Il C oNseENsO CoLOMBIANO DE TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Introduccion

En el trombembolismo venoso (TEV), incluye la trom- ciencia de activador del plasmin6geno y pueden coexistir
bosis venosa profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP), las mutaciones de protrombina y del factor V Leiden. Los
como manifestaciones de una misma enfermedad. Consti- pacientes con trombofilia hereditaria a menudo presentan
tuye un fendmeno comun con una incidencia de 300-600.000 un primer episodio de TEV antes de los 20 afios, en casos
casos de TVP y cerca de 50.000 muertes anuales causadaseveros, o de los 50 afios en otros casos.
por EP, en Estados Unidos, y 10.000 muertes anuales, por Los factores adquiridos de riesgo para TEV son comu-
la misma razoén, en Francia. nes e incluyen, entre otros: éstasis, obesidad, cirugia gene-

Es una enfermedad que aumenta con la edad hasta 5.64%al y ortopédica, edad avanzada, paralisis e inactividad,
en poblacion entre 70-79 afios, comparada con 0.06% entredrogas, terapia de remplazo hormonal, anticonceptivos,
20-29 afios. Aproximadamente 20-30% de los pacientes trauma, cancer, embarazo, infecciones, trastornos inmu-
gue presentan un evento nuevo de TEV tienen, en la histo-noldgicos como LES y anemia hemolitica, viaje aéreo pro-
ria, un pariente en primer grado con un evento relacionado longado, falla cardiaca, sindrome mielo-proliferativo,
en el pasado, lo cual sugiere factores genéticos de riesgoantifosfolipidos. La trombosis rara veces ocurre en ausen-
entre el total de los factores de riesgo de TEV. cia de factores adquiridos, con excepcion de deficiencia de

Desde 1856, afio en que Virchow y un grupo de patolo- antitrombina Ill o la presencia de dos factores genéticos.
gos analizaron la mortalidad aumentada post-parto, se su- Es necesaria una historia clinica completa en la evalua-
girio, que la trombosis venosa ocurria como consecuencia cion de un paciente con trombofilia.
de una triada de factores de riesgo que incluian éstasis, Es necesario el EP en el diagnostico de dolor toracico,
lesién vascular e hipercoagulopatia. EI TEV ha sido objeto en el cual el electrocardiograma y ecocardiografia son de
de numerosos congresos y simposios, dirigidos a la preven-valor pronéstico y diagndstico, junto con otros biomar-
cion del riesgo trombdtico y las reflexiones mas importan- cadores como dimero D, troponinas y péptidos natriuréticos
tes en términos de salud publica y de innovacion terapéuti- como el BNP.
ca son motivo de constante investigacion. La meta principal en TEV es la prevencion y la terapia

La hemostasia normal es el resultado de un delicado estandar es el uso de anticoagulantes como heparina no
balance entre el sistema pro-coagulante y los sistemasfraccionada o warfarinicos, drogas usadas desde hace méas
regulatorios; el TEV es el resultado de un desequilibrio de 60 afios, sin que se conozca su mecanismo exacto de
entre factores procoagulantes, anticoagulantes y pro- accion. En las dltimas décadas las heparinas de bajo peso
fibrinoliticos. Este desequilibrio refleja una compleja rela- molecular (HBPM) han tomado un lugar preponderante en
cién entre factores de riesgo genéticos, adquiridos y biol6- la profilaxis de TEV. Estos agentes se desarrollaron como
gicos concurrentes. sustitutos de la heparina no fraccionada HNF, y cada una

El sistema regulatorio incluye inhibidores naturales del tiene caracteristicas propias, con ventajas de aplicacion,
sistema de coagulacion activado, de los cuales se conocermayor biodisponibilidad, no requieren controles de labora-
la antitrombina, las proteinas C y S, el inhibidor del factor torio y diferencias en la razén de inhibicion lla/Xa. Por
tisular activado y el sistema fibrinolitico. La actividad inhi- ende, las HBPM no son intercambiables ni son productos
bidora de la antitrombina es acelerada por glicosami- equivalentes entre ellas, dado su perfil farmacolégico.
noglicanos del endotelio y el plasmindgeno es activado por  Para prevencion primaria y secundaria a largo plazo se
el activador tisular derivado también en el endotelio. De tal usan HBPM y anticoagulantes orales. En pacientes con EP
manera que la actividad regulatoria depende del endotelio masiva se deben considerar trombdlisis y embolectomia.
intacto o de su funcién 6ptima. La disrupcidn del equilibrio Finalmente el desarrollo de nuevos anticoagulantes ha
normal lleva a hemorragia o a trombosis. sido posible por el conocimiento de los mecanismos

Trombofilia es un término frecuentemente usado para moleculares de la coagulacién sanguinea, la introduccion
describir los factores de riesgo de pacientes con TEV; estosde tecnologia recombinante del ADN, los avances en el
factores se han clasificado como genéticos o adquiridos, y disefio de la estructura de las nuevas drogas y el conoci-
datos recientes indican que el TEV es el resultado de unamiento de organismos hematéfagos, lo cual ha permitido la
interaccion entre multiples factores de riesgo en un punto aparicion de nuevos medicamentos que actlan en sitios

determinado, y en un tiempo preciso. especificos de la coagulacién y previenen o tratan la trom-
Entre los factores congénitos se incluye factor V Leiden, bosis arterial y venosa.
mutacién de protrombina y de trombomodulina, hiper- De acuerdo con el sitio en que interfieren en la cascada

homocisteinemia, aumento de niveles del factor VIIl y de de la coagulacion, estos nuevos anticoagulantes, se ha ca-
fibrin6geno. Hay casos raros de disfibrinogenemia y defi- racterizado el sistema de coagulacion en tres pasos que
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incluyen la iniciacién, donde acttan inhibidores del com-

plejo factor Vlla/factor tisular; la propagacion, con

inhibidores de factor IXa y Xa, y un ltimo paso, la amplia-
cién, en la cual los antitrombinicos impiden la formacion

de fibrina.

Por dltimo, la prevencién a largo plazo es critica para la

calidad de vida de los pacientes con ETV por lo cual el

desarrollo de nuevos anticoagulantes orales abre una ex-

pectativa esperanzadora en el manejo de esta entidad.
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