEV en

comparacion con la poblacion menos afosa (intervalo de 75 a 84 afios).

Nuestros objetivos son:

. Describir las caracteristicas demogréficas, clinicas y analiticas, asi como
los factores de riesgo, pruebas de imagen y tratamientos empleados en
una serie de pacientes mayores de 75 afos con enfermedad
tromboembdlica hospitalizados en el area Il de Salud de la Region de
Murcia.

Identificar un subgrupo de pacientes con mayor riesgo de ETEV en base
a la presuncion de mayor prevalencia de factores de riesgo asociados a
mayor edad, estratificando en dos grupos la cohorte de pacientes,
analizando si existen diferencias entre el subgrupo de pacientes de 75 a
84 anos y el subgrupo de mayores de 85 afios.

. Conocer la prevalencia de complicaciones y la mortalidad asociada, asi

como analizar la existencia de diferencias entre ambos grupos de edad.
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7. MATERIAL Y METODOS

7.1. Lugary periodo del estudio
El estudio se ha llevado a cabo en el Servicio de Medicina Interna del
Hospital Universitario Rafael Méndez de Lorca en un periodo de tiempo que
abarca desde el 1 enero de 2019 al 1 de enero del afio 2022.

7.2. Poblacion y procedimientos del estudio
Se ha llevado a cabo un estudio observacional descriptivo longitudinal
retrospectivo de la poblacién formada por pacientes que presentaron ETEV y
requirieron ingreso en el servicio de Medicina Interna del Hospital Rafael Méndez
de Lorca.

= Criterios de inclusion: pacientes mayores de 75 afios con ETEV en el

periodo de tiempo delimitado.

= Criterios de exclusion: pacientes con ETEV con edad menor a 75 afios o

mayores de 75 afios cuyo episodio trombotico no preciso ingreso.

7.3. Recogida de datos: variables analizadas
Se recogieron aspectos clinico-analiticos, factores de riesgo, tratamiento
y complicaciones mas relevantes de la ETEV en pacientes mayores de 75 afos,
recopilando los datos a partir de las historias clinicas y las bases de datos de
laboratorio y radiologia.
Las variables incluidas en el estudio fueron:

= Demograficas: edad del primer evento y sexo.

= Relacionadas con el paciente: antecedentes personales y familiares de

ETEV, trombofilias, factores de riesgo cardiovascular y enfermedad
arterial previa.

= Relacionadas con el evento trombético:

o Duracion de la estancia hospitalaria.
o Tipo de trombosis: TEP y/o TVP y su localizacion (proximal o
distal).
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o Factores desencadenantes: traumatismo, fractura, cirugia, ingreso
o inmovilizacion previa, neoplasia activa en tratamiento, obesidad,
COVID e insuficiencia venosa cronica.

o Sintomatologia asociada.

o Parametros analiticos: dimero D y estudio de trombofilia.

o Prueba de imagen confirmatoria empleada.

o Tratamiento y la duracion del mismo.

o Complicaciones hemorragicas y su localizacion, disnea residual,

hipertensién pulmonar, sindrome postrombdético o exitus letalis.

Se ha realizado un proceso de investigacion mediante la busqueda en
diversas bases de datos cientificas (Medline, PubMed, Web of Science, SCielo,
UpToDate, MEDES, Dialnet, Google Scholar) con el fin de obtener informacion
general y especifica acerca de esta patologia.

7.4. Analisis estadistico
Se ha disefiado una base de datos especifica para este estudio. El analisis
estadistico se llevo a cabo mediante el software IBM SSPS Statistics v 27.0. Las
variables cuantitativas se expresan en medias + desviacion estandar y las
cualitativas en frecuencias y porcentajes. Se emplea la Chi-cuadrado para
asociaciones con la correccion de continuidad cuando es necesario y para los

contrastes de hipétesis de las variables numéricas se utiliza t-Student.
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8. RESULTADOS Y DISCUSION

8.1. Caracteristicas demogréficas, clinicas y analiticas de la
poblacién. Tabla 1.

Se incluyeron un total de 153 sujetos: 60 (39,2%) eran varones y 93 (60,8%)

mujeres.

La edad media del primer evento trombdético fue de 83,12 (+ 5,37) afios,
siendo la mediana y la moda de 83 y 76 afios, respectivamente. De los 153
pacientes, 86 tenian entre 75y 84 afios (56,2%) y los 67 restantes, el 43,8%,
entre 85y 97 afios. Grafico 1.

Durante el seguimiento, un total de 12 pacientes fallecieron, lo que
corresponde al 7,84%, siendo la ETEV la causa desencadenante en 2 de
ellos.

El evento trombotico mas prevalente fue la TVP proximal (39,9%), seguida
del TEP (34,6%), presentando TEP+TVP un 20,3%. La distribucion de ETEV

por grupos de edad se puede observar en el Grafico 2.

Con respecto a la clinica, el sintoma mas prevalente fue la disnea (32,8%)
seguido del edema del miembro afectado (25,5%). La media del Dimero D al
ingreso fue de 8022,52 (+4963,90) ng/ml.

La frecuencia de eventos tromboticos fue superior en los pacientes
menores de 84 afos (86 eventos frente a 67), aunque esta diferencia carece
de significacion estadistica. Tampoco hemos encontrado diferencias en
cuanto a la presentacion clinica ni en relacion al valor de dimero D.

Se analizé la toma de terapia antitrombdtica previa al evento, y se observo

gue la toma de antiagregacion fue superior en los pacientes mayores de 85
afos, 29 (43,3%) frente a 17(19,8%) en el otro grupo etario; p<0,007. No se
han encontrado diferencias en la toma de anticoagulacion previa entre ambos
grupos.

Estos resultados son ligeramente superiores a los reflejados en la
literatura. Cobas et al*¢, observaron que el 29,9% de una poblacién de 222
pacientes mayores de 85 afios usaba terapia antiagregante, de los cuales

sufrieron trombosis el 5,94% y el 3,96% hemorragia.
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En esta linea, Lacruz et al*’, en su estudio sobre ETEV en pacientes
mayores de 100 afios determiné la antiagregacion previa en 16 de ellos, de
los cuales 7 (37%) desarrollaron TEP y 9 (39%) TVP. Sin embargo, no hubo

asociacion entre el riesgo trombatico y la terapia antiagregante.

En nuestra cohorte, la mayor frecuencia de antiagregacion en la poblacién
mas anciana puede estar relacionada con la mayor prevalencia de patologias
cronicas vasculares, neurodegenerativas y reumaticas requiriendo terapia

antiagregante como prevencién secundaria.

8.2. Factores de riesgo trombotico. Tabla 2.

En nuestro estudio, la prevalencia de cancer fue mayor en los pacientes
menores de 85 afos (24,4% frente al 19,4%). A pesar de carecer de
significacion estadistica, este resultado concuerda con un estudio*® sobre
pacientes ancianos con ETEV en el que el porcentaje de cancer fue superior
en los menores de 80 afos respecto a los mas ancianos, 21% frente al 18%;
p<0,001.

Este resultado podria relacionarse con el uso de tratamientos oncolégicos
mAas invasivos en los pacientes menos ancianos, secundario a su mayor
esperanza de vida, como la quimioterapia o la cirugia, terapias que se

asocian con hipercoagulabilidad.

La inmovilizacion es un claro factor de riesgo de trombosis debido

principalmente al estasis sanguineo que asocia. En este estudio, el
porcentaje de sujetos mayores de 85 afios que presentd inmovilizacion fue
sustancialmente superior a los de menor edad (46,3% frente al 16,3%);
p<0,001. Este resultado coincide con los datos de un estudio*® sobre
prevalencia de inmovilidad en pacientes ancianos, siendo del 35% a los 80
afios y del 41% en los nonagenarios.

En otro andlisis retrospectivo, Haas y cols*® evidenciaron que cerca del
86% de los pacientes con trombosis habian tenido limitacién de su movilidad

durante las 48 horas previas y de ellos, un 37% la inmovilizacién fue severa.
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Esta limitacién de la movilidad en los més ancianos podria deberse a la
mayor prevalencia de patologias cronicas, comorbilidad y peor estado
general asociado, o bien a la propia senectud.

En relacion a los FRCV en nuestra cohorte, la HTA fue el mas frecuente
(81%) seguido de la dislipemia (56,2%) y la diabetes (30,7%).

La asociacion entre los FRCV y la trombosis no ha sido concluyente, sin
embargo, si se han relacionado con el aumento de la viscosidad sanguinea®.
Spencer et al®! observaron un incremento en la prevalencia de HTA (p<0,001)
y diabetes (p<0,008) con la edad; a su vez, la diabetes se ha asociado con
mas del doble de riesgo trombético?’.

En otro estudio??, el tabaco se vinculé al incremento de ETEV provocada,
sin embargo, una presion arterial sistélica mas alta se asocidO con menor

frecuencia de ETEV.

En los resultados obtenidos, no hubo diferencias significativas en cuanto
a la prevalencia de FRCV entre ambos grupos de edad. Este hecho se podria
relacionar con la prevencion y el seguimiento de los pacientes mayores de

75 afios con el fin de mantener controlados sus FRCV.

Un total de 5 sujetos de la poblacion incluida en nuestro estudio, presentaron

infeccién por SARS-CoV-2 durante los tres meses previos al evento. Estos 5

pacientes (7,5%) pertenecian al grupo de mayor edad. Esta diferencia (7,5%
frente a 0%) fue significativa; p<0,01. Sin embargo, no encontramos
diferencias en relacion a la vacuna.

La evidencia®® respalda que la edad avanzada se asocia a mayor
gravedad de la infeccién por SARS-CoV-2 sobre todo a partir de los 85 afios.
Una de las principales secuelas de la COVID-19 asociada a la edad es la
enfermedad tromboembdlica cuya presencia previa al contagio puede derivar
en un cuadro infeccioso inicial mas grave®3>4,

En nuestro estudio, la infeccibn por SARS-CoV-2 como factor

desencadenante ha sido mas frecuente en la poblacibn mas anciana, esto
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podria justificarse por la asociacién al alza entre edad y trombosis secundaria
a la infeccion.

El porcentaje de sujetos menores de 85 afios que presentd antecedentes
personales y recurrencia de ETEV en nuestra cohorte fue superior a los de

mayor edad (19,9% frente al 9,0%). Estos datos coinciden con los obtenidos
en un estudio®® sobre recurrencia de ETEV en pacientes mayores y menores
de 80 afios, donde se registré un recuento de recurrencia superior en los

pacientes menores, 285 frente a 62; p<0,048.

Este resultado podria ser debido a la menor incidencia de ETEV idiopatica

con la edad, siendo mayoritariamente secundaria a agentes externos. Esto

justificaria que los menores de 85 afios tengan mayor indice de recurrencia ya

gue en este estrato de edad prevalece la etiologia idiopatica de enfermedad

tromboembodlica.

Con respecto a los antecedentes familiares, encontramos diferencias entre

ambos grupos etarios (p<0,027). Un total de 6 pacientes tenian antecedentes
familiares, todos pertenecientes al grupo de menor edad (7,0% frente a
0,0%).

Hay evidencia®® de que los antecedentes familiares se asocian a mayor
riesgo de trombosis en todas las edades, siendo este riesgo directamente
proporcional al nimero de familiares afectos.

Di Minno et al®® describieron los antecedentes familiares positivos como
el factor de riesgo de ETEV de mayor penetrancia (p de 0,0001) en una
cohorte de pacientes mayores de 75 afios. Asimismo, Zoller et al®® inciden en
gue la contribucién de los antecedentes familiares a la ETEV se reduce con

la edad, sin embargo, el riesgo absoluto de sufrir trombosis aumenta.

Si extrapolamos estos datos a nuestra poblacién existe concordancia,
pues la presencia de antecedentes familiares es superior en el grupo menos
longevo. A pesar de que los antecedentes familiares conllevan mayor riesgo
de desarrollar ETEV, en la literatura no hay datos especificos de prevalencia

en mayores de 85 afios. Nuestros resultados pueden poner de manifiesto la
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necesidad de definir el impacto de los antecedentes familiares en este grupo

etario.

Se llevé a cabo un estudio de trombofilia hereditaria y adquirida en 26

pacientes (4,5%), encontrando que 9 tenian trombofilia hereditaria, de los
cuales 8 (9,3%) tenian menos de 85 afios y solo 1 (1,5%) era mayor; p<0,042.
En referencia a la trombofilia adquirida, se describié la positividad de
Anticoagulante Lupico (AL) aislado en dos determinaciones en 4 pacientes,
siendo todos menores de 85 afos (4,7%), sin embargo, esta diferencia
carece de significacion estadistica.

Weingwarz et al®’ observaron una prevalencia de trombofilia heredada del
21,9% en una poblacion de pacientes mayores de 75 afios con ETEV, en
nuestra cohorte el porcentaje global ha sido de 5,9%.

Esta diferencia puede deberse a la disminucion de estudios genéticos
solicitados en pacientes de mayor edad, pues la mayoria de eventos
trombdticos en portadores de trombofilias son secundarios a otros factores

precipitantes y su deteccion no modifica el tratamiento®®.

8.3. Exploraciones complementarias y tratamiento antitrombotico.
Tabla 3.

La técnica de imagen mas utilizada fue la ecografia-doppler (35,3%) y la
HBPM, la terapia mas empleada en el momento agudo (35,9%). La
frecuencia y el tipo de pruebas de imagen y tratamientos utilizados se puede
observar en el Gréfico 3 y Grafico 4, respectivamente.

En nuestro estudio, el porcentaje de sujetos menores de 85 afios que requirio
implantacion de filtro de la vena cava inferior (FVCI) fue superior a los de
mayor edad (5,8% frente al 0,0%); p<0,045.

Diversos estudios®® apuntan a una reduccién de la mortalidad asociada a

este tratamiento tanto en pacientes mayores de 80 afios como en pacientes
de entre 70 y 80, siendo este beneficio mayor en los mas ancianos.
Otro estudio® evidencié la mayor prevalencia de FVCI previa a la

trombosis en pacientes mayores de 85 afos (10,4% frente al 7,8% en los
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menores) y su implantacion como tratamiento agudo también fue superior en
este grupo de edad (14,7% frente a 12,7%).

Estos datos difieren a los de nuestro estudio donde el mayor porcentaje
de FVCI corresponde a los pacientes menores de 85 afios, debido
posiblemente, a la mayor tasa de hemorragia y contraindicacién de

anticoagulacion.

8.4. Complicaciones. Tabla 4.
En nuestra poblacién, 10 sujetos presentaron sindrome postrombotico (SPT),

9 de ellos (11,8%,) menores de 85 aflos y 1 (1,7%) mayor; p<0,027. Estos
datos no coinciden con un estudio? sobre pacientes mayores de 75 afios con
ETEV, donde la edad media de presentacion fue superior a 85 afios.
Asimismo, Schulman et al®® sefialaron que el SPT fue mas comun entre
los 69 y 85 afios, pero cabe sefialar que el limite superior de edad en su
estudio fue de 85 afios, por lo que no se puede afirmar que este intervalo

etario sea el mas afectado.

En nuestra cohorte no hay diferencias entre ambos grupos de edad
respecto a la prevalencia de factores de riesgo que predisponen a sufrir SPT
(edad avanzada, obesidad, antecedente de ETEV e insuficiencia venosa)®°
por lo que este resultado podria deberse al mayor nUmero de pacientes

menores de 85 afos de nuestra cohorte.

El porcentaje de menores de 85 afios que presentd hipertension pulmonar

postrombdtica (HPTEC) en nuestra poblacion fue superior a los de mayor
edad (7,30% frente al 1,60%), con significacion estadistica (p<0,008).

En un estudio®! sobre 436 pacientes la edad media de presentacion de
HTPC fue de 65 afios. Con respecto a las condiciones médicas que
predisponen a HPTEC destacan el antecedente de ETEV, trombofilia, cAncer,
cirugia previa, insuficiencia venosa crénica, hospitalizacion, historia familiar
de ETEV, diabetes, obesidad y FVCI®2.
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La presencia en mayor proporcién de todos los factores de riesgo a
excepcidn de la inmovilizacion previa en los pacientes de menor edad podria

ser la explicacion de la mayor frecuencia de HTPC en este grupo etario.

Por otro lado, el porcentaje de hemorragias durante el seguimiento fue
superior en los pacientes de menor edad (15,7% frente a 4,6%; p<0,032), sin
encontrar diferencias respecto a su localizacion.

Este resultado difiere con los datos de otro estudio*®, donde los pacientes
mayores de 80 afios tuvieron un 1,7 mas de riesgo hemorragico que los
menores. Del mismo modo, Spencer et al®! relacionaron el riesgo de
sangrado con la edad avanzada, pasando de un HR 1,29 en los pacientes de
75 a 85 afos a un HR 1,89 en edades superiores.

El resultado de nuestro estudio podria justificarse por el tipo de
anticoagulacion empleada pues la mayor cantidad de pacientes menores de
85 afios tratados con HBPM y ACO (aungue sin diferencias significativas
respecto al otro estrato de edad), terapias asociadas a mayor riesgo
hemorragico. En ambos grupos el porcentaje de pacientes tratados con
ACOD fue bajo.
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CONCLUSIONES

La aparicion de eventos tromboticos en ancianos se debe a un proceso
multifactorial donde participan ademas de la edad, otros factores de riesgo
de trombosis y comorbilidades cuya prevalencia tiene una relacion directa

con el envejecimiento.

Entre las situaciones favorecedoras de trombosis venosa mas frecuentes
en ancianos se encuentran la limitacion de la movilidad, el cancer y los

antecedentes personales de ETEV.

Queda por determinar el papel concreto que juegan los factores de riesgo
cardiovascular en el desarrollo de eventos tromboembdlicos, cuya

prevalencia es alta en este grupo de edad.

La hemorragia y la disnea residual son complicaciones relativamente
frecuentes en los pacientes afiosos con ETEV, quiza debido a las

comorbilidades que suelen presentar.

No hay diferencias en cuanto al tipo de evento tromboembdlico ni el valor

del dimero D en funcién de la edad.

Los pacientes menores de 85 afios presentan mayor prevalencia de

sindrome postrombatico, hemorragia e HTPC.

La ausencia de diferencias en la prevalencia de eventos de ETEV en
ambos estratos de edad no ha permitido verificar la asociacion de riesgo
con la edad, los factores desencadenantes ni con los FRCV de forma
independiente. Parecen necesarios estudios con estratos de edad mas

amplios para obtener resultados en este sentido.
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10.ANEXOS

10.1. Conformidad del comité de ética de la investigacion
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Regién de Murcia desalud |
Consejeria de Salud

CONFORMIDAD DEL COMITE DE ETICA DE LA INVESTIGACION AREA III DE
SALUD PARA LA REALIZACION DE ESTUDIOS DE INVESTIGACION.

D2 Deseada Palma Sénchez, como presidenta, del Comité de Etica de la Investigacion del
Area Ill de Salud de Lorca

CERTIFICA:

-Que este Comité ha evaluado en su reunion del 22/11/2023 la propuesta del investigador para la
realizacion del estudio de investigacion:

“Enfermedad tromboembdlica (ETEV) en pacientes mayores de 75 afios hospitalizados en
el Area Ill de Salud”

Tipo de estudio: Retrospectivo.
Investigador principal: D2 GEMA GIL MARIN

N2 Registro: CEI-2023-11-31

Y considera que:

1. El estudio evaluado cumple los requisitos éticos, metodoldgicos y técnicos.

2. Los riesgos y molestias previsibles de la investigacion son aceptables en relacién con los beneficios esperados

3. Se considera adecuado el procedimiento previsto para informacién y obtencién del consentimiento informado o,
alternativamente, se acepta la exencion del consentimiento propuesto para este estudio

Por tanto, este CEl emite un INFORME FAVORABLE para la realizacion de dicho estudio de investigacion

Lorca, a 22 de noviembre del 2023
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12.TABLAS, GRAFICOS Y FIGURAS

CARACTERISTICAS CLINICAS Puntuacion
Inmovilizacién o cirugia mayor en las 4 semanas previas 1

Pardlisis, paresias, o inmovilizacion reciente de extremidades |1

inferiores

Céancer en tratamiento en los Ultimos 6 meses o con 1

tratamiento paliativo

Dolor a la palpacion en el area de distribucion del vaso afecto (1
IAumento del perimetro del miembro afecto de masde 3cm 1
con respecto al sano.

Edema con fOvea en la pierna sintoméatica 1
Venas superficiales colaterales 1
Diagnostico alternativo al menos de igual probabilidad -2
Baja probabilidad <1

Media probabilidad  1-2

Alta probabilidad 23

Tabla 1: Escala de Wells para TVP?’
CARACTERISTICAS CLINICAS Puntuacion
Edad >65 afios 1
TVP o TEP previo 3
Cirugia o fractura el mes previo 3
Malignidad activa 2
Dolor en una extremidad inferior 3
Hemoptisis 2
Pulso 75-94 Ipm 3
Pulso >95 Ipm 5
Dolor y edema unilateral MMII 4
Baja probabilidad <3

Media probabilidad  4-10

Alta probabilidad 211

EP: Emboilia pulmonar. TVP: Trombosis venosa profunda. Lpm: Latidos por minuto.
Tabla 2: Escala de Ginebra para TEP?8
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CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS, CLINICAS Y ANALITICAS DE LOS PACIENTES

Edad Cuantitativa 83,12(5,37) 79,12(+2,89) 88,27(x2,83)

Sexo Mujer 93(60,8%) 51(59,3%) 42(62,7%) 0,671
Hombre 60(39,2%) 35(40,7%) 25(37,3%)

Tipo de ETEV

TVP proximal MMII Categorica 61(39,9%) 36(41,9%) 25(37,3%) 0,634

TEP Categorica 53(34,6%) 28(32,6%) 25(37,3%)

TVP MMII+TEP Categorica 31(20,3%) 19(22,1%) 12(17,9%)

TVP distal MMII Categorica 4(2,6%) 2(2,3%) 2(3,0%)

TVP MMSS Categorica 2(1,3%) 1(1,2%) 1(1,5%)

TV PORTAL-BUDD CHIARI|Categorica 2(1,3%) 0(0,0%) 2(3,0%)

Clinica en el momento aguda

IAsintomatico Categorica 10(6,5%) 5(5,8%) 5(7,5%) 0,961

Dolor miembro Categorica 27(17,6%) 15(17,4%) 12(17,9%)

Disnea Categorica 48(32,8%) 26(30,2%) 22(32,8%)

Edema miembro Categorica 39(25.5%) 23(26,7%) 16(23,9%)

Dolor abdominal/ascitis Categorica 1(0,7%) 1(1.2%) 0(0,0%)

Insuficiencia venosasl 30(19,6%) 18(20,9%) 12(17,9%) 0,641

cronica NO 123(80,4%) 68(79,1%) 55(82,1%)

Enfermedad trombéticaSl 24(15,7%) 13(15,1%) 11(16,4%) 0,507

arterial previa NO 129(84,3%) 140(84,9%) 142(83,6%)

Tratamiento antitrombético previo

IAnticoagulante Cualitativo 25(16,3%) 17(19,8%) 8(11,9%) 0,007

IAntiagregante Cualitativo 46(30,1%) 17(19,8%) 29(43,3%)

NO Cualitativo 82(53,6%) 52(60,5%) 30(44,8%)

Dimero D >6000 ng/ml  [SI 84(63,2%) 43(57,3%) 41(70,70%) 0,113
NO 49(36,80%) 32(42,7%) 17(29,3%)

Troponinas al ingresolSI 37(24,2%) 19(24,1%) 18(30,0%) 0,643

elevadas NO 116(75,8%) 134(75,9%) 135(70,0%)

NTpro-BNP al ingresoSl 53(34,6%) 30(38,5%) 30(49,2%) 0,870

elevado NO 100(65,4%) 123(61,5%) 123(50,8%)

TVP: Trombosis venosa profunda. TEP: Tromboembolismo pulmonar. MMII: Miembros

inferiores. MMSS: Miembros superiores. TV: Trombosis venosa. NTproBNP: Propéptido

natriurético cerebral N-terminal.

Tabla 3: Caracteristicas demograficas, clinicas y analiticas de la poblacién
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Porcentaje

Edad en el primer evento tromboembélico
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Gréfico 1: Porcentajes de edad de la poblacién en el primer evento
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Grafico 2: Tipo de ETEV en el momento agudo segun grupos de edad
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FACTORES DE RIESGO DE TROMBOSIS

anticardiolipinas y aB2GPlI)

Neoplasia asociada Sl 34(22,2%) 21(24,4%) 13(19,4%) 0,459
NO 119(77,8%) 65(75,6%) 54(80,06%)

Traumatismo o fractura (Sl 14(9,2%) 10(11,6%) 4(6,0%) 0,229
NO 139(90,8%) 76(88,4%) 63(94%)

Cirugia < 3 meses previos|Sl 5(3,3%) 4(4,7%) 1(1,5%) 0,290
NO 146(96,7%) 64(98,5%) 64(98,5%)

Inmovilizacion previasl 45(29,4%) 14(16,3%) 31(46,3%) <0,001

>3dias NO 108(70,6%) 72(83,7%) 36(53,7%)

FRCV en el momento agudo

HTA SI 124(81%) 69(80,2%) 55(82,1%) 0,771
NO 29(19,0%) 17(19,8%) 12(17,9%)

Diabetes S 47(30,7%) 29(33,7%) 18(26.9%) 0,362
NO 106(69,3%) 57(66,3%) 49(73,1%)

Dislipemia S 86(56,2%) 52(60,5%) 34(50,7%) 0,229
NO 67(43,8%) 34(39,5%) 33(49,3%)

Obesidad S 27(27,8%) 15(27,3%) 12(28,6%) 0,888
NO 70(72,2%) 40(72,7%) 30(71,4%)

Tabaco S 20(0,13%) 13(15,1%) 7(10,4%) 0,395
NO 133(86,9%) 73(84,9%) 60(89,6%)

SARS-CoV-2 S 5(3,3%) 0(0,0%) 5(7,5%) 0,010
NO 147(96,7%) 85(100%) 62(95,2%)

\Vacuna SARS-CoV-2 S 19(12,8%) 12(14,5%) 7(10,6%) 0,484
NO 130(87,2%) 71(85,5%) 59(89,4%)

)Antecedentes personales|Sl 23(15,0%) 17(19,8%) 6(9,0%) 0,063

de ETEV NO 130(85,0%) 69(80,2%) 61(91,0%)

Localizacion de recurrencia

TVP MMII Categorica 17(73,9%) 13(76,5%) 4(66,7%) 0,895

TEP Categorica 3(13,0%) 2(11,8%) 1(16,7%)

TVP MMII+TEP Categorica 3(13,0%) 2(11,8%) 1(16,7%)

Antecedentes familiares|SI 6(3,9%) 6(7,0%) 0(0%) 0,027

de ETEV NO 147(96,1%) 80(93,0%) 67(100%)

Trombofilia hereditarialSl| 9(5,9%) 8(9,3%) 1(1,5%) 0,042

(Incluye: ~ ATHI, FV  delNO 144(94,1%) 78(90,7%) 66(98,5%)

Leiden, PT, PS, PC)

Trombofilia adquirida (SAF)[SI 4(2,6%) 4(4,7%) 0(0,0%) 0,074

(incluye: AL aislado,NO 127(83,0%) 63(73,3%) 64(95,5%)

54




FRCV: Factores de riesgo cardiovascular. HTA: Hipertension arterial. ETEV: Enfermedad
tromboembdlica venosa. TVP: Trombosis venosa profunda. TEP: Tromboembolismo
pulmonar. MMII: Miembros inferiores. ATIII: Antitrombina Ill. FV de Leiden: Factor V de
Leiden. PT: Protamina. PS: Proteina S. PC: Proteina C. SAF: Sindrome antifosfolipidico. AL:

Anticoagulante ltpico. aB2GPI: Anti-beta 2 glicoproteina I.

Tabla 4: Factores de riesgo de trombosis

Eco Doppler Categorica 54(35,3%) 28(32,6%) 26(38,8%)

IAngio-TC de  ArteriasCategorica 38(24,8%) 21(24%) 17(25,4%)

pulmonares.

ECO-TC abdominal Categorica 10(6,5%) 5(5,9%) 5(7,5%)

IAngioTC cerebral Categorica 3(2%) 3(3,5%) 0(0,0%)

Mas de una de las anterioresCategérica 48(31,4%) 29(33,7%) 3(2.0%)

Ecocardiograma alis| 25(16,3%) 13(26,0%) 12(31,6%) 0,565

ingreso alterado NO 63(71,6%) 37(74,0%) 26(68,4%)

Estancia hospitalaria en|Cuantitativa 9,24(+10,54) 9,84(x11,4) 8,46(+9,217) 0,426

dias

Riesgo PESI elevado enSl 47(88,7%) 20(87,0%) 27(90,0%) 0,511

TEP NO 5(9,4%) 3(13,0%) 2(6,7%)

HBPM Sl 55(35,9%) 32(37,2%) 23(34,3%) 0,713
NO 98(64,1) 54(62,8%) 44(65,7%)

IACOD Sl 8(5,2%) 5(5,8%) 3(4,5%) 0,713
NO 145(94,8%) 81(94,2%) 64(95,5%)

IACO Sl 28(18,3%) 17(19,8%) 11(16,4%) 0,595
NO 125(81,7%) 69(80,2%) 56(86,6%)

IACOD+HBPM Sl 2(1,3%) 2(2,3%) 0(0,0%) 0,209
NO 151(98,7%) 84(97,7%) 67(100%)

IACO+HBPM Sl 54(35,3%) 28(32,6%) 26(38,8%) 0,422
NO 99(64,7%) 26(38,8%) 41(61,2%)

Tratamiento indefinido Sl 48(31,4%) 29(33,7%) 19(28,4%) 0,478
NO 105(68,6%) 19(28,4%) 48(71,6%)

Medias de compresién Sl 24(15,9%) 17(20,2%) 7(10,4%) 0,102
NO 127(84,1%) 127(84.1%) 60(89,6%)

Filtro de la VCI Sl 5(3,3%) 5(5,8%) 0(0,0%) 0,045
NO 148(96,7%) 81(94,2%) 67(100%)
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Eco: Ecografia. TC: Tomografia computerizada. PESI: indice de Severidad del
Embolismo Pulmonar. HTA: Hipertension arterial. HBPM: Heparina de bajo peso
molecular. ACOD: Anticoagulantes orales de accion directa. ACO: Anticoagulantes
orales. VCI: Vena cava inferior.

Tabla 5: Exploraciones complementarias y tratamiento antitrombético

empleados en el momento agudo.

Sindrome postrombdético (Sl 10(7,5%) 9(11,8%) 1(1,7%)
NO 124(92,5%) 67(88,2%) 57(98,3%)
Disnea residual Sl 12(9,0%) 7(9,2%) 5(8,6%) 0,906
NO 122(91,0%) 69(90,8%) 53(91,4%)
Hemorragia Sl 16(10,9%) 13(15,7%) 3(4,6%) 0,032
NO 132(89,2%) 70(84,3%) 62(95,4%)
Localizacion de hemorragia
Genitourinaria Categorica 5(3,4%) 3(3,7%) 2(3,1%) 0,134
Digestiva Categorica 5(3,4) 4(4,8%) 1(1,5%)
Otras (cutaneas, mucosas,Categorica 6(4,1%) 6(7,3%) 0(0,0%)
etc)
Hipertension pulmonar|Sl 7(4,80%) 6(7,30%) 1(1,60%) 0,008
postrombética NO 139(95,2%) 76(92,7%) 63(89,4%)
Exitus durantesSl! 12(7,8%) 5(5,8%) 7(10,4%) 0,290
seguimiento NO 141(92,2%) 81(94,2%) 60(89,6%)

Tabla 6: Complicaciones postrombaticas
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= ECOGRAFIA DOPPLER = ANGIO-TAC PULMONAR
uECO-TC ABDOMINAL = angioTC cerebral
= MAS DE UNA DE LAS ANTERIORES

Eco: Ecografia. TC: Tomografia computerizada.

Gréfico 3: Técnica de imagen empleada en el momento agudo
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HBPM: Heparina de bajo peso molecular. ACOD: Anticoagulantes orales de accion

directa. ACO: Anticoagulantes orales. VCI: Vena cava inferior.

Grafico 4: Tratamiento antitrombotico administrado en el momento agudo
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