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Il. PREGUNTA DE INVESTIGACION

éCudl es la frecuencia de trombofilias en una poblacidon de pacientes con episodios
trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia en un Hospital de Il Nivel de

Cundinamarca?#



lll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las trombofilias, son un grupo de entidades que tienen en comun una alteracion en el
sistema de la hemostasia, que predispone a la trombosis, siendo primaria cuando se repite a
nivel familiar (hereditaria) (1), secundaria, cuando se asocia a un factor adquirido de riesgo,
gue puede ser transitorio o permanente, comuUnmente asociado a otra enfermedad de base

o de etiologia mixta (2-5).

Hasta la fecha se reconocen como las principales causas de trombofilia hereditaria las
siguientes alteraciones: deficiencias de antitrombina lll, de proteina C y S, resistencia a la
proteina C activada con o sin Factor V Leiden, mutacion G20210A del gen de la protrombina
e Hiperhomocisteinemia (s,-10. Un factor adquirido que habitualmente se explora es el
sindrome antifosfolipidos, que junto a los anteriores, se evallia con la presencia de
anticoagulante lupico y anticuerpos antifosfolipidos (Anticardiolipinas y Anti B 2
glicoproteina). La resistencia a la proteina C activada, la hiper-homocisteinemia y la

disfibrinogenemia se puede presentar de forma adquirida

Las causas mencionadas corresponden aproximadamente al 40%-60% de las causas de
trombofilia (). Varias de ellas han sido reconocidas sélo en los Ultimos afios, por lo que se

presume que nuevos factores hereditarios de riesgo se sumaran en el futuro (11).

La importancia de hallar evidencia que soporte las diferencia entre la prevalencia de las
trombofilias, radica en la posibilidad de plantear nuevos y mejores enfoques terapéuticos y
asi optimizar la respuesta clinica de los pacientes y contribuir al mejoramiento de su calidad

de vida.



IV. JUSTIFICACION

Las trombofilias son entidades con un impacto socio-econdémico significativo dado el
cardcter progresivo e incapacitante que conlleva a altos costos para el sistema de salud
(hospitalizaciones, uso de medicamentos, etc.). Por lo tanto, detectar la predisposicion que
presentan los pacientes con trombofilias permite adecuar el tratamiento del episodio
trombdtico, con nuevos enfoques terapéuticos, y prevenir los episodios a repeticién,
incidiendo en su historia natural y/o disminuyendo el riesgo de morbilidad con secuelas

incapacitantes e incluso eventual mortalidad (12,13).

El conocimiento del (los) defecto (s) permite ajustar el tipo y duracién del tratamiento
anticoagulante al nivel de riesgo y facilita la recomendacién de medidas preventivas para
evitar o manejar la exposicién a factores adquiridos de riesgo. Entre éstos, el uso de
anticonceptivos orales, terapia hormonal de reemplazo, embarazo y puerperio,
inmovilizaciones o viajes prolongados, cirugias, especialmente artroplastias de rodilla y

cadera, cirugias urolégicas y ginecoldgica (14).

La frecuencia de desordenes trombofilicos, varia dependiendo de la poblacion, en el 2005,
Torres y cols establecieron la Resistencia a la Proteina C, como la trombofilia mas frecuente
en pacientes con diagnostico de Trombosis Venosa Profunda en miembros inferiores en el
Hospital San Vicente de Paul, sin embargo se excluyeron pacientes con trombosis en otras
localizacion, en los cuales la presencia de trombofilias puede ser aun mayor.(1s) No hay
registro de otros estudios en Colombia de descripcion de pacientes con trombofilia,
tampoco conocemos la frecuencia relativa de cada uno de estos cuadros con relacién a

estadisticas de otros paises.

Desordenes innatos de la coagulacién se han descrito en hasta el 50% de los pacientes con
presencia de trombosis sin un factor de riesgo bien definido, antecedentes familiares de

veno-tromboembolismo, trombosis en sitios inusuales o necrosis asociada a warfarina. Sin



embargo se debe tener en cuenta que no todas las trombofilias confieren el mismo riesgo de
trombosis, el hallazgo de una no precluye el estudio de las otras. La existencia de mas de

una trombofilia es de suma importancia pues es indicacidén de anticoagulacion permanente.

Después de realizar una busqueda minuciosa en PubMed con términos MESH
(epidemiologia, trombofilia, Colombia) notamos que en nuestro pais solo existe 1 estudio de
prevalencia de trombofilia hereditaria o adquirida, con las limitaciones descritas, no se
conoce la frecuencia relativa de cada uno de estos cuadros en relacién a estadisticas de
otros paises. También se realizd la buisqueda en bases de datos (Scielo, Lilacs, Publindex,

Latindex), sin obtener tampoco estudios de frecuencia de trombofilias.

El estudio permite ser aplicado sin interrumpir el manejo terapéutico de los pacientes, no

interfiere la conducta del médico tratante y requiere poco espacio para su aplicacién.

En el Hospital Universitario de la Samaritana, centro de referencia de Cundinamarca, existe
un importante nimero de pacientes trombofilicos diagnosticados y tratados, lo que nos
motivé a realizar este estudio. Por ende, éste estudio contribuye no solo al cumplimiento de
objetivos académicos, sino que también responde a la necesidad actual de desarrollar

recomendaciones practicas clinicas sobre esquemas terapéuticos.
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V. OBIJETIVOS

PRINCIPAL

Describir la frecuencia de trombofilias en una poblacién de pacientes con
episodios trombdticos de la Consulta Externa de Hematologia en un Hospital de

Il Nivel de Cundinamarca.

SECUNDARIOS

Describir las caracteristicas clinicas de una poblacién de pacientes con episodios
trombdéticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia
de Cundinamarca.

Describir el tipo y frecuencia de los estudios realizados para el diagndstico de
trombofilias, en la poblacién de pacientes con episodios trombéticos de la
Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
Describir la frecuencia de eventos trombdticos venosos en una poblacién de
pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia de
un Centro de Referencia de Cundinamarca.

Describir la trombofilia mas frecuentemente encontrada en sujetos con eventos
trombdéticos venosos, en una poblacién de pacientes con episodios trombdticos
de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de
Cundinamarca.

Describir la trombofilia mas frecuentemente encontrada en sujetos con eventos
trombdticos arteriales, en una poblacidn de pacientes con episodios trombéticos
de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de

Cundinamarca.
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Describir el numero total de eventos trombdticos encontrados, en una poblacion
de pacientes con episodios tromboticos de la Consulta Externa de Hematologia
de un Centro de Referencia de Cundinamarca.

Describir el evento trombdtico mas frecuente, en una poblacidn de pacientes con
episodios trombodticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de
Referencia de Cundinamarca.

Describir el tipo de tratamiento que recibieron los sujetos, en una poblacién de
pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia de

un Centro de Referencia de Cundinamarca.
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VI. MARCO TEORICO

1. TROMBOFILIAS

Las trombofilias estan definidas como una tendencia a las trombosis o hipercoagulabilidad,
con una variedad de manifestaciones clinicas, dependiendo de la regidn vascular afectada,

por la ausencia de flujo sanguineo. (16)

Estos estados pueden ser divididos en 3 categorias: innatos, adquiridos o de etiologia mixta.
Los desordenes innatos se caracterizan por perdida de la funcién anticoagulante o por
exceso de funcién procoagulante. Los estados adquiridos, representan un grupo
heterogéneo, con un mayor riesgo de trombosis que la poblacién general, dentro de estos se
incluyen, los anticuerpos antifosfolipidos, obesidad, embarazo, cancer, entre otros. Los
desordenes mixtos son una mezcla de los innatos y los adquiridos, como Ia

Hiperhomocisteinemia.

La incidencia de defectos trombofilicos es variable, estos estados procoagulantes confieren
un riesgo mayor de trombosis, sin embargo pueden ser potenciados por factores

extrinsecos, como inmovilizacidn, cirugias, terapia de remplazo hormonal. (1)

La prevalencia de veno-tromboembolismo es de alrededor de 10-40% en pacientes
hospitalizados en servicios quirurgicos sin profilaxis. En Colombia, Dennis y cols,
determinaron en un estudio realizado en pacientes hospitalizados en servicios de medicina
interna, cirugia y ortopedia, una incidencia del 7% de presencia de veno-tromboembolismo.
Existen estudios en los que se ha determinado que hasta un 50% de estos pacientes pueden

tener condiciones genéticas predisponentes para el desarrollo de una trombosis. (17)

No existen signos y sintomas especificos asociados con los estados hipercoagulables. La

manifestacion clinica mds comun es la presencia de enfermedad trombo embolica, algunos

13



estados hipercoagulables aumenta la frecuencia de trombosis venosa y trombosis arteriales.

(18)

2. TROMBOFILIAS HEREDADAS

2.1. Déficit de Antitrombina lll

La antitrombina es un miembro de la familia de la serina proteasa, sintetizada por el higado.
Juega un papel importante en la regulacion de la coagulacién, por la formaciéon de un
complejo trombina, factor Xa y otros factores activadores de la anticoagulacion. Es el mayor

inhibidor de la trombina y no depende de la vitamina K. (19)

El déficit de Antitrombina puede ser heredado o adquirido; la deficiencia adquirida puede
reflejar, la disminucién de la sintesis, aumento del consumo y del aclaramiento (19).
La deficiencia de Antitrombina lll, es una entidad rara, con una prevalencia de alrededor 1

casos por 2000 habitantes, se pueden encontrar dos tipos:

e Tipo I: Disminucién de la sintesis de Antitrombina lll, se han identificado alrededor de
250 mutaciones, causantes de déficit de Antitrombina, incluyendo deleciones,
mutaciones, inserciones.

* Tipo Il: Niveles normales de Antitrombina con disminucién de la funcién.(2o)

Algunos pacientes con déficit de Antitrombina Ill pueden mostrar resistencia al uso de
heparinas. (21) El riesgo de trombosis determinado en un estudio espafol, para el Déficit de

Antitrombina Ill fue de 8,1. (22)
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2.2. Déficit de Proteina C

La proteina C, es una glicoproteina Vitamina K dependiente sintetizada en el higado. El gen
para la proteina C, esta localizado en el cromosoma 2 (2g13-14) y se relaciona con el gen

para el Factor IX

Su principal funcién es la inactivacién de los factores Vay Vllla, que son necesarios para la
génesis de trombina y activacion del factor X. Esta ligada al a acciéon de la Proteina S. La
prevalencia de déficit de Proteina C se estima en 1-200 a 1-500 en la poblacién general. (23)
Confiere un riesgo de trombosis de 7,3 veces y se encuentra en 2-5% de los pacientes con

veno-tromboembolismo. (24)

2.2.1. Manifestaciones Clinicas:

* Veno-tromboembolismo: Aproximadamente el 60% de las pacientes con presencia de
este defecto pueden desarrollar episodios de veno-tromboembolismo, los mas
comunes sitios de trombosis son: venas profundas de Msls, venas ileofemorales y
mesentéricas. La trombosis de venas cerebrales esta asociado con déficit de proteina
C, particularmente cuando se combina con factores de riesgo adquirido como el uso
de Anticonceptivos Orales.(25) Algunos reportes informan la presencia de trombosis

arterial asociada, sin embargo la evidencia no es concluyente.

e Purpura fulminas neonatal: Ocurre en el primer dia de vida se manifiesta con
equimosis, trombosis venosas, arteriales y hay evidencia de coagulacion intravascular
diseminada, con niveles de proteina C menores al 1%, puede resultar por déficit

adquirido de proteina C, como ocurre en una meningococcemia.

e Necrosis inducida por warfarina: Ocurre en los primeros dias, posterior al inicio de la

terapia con warfarina. Presentan lesiones cutaneas localizadas en extremidades,

15



mamas, tronco, pene, se caracteriza por una macula eritematosa central, posterior

edema, zonas purpuricas y desarrollo de necrosis, ver fotografia 1. (26)

Fotografia N1. Necrosis por Warfarina
Paciente Hospital Universitario de La Samaritana
Cortesia: Dra. Johana Salazar, Dra. Matilde Chinchia

2.3. Déficit de Proteina S

La proteina S, es una glicoproteina Vitamina K, dependiente y cofactor en el sistema de
Proteina C, fue descubierta y purificada en Seattle, por lo cual se denomina S. Se sintetiza en
el higado y en los megacariocitos, circula de dos formas: libre y ligada a la proteina C4b. La

forma libre es la que actia como cofactor en el sistema de la proteina C (27).

En presencia de proteina S, la proteina C inactiva el factor Va y el factor Vlla, resultando en la
disminucién de la generacion de trombina. La proteina S, también sirve como cofactor de la
Proteina C en el aumento de la fibrindlisis y puede inhibir directamente la activacion de

protrombina, por interaccidn con otros factores de la coagulacion (2s).

Existe una forma de déficit de proteina S adquirida, relacionada con el embarazo y el uso de

Anticonceptivos orales. (2s).
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La probabilidad de trombosis en pacientes con deficiencia de Proteina S, es 8,5 veces mas
gue en la poblacidn general, estos pacientes tiene un riesgo aumentado de padecer un

segundo defecto trombdtico, especialmente el Factor V de Leiden (29).

2.4. Resistencia a la Proteina C Activada y Factor V de Leiden

Es la causa mas comun de trombofilias innatas, que ocurre hasta en un 50% de los casos. El
factor V circula en el plasma como un cofactor inactivado. Su activacion resulta en la
formacion de Factor V activado, el cual sirve como cofactor en la formacién de protrombina
a trombina. Las bases moleculares para el fenotipo del laboratorio de Resistencia a la
Proteina C activada, fue encontrada, por la mutacién de un gen que codifica el factor V
resultando en el cambio de arginina por glutamina y el producto resultante el Factor V de

Leiden no es activo y no genera la activacién de la Proteina C.(30)

La mutacién del factor V de Leiden genera trombosis por dos razones:
1. Aumento de la coagulacion: El factor V de Leiden es inactivado mas lentamente que
el factor V activado, lo que genera una mayor produccién de trombina.

2. Disminucidn de la anticoagulacion (31)

2.4.1. Causas:

e Genética: Mutacion heterocigota del Factor V de Leiden, corresponde al 90% de los
casos, hay casos de mutacion homocigota, sin embargo la prevalencia es menor.
e Adquirida: Secundaria a niveles elevados de Factor VIIl, embarazo, uso de

anticonceptivos orales, presencia de anticuerpos antifosfolipidos.(32)

Existe controversia acerca de si la presencia de Resistencia a la Proteina C confiere un riesgo

mucho mayor de trombosis, algunas series reportan un OR hasta de 5. (32)
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2.5. Mutacion del Gen de la Protrombina G20210A

La protrombina es el precursor de la trombina, producto final de la cascada de coagulacion,
es una proteina Vitamina K dependiente, sintetizada en el higado, con una vida media de 3 a

5 dias. (33)

La prevalencia varia dependiendo de la poblacién, se han descrito en poblacion blanca una
prevalencia de 0,7-6,5% en Espaifia (33).Un estudio de 11 centros en Europa, se encontrd un
rango de 0,7-4%, con una prevalencia en el sur de Europa casi el doble que en el norte de
Europa.(32) La mutacién del gen de protrombina es muy rara en asiaticos. En Colombia solo
hay un estudio en el que en una muestra de 214 no se encontrd ninguno con presencia de la
mutacion de gen. La presencia de la mutacion del gen de la protrombina tiene un riesgo
aumentado de trombosis venosa y trombosis cerebral. La presencia de la mutacion del gen
de la protrombina, aumenta la incidencia de presencia de otra trombofilia, incrementando

de manera exponencial, el riesgo de trombosis. (33)

El método de diagndstico de la mutacidn del gen de la protrombina, es la reaccién en cadena
de la polimerasa, las concentraciones plasmaticas, no deben ser usadas para screening de la

mutacién del gen. (33)

2.6.  Hiper-Factor VIl

Los niveles elevados de Factor VI, son ahora aceptados como un factor de riesgo
independiente para la trombosis, pacientes con niveles mayores a 150%, tienen un OR de
4,8 de presentar un primer episodio de trombosis frente a individuos con niveles menores a
100%. Se reportan prevalencias hasta del 25%. (3s5) Este riesgo se aumenta si se asocia a uso

de anticonceptivos orales.

18



La elevacidén del factor VIII, parecer tener un componente hereditario, sin embargo, aun no

han sido identificados los genes implicados. (36)

2.7. Déficit de Factor XII

Factor XIl o Factor de Hageman, es el cimégeno de una proteasa de serina que in vitro,
activa la cascada de la coagulacidn. Deficiencias graves < 1%, tienen herencia autosomica
recesiva, los pacientes afectados tiene una marcada prolongacién del PTT, no presentan
didtesis hemorragica, su tendencia a la trombosis de debe a la marcada reduccion de la

actividad fibrinolitica. (37)

3. TROMBOFILIAS ADQUIRIDAS

Factores de riesgo o condiciones predisponentes a trombosis pueden ser adquiridos,
incluyen, la presencia de un evento trombéticos previo, de cirugia mayor, presencia de
dispositivos intravasculares, trauma, inmovilismo, malignidad, embarazo, uso de

anticonceptivos orales y Sindrome Antifosfolipidos (3s).

3.1. Sindrome Antifosfolipidos

Corresponde a una triada compuesta por trombosis venosas/arteriales, pérdidas fetales y
una moderada trombocitopenia acompafiada de titulos altos de Anticuerpos

Antifosfolipidos. Puede ser primaria o secundaria a Lupus Eritematoso Sistémico.

Es la trombofilia adquirida mas frecuente con una prevalencia de 21%, hasta un 30-50% de
pacientes con LES presentan anticuerpos antifosfolipidos, 3-10% de pacientes con pérdidas
fetales recurrentes cursan con Sindrome Antifosfolipidos. Un 1-5% de pacientes jovenes

saludables pueden tener anticuerpos antifosfolipidos, sin embargo si no cumplen los
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criterios no se consideran que cursen con el Sindrome, sin embargo tienen un riesgo

aumentado de trombosis (39).

3.1.1. Criterios de Sapporo

3.1.1.a. Criterios Clinicos

e Uno o mas episodios clinicos de trombosis arterial, venosa o de pequeio vaso en

cualquier érgano o tejido.

3.1.1.b. Manifestaciones Obstétricas

e Una o mds muertes de un feto morfolégicamente normal a partir de la semana
10.

e Uno o mads nacimientos prematuros de un neonato morfolégicamente normal a
partir de la semana 34.

e Tres o mas abortos consecutivos antes de la semana 10.

3.1.1.c. Criterios de Laboratorio

e Anticuerpos Anticardiolipinas de isotipo 1gG y/o IgM en sangre, presentes a titulo
moderado o alto, en dos o mas ocasiones, separadas al menos doce semanas,
determinadas mediante técnica de ELISA para Anticuerpos Antifosfolipidos B2GPI.

e Anticoagulante lupico presente en plasma en dos o0 mas ocasiones separadas al
menos doce semanas, determinados de acuerdo con las directrices de la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia.

e Anticuerpos anti-B2GPI de isotipo 1gG y/o I1gM en sangre, presentes a titulo
moderado o alto, es dos o mas ocasiones separadas al menos doce semanas,

determinados mediante técnica de ELISA.
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El diagndstico se realiza con la suma de un criterio clinico mas un criterio de laboratorio. (40)
Sin embargo, los criterios de clasificacion se han desarrollado con fines de investigacién, que
pueden ser Utiles para los clinicos, sin embargo no todos los criterios de la clasificacion se

deben cumplir para realizar el diagnostico clinico. (40)

Los mecanismos por los cuales se genera trombosis en el Sindrome Antifosfolipidos son:
e Aumento de expresion de factor tisular en células endoteliales y Monocitos

Inhibicidon de la fibrindlisis

Inhibe activacion de proteina C

Inhibe actividad de antitrombina Il

Inhibe actividad anticoagulante de B,GPI (o).

4. Cirugia

Existe un riesgo trombdticos aumentado durante procedimientos quirdrgicos, especialmente
en cirugia ortopédica, cirugia vascular mayor, neurocirugias, cirugias por cancer. En este
grupo se incluyen otros factores de riesgo tales como tiempo quirdrgico, comorbilidades,

anestesia.

En el consenso de la ACCP en el 2008 se definieron varias categorias de riesgo de trombosis

de acuerdo a estas variables:

e Riesgo Bajo: Paciente menores de 40 afnos sin factores de riesgo, requerimiento de
anestesia general menor a treinta minutos, tienen un riesgo de veno-
tromboembolismo del 0,4%

e Riesgo Moderado: Pacientes con cirugia menor, con factores de riesgo adicionales o
pacientes entre 40-60 afos sin factores de riesgo. Riesgo de veno-tromboembolismo

del 2-4%.
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e Riesgo Alto: Pacientes mayores de 60 anos o pacientes entre 40-60 afios, con factores
de riesgo. Riesgo de veno-tromboembolismo del 4-8%.

e Riesgo muy alto: Pacientes mayores de 40 afios con multiples factores de riesgo,
paciente que van a ser llevados a artroplastia de rodilla o cadera; pacientes con

politraumatismo o trauma medular. Riesgo de veno-tromboembolismo 10-20% (41).

5. Embarazo

Hay diversos estudios que confirman el riesgo aumentado de trombosis que presentan
las mujeres embarazadas, como uno de los mecanismos se ha descrito la disminucién del
retorno venoso, por la resistencia que ofrece el Utero aumentado de tamafo, sin
embargo existen estados protrombdticos asociados al embarazo. Existe un riesgo de

cinco a cincuenta veces mayor de presentar un episodio de trombosis en el embarazo.

(43).

6. Anticonceptivos orales

El uso de anticonceptivos orales es la mayor causa de trombosis en pacientes jovenes, el
riesgo de trombosis empieza a aumentar luego de 4 meses de inicio de la terapia y
permanece sin cambios durante el tiempo de uso, el riesgo disminuye luego de tres

meses de suspension de la terapia (44).

7. Trauma

El mecanismo de formacién de trombos en pacientes con trauma no se dilucidado
completamente, sin embargo, hay estudios que sugieren una disminucidon del flujo
venoso en las extremidades, disminuyendo la fibrindlisis, aumentado la exposicién al
factor tisular y deplecién de anticoagulantes enddgenos como la Antitrombina,

especialmente en pacientes con traumatismos mayores. (43)
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8. Inmovilismo

La estasis venosa se presenta con reposo o inmovilizacion prolongada, es un importante
factor de riesgo para trombosis venosa. En un estudio realizado por Spencer et al, se
encontré que hasta un 45% de los pacientes estudiados por trombosis presentaban

antecedente de inmovilismo (48 horas), en el mes que precedié al episodio (43).

9. Tabaquismo

La relacion entre tabaquismo y trombosis no estd completamente demostrada, algunos
estudios no han encontrado una asociacidn con este factor, sin embargo, otros estudios
han descrito un aumento del riesgo de 1,3 a 3,3 de presentar un episodio de trombosis.
No hay un estandar acerca de cudl es la cantidad de cigarrillos/dia, necesaria para
aumentar el riesgo de trombosis, pero si hay estudios que sugieren que cuanto mayor

sea la cantidad mayor es el riesgo de trombosis (43).
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VIl. METODOLOGIA

1. DISENO DEL ESTUDIO Y POBLACION

Tipo de estudio: Serie de casos
Poblacidn: 94 pacientes con episodios trombaéticos en la consulta externa de Hematologia
del Hospital Universitario de La Samaritana

Tiempo: Junio de 2006 — Mayo de 2011

Se realizd andlisis univariado determinando frecuencias y porcentajes de las diferentes
variables del estudio de los sujetos con episodios trombdticos en la Consulta Externa del
Hospital Universitario de La Samaritana. Las variables discretas se manejaron por
frecuencias y porcentajes, mientras que las continuas se le calcularon medidas de tendencia

central, como media, mediana y moda.

La seleccién de los pacientes fue determinada por el cumplimiento de los criterios de
inclusion, con un registro Unico de paciente, sin importar el nimero de veces que haya
asistido a la consulta. Se realizd una prueba piloto para ajustar el instrumento de recoleccién

de datos primario.

2. CRITERIOS DE INCLUSION#
#

» Pacientes remitidos a la Consulta Externa de Hematologia del Hospital Universitario
de La Samaritana con antecedente de trombosis, para estudio de trombofilias.

» Pacientes mayores de 16 anos.

» Pacientes que completaron un minimo de estudios para trombofilia:

— Proteina C, Proteina S, Antitrombina Ill, Anticoagulante lUpico (presuntiva y

confirmatoria) Factor VI, Factor Xll, Factor V de Leyden, Gen 20102A de la
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protrombina, Resistencia a la Proteina C activada, Anticuerpos anticardiolipinas

(1gG, IgM).

3. CRITERIO DE EXCLUSION

e Pacientes con diagndstico de cancer previo al inicio de los estudios de trombofilias.

4. MANEJO DE DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se recolectaron por medio de un instrumento (anexo 1), los datos obtenidos se

almacenaron en el programa de Excel (version 2007), en el cual se depuraron.

Posteriormente, se llevd al programa SPSS versién 17 de prueba en el cual se realizaron las

diferentes pruebas estadisticas iniciando con un anlisis univariado.

5. INSTRUMENTOS

* Formato de registro de datos clinicos y paraclinicos del paciente.

Variables Clave:

Nombre de la variable Definicion Categorizacion

Edad Edad en afios Cuantitativa continua
Género Masculino o Femenino Cualitativa nominal
discreta dicotomica

Hemoglobina Valor en gr/dl Cuantitativa continua

Hematocrito Valor en % Cuantitativa continua

Recuento de plaquetas Valor en mm3 Cuantitativa continua
Tiempo de Trombina Prolongado Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Tiempo de Protrombina Prolongado Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica

Proteina C Valor en % actividad (>50%) | Cuantitativa continua

—mg/dI
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Proteina S

Valor en % actividad (>50%) —
mg/dl

Cuantitativa continua

Antitrombina Il

Valor en % actividad (>50%)
—mg/dI

Cuantitativa continua

Anticoagulante lUpico

Valor: Positivo leve,
moderado o severo
(confirmatorio)

Cualitativa ordinal

Factor V de Leiden

Valor: Positivo Heterocigoto,
Homocigoto

Cualitativa ordinal

Gen 20210A de la protrombina

Valor: Positivo Heterocigoto,
Homocigoto

Cualitativa ordinal

Factor VI Valor en % (>150% de Cuantitativa continua
actividad)
Factor XlI Valor en % (< 1%) Cuantitativa continua

Resistencia a la Proteina C activada

Valor: positivo o negativo

Cualitativa ordinal

Anticuerpos anticardiolipinas IgG

Valor en GLP

Cuantitativa continua

Anticuerpos anticardiolipinas IgM Valor en MLP Cuantitativa continua

Uso de Anticonceptivos orales Sl o NO Cualitativa nominal
dicotdmica

Tiempo de consumo En meses Cuantitativa continua

Tabaquismo Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica

Cirugia Sl o NO Cualitativa nominal

discreta dicotomica

Tipo de Cirugia

Cirugia Mayor/Cirugia Menor

Cualitativa nominal
discreta dicotomica

Inmovilizacion Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Tiempo de Inmovilismo En dias Cuantitativa continua
Trauma Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Abortos SloNO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Semanas de gestacion En semanas Cuantitativa continua
Numero de Abortos Numero de Abortos Cuantitativa continua
Partos Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Partos Preterminos Numero Cualitativa discreta
Necrosis por warfarina Sl o NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Historia previa de Sindrome nefrético | Sl o NO Cualitativa nominal
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discreta dicotomica

Esquema terapéutico actual

Warfarina/ASA/Heparinas

Cualitativa nominal

Duracion de tratamiento

En meses

Cualitativa continua

Eventos trombdticos Slo NO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Trombosis Venosa SloNO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Trombosis Arterial SloNO Cualitativa nominal
discreta dicotomica
Numero de Trombosis Numero Cuantitativa discreta

Localizacidon de la trombosis

Sitio de Localizacion

Cualitativa nominal

6. TECNICAS DE RECOLECCION DE DATOS

Mediante un Instrumento de recoleccion de datos elaborados para tal fin.

e FUENTES DE RECOLECCION DE DATOS

0 Historia clinica (Secundaria)

e INSTRUMENTO DE RECOLECCION (Ver anexo 1)

7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Existe un sesgo de seleccién en los pacientes del estudio por tratarse de una poblacién

especifica, dado que eran pacientes direccionados a una consulta especializada. No es

posible el calculo de prevalencias o incidencias.

Los resultados obtenidos no se pueden extrapolar a la poblacidn general, por ser este un

centro de referencia de tercer nivel de consulta especializada.
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VIIl. DIVULGACION

Desde el punto de vista Académico y cientifico la ausencia de informacién sélida sobre
prevalencia, garantiza que los resultados puedan ser sometidos a revistas indexadas en

PUBLINDEX. Se producira un articulo para este tipo de revista.
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IX. ETICOS

Las actividades de este estudio no tienen riesgo sobre los sujetos de investigacion, de
acuerdo a el articulo 11 de la resoluciéon 8430 del Ministerio de Salud de 1993, en las
técnicas y métodos de investigacion que fueron utilizados, no se realizd ninguna
intervencion o modificacion intencionada de las variables bioldgicas, fisioldgicas, sicolégicas

o sociales de los individuos que participaron en el estudio. (40).

Este es un estudio de serie de casos, en donde el paciente no fue sometido al uso de ningln
medicamento en experimentacion. En ningun momento del curso de la investigacion su
integridad fue vulnerada y no se sometieron a riesgos innecesarios para su salud. Se
mantuvo la confidencialidad de la informacion. Se solicitd aprobacién por los comités de

ética del Hospital Universitario de La Samaritana y de la Universidad de La Sabana.

No se diligencié consentimiento informado porque no se realizd ninguna intervencion en los

pacientes.
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X. CRONOGRAMA

CRONOGRAMA ACTIVIDADES: Frecuencia de trombofilias en una poblacidn de pacientes con
episodios trombadticos en un HOSPITAL UNIVERSITARIO DE Il NIVEL

OBIJETIVO

Determinar la frecuencia de trombofilias en una poblacién de pacientes con episodios
trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia en un Hospital de Il Nivel de

Cundinamarca

RESPONSABLE

ANALISIS

DISENO

IMPLEMENTACION

Dra. Isabel Matilde Chinchia Arias
Dra. Johana Milena Salazar Mufioz
Residentes Medicina Interna Universidad De La Sabana
Dr. Carlos Mauricio Calderdn Vargas
Especialista en Medicina Interna -Hospital Universitario De La
Samaritana
Dr. Sergio Andrés Cancelado Jacome
Especialista En Hematologia — Hospital Universitario De La
Samaritana.

CRONOGRAMA

ACTIVIDADES MES 1

MES 2 MES 3 MES 4 MES 5 MES 6

PLANEACION
METODOLOGICA X

DISENO Y MARCO
CONCEPTUAL

RECOLECCION DE DATOS
HISTORIAS CLINICAS

ANALISIS DE DATOS
HISTORIAS CLINICAS

RESULTADOS

PRESENTACION TRABAJO
FINAL
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XI. PRESUPUESTO

CATEGORIA
JUSTIFICACION
TIEMPO COSTO | PRESUPUESTO DEL
PERSONAL | DEDICADO | DIAS/PERSONA | CANTIDAD UNITARIO REQUERIDO PRESUPUESTO
Médico 2 horas 8 horas $ 80.000/
Especialista | semanales 2 mensuales hora $1.628.000 Desarrollo del
estudio
Médico 30 horas 2 30 horas - -
residente mensuales mensuales
Almacenary
Computador 1 - - procesar datos
APOYO DE EXPERTOS
6 horas $30.000/
Epidemidlogo mensuales hora $ 180.000 Analisis de datos
6 horas $30.000/
Estadistico mensuales hora S 180.000
GASTOS DE DIVULGACION
Presentacién de
Articulo publicado 1 $50.000 $50.000 resultados
Divulgacion de
Poster 1 $250.000 $250.000 los resultados
del estudio
TOTAL $ 2.248.000
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Xll. RESULTADOS

Descripcion de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombéticos de la consulta
externa de Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, con un promedio de
edad de 42 afios, con una mediana de 43 anos y una moda de 43 afios. La edad en la
poblacién oscilo en un rango entre los 16 y 83 afios. En cuanto a la distribucidon de género
podemos decir 29.8% fueron hombres y 70.2% fueron mujeres, siendo esta una poblacién

predominantemente femenina.

En esta poblacion, se identificd la procedencia en 61 sujetos que corresponde al 64.89%
(61/94). Encontramos que el 18.03% (11/61) de los pacientes procedia de Bogotd, el 18.03%
procedia de Soacha, el 4.91% (3/61) procedian de La Calera, al igual que Zipaquird, mientras
gue el resto de la poblacidon estaba distribuida en Madrid, Fusagasuga, Funza, Gacheta,
Ubaté, El Rosal, Sasaima, Zipacdn, Chia, San Antonio de Tequendama, Villa Pinzén, Villeta,
Choachi, Pandi, Bojacd, Guaduas, Ubala, La Sierra, Cogua, Pacho, Chocontd, Mosquera,
Nimaima, Alban, La Pena, Facatativa, Anolaima, Puli, Girardot aportando un paciente cada
una. En 35.10% (33/61) no se obtuvieron datos de procedencia de los pacientes. (Ver grafica

1).

Procedencla

B Bogotd

M Soacha

H La Calera

N Zipaquira

H Otros Municipios
H No identificado

Grafica 1l
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En cuanto a la ocupacion, encontramos que en el 48.93% (46/94) de los casos se tienen
datos. El 39.13% (18/46) se ocupaba en el hogar, 17.39% (8/46) en agricultura, el 13.04%
(6/46) eran estudiantes, el 10.86% (5/46) eran comerciantes y el 8.69% (4/46) eran

desempleados, un paciente se dedicaba a la construccidn (Gréfica 2).

Ocupacidn

N Hogar

B Agricultura

¥ Estudiantes

H Comerciantes
 Desempleados
u Contruccién

1 No identificado

Grafica 2

De la poblacion estudiada el 64.89% (61/94) pertenecia al régimen de salud subsidiado, el
22.34% (21/94) al contributivo, el 10.63% (10/94) se encontraban como vinculados, y el

2.12% (2/94) de los pacientes era particular (Ver grafica 3).

Régimen de Salud

M Subsidiado
M Contributivo
= Vinculado

M Particular

Grafica 3
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El 70.2% de los pacientes presentd un Unico evento trombdtico, el 16% de los pacientes
presentaron 2 eventos trombdticos y el 13.9% de los pacientes, presentaron 3 o mas
eventos trombéticos. El maximo nimero de eventos trombdticos que se presentd fue de 6.

(Ver grafica 4)

Eventos trombdaticos

N 1evento
trombditico: 70.2%

N 2 eventos
trombéticos: 16%

¥ 3 0 mas eventos
trombdticos:
13.9%

Grafica 4

En 52.1% de los pacientes (48) con episodios trombodticos no se logré identificar una
trombofilia mientras que el 47.9% de los pacientes (46) con episodios trombdticos se
identificd al menos una trombofilia. Se identificaron 46 pacientes con trombofilias, 8 de los
cuales presentaban 2 trombofilias diferentes, para un total de 54 trombofilias

diagnosticadas. 7 tipos de trombofilias diferentes fueron identificadas. (Ver grafica 5).

Frecuencia de trombofilia: Poblacién 94
pacientes

H Trombofilia
B No trombofilia

Grafica 5
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Por ser un estudio retrospectivo, los pacientes, no contaban con todos los paraclinicos

objeto de nuestro analisis (Ver grafica 6). El estudio con mayor frecuencia realizado fue la

Estudios realizados en la poblacion

Y
o
I N N A O N N |

Grafica 6

lUpico positivo; el 20%

NoTest
M Test Positivo
W Test Negativo

medicién de anticuerpos
antifosfolipidos, se contabilizaron 85 de
94 pacientes correspondiente al 90.4%
de la poblaciéon, con un total de 30
pacientes con estudios  positivos,
equivalente al 35.29% (30/85) en este
subgrupo. De estos pacientes 46.66%
(10/30) tenian diagnédstico de Sindrome

Antifosfosfolipidos por anticoagulante

se diagndstico Sindrome Antifosfolipidos por

anticardiolipinas positivas y el 33.33% (10/30) presentaban ambos marcadores seroldgicos

positivos. Del total de trombofilias diagnosticadas (54) el Sindrome Antifosfolipidos equivale

al 55.5%. (Ver grafica 7).

Pacientes con estudio para Sindrome

Antifosfolipidos: 85.

Grafica 7

B Anticardiolipinas:
2086

H Anticoagulante
Iipico: 46.66%

Ambos: 33.33%
M Testno

diagnéstico:
64.70%

La Proteina S fue medida en 44 pacientes (44/94), que corresponde al 46.8%, de la

poblacién, se diagnosticaron 7 episodios de Déficit de Proteina S con una frecuencia de

15.90% (7/44) en este subgrupo y el 12.96% (7/54) del total de trombofilias. (Ver grafica 8).

35



Pacientes con estudio de Proteina $: 44.

. m Deficit Proteina S:

15.90%

Proteina$ normal:
84.1%

Grafica 8

La Antitrombina Il fue medida en 62 pacientes (62/94), que representa el 65.95% de la
poblacién, se diagnosticaron 5 pacientes con Déficit de Antitrombina Ill, con una frecuencia
de 8.06% (5/62) en los pacientes con medicidn de antitrombina lll y al 9.25% del total de las

trombofilias (5/54). (Ver grafica 9).

Pacientes con estudio para Antitrombina

: 62.
, ' M Deficit
Antitrombinalil:
' B.06%
Antitrombinalll
normal: 91.94%
Grafica 9

La Proteina C fue medida en 45 pacientes que corresponde el 47.87% (45/94), de la
poblacién, se diagnosticaron 4 pacientes con Déficit de Proteina C, con una frecuencia de

8.88% (4/45) en este subgrupo y 7.4% del total de las trombofilias (4/54). (Ver grafica 10).
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Paciente con estudio de Proteina C: 45.

I W Défickt de Proteina

C:8.81%

: Proteina € normal:
91.12%

Grafica 10

El Factor VIII fue medido en 29 pacientes (29/94) que equivale al 30.85% de la poblacion. La
presencia de Hiper Factor VIl fue diagnosticada en 4 pacientes, con una frecuencia de

13.79% (4/29) en los pacientes con medicién de Factor VIIl y 7.4% del total de las

trombofilias (4/54). (Ver grafica 11).

Pacientes estudiados para el Factor VIII:

29.
D M Hiper Factor VIII:
13.79%
' T Factor VIl normal:
86.21%
Grafica 11

El Factor V de Leiden fue medido en 47 pacientes (47/94) que representa 50% de la
poblacién, 3 pacientes tuvieron diagndstico de Resistencia a la Proteina C por Factor V de
Leiden, que corresponde al 6.38% (3/47) de los pacientes con esta mediciény 5.5% de todas

las trombofilias (3/54). (Ver grafica 12).
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Pacientes estudiados para la mutacién del
FactorV de Leiden: 47

B Gen Mutado:
6.38%

1 Gen Normal:
93.62%

Grafica 12

El Gen de la mutacién de la protrombina 20210A fue realizado en 36 pacientes,
correspondiente al 38.29% (36/94) de la poblacién. En solo un caso se obtuvo un resultado

positivo, que equivale al 2.77% (1/36) de frecuencia, en este subgrupo. (Ver grafica 13).

Pacientes estudiados para la Mutacion de
la Protrombina: 36.

N Gen Mutado:
2.77%

[ Gen Normal:
97.26%

Grafica 13

En esta serie identificamos 64 pacientes con solo trombosis venosas que corresponde al
68.08% (64/94) de la poblacion, en estos sujetos encontramos un 54.68% (35/64) de los
casos con algun tipo de trombofilia identificada, mientras que en el 45.31% (29/64), no fue

posible el diagndstico de algun tipo de trombofilia. Un total de 26 pacientes presentaron
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con trombosis arterial, que corresponde al 27.65% (26/94) de la poblacién. En estos

pacientes se encontré una frecuencia de 42.30% (11/26) de algun tipo de trombofilia,

mientras que en el 57.69% (15/26), no se logro la identificacion de algun tipo de trombofilia.

(Ver grafica 14).

Tipos de Evento Trombético.

Grafica 14

B Trombasis Venosa

B Trombaosis
Arteriales

= Ambos Tipos

Dentro del subgrupo de pacientes con trombosis venosa (Ver grafica 15), se encontré que 59

70
60
50
40
30
20
10

o

Estudios realizados en la poblacion: Trombosis venosas

[ Test Negativo
M Test Positivo
B No Test

Grafica 15

pacientes tenian deteccién
para algun tipo de anticuerpos
antifosfolipidos, reportando
una frecuencia de Sindrome
Antifosfolipidos del 44.06%
(26/59) en este grupo, siendo
esta la trombofilia mas
prevalente. La Proteina S fue
medida en 26 casos,

detectando deficiencia en 4

pacientes, con una frecuencia de 15.38% (4/26). La Proteina C fue medida en 27 casos,

detectando deficiencia en 4 de estos pacientes, con una frecuencia de 14.81% (4/27). El
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Factor VIII se identifico en 23 sujetos, encontrando 2 pacientes con Hiper Factor VIII que

corresponde a una frecuencia de 8.69% (2/23). El Factor V de Leiden fue medido en 33

pacientes, encontrando mutacion en 2 pacientes que corresponde a una frecuencia de

6,06% (2/33). La Antitrombina Ill fue medida en 37 pacientes, se detecto deficiencia en 1

caso, para una frecuencia de 5,26% (1/37). El gen de la mutacion de la protrombina fue

medido en 26 pacientes encontrando un caso con el gen mutado.

En este grupo de pacientes, encontramos cinco (5) pacientes en quienes se realizo

diagndstico de dos (2) trombofilias diferentes, que corresponde al 7.35% (5/68). La

asociacion encontrada es la descrita a continuacion:

Sindrome Antifosfolipidos asociado a Resistencia a la Proteina C: 2 casos

Sindrome Antifosfolipidos asociado a Hiper factor VIII: 1 caso

Sindrome Antifosfolipidos asociado a Déficit de Proteina S: 1 caso

Déficit de Proteina S asociado a Déficit de Proteina C: 1 caso.

Dentro de los pacientes con trombosis arteriales (Ver grafica 16), encontramos que en 21

casos se realizd medicién de anticuerpos antifosfolipidos, encontrando una frecuencia en

30
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este subgrupo de Sindrome
Antifosfolipidos del  14.28%
(3/21). La Antitrombina Ill, esta
reportada en 19 Casos,
encontrando una deficiencia en
3 sujetos, con una frecuencia de
15.78% (3/19). La Proteina S fue
medida en 16 pacientes, su

deficiencia fue detectada en 3

casos, que corresponde a una frecuencia de 18.75% (3/16). El Factor VIII fue medido en 4

pacientes, con diagndstico de Hiper Factor VIIl en 1 caso, para una frecuencia del 25%. El

Factor V de Leiden fue medido en 12 pacientes encontrandose la mutacion en 1 paciente.
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No se encontrd ningun paciente con presencia de Déficit de Proteina C y del Gen de la

Mutacidn de la Protrombina 20210A en este subgrupo.

Encontramos tres (3) casos en quienes se realizé diagndstico de dos (2) trombofilias
diferentes, que corresponde al 11.53% (3/26) de este subgrupo, se describen a continuacion:
- Sindrome Antifosfolipidos asociado a Resistencia a la Proteina C: 1 caso
- Sindrome Antifosfolipidos asociado a Déficit de Proteina S: 1 caso

- Déficit de Proteina S asociado a Hiper factor VIII: 1 caso.

En el grupo de los pacientes con diagndstico de trombosis arterial, al 66.66% (20/30) se
realizé medicion para Proteina C, Proteina S o Antitrombina Ill, en este subgrupo el 50%

(15/30) tenian las tres mediciones.

Encontramos un grupo de pacientes en la poblacion que presentaron eventos trombaéticos
venosos Yy arteriales, correspondiente al 4.25% (4/94), en estos pacientes se encontré una
frecuencia de trombofilias del 75% (3/4), representado en 1 caso de Sindrome

Antifosfolipidos, un caso de Hiper Factor VIl y un caso de Antitrombina lll.

En la poblacion encontramos un total de 144 eventos trombdticos, en los 94 sujetos
incluidos en el analisis, en el siguiente orden de frecuencias: trombosis venosa profunda
46.52% (67/144), tromboembolismo pulmonar 20.13% (29/144), accidente cerebro vascular
18.75% (27/144), infarto agudo del miocardio 2.08% (3/144), trombosis inusuales (yugular,
senos venosos, vena y arteria retiniana, mesentérica, vena porta, vena cava, trombosis

venosa profunda de miembros superiores), 12,5% (18/144). (Ver gréfica 17)
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Grafica 17

En la poblacién estudiada, el 72.34% de los pacientes (68/94) estaba tratado con
anticoagulacién, 80.88% (55/68) anticoagulados con warfarina y el 19.11% (13/68) con
Heparina de Bajo Peso Molecular; el 18.08% (17/94) de los pacientes se encontraba en
manejo con antiagregantes plaquetarios y el 9.57% (9/94) de los pacientes se encontraba sin

tratamiento. (Ver grafica 18)

Tratamiento

B Anticoagulacién:
72.34%

B Antiagregacién:
18.08%

1 Sin tratamlento:
9.57%

Grafica 18
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Xlll. DISCUSION

Los paciente incluidos en el estudio, no contaban con todos las pruebas objeto de nuestro
analisis, por tanto no es posible el cdlculo de prevalencias e incidencias en esta poblacién,
sin embargo, teniendo en cuenta el niUmero de pacientes a los cuales se les realizo el test y
los resultados positivos obtenidos, se calculd una relacion, que ubica al sindrome
antifosfolipidos, como la trombofilia mas frecuente encontrada en esta poblacién. Se
discrimind por subgrupos entre pacientes con trombosis venosas y los pacientes con
trombosis arteriales, encontrando, que para los casos con trombosis venosas se mantiene
como mas frecuente el Sindrome Antifosfolipidos y para los sujetos con trombosis arteriales

se encuentra una mayor frecuencia de Hiper Factor VIII.

Existen estudios que muestran la no asociacién de algunos tipos de trombofilias con eventos
trombaticos arteriales, tales como el Déficit de Proteina C, el Déficit de Proteina S y el Déficit
de Antitrombina lll. En el estudio se identificaron casos de pacientes con eventos
trombdticos arteriales que tenian estas mediciones sin indicacién, incrementando costos

para el sistema de salud.

Se encontraron datos de interés en los estudios realizados en la poblacion, sin embargo por
el sesgo de selecciéon, no es posible comparar con los datos encontrados en otras
publicaciones; esta limitacion es la principal motivacion para el inicio de nuevos estudios de

caracter prospectivo que nos permita establecer una epidemiologia mas completa.
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XIV. CONCLUSIONES

De la descripcién de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombdticos de la
consulta externa de Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, se
encontré un promedio de edad de 42 afios, una mediana de 43 afios y una moda de
43 afios, una poblacion predominantemente femenina; la mayoria provenian de
Bogota y Soacha, gran parte se ocupaba a labores del hogar o agricultura, y

pertenecia al régimen de salud subsidiado.

En una poblacidon de sujetos con episodios trombadticos, de la consulta externa de
Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, el 70.2% presentd un Unico
evento trombdtico, el 16% presentd 2 eventos tromboticos y el 13.9% presentd 3 o

mas eventos trombdticos. En el 47.9% se logro identificar algun tipo de trombofilia.

En una poblacidon de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de
Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, no contaban con todos los
paraclinicos objeto de nuestro analisis. El estudio con mayor frecuencia realizado fue
la medicion de anticuerpos antifosfolipidos. La mayoria de los pacientes presento

eventos trombdticos venosos.

De una poblacidon de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de
Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, se identific6 con mayor
frecuencia la presencia de algun tipo de trombofilia en aquellos que presentaban
trombosis venosa vs lo que presentaban trombosis arterial; Sin embargo cuando
coexistia la presencia tanto de trombosis arterial como venosa, la identificacion de

una trombofilia fue mayor.

En una poblacién de sujetos con episodios trombéticos venosos, de la consulta

externa de Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, la trombofilia
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7.

con mayor frecuencia encontrada fue el Sindrome Antifosfolipidos. En pacientes con
episodios trombdticos arteriales, la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue

el Hiper Factor VIII.

En una poblacién de sujetos con episodios trombéticos arteriales, de la consulta
externa de Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, al 66.66% se le
realizé medicion para Proteina C, Proteina S o Antitrombina IIl. Trombofilias que no

se asocian a eventos trombaticos arteriales.

En una poblacion de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de
Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, encontramos un total de
144 eventos trombdticos, siendo el mas frecuente, la trombosis venosa profunda, y

la mayoria de los pacientes del estudio se encontraba anticoagulado.
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+ Describir el tipo y frecuencia de los estudios realizados para el diagnéstico de trombofilias, en la poblacion de pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
+ Describir la frecuencia de eventos trombdticos venosos en una poblacion de pacientes con episodios tromboticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
+ Describir la trombofilia més frecuentemente encontrada en sujetos con eventos tromboticos venosos, en una poblacion de pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
+ Describir la trombofilia mas frecuentemente encontrada en sujetos con eventos tromboticos arteriales, en una poblacion de pacientes con episodios trombdticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
+ Describir el nimero total de eventos trombéticos encontrados, en una poblacion de pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
-+ Describir el evento trombético mas frecuente, en una poblacion de pacientes con episodios trombaticos de la Consulta Externa de Hematologia de un Centro de Referencia de Cundinamarca.
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RESUMEN GENERAL

e 3

innatos, adquiridos o de etiologia mixta. La incidencia de defectos trombofilicos es variable, estos estados procoagulantes confieren un riesgo mayor de trombosis, sin embargo pueden ser potenciados por factores extrinsecos.
El objetivo de nuestro estudio, es determinar la frecuencia de trombofilias en una poblacién de pacientes con episodios trombéticos de la Consulta Externa de Hematologia en un Hospital de Il Nivel de Cundinamarca, se realizo la revision de todas las Historias Clinicas de los
pacientes que asistieron a la consulta externa de Hematologia, en el periodo comprendido entre Junio de 2006 y Mayo de 2011 se obtuvieron 94 casos que cumplian los criterios de inclusion, se realizé un analisis univariado determinando frecuencias y porcentajes de las
diferentes variables del estudio, las variables discretas se manejaron por frecuencias y porcentajes, mientras que las continuas se le calcularon medidas de tendencia central, como media, mediana y moda.

En la descripcion de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombdticos de la consulta externa de ia del Hospital L dela se encontré un promedio de edad de 42 afios, una mediana de 43 afios y una moda de 43 afios; fue una poblacién
femenina, en la mayoria provenian de Bogotd y Soacha; y gran parte se ocupaba a labores del hogar o agricultura; y pertenecia al régimen de salud subsidiado.

En la poblacion sujeta a estudio, el 70.2% presentd un tinico evento trombatico, el 16% presentd 2 eventos trombdticos y el 13.9% presentd 3 0 més eventos tromboticos; en el 47.9% del total de pacientes se logrd identificar algin tipo de trombofilia; algunos pacientes no
contaban con todos los paraclinicos objeto de nuestro andlisis. Las i fueron: Sindrome i Déficit de Proteina S, Déficit de Proteina C, Déficit de Antitrombina IIl, Resistencia a la Proteina C — Factor V de Leiden, Hiper Factor VIII, Mutacion dell
Gen de la Protrombina 20210A. El estudio con mayor frecuencia realizado fue la medicion de anticuerpos antifosfolipidos.
La mayoria de pacientes presentd eventos trombéticos venosos, en esta poblacién se encontré con mayor frecuencia algin tipo de trombofilia. La trombofilia con mayor frecuencia encontrada en este subgrupo fue el Sindrome Antifosfolipidos. La trombofilia con mayor frecuencig
encontrada en el subgrupo de pacientes con trombosis arterial fue el Hiper Factor VIII.

En la poblacion de sujetos, encontramos un total de 144 eventos trombéticos, siendo el mas frecuente la trombosis venosa profunda; la mayoria de pacientes del estudio se encontraba anticoagulado.

-
I

CONCLUSIONES.

1. De Ta descripcion de serie de casos de 94 sujetos con episodios trombéticos de Ta consulta externa de Hematologia del Hospital Universitario de La Samaritana, se encontr6 un promedio de edad de 42 afios, una mediana de 43 afios y una moda de 43 afios, una poblacion
predominantemente femenina; la mayoria provenian de Bogota y Soacha, gran parte se ocupaba a labores del hogar o agricultura, y pertenecia al régimen de salud subsidiado.

2. En una poblacion de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de + ia del Hospital L dela €l 70.2% presentd un Gnico evento trombotico, el 16% presentd 2 eventos tromboéticos y el 13.9% present6 3 0 mas eventos
trombéticos.

3. En una poblacion de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de + ia del Hospital L dela al 47.9% se logro identificar algin tipo de trombofilia.

4. En una poblacion de sujetos con episodios tromboticos, de la consulta externa de ia del Hospital L de La no contaban con todos los paraclinicos objeto de nuestro andlisis. El estudio con mayor frecuencia realizado fue la medicion de
anticuerpos antifosfolipidos.

5. En una poblacion de sujetos con episodios tromboticos, de la consulta externa de ia del Hospital L de La la mayoria presento eventos tromb6ticos venosos.

6. De una poblacion de sujetos con episodios trombdticos, de la consulta externa de t ia del Hospital L deLa se identificd con mayor frecuencia la presencia de algin tipo de trombofilia en aquellos que presentaban trombosis venosa vs trombosi
arterial

7. En una poblacion de sujetos con episodios trombdticos venosos, de la consulta externa de + ia del Hospital L de La la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue el Sindrome Antifosfolipidos.

8. En una poblacion de sujetos con episodios tromboticos arteriales, de la consulta externa de ia del Hospital Uniy de La i la trombofilia con mayor frecuencia encontrada fue el Hiper Factor VIII.

9. En una poblacién de sujetos con episodios trombaticos arteriales, de la consulta externa de ia del Hospital L dela al 66.66% se le realizo medicion para Proteina C, Proteina S o Antitrombina Il Trombofilias que no se asocian a eventos
trombdticos arteriales.

10. En una poblacion de sujetos que tenia tanto episodios trombéticos venosos como arteriales, de la consulta externa de k ia del Hospital L deLa la posibilidad de encontrar algiin tipo de trombofilia es mayor.

11. En una poblaci 0s, de la consulta externa de ia del Hospital Universitario de La un total de 144 eventos trombdticos, siendo el més frecuente, la trombosis venosa profunda.
0s, de la con: extel e de i
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