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Respuesta de los autores
Author’s reply

Sr. Director:

Estoy de acuerdo con la afirmacion de los autores de la carta
sobre que la pioglitazona aumenta el c-HDL en el estudio
PROACTIVE (1). Asi, el aumento fue de un 19% en el grupo
tratado con pioglitazona con respecto del valor inicial del
estudio y un incremento del 10% en el grupo placebo
(p<0,0001).

Sin embargo, no comparto el dato dado sobre que en el
estudio PROACTIVE se «redujo el c-LDL un 2%»'. Mas bien al
contrario, se obtuvo un «aumento marginal», calificativo
utilizado por los autores del estudio, del c-LDL cuya
magnitud es de un 7,2% en el grupo tratado con pioglitazona
frente a un 4,3% en el grupo placebo (p=0,003). Si se
relacionan los 2 componentes del perfil lipidico mediante el
cociente c-LDL/c-HDL, si que se produjo una reduccion del
9,5% en el grupo intervencion y un 4,9% en el grupo control.

La eleccion entre la pioglitazona o la rosiglitazona no se
deberia hacer en funcion de su efecto sobre el perfil lipidico.
Esta deberia basarse en consideraciones sobre la capacidad
de estos farmacos para controlar la diabetes, reducir la
enfermedad cardiovascular o sobre su seguridad, como por
ejemplo la capacidad de agravar o desencadenar una
insuficiencia cardiaca.

Véase contenido relacionado en DOI: 10.1016/j.aprim.2010.03.012

doi:10.1016/j.aprim.2010.04.007

Tampoco consideraria a las glitazonas como una opcion
terapéutica hipolipemiante valida para el médico practico
ya que en el estudio PROACTIVE el c-LDL, la diana
terapéutica fundamental en el tratamiento de la dislipe-
mia%, aumenta discretamente y el aumento del HDL es
discreto comparado con otros farmacos. Ademas, se
desconoce como influyen las modificaciones del perfil
lipidico conseguido con la pioglitazona en los resultados de
reduccion del riesgo cardiovascular del estudio PROACTIVE.
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Factores desencadenantes de un episodio
de tromboembolismo pulmonar

Determining factors of a pulmonary embolism

Sr. Director:

El diagnéstico de la enfermedad tromboemboélica, y dentro
de ella el tromboembolismo pulmonar (TEP), supone uno de
los retos mas dificiles para el médico debido a la falta de
sensibilidad y especificidad de los signos y sintomas. La
embolia pulmonar es la tercera causa de muerte cardiovas-
cular tras el ictus y la cardiopatia isquémica’. Aproximada-
mente el 90% de las muertes ocurre en pacientes no tratados
porque no se los ha diagnosticado, mientras que su
tratamiento temprano reduce la mortalidad del 30% al
5 - 8%2. En series necropsicas se ha llegado a alcanzar una
prevalencia de hasta el 14%>. La incidencia es muy variable;
se han comunicado cifras de entre 0,6 — 1,8 casos por 1.000
personas-afo, y se ha observado una dependencia acusada
de la edad, y se estima que por cada década su incidencia se
dobla, hasta alcanzar cerca del 11% a los 80 afos*>. La

incidencia entre pacientes hospitalizados puede resultar
hasta 100 veces mayor que la de los pacientes ambulatorios?.

Con el objetivo de conocer los factores desencadenantes
de un episodio de TEP en los pacientes, hemos realizado un
estudio observacional, en el que se han seleccionado todos
los pacientes que han tenido un TEP, registrados entre enero
de 2000 y diciembre de 2008 en 2 centros de salud en
Logrofno, que atienden a una poblacion de 11.700 y 26.500
pacientes, respectivamente. Se han excluido fallecimientos
o pacientes desplazados. Se seleccionaron como variables
los factores de riesgo para enfermedad tromboembolica
venosa propuestos por la guia Pretemed 2007°: a) factores
constitucionales: edad, embarazo, puerperio, trombofilia,
sexo; b) habitos y estilos de vida: encamamiento > 4dias,
habito tabaquico, sedentarismo; c) farmacos e intervencio-
nes: anticonceptivos, marcapasos, tratamiento hormonal
sustitutivo; d) circunstancias clinicas agudas: accidente
cerebrovascular, infarto agudo de miocardio, TEP, enferme-
dad tromboembodlica venosa, insuficiencia cardiaca, trau-
matismo de miembro inferior sin cirugia, trombosis
venosa profunda (TVP), y e) circunstancias clinicas cronicas:
diabetes mellitus, EPOC descompensada, dislipidemia,
obesidad, neoplasia, sindrome nefrético, enfermedad



CARTAS AL DIRECTOR

444
Tabla 1 Factores de riesgo para enfermedad
tromboembodlica venosa
Pacientes % IC del 95%
Total, n 51
Edad, media + DE 73+17
Sexo 53 mujeres
43 hombres
Alteraciones hematologicas 15,7 7,02-28,6
Habito tabaquico 14 5,7-2,6
Encamamiento 4 31,1-59,6
Tratamiento 3,9 0,4-13,4
anticonceptivos orales
ACV 7,8 2,2-18,8
TEP previo 13,7 5,7-26,2
TVP 15,7 7,1-26,6
Cardiopatia isquémica/ 27,7 15,8-4,7
insuficiencia cardiaca
Diabetes mellitus 15,7 7,1-26,6
EPOC descompensada 15,7 7,1-26,6
Obesidad 25,5 14,3-39,6
Neoplasia 11,7 4,4 23,8
Fibrilacion auricular 47,0 32,9-61,5
Cirugia previa 29,4 17,5-43-8
Ningun factor de riesgo 9,8 3,2-21,4

ACV: accidente cerebrovascular; DE: desviacion estandar;
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; IC: inter-
valo de confianza; TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP:
trombosis venosa profunda.

inflamatoria intestinal. Ademas, se registro si los pacientes
recibieron tratamiento profilactico con heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) y donde se realizo el seguimiento del
paciente. La informacion se extrajo del programa OMI-AP y
de las historias clinicas. El analisis estadistico se realizé con
el programa G-stat 2.0.

Se obtuvieron 51 pacientes. Se excluyeron 26 pacientes
por fallecimiento. La edad media fue de 73417 anos (rango
minimo: 28 afos, rango maximo: 99 afos), y el 53,0% fueron
mujeres. Las frecuencias de las variables aparecen en
la tabla 1 seis pacientes tuvieron 2 episodios de TEP el
mismo afo, de los que 5 presentaban trastornos de
la coagulacion. Dos pacientes tomaban anticonceptivos
orales. Las asociaciones mas frecuentes de factores
fueron: a) IC+antecedentes de cirugia; b) fibrilacion
auricular (FA)+antecedentes de cirugia; c) IC+FA; d)
IC+reagudizacion de EPOC, y e) FA+TVP. Todos los
pacientes que tuvieron un episodio de TVP y presentaron
alglin episodio quirlrgico recibieron tratamiento con HBPM.
Los pacientes que tenian FA estaban en tratamiento con
acenocumarol (80%) o antiagregacion (20%). De los pacientes
con descompensacion de EPOC asociada a insuficiencia
cardiaca, ninguno recibi6 tratamiento profilactico con

doi:10.1016/j.aprim.2009.10.017

HBPM. El seguimiento se llevd a cabo fundamentalmente
en los servicios de atencion especializada durante el primer
ano.

A pesar de que la muestra de pacientes es escasa, los factores
predisponentes mas frecuentes son la insuficiencia cardiaca, la
fibrilacion auricular, los antecedentes quirGrgicos, la TVP y la
EPOC. Identificar un episodio de TEP puede resultar dificil
debido a que los signos y sintomas tienen una sensibilidad y
especificidad bajas, un 25 y un 35%, respectivamente.

El médico de familia tiene un papel importante en la
prevencion de episodios de TEP, fundamentalmente de causa
médica, ya que en muchos casos el paciente es anciano
(principal factor de riesgo) y se le atiende en su domicilio.
Para esto, dispone de las recomendaciones de expertos®, en
las que se valoran los procesos médicos, los diferentes
tratamientos y los factores de riesgo asociados y, mediante
la estimacion del riesgo individual, puede instaurar las
medidas mas adecuadas en cada caso: medidas fisicas, como
la movilizacion precoz o la flexoextension de las extremi-
dades inferiores mientras esté el paciente encamado,
tratamiento con HBPM o ambas.
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