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I. INTRODUCCION






Consecuencias de la antiagregacion plaquetaria y anticoagqulacion en pacientes con fractura de cadera

1.1.Introduccion.

La fractura de cadera es la causa mas comun de hospitalizacidén en los servicios de urgencia
ortopédicos. Esta patologia acarrea problemas que van mias alld del dafio traumadtico,
ocasionando repercusién en dreas tales como geriatria, psiquiatria, trabajo social, terapia
ocupacional, rehabilitacién y en la economia de la atencidn sanitaria.

En Espafa las fracturas de cadera son mas frecuentes en mujeres, debido a la elevada
prevalencia de osteoporosis, y su incidencia aumenta con la edad; se calcula que 1/3 de las
mujeres mayores de 80 anos sufrira este tipo de fractura. (Serra JA et al,2002).

Las fracturas de cadera suponen un grave problema sanitario hoy en dia debido al aumento
exponencial que tales fracturas han experimentado durante los ultimos afos. Este aumento ha
supuesto que, en Espafia, el nimero de éstas a lo largo de un afio se sitle por encima de las
60000 (Rodriguez Alvarez J, 2002), y las expectativas es que continlen aumentando como
consecuencia del aumento de las expectativas de vida de la poblaciéon y por tanto del
envejecimiento de ésta.

La frecuente coexistencia en los ancianos de factores que favorecen las caidas (debilidad
muscular, dificultades para la marcha, déficit visual, polimedicacion, etc) y de comorbilidad
médica asociada confieren a este grupo de pacientes una especial predisposicion a presentar
complicaciones médicas graves relacionadas con la fractura. La mortalidad intrahospitalaria en
nuestro pais se sitla entre el 4 y el 8% (Gonzéalez-Montalvo JI et al, 2001), alcanzando al 30% de los
pacientes a los 12 meses de la fractura. (Sosa M et al, 1993).

Los pacientes que sufren esta patologia pueden padecer serias complicaciones, que van desde
distintos grados de discapacidad hasta una completa pérdida de su independencia.
Aproximadamente el 50 % de los pacientes que es independiente antes de haber sufrido una
fractura de cadera serd incapaz de recuperar su estilo de vida previo, y cerca del 10% sera
incapaz de retornar a su residencia habitual.

La mayoria de los pacientes precisara intervencion quirudrgica, previo al intento posterior de
recuperacion funcional y de la capacidad de la marcha. Asi los objetivos del tratamiento son la
prevencion y tratamiento de las complicaciones asociadas a la fractura y/o cirugia y la
recuperacion si es posible de la autonomia del paciente.

En la actualidad, la asistencia a los pacientes con fractura de la cadera (generalmente mayores
de 65 afios), debe contemplarse bajo un punto de vista multidisciplinar, ya que esta asistencia
no queda reducida solamente al tratamiento local de la fractura sino que también a todas las
actuaciones que se han de realizar desde la caida, ya sea la actuaciéon en las fases de urgencia,
el tratamiento médico de la fase aguda, la recuperacidn funcional, los cuidados continuados, la
rehabilitacion y el seguimiento domiciliario.
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1.2.Incidencia de la fractura de cadera

Las fracturas de cadera en el paciente anciano suponen un grave problema sanitario debido al
aumento exponencial que dichas fracturas han experimentado en los ultimos afios. En Espafia
en el ultimo afio han aumentado hasta las 60000 fracturas de cadera, nimero que seguird
aumentando debido al aumento de esperanza de vida de la poblacién. Ademas, la morbilidad y
mortalidad de éstas lesiones supone una importante carga socioeconémica.

La asistencia a los pacientes con fractura de cadera (generalmente tienen edades por encima
de los 65 afios), debe contemplarse bajo un punto de vista multidisciplinario, ya que esta
asistencia no queda reducida sélo al tratamiento exclusivo de la fractura (que habitualmente
ha de ser quirurgico), sino también a todas las actuaciones que hay que realizar desde el
mismo momento de la caida y que comprenden las llevadas a cabo durante las fases de
emergencia y urgencia, pasando por el tratamiento médico de la fase aguda, la recuperacion
funcional y los cuidados continuados y de rehabilitacién tanto hospitalaria como domiciliaria.

La piramide poblacional espafiola, gracias al aumento de la esperanza de vida y a las medidas
de proteccién social de los estados apuntan a la osteoporosis como el principal factor causal
de la fractura de cadera.

La osteoporosis es una enfermedad con una alta incidencia y prevalencia en nuestra sociedad.
Se trata de la enfermedad metabdlica 6ésea mads frecuente, y el antecedente de mayor

importancia en la produccion de fracturas en personas mayores de 50 afios. (Reginster JY et al,
2000).

Asi mismo, a medida que avanza la edad se produce una involucién de factores claves para el
equilibrio y la marcha, como la visén, audicidon coordinacion neuromuscular y los sistemas de
alerta auténomos. La disminucion de la capacidad cognitiva a su vez disminuye el estado
reactivo ante la marcha y el desequilibrio. El aumento de la utilizacidn de farmacos en los
pacientes ancianos, especialmente los psicotropos, altera aun mas la marchay el equilibrio.

La fractura de cadera supone un problema grave de salud en el anciano, ya que el 90% de éstas
ocurren en personas mayores de 65 afios. (Parker M et al, 2006). La media de edad de los
pacientes con fractura de cadera en Espafia es de 81,418,1 afios, y es notablemente mas
frecuente en mujeres (Herrera A et al, 2006), con aumento exponencial de su incidencia por grupos
de edad a partir de los 60 afios. Para la poblacidn de 50 o mas afios, se calcula que el 17 % de
las mujeres y el 6% de los hombres sufrirdn, a lo largo de su vida, una fractura de cadera; entre
aquellos que vivan mds de 85 afos, éstas cifras aumentan al 30% y 15 % respectivamente.
(Michelson JD et al, 1995; Boyce WJ et al, 1985).

La incidencia anual de fractura de cadera en Espafia es de 6,94+0,44 por cada 1000 habitantes
(Rodriguez Merchan EC et al, 2001). Datos de hace una década arrojaban unas cifras globales de
fractura de cadera de 63500 casos anuales, constituyendo las que afectan a la regidn
trocantérica y subtrocantérica mds del 50 % de las mismas, con un predominio del sexo
femenino y una edad media de 80-81 afios. (Herrera A et al 2006; Serra J et al, 2002).
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Los estudios sobre la incidencia de estas lesiones en nuestra comunidad reflejan datos

similares, con una alta incidencia y con estimaciones de incrementos de la misma en el futuro.
(Blanco et al, 2006).

Los costes humanos y econdmicos que supone esta patologia son muy importantes. La fractura
de cadera es la consecuencia mas severa de la osteoporosis y la que mayor morbimortalidad
genera. En los pacientes que sufren una fractura de cadera se produce un aumento de la
mortalidad respecto al resto de la poblacién durante los meses y afios siguientes a la fractura.
La cuantia de este incremento del riesgo relativo de fallecimiento es entre dos y tres veces el
de la poblaciéon de similar edad y sexo sin fractura de cadera (De Luise C et al, 2008).

La mortalidad asociada con una fractura de cadera se encuentra entre el 5% y 10% de todos los
casos al cabo de un mes y el 20 % a los 6 meses, pudiendo llegar a alcanzar el 30% trascurrido
el primer afio de la misma: la mortalidad de este proceso en fase aguda esta estimada entre el
8 y el 10% de los casos (Willkins K et al, 1999). En nuestro pais la mortalidad hospitalaria es del
5,3% con variaciones regionales amplias.

En cuanto a recuperacién funcional se refiere, se calcula que menos de la mitad de los
pacientes con fractura de cadera recuperan de forma completa su situacion funcional previa.
Un 30-35% recuperan el grado previo de independencia para las actividades basicas de la Vida
Diaria (ABVD) y sdlo el 20-25% lo hace para las Actividades Instrumentales de la Vida Diaria
(AIVD). El objetivo de retornar al domicilio puede cumplirse en el 49-50% de los pacientes en
el momento del alta o hasta en el 65-80% al afio, pero un 20% de los pacientes que han sufrido
una fractura de cadera van a requerir la institucionalizacidn definitiva (0’Neil TW et al, 2005).

1.3.Etiopatogenia

La osteopenia generalizada que presentan todos los ancianos se considera causa principal de
este tipo de fracturas (Elffors L et al, 1998), pero es evidente que tiene que haber algun factor mas
que explique por qué unos ancianos osteopordticos se fracturan y otros no. Se han definido
factores de muy diversa indole: constitucionales, geograficos/climaticos, ambientales vy
patoldgicos; todos ellos influyen de algin modo en el determinante fundamental de la
fractura, el traumatismo/caida que se produce en el 90% de los casos (Oliver Ramén M et al, 1997).

Factores determinantes de fragilidad 6sea
Osteopenia

Actualmente se acepta que la disminucidon en la masa mineral ésea, que se produce tras la
menopausia en las mujeres y como consecuencia de la involucién senil en todos los ancianos,

es un factor determinante en la produccion de las fracturas del fémur proximal (Elffors L et al,
1998).

La patogenia de la osteopenia es un proceso mds complejo que una simple desmineralizacién
secundaria a la falta de matriz proteica; se han demostrado también déficits en los
mecanismos de absorcién de calcio a nivel intestinal (Heaney RP et al, 1988) y de su reabsorcion a
nivel tubular renal (Francis RM et al, 1984), asi como niveles bajos de metabolitos activos de la
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vitamina D, lo que justificaria la produccién de una osteomalacia. Esto permite explicar las
disminuciones estadisticamente significativas conseguidas en la incidencia de este tipo de
fracturas no sélo con los inhibidores de los osteoclastos (Amstrong AL et al, 1994) y de vitamina D
mas calcio (Seeman E et al, 1995).

Caracteristicas anatomicas del fémur

En algunas publicaciones se ha demostrado la mayor predisposicién de los individuos de talla
elevada a sufrir fracturas del fémur proximal (Kanis JA et al1996).

Factores geograficos

En general, la mayor incidencia de "fracturas de cadera" se da en Norte América y en Europa
del norte (Kannus P et al 1996), aunque actualmente se estan observando reproducciones de los
paises ndrdicos en las zonas mas cdlidas, posiblemente motivadas por los habitos migratorios
de los jubilados hacia regiones con climas mds benignos.

Las diferencias en la incidencia entre paises desarrollados y en las vias de desarrollo son
atribuibles a sus peculiares habitos vitales, a sus niveles econémicos y al menor
envejecimiento de sus poblaciones. Sin embargo, la progresiva modernizacion y
occidentalizacion de estas culturas hace prever que, para el afio 2050, mas del 70% de estas
fracturas se produzcan en Africa, Asia y Sudamérica (Kannus P et al 1996).

Caidas

El 90% de las fracturas del fémur proximal se producen como consecuencia de una caida (Elffors
L et al,1998). Asi pues, hemos de aceptar que las caidas constituyen un factor determinante en la
génesis de una fractura de cadera en el anciano. En general, las caidas mas peligrosas, es decir
aquellas que mas frecuentemente producen una fractura, son las laterales, en las que la region
trocantérea del fémur recibe directamente el impacto (Slemenda C et al, 1997). No obstante, no
debemos olvidar el papel que las fuerzas traumaticas indirectas (traccion del iliopsoas y/o de
los abductores) pueden ejercer en la produccion de estas fracturas.

Hay una clara relacidn entre el nimero de caidas y el envejecimiento (Dargent-Molina P et al, 1996),
habiéndose demostrado que mas del 80% de los ancianos mayores de 80 afios se cae, al
menos, una vez al afio (Amstrong AL et al, 1994). Ademas, la gravedad de las consecuencias de la
caida también aumenta con el envejecimiento (Oliver Ramén M et al, 1997). Si analizamos las
posibles causas de caidas frecuentes en el anciano podemos definir una serie de grupos de
riesgo y poner en marcha mecanismos preventivos.

- Factores no dependientes del individuo: son muy variados, pero entre ellos podemos
destacar:

- Factores ambientales, tales como obstaculos fisicos y/o habitats con condiciones mal
adaptadas a las necesidades del anciano (poco espacio para los desplazamientos, suelos
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deslizantes, iluminacion escasa, escaleras, rampas, camas inadecuadas, cuartos de bafo
inapropiados, ausencia de pasamanos en el pasillo y los aseos, calefacciones bajas, etc...).

- Medio de residencia: hay una clara mayor incidencia de caidas y fracturas en el
medio urbano que en el rural. (Mesa Lampré MP, 1997).

- Lugar de residencia (institucionalizacién): la incidencia de caidas seguidas de
"fractura de cadera" es mucho mas alta entre los ancianos dementes institucionalizados.
(Elffors, L et al, 1998). En Espafia, se ha estimado que el 24% de las fracturas de fémur proximal se
da entre los ancianos institucionalizados, quienes presentan un riesgo relativo muy superior al
de la poblacidn que reside en el medio familiar. (Arboleya LR et al, 1997).

- Clima: las caidas son mas frecuentes en invierno, independientemente de que la
mayoria de ellas se producen en el domicilio (Oliver Ramén M et al, 1997).

- Factores dependientes del individuo:

- Ausencia de paniculo adiposo, que proteja al macizo trocantérico del
impacto directo contra el suelo. El efecto beneficioso de los protectores externos de la regién

trocantérea viene a confirmar el efecto amortiguador del paniculo adiposo. (Slemenda C et al,
1997).

Ademas, el tejido adiposo es capaz de almacenar estrégenos en la mujer
postmenopadsica y supone un aumento de carga que sirve de "estimulo conservador" de masa
Osea; de ahi que los ancianos con mayor peso corporal tengan un menor riesgo relativo de
fractura (Slemenda C et al, 1997).

- Atrofia muscular y/o falta de fuerza: especialmente cuando es debida a
malnutricion o enfermedad de instauracidn brusca. Provoca una falta o lentitud de respuesta
ante las frecuentes pérdidas de equilibrio y alteraciones de la marcha que padece el anciano.

Aproximadamente el 80% de las caidas son consecuencia de alteraciones de la
marcha y el equilibrio, que muchas veces estan condicionadas por el deterioro neuromuscular
(Slemenda C et al, 1997). Han definido cuatro factores relacionados con las caidas que predicen la
"fractura de cadera": tres dependen del deterioro muscular y dos se mantienen en valores

“significativos" incluso tras el ajuste de los valores de masa dsea a nivel del fémur proximal.
(Dargent-Molina P et al, 1996).

Por otra parte parece haber una clara influencia benéfica de la actividad fisica

del anciano como factor protector tanto de las caidas como de las fracturas. (Oliver Ramén M et al,
1997).

- Alteraciones del equilibrio: el aumento de la amplitud de balanceo
compensador de las alteraciones del equilibrio es un factor favorecedor, estadisticamente
independiente, de las fracturas de fémur proximal en el anciano. (Nguyen TV et al, 1996).

Evidentemente, el complejisimo arco reflejo que rige el mantenimiento del
equilibrio puede deteriorarse a varios niveles como consecuencia del proceso de
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envejecimiento: trastornos de la acomodacion en el globo ocular, esclerosis del oido interno,
neuropatia vestibular, alteraciones de la sensibilidad propioceptiva, atrofia muscular,
artropatias degenerativas, enfermedades complejas de los pies, secuelas de fracturas, etc...

- Alteraciones sensoriales: especialmente visuales (Dargent-Molina P et al, 1996).

-Enfermedades capaces de alterar la coordinacion muscular, tales como las de
origen extrapiramidal, la hidrocefalia, algunos ACV, etc. pueden favorecer las caidas como
consecuencia de las alteraciones de la marcha que invariablemente producen. (Mesa Lampré MP,
1990). Por otra parte, esta probado que enfermedades como la de Parkinson son causa de
mayor mortalidad, morbilidad, complicaciones y peor recuperacién funcional en pacientes con
fractura del tercio proximal del fémur.

- Enfermedades que modifican el nivel cognitivo y de atencion del anciano,
como la demencia senil y el delirium (Mesa Lampré MP, 1990).

- Enfermedades capaces de disminuir bruscamente el nivel de conciencia o
disminuir la capacidad de alerta, como por ejemplo: barbitdricos, otros psicotropos,
hipotensores, hipoglucemiantes, etc (Dargent-Molina P et al, 1996).

Una gran mayoria de ancianos es tomadora habitual de algin medicamento,
siendo ademas el consumo proporcional a la edad: asi, los mayores de 80 afios utilizan por
término medio tres medicamentos. A esto hay que afadir los efectos adversos de las tan
frecuentes automedicacién y falta de cumplimiento de las normas terapéuticas, que son
frecuente causa de caidas (Mesa Lampré MP, 1990).

- Artropatias degenerativas, que son capaces de favorecer la caida no sélo por
la alteracion de la marcha y el equilibrio que producen, sino a través de mecanismos como el

dolor, la inestabilidad articular, la disminucién del arco de movilidad, las deformidades, etc
(Mesa Lampré MP, 1990).

- Fracturas previas: reconocidas como factor predictor de caidas y, por tanto,
de fracturas de fémur proximal (Kannus P et al, 1996).
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1.4.Presentacion clinica

La presentacion clinica caracteristica a menudo se da en pacientes de edad avanzada;
generalmente de sexo femenino, con un grado variable de demencia y que refiere haber
sufrido una caida. Comunmente se queja de dolor severo en la cadera afectada y tiene
dificultad o imposibilidad para caminar. Al examen fisico se encuentra la extremidad afectada
acortada y en rotacion externa. Figl.

Fig.1. Paciente afecto de fractura de cadera con extremidad acortada y en rotacidn externa.

El paciente suele presentar dolor localizado sobre la cadera y un rango de movilidad limitado
para la rotacion y flexion tanto pasiva como activas.

En casos excepcionales, un paciente que se ha fracturado la cadera puede presentarse
deambulando de manera normal y sdlo referir un vago dolor en la zona inguinal, rodilla, muslo
o zona baja de la espalda. Estos pacientes con frecuencia no refieren antecedente traumatico,
sobre todo cuando padecen algin grado de deterioro cognitivo. Ademas estos pacientes
pueden tener lesiones adicionales, como laceraciones de piel y cuero cabelludo, esguinces...
los tienden a enmascarar la patologia de cadera y distraen la atencién del médico.
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Diagnéstico

El diagnéstico de fractura de cadera puede ser, en la mayoria de los casos, facilmente
establecido a través de una historia clinica detallada, un minucioso examen fisico y un estudio
radiografico de la cadera afectada que en general confirma el diagndstico. Sin embargo existen
pacientes que refieren dolor en la cadera tras sufrir una caida, con subsecuente dificultad para
ponerse de pie o caminar y que no presentan alteraciones evidentes en la radiografia (AP y
axial de cadera):

- Cerca del 15% de las fracturas de cadera son no desplazadas, y en ellas los cambios
radiograficos son minimos.

- En alrededor del 1% de los casos la fractura no sera visible en la Rx simple y por lo
tanto se requerira de un estudio adicional.

En estos pacientes, la fractura de cadera debe ser considerada como tal hasta que no se
demuestre lo contrario.

En casos de duda diagndstica, se puede solicitar un estudio radiografico AP con la cadera en
rotacion interna unos 15-209, con la que se obtendra una imagen dptima del cuello femoral,
revelando un rasgo de fractura que no era evidente en la proyeccidn antero-posterior. Si aun el
estudio radiografico no evidencia el rasgo de fractura, pero los hallazgos clinicos apoyan el
diagnéstico de fractura de cadera, resulta apropiado un estudio adicional con TC, RMN o
gammagrafia con TC 99m.

La RMN ha demostrado ser una forma certera en la identificacion de fracturas que no son
evidentes en el estudio radiografico. Segun los estudios realizados con este método, la RMN
tendria un 100% de sensibilidad para confirmar la presencia de fractura de cadera en aquellos
pacientes que tienen estudio radiografico con hallazgos indeterminados (Quinn SF et al, 1993).

Varios estudios observacionales no randomizados han demostrado que la Gammagrafia dsea
de cadera con TC99m tendria un 98% de sensibilidad para detectar fracturas de cadera cuando
el estudio radiografico resulta negativo (Holder LE et al, 1990; Lewis SL et al, 1991). Sin embargo, éste
método tendria el inconveniente de que el trazo de fractura puede hacerse evidente recién
pasadas 48-72 horas tras ocurrida la fractura.

Como parte del diagndstico diferencial hay que excluir otro tipo de lesiones del miembro
inferior que pueden presentarse con signos y sintomas similares a los ocurridos en la fractura
de cadera tales como: fractura de acetdbulo, fractura de la rama pubica, fracturas de estrés,
fractura de trocanter mayor, bursitis trocantérea e incluso la contusion del tejido adyacente a
la cadera.
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1.5.Costes econémicos

Esta grave repercusidn funcional asi como las estancias hospitalarias producen unos elevados
costes socio-sanitarios.

El coste sanitario, tanto directo como indirecto, del tratamiento de las fracturas de cadera es
elevado y la mayor parte de este se consume en la fase aguda, ya que practicamente el 100%
de los pacientes precisa hospitalizacién y, casi todos, tratamiento quirurgico.

En Espafa, sélo en costes directos asociados al ingreso, la fractura de cadera supone alrededor
de 800 millones de euros cada afio (Herrera A et al, 2006). La mayoria de las estimaciones en
Europa y Estados Unidos reflejan que la fractura de cadera en el anciano entrafa un coste
directo hospitalario entre 5000 y 9000 euros, siendo la estancia hospitalaria en la planta la
partida que mayor coste supone (Gonzalez J et al, 2008). Estos datos coinciden con los descritos en
Espafa donde se estimd el coste medio total de las fracturas de cadera en el paciente mayor
de 64 anos, en el drea de salud de Salamanca, de 5517,7€ por paciente. Del total del coste
hospitalario, un 69,22% se debe al ingreso hospitalario (Diaz A, 2008).

El tiempo medio de estancia hospitalaria, que explica en gran medida el coste total, muestra
una amplia variabilidad regional en nuestro pais pasando de 11 dias en la Comunidad Balear
hasta 18 dias en la comunidad de Madrid y 19 en la Comunidad Canaria (Alvarez M et al, 2008).
Este hecho puede ser explicado por los diferentes recursos sanitarios de los hospitales, con
protocolos especificos para optimizar el manejo de la fractura de cadera (Vidan M et al, 2005).

A pesar de la importancia de esta patologia en términos de morbimortalidad, sociales,
funcionales y econémicos , existe una gran variabilidad en los aspectos relacionados con el
manejo y curso y evolutivo de los pacientes. Llama la atencidon las marcadas diferencias en el
porcentaje de pacientes no intervenidos (entre el 0 y el 31%), en la mortalidad
intrahospitalaria en fase aguda (del 0 al 12%), en los dias de estancia media (de 8 a 29 dias).
Los indicadores asistenciales también muestran grandes diferencias entre distintos hospitales,
como por ejemplo en el nimero de enfermos derivados a medio residencial y Unidades de
Media Estancia (entre 17 y 63%). Segun los estudios consultados, también se encuentran

diferencias en la tasa de altas al medio residencial previo (ente el 24 y el 97%) (Lefroy RB et al,
1980).
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1.6.Tipos de fractura de cadera

"Una clasificacidn de las fracturas sélo es util si se considera la gravedad de la lesion dsea y
sirve como base para el tratamiento y la evaluacién de los resultados" (Maurice E. Miller).

Debido a las variantes multiples en los trazos de fractura que se presentan en el extremo
proximal del fémur, se han disefiado varias clasificaciones. A continuacidn se exponen las
clasificaciones mas importantes segin el segmento en donde se presenta la patologia
fracturaria.

Clasificacion de Garden 1964 (basada en el grado de desplazamiento de los fragmentos) Fig.2

- Tipo |: Fractura incompleta o en abduccion (impactada en valgo)
- Tipo ll: Fractura completa sin desplazamiento.

- Tipo llI: Fractura completa, parcialmente desplazada, menos de 50%.

-Tipo IV: Fractura completa, pérdida del contacto entre los fragmentos.

Fig.2.Clasificacién de Garden

Clasificacion de Pawells (fractura transcervical, seguin la direccién de trazo de fractura con la

horizontal) Fig.3.

-Tipo 1: Tipo I: Entre 30 y 50 grados.

- Tipo Il: Entre 50 y 70 grados.

- Tipo lll: Mayor de 70 grados.
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30° 50° 70°

Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3 -
p p p &

Fig.3.Clasificacion de Pawells

Clasificacidon de Evans (estables-inestables)

-Tipo I: La linea de fractura se irradia hacia arriba y afuera, desde el trocanter menor.

- Tipo Il: Fractura con trazo oblicuo invertido; el trazo principal irradia hacia abajo y
afuera, desde el trocanter menor, con desplazamiento medial del fragmento distal por acciéon
de los aductores.

Clasificacion de Tronzo (intertrocantérea)

- Tipo I: Fractura incompleta, sin desplazamiento.
- Tipo Il: Fractura completa sin desplazamiento .
- Tipo lll:
IlIA: Conminucién del trocanter mayor.
I1IB: Conminucion del trocanter menor con el fragmento proximal telescopado.
- Tipo IV: Fractura con conminucién de la pared posterior.
- Tipo V: Fractura con trazo invertido.

Clasificacion de Boyd y Griffin (1949). Incluye todas las fracturas desde la parte extracapsular
del cuello hasta un punto 5 cm distal al trocanter menor.

- Tipo I: Fractura a lo largo de la linea intertrocantérea desde el trocanter mayor al
menor.

- Tipo ll: Fractura conminuta, el trazo principal va a lo largo de la linea
intertrocantérica, pero con multiples trazos en la cortical medial.
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- Tipo lll: Fractura subtrocantérica, con al menos una fractura que irradia a la diafisis
femoral proximal, inmediatamente distal o a nivel del trocdnter menor.

- Tipo IV: Fractura de la regidn trocantérica con irradiacion a la diafisis femoral.

Clasificacion de Seinsheiner (fractura subtrocantérica), Basada en el numero de fragmentos,
la localizacion y la direccion de los trazos de fractura Fig. 4.

- Tipo I: Fractura no desplazada o con un desplazamiento de menos de 2 mm.
- Tipo Il: Fractura de dos fragmentos;
IIA: Fractura transversa.
IIB: Fractura espiroidea con el trocanter menor unido al fragmento proximal.

IIC: Igual al B, pero con el fragmento del trocdnter menor unido al fragmento
distal.

- Tipo lll: Fractura en tres fragmentos;

IlIA: Espiroidea en tras fragmenots, con el trocanter menor como tercer
fragmento.

I1IB: Igual a la anterior, pero el tercer fragmento en ala de mariposa.
- Tipo IV: Fractura conminuta en 4 o mas fragmentos.
. Tipo V: Fractura inter o subtrocantérica.

Tipo i

Tipo IV

Fig.4.Clasificacion de Seinsheiner
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Clasificaciéon AO (Miiller) Fig.5, Fig6, Fig7.

Se basa en tres segmentos, la regidn trocantérica, el cuello y la cabeza femoral, siendo
extracapsulares, intracapsulares y extraarticulares e intracapsulares e intraarticulares,
respectivamente.

,
c

Fractura transtrocantérica, Fractura cervical, Fractura cefalica,
extracapsular, extraarticular intracapsular y extraartricular intracapsular e intraartricular
tipo 31 A. tipo 31 B. tipo 31 C.

Fig.5.Division por segmentos de la clasificacion AO

\atare

Fig.6.Fracturas del cuello femoral tipo 31 B
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Fig.7.Fracturas AO cabeza femoral 31 C

1.7.Tratamiento de las fracturas de cadera

El objetivo principal del tratamiento es retornar al paciente a su nivel de funcionalidad previo a
la fractura. En la mayoria de los pacientes este objetivo se consigue por medio de cirugia
seguido de una movilizacién precoz, la cual es esencial para evitar las complicaciones asociadas
al reposo prolongado en cama.

En la mayoria de los casos la fractura de cadera se deben manejar mediante un tratamiento
quirargico, a excepcién de aquellos casos de pacientes gravemente enfermos (pacientes
encamados o incapaces de deambular, para aquellos con una muy corta esperanza de vida,
aquellos con deterioro neurolégico y para pacientes que no puedan tolerar la cirugia) y en
casos de fracturas estables (lorio R et al, 2006).

El tratamiento varia de acuerdo con el tipo de fractura y la edad del paciente.

1.7.1.Tratamiento conservador de las fracturas de cadera

El tratamiento conservador puede estar indicado en pacientes de edad avanzada, con estado
mental deteriorado y morbilidad grave asociada. En el resto de los casos el tratamiento debe
ser quirargico.

Actualmente es muy raro utilizar el tratamiento conservador debido a que ofrece pobres
resultados y ademas requiere una estancia hospitalaria prolongada: por ello la mayoria de las
fracturas de cadera son tratadas de manera quirurgica.
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El tratamiento ortopédico puede indicarse en pacientes institucionalizados con marcado
deterioro neuroldgico y que experimentan dolor tolerable dentro de los primeros dias desde
gue ocurre la fractura. Para tales pacientes, el retornarlos al nivel funcional previo puede
conseguirse sin la cirugia.

Una fractura intracapsular no desplazada puede ser manejada con analgesia y unos pocos dias
de reposo, seguido de una suave movilizacidn.

Las fracturas extracapsulares pueden manejarse con traccidn, pero ésta debe mantenerse por
un mes, sin embargo en éstos pacientes la inmovilizacién prolongada conlleva una alta morbi-
mortalidad.

1.7.2. Tratamiento quirurgico de las fracturas de cadera

Todo paciente con fractura de cadera requiere una evaluacién médica meticulosa para poder
identificar cualquier condicion de morbilidad que pueda afectar el plan de tratamiento. Los
desequilibrios hidroelectroliticos y los problemas cardio-respiratorios deben corregirse antes
de la cirugia.

En general, la cirugia debe realizarse tan pronto como sea posible, usualmente dentro de las
24-48 horas desde el ingreso. Los intervalos de tiempo prolongados entre el ingreso y la
realizacion de la cirugia incrementan el riesgo de complicaciones y de mortalidad
postoperatoria (Zuckerman JD, 1996), @ no ser que el retraso de la cirugia sea con el motivo de
estabilizar una condiciéon médica aguda, lo que mejoraria sus resultados. Cualquier retraso en
la realizacién de la cirugia debe ser cuidadosamente considerado, pues el reposo prolongado
en cama previo a la cirugia produce un incremento de las probabilidades de complicaciones,
incluyendo trombosis venosa profunda, complicaciones pulmonares, infecciones urinarias,
ulceras por presion...

El tipo de cirugia a realizar dependerd de las caracteristicas de la fractura (localizacidn, calidad
del hueso, desplazamiento y conminucién), de una cuidadosa valoracion del paciente (edad,
nivel funcional previo a la fractura y de la capacidad de participar en un programa de
rehabilitacion) y de la experiencia del cirujano.

Las fracturas de la cadera comprenden fracturas de cabeza femoral y de la porciéon proximal
del fémur.

1.7.2.1. Fracturas del cuello femoral (intracapsulares)
1.7.2.1.1 Osteosintesis

La osteosintesis es el tratamiento de eleccion en pacientes activos, sanos y fisioldgicamente
joévenes. La osteosintesis se considera también de eleccidon en fracturas incompletas o no
desplazadas independientemente de la edad y la situacién basal.

El tratamiento quirdrgico mas adecuado para el tipos 1 y 2 de Garden es la osteosintesis con
tornillos percutaneos, con rosca parcial y canulados (Dewei Z et al, 2014).
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Los tornillos pueden ser de acero o de titanio y pueden ser canulados o no. La osteosintesis
debe cumplir unos requisitos (Munuera L, 1996):

- Compresidn interfragmentaria, anclando los tornillos en el nucleo duro de la cabeza
femoral.

- Limitar la rotacion de la cabeza sobre el cuello.

- Posibilidad de deslizamiento de los tornillos para evitar la protusiéon de los mismos
facilitando una impactacién progresiva en caso de reabsorcidn parcial y colapso de los
extremos del foco de fractura.

El objetivo es la colocacion de los tornillos en los tercios central e inferior de la cabeza. El
montaje de estabilidad 6ptima es el formado por tres tornillos dispuestos en triangulo de
vértice inferior llegando a 5 mm del hueso subcondral. El tornillo distal debe ir cerca de la
cortical medial para resistir las fuerzas de deformacién en varo y es el primero que debe
colocarse, y los tornillos superiores deben espaciarse lo mas posible para resistir las fuerzas de
desplazamiento y rotacién. La técnica quirurgica debe realizarse en mesa radiotransparente y
bajo control radioscépico. En la actualidad existen articulos que apoyan la carga sin
restricciones en el postoperatorio si la osteosintesis es estable, puesto que no evidencian un
aumento de complicaciones con éste régimen.

El procedimiento quirurgico se lleva a cabo mediante un tornillo tipo Schanz de 4,5 mm en la
diafisis femoral, y una aguja de kirschner con rosca terminal en la cabeza femoral. Se
mantiene la reducciéon con varias agujas de Kirschner en disposicion de tridngulo invertido
mientras se evalla el grado de reduccion y la correcta colocacion de las agujas en fluoroscopia.
La osteosintesis se realiza con 3 tornillos cefalicos canulados de 4,5 mm. Los tornillos deben
colocarse en paralelo a la cortical del cuello femoral pero alejados del centro del cuello para

evitar desplazamientos postoperatorios.Fig.8. Tres tornillos son suficientes (Swiantkowski MF et al,
1987).

Fig.8. Fractura Garden tipo 2 tratada mediante Osteosintesis con tornillos canulados
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Un tornillo se coloca en la zona inferior a lo largo de la cara interna del cuello (céalcar) y los
otros dos se colocan en disposiciéon de tridngulo invertido, uno anterior y otro posterior. El
correcto posicionamiento de los tornillos a lo largo de la cortical del cuello femoral permite
una mejora significativa de la capacidad de consolidacién.

Los tornillos deben incorporar arandelas que faciliten la compresion. Las espiras de rosca no
deben cruzar el trazo de fractura.

El paciente debe estar decubito supino en mesa de traccién, para facilitar la reduccién de la
fractura y para la correcta visualizacion de las imagenes en fluoroscopia del cuello femoral. Es
importante disponer de buenas imagenes fluoroscépicas biplanares antes de preparar al
paciente para la cirugia.

La incidencia de complicaciones esta sobre todo en relacidn con la situacidn basal del paciente,
el tiempo transcurrido hasta la fijacidn, el grado de desplazamiento de la fractura y la calidad
de la osteosintesis (koval KJ et al, 1996).

Las complicaciones de la osteosintesis incluyen la necrosis isquémica, la falta de consolidacion
y la pérdida de reduccion por fallo o mala calidad de la osteosintesis.Fig.9.

Fig.9. Fracaso del material de osteosintesis.

La pérdida de fijacién puede deberse a varios factores como la mala calidad dsea, a una técnica
incorrecta de colocacién de los tornillos, como ocurre cuando no se colocan en su sitio o las
espinas no pasan completamente el foco de fractura o cuando la reduccién no es anatdmica.

La falta de consolidacidn suele verse antes de un afio desde la intervencién y su incidencia

oscila entre el 2% y el 30 %, estando en directa relacién con el desplazamiento de la fractura.
(Munuera L, 1996).

33



Departamento de Anatomia e Histologia Humanas Universidad de Salamanca

La necrosis isquémica ya sea por lesion de los vasos o por aumento de la presion intraarticular
tiene una incidencia de hasta el 15% y puede estar en relacidn directa con el retraso en la
intervencidn (Szita J et al 2002). También se ha descrito su relacién con el desplazamiento de la
fractura con o sin colapso segmentario tardio (en un 8% de las fracturas no desplazadas y hasta
en un 15-33% de las desplazadas). Dependiendo de la edad esta complicacién puede tratarse
con una artroplastia en pacientes mayores o con diversas técnicas de conservacién de la
cabeza femoral si son mas jovenes (descompresidn, injertos vascularizados...)

La osteosintesis reduce la pérdida hemidtica, el tiempo de quiréfano, la tasa de infeccion y el
numero global de complicaciones. Aunque hasta ahora no se han identificado diferencias en
cuanto a mortalidad, un reciente metaanadlisis sugiere que la tasa de mortalidad es ligeramente
superior en pacientes tratados mediante artroplastia (Bhandari M et al, 2003).

1.7.2.1.2. Sustitucién protésica

Para los tipos 3 y 4 de Garden estd indicado como procedimiento quirdrgico la artroplastia de
cadera, ya sea una hemiartroplastia Fig.10. (con cabeza bipolar o unipolar) o artroplastia total
de cadera, en funcidn de diversos factores relacionados con el paciente. Con cualquiera de los
métodos, el vastago puede implantarse con o sin cemento (Parker MJ et al, 2010).

~

Fig.10 . Hemiartroplastia de cadera tipo Austin Moore

Un estudio econdmico observé que la artroplastia era el tratamiento que ofrecia una mejor
relacién coste/beneficio si se tenian en cuenta las complicaciones, la mortalidad , y el indice de
revision a los 2 afos de la cirugia.
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La artroplastia total de cadera esta indicada en pacientes con artrosis previa y deterioro
acetabular. Algunos cirujanos ortopédicos creen que la artroplastia total de cadera permite
obtener mejores resultados en todos los pacientes.Fig.11. (Healy WL et al, 2004;Baker RP et al, 2006).

Fig.11. Prétesis total de cadera

Algunos estudios refieren mayores tasas de luxacion con la artroplastia total de cadera (mas
del 10% en algunas series) (Lee BP et al, 1998)

Los numerosos estudios que comparan hemiartroplastia bipolar con unipolar no han
encontrado diferencias clinicas sistematicas, sin embargo hay que tener en cuenta que las
unipolares presentan mayor tasa de cotiloiditis y que las bipolares tienen un coste

significativamente superior (Calder SJ et al, 1996; Raia FJ et al, 2003; Wathne RA et al, 1995; Cornell CN et al,
1998).

Los estudios que comparan el uso de vastagos cementados y no cementados, han demostrado
que los mejores resultados en términos de funcidn y dolor se obtienen con el uso de vastagos
cementados, aunque los vastagos estudiados en la mayoria de estos trabajos eran bastante
antiguos (Emery RJ et al, 1991; Y Lo WH et al, 1994; Khan RIK et al, 2002; Parker MJ et al, 2004).

Las hemiartroplastias unipolares pueden presentar dolor inguinal o femoral relacionado con el
aflojamiento femoral o la erosidn acetabular progresiva. Para evitar esta complicacion
comenzaron a utilizarse las artroplastias bipolares, en las que la cabeza del vastago femoral se
articula con un polietileno con cubierta metalica que es el que hace de superficie de
deslizamiento en el acetabulo. Al existir movimiento en dos superficies, al menos en teoria se
produce una erosién acetabular menor, y en caso de producirse se puede realizar la
conversion a una protesis total. La protesis total puede estar indicada como tratamiento
entrada sobre todo cuando el paciente presenta una buena situacién funcional basal o existe
una coxartrosis de base.
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La sustitucion protésica no estd exenta de complicaciones y puede presentar complicaciones
como el aflojamiento de los componentes, la luxacidn y la infeccién. La cirugia de recambio en
estos casos puede ser dificultosa con tasas de complicaciones mas elevadas que en las

artroplastias primarias (Peters CL et al, 2012).

Las comparaciones de vias quirdrgicas posterior y lateral no han identificado ninguna

diferencia en cuanto a resultados. (Parker MJ et al, 2002).

1.7.2.2. Fracturas pertrocantéreas y subtrocantéreas (extracapsular).

Las fracturas pertrocantéreas de fémur debido a la pérdida hematica que conllevan, la
impotencia funcional y la morbimortalidad que asocian se tratan con reduccién y osteosintesis
a no ser que el estado general del paciente contraindique el procedimiento quirurgico. Es
recomendable realizar el procedimiento quirdrgico en mesa de traccion. La reduccién se lleva a
cabo mediante traccion longitudinal y rotacidn, que habitualmente es interna.

Entre las opciones de fijacién para estas fracturas figura la utilizacion de un tornillo de
compresion con placa lateral o un clavo intramedular. Ambos son igual de efectivos, sin
embargo el enclavado endomedular consigue incisiones relativamente mas pequeiias que el
tornillo-placa. Estudios recientes indican que los clavos permiten una deambulacién mas
precoz (Utrilla AL et al,2005; Pajarinen J et al, 2005; Parker MJ et al, 2005).

1.7.2.2.1. Placa-Tornillo de compresion deslizante.Fig.12.

Los angulos de la placa son variables, generalmente con diferencias de cinco grados vy las
longitudes de la placa varian entre 3 y 16 orificios en la mayoria de los disefios. Estos
dispositivos permiten el colapso progresivo de la fractura con el fin de conseguir una
estabilidad secundaria que conduzca a un reparto de carga entre el implante y el hueso. Sus
principales fracasos son la penetracién cefdlica del tornillo, la rotura del implante y la avulsién
de los tornillos distales. La técnica quirurgica se realiza en mesa ortopédica radiotransparente
con el paciente en decubito supino, previa reduccién de la fractura con control radiolégico. En
principio, el angulo de 1502 es el mas estable, pero resulta dificil colocar el tornillo en el lugar
adecuado, por lo que el implante mas usado suele ser el de 1359. El tornillo cefdlico debe
situarse a 1 cm del hueso subcondral en el punto mas central de la cabeza en las proyecciones
anterior y axial, y si no se puede en la zona posteroinferior. Lo que hay que evitar siempre es la
situacién anterosuperior, que es la de maxima debilidad del hueso. Muchos de los fracasos son
atribuibles a mala técnica quirurgica y a la incorrecta situacion del tornillo. Hay que tener en
cuenta que en el hueso osteopordtico hay una mayor tendencia a la migracién vertical y
horizontal del tornillo por falta de anclaje adecuado, fracasando la osteosintesis.
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El uso de un tornillo placa a menudo provocarad acortamiento y un desplazamiento hacia

medial tras la realizaciéon de la carga con la consecuente compresién del tornillo cefdlico
(Pajarinen J et al, 2005).

Fig.12. Osteosintesis de fractura de fémur proximal mediante Placa DHS

1.7.2.2.2. Clavos intramedulares. Fig.13.

Son dispositivos que combinan el enclavado intramedular con un tornillo cefélico que debe ir a
la misma posicidn que en las placas con tornillos de compresién deslizantes.

Fig.13. Osteosintesis de fractura de fémur proximal mediante claco Gamma 3
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La colocacion del paciente también se realiza en mesa ortopédica radiotransparente.
Presentan ventajas tedricas tanto desde el punto de vista biolégico (menor incisién, exposicion
del foco, pérdida sanguinea, tiempo quirdrgico y complicaciones locales de la herida) y desde
el punto de vista mecénico (localizacion mas proxima al eje de carga femoral), pero no estan
exentos de complicaciones como la penetracidn intraarticular y fracturas intra y
postoperatorias.

El procedimiento para el enclavado endomedular se realiza mediante una pequefia incision
desde la punta del trocdnter mayor hacia proximal de 2-3 cm. El fresado, la medicién, la
colocacién del clavo endomedular y el tornillo cefalico se llevan a cabo de manera habitual a
través de esta incisidn. La aguja guia se introduce a través del clavo utilizando 1252 o mas,
segln se haya determinado en la planificacién preoperatoria. Es preciso intentar que la aguja
esté centrada y que penetre hasta hueso subcondral de la cabeza femoral en ambos planos.
Tras la colocacién definitiva del tornillo, la distancia entre la punta de éste y el dpex de la
cabeza femoral sea menor a 2 cm, lo que reduce el riesgo de "Cut-Out" del tornillo
(Baumgaertner MR et al, 1997).

El clavo Gamma ©®, uno de los que mas se han empleado tiene una tasa de fractura peri-
implante de 1,87% debido al efecto punta y a su angulacién cervico-diafisaria (122). Existen
otros dispositivos como PFN® que tedricamente debe reducir esta complicacion al tener un
angulo menor (62). En las placas con tornillo deslizante la fractura peri-implante tiene una tasa

de 0,44% (MCKinley JC et al, 2002).

Las principales complicaciones del tratamiento de las fracturas extracapsulares son el
desplazamiento posterior en varo, con posibilidad de rotura o penetracién del implante, asi
como la consolidacidon en mala posicién. Al contrario que las fracturas intracapsulares la
ausencia de consolidacién y la necrosis isquémica son complicaciones muy frecuentes.
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1.8.Antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes orales

Inhibidores de la funcidn plaquetaria.

El uso mas frecuente de los farmacos antiplaquetarios es la prevencién primaria o secundaria
de la trombosis arterial, preferentemente el infarto agudo de miocardio (IAM), en el que las
plaguetas, ante la ruptura o erosién de las placas ateroscleréticas en las arterias coronarias, se
agregan formando un trombo que obstruye la circulacién sanguinea. Un balance favorable
entre los efectos benéficos y las complicaciones de la terapia antiplaquetaria se alcanza al
tratar pacientes en los cuales el riesgo trombdtico supera los riesgos de complicaciones
hemorragicas (Born G et al, 2006; Palomo | et al, 2008).

A continuacidén se muestra una representacion esquematica de los mecanismos de accién de
los farmacos antiplaquetarios en uso. Seglin el mecanismo de accién los antiagregantes
plaquetarios se dividen en dos grupos: Inhibidores enzimaticos e inhibidores de receptores.
Figl4.

Enzimas plaquetarias: La activacién plaquetaria es un proceso modulado dinamicamente por
sefales activantes e inhibidoras a las que se encuentra expuesta la superficie de la célula.

Las plaquetas poseen diversos mecanismos y estrategias por los que los estimulos
extracelulares se trasmiten al interior de la célula, lo que resulta en una respuesta funcional
adecuada. Esto se lleva a cabo con la participacion de mecanismos complejos y altamente
coordinados de transmisidn de sefiales que incluyen: receptores, activacién de proteinas que
unen nucleétidos de guanina (proteinas G) metabolismo fosfatidilinositol, metabolismo del
acido araquiddénico, movimientos de calcio, reorganizacion del citoesqueleto y diversos
procesos de fosforilacidon de proteinas.

Entre otras enzimas participan: 1) fosfolipasa C, que desdobla el fosfatidilinositol 4,5 difosfato
(PIP2) en diacilglicerol (DAG) e inositol trifosfato (IP3); 2) fosfolipasa A2 que libera acido
araquiddnico (AA) de los fosfolipidos de la membrana plaquetaria; 3) ciclooxigenasa (COX-1)
gue metaboliza el AA a endoperoxidos ciclicos PGG2/PGH2; 4) tromboxano sintetasa, que
transforma los endoperdxidos en tromboxano A2 (TXA2); 5) adenilciclasa, que genera adenosin
monofosfato (AMP) ciclico(cAMP) a partir de adenosin trifosfato(ATP)6) fosfodiesterasa, que
transforma cAMP en AMP; y 7) cinasas(proteina cinasa C, MAP cinasas, tirosina cinasas y
cinasas lipidicas) que participan en los procesos de transduccién de sefiales en el citosol
plaquetario.

Receptores plaquetarios: Se distinguen dos tipos de receptores: Glicoproteinas plaquetarias y
receptores no glicoproteicos.

Glicoproteinas plaquetarias: Muchos de los procesos en los que participan las plaquetas son
mediados por las glicoproteinas (GP) de membrana. Las glicoproteinas GPla-lla, GPIV y GPVI,
participan en la adhesién plaquetaria al colageno de la matriz subendotelial. El complejo GPlb-
IX-V actua como receptor del Factor Von Willebrand (FVW), interaccion esencial en el
fendmeno de adhesién de las plaquetas a la pared del vaso dafiado y también juega un papel
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importante en la activacion de las plaquetas por la trombina. El complejo GPlIb-lla es receptor
para el fibrinégeno, FVW, fibronectina y vitronectina. Una vez activadas las plaquetas, la GPIIB-
Illa sufre un cambio conformacional que permite la exposicidon de un dominio que reconoce la
secuencia RGD (Ang-Gly-Asp) presente en fibrindgeno lo que permite la agregacion
plaquetaria.

Receptores no glicoproteicos: desde un punto de vista funcional, a los receptores no
glicoproteicos de les puede clasificar en receptores activadores (receptores de ADP, P2Y1 y
P2Y12, receptores activados por proteasas, trombina y receptor de TXA2) y receptores
inhibidores (receptores para prostaglandinas |2 o prostaciclina E1 y D2 y adenosina.
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Fig.14. Mecanismos de accion de los aniagregantes plaquetarios

A continuacién se describen los principales antiagregantes plaquetarios utilizados en la clinica,

asi como farmacos con nuevas perspectivas en el tratamiento de la antiagregacion plaquetaria.
(Ilvan F, et al, 2009).
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1.8.1.- FARMACOS QUE INHIBEN LA SINTESIS DE TROMBOXANO

1.8.1.1..Inhibidores de la ciclooxigenasa

El dcido araquiddnico liberado por la fosfolipasa A2 sufre la accidon de la ciclooxigenasa dando
lugar en la plagueta a la formacién de tromboxano A2 (agregante plaquetario) y en la pared
vascular prostaciclina (antiagregante plaquetario). La inhibicion de esta enzima altera el
equilibrio entre ambos compuestos, pudiéndose traducirse al final en una accién
antiagregante. Los farmacos que inhiben esta enzima comprenden AINEs, destacando entre
ellos el acido acetil salicilico, la sulfinpirazona, el triflusal y el ditazol.

Acido acetil salicilico

La aspirina es un derivado sintético del acido salicilico. Se desarrollé en la terapéutica con el
objeto de paliar los efectos irritantes gastricos del acido salicilico, convirtiéndose en el
analgésico antipirético mas utilizado. No fue hasta finales de los afios 60 cuando se descubrié
la accién inhibitoria plaquetaria. Ello ha permitido la extensién de su uso en la prevencién y
tratamiento de fendmenos tromboembdlicos, mejorando el prondstico de los pacientes
afectados de estos procesos, abriendo nuevas vias de investigacion de los procesos
inflamatorios y trombéticos. En la actualidad es el patron farmacolégico de los analgésicos no
opiaceos y de los antiagregantes plaquetarios.

Farmacocinética: Los salicilatos se absorben con rapidez una vez ingeridos , una pequefia parte
en el estdmago, pero sobre todo en el intestino delgado superior. Tras la administracidn oral
se obtienen concentraciones plasmaticas apreciables a los 20-30 minutos y mdximas a los 60-
120 minutos. La tasa de absorcidon depende de diversos factores, entre los cuales destacan la
velocidad de desintegracion y disolucién que varian segun la forma galénica, el pH gastrico e
intestinal, la velocidad de vaciamiento gastrico y la presencia de alimentos en el tracto
digestivo. Una vez absorbidos se unen a proteinas plasmaticas, fundamentalmente albumina,
en una proporcion que depende de las concentraciones plasmaticas alcanzadas. Es
posteriormente metabolizado en el higado a través de diversas reacciones de conjugacién. Su
eliminacion es basicamente renal produciéndose tanto por filtracion glomerular como por
secrecion a nivel de los tubulos proximales.

Mecanismo de accidn: La accidn antiagregante plaquetaria de la aspirina se atribuye
principalmente a la inhibicidn irreversible de la actividad de la ciclooxigenasa por acetilacion
del grupo hidroxilo-serina de dicha enzima. De esta forma se interrumpe la transformacién del
acido araquiddnico en sus derivados ciclooxigenados asi como los mecanismos fisiopatoldgicos
en los que éstos estan implicados, reduciéndose la produccién de tromboxano A2 (TxA2). Una
dosis Unica de 325 mgrs logra una tasa de inactivacidon enzimatica cercana al 90%.

Como las plaquetas son células anucleadas y, por tanto, incapaces de llevar a cabo la sintesis
proteica, no pueden reponer la actividad enzimatica, por lo que la inhibicién enzimatica se
prolonga durante toda la vida de la plaqueta, de 4 a 7 dias. Una dosis oral Unica de 50 mg de
aspirina con recubrimiento entérico ha demostrado ser suficiente para inhibir la sintesis
plaquetaria de TxA2 en varones adultos sanos, manteniéndose el efecto inhibidor sobre la

agregacion plaquetaria durante 3 dias después (Raghavendra RH et al, 2009). Ademas esta accidn es
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ejercida también sobre los megacariocitos. La recuperacién de la actividad enzimatica de las
plaguetas se produce posteriormente a un ritmo lineal y comienza a ser detectable a las 96

horas.

Ademas de inhibir la sintesis de TxA2, la aspirina inhibe la formacién de prostaciclina por las
células endoteliales. Las células del endotelio vascular, en contraste con las plaquetas, pueden
recuperarse de la inhibicidn de la ciclooxigenasa inducida por la aspirina por sintesis de novo
de la enzima. La accién sobre la ciclooxigenasa del endotelio vascular requiere mas dosis de

aspirina y se ha postulado que su efecto puede ser transitorio (Brune K, et al, 2015).

La aspirina bloquea también la agregacidn secundaria inducida por la trombina, colageno, ADP
o acido araquiddnico, debido a que inhibe la produccién plaquetaria de diacilglicerol, aunque
este efecto es menos duradero que la accion sobre la ciclooxigenasa y es dependiente de la
dosis. Asi se han encontrado fracasos en la inhibicion en la agregacién plaquetaria in vitro tras
la administracion de ADP y acido araquidénico, en el 16% de los pacientes que recibian dosis
de aspirina inferiores a 650 mgrs/dia, y en ninguno con dosis superiores a 975 mgrs/dia. (Depta

JP et al, 2015).

Otro efecto de la aspirina sobre las plaquetas es que disminuye la secrecidon de los granulos
densos implicada en la liberacién de sustancias proagregantes y vasoactivas durante la
activacion plaquetaria. Ademds, un metabolito de la aspirina, el acido salicilico, tiene cierto
efecto fibrinolitico debido a su interaccion con los neutréfilos y monocitos con liberacién de
enzimas proteoliticas (catepsina G y elastasa). Este ultimo efecto posiblemente condicione el
riesgo de mayor hemorragia durante cirugia de by-pass coronario en enfermos tratados

previamente con aspirina (Sankaralingam S et al, 2015).

La inhibicidn de la ciclooxigenasa no excluye de forma absoluta el papel trombogénico de las
plaquetas, pues éstas pueden ser activadas a través de otras rutas, como la calmodulina o via
del factor activador plaguetario. Esto contribuye a explicar los fracasos terapéuticos
observados en ensayos clinicos y en la practica diaria en relacidn con el uso de aspirina como

profilaxis antitrombdtica (Van Veen JJ et al 2015).

Dosificacidn: La dosis efectiva en pacientes con enfermedad cardiovascular varia de tan baja
como 30 mg/dia a tan alta como 1500 mg/dia. Importantes grupos de trabajo han aportado
gue bajas dosis de aspirina tiene una ventaja al inhibir selectivamente la produccion de TxA2

sin afectar a la produccion de prostaciclina (TangJ et al, 2014).

Sin embargo, estudios recientes han demostrado que incluso muy bajas dosis (20 a 40 mg/dia),

inhiben la sintesis de ambos (Rozalsky M et al, 2014).
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En otros estudios clinicos se ha demostrado que altas dosis no son mas convincentes que
bajas dosis, ademads de poseer mas frecuentemente efectos secundarios gastrointestinales. De
acuerdo con todo esto, la recomendacién actual es de iniciar una dosis de 325 mg, seguidas de

dosis bajas ( de 75 a 325 mg/dia) (Fontana P et al, 2014).

Indicaciones: las recomendaciones para el uso de aspirina donde han demostrado en estudios

clinicos que es efectiva son las siguientes: (Pignone M et al, 2010).

1. En pacientes con angina estable, infarto agudo de miocardio, isquemia cerebral transitoria,
ictus cerebral trombético y enfermedad arterial periférica.

2. La dosis de aspirina es de 75 a 100 mg/dia para uso crdnico en todas las indicaciones antes
mencionadas. La dosis inicial debe ser en el momento agudo de 160 a 325 mg/dia.

3. La aspirina (75 mg/dia) es efectiva en pacientes con enfermedad cerebrovascular.

4. La aspirina (100 mg/dia) esta indicada en pacientes con valvula protésica cardiaca que
desarrollan embolismo sistémico a pesar de tratamiento con anticoagulantes orales.

5. La aspirina esta indicada en pacientes con fibrilacion auricular en los que los anticoagulantes
orales estan contraindicados.

Efectos adversos: Los efectos adversos mas comunes de la aspirina son los gastrointestinales y
suelen ser dosis dependientes. A dosis bajas son mucho mejor tolerados que a dosis altas,

aunque la toxicidad gastrointestinal puede ocurrir incluso a bajas dosis (Kwiecien S et al, 2015).

Los efectos secundarios gastrointestinales incluyen dolor epigastrico, dispepsia, gastritis
erosiva o ulceracidn, nauseas, vomitos y estrefiimiento.

Ademads pueden provocar hemorragias debido al alargamiento del tiempo de sangria. La
complicacion hemorragica mas frecuente es la hemorragia digestiva alta. Varios estudios han
relacionado el uso de aspirina con la produccién de hemorragia digestiva alta (Kwiecien S et al,

2015).

En la patogenia de la hemorragia digestiva producida por la aspirina son importantes 2
factores: la alteracién de la mucosa gdstrica y el efecto antitrombdtico de la aspirina. La
aspirina tiene un efecto local sobre el estmago cuando se administra oralmente, lesionando
las células parietales y los capilares y vénulas de la mucosa gastrica, rompiendo la integridad

de la barrera gastrointestinal (Kwiecien S et al, 2015).

Por otra parte, la aspirina tiene un efecto sistémico sobre el metabolismo del acido
araquiddnico, inhibiendo la sintesis de prostaglandinas a nivel de la mucosa gastrica, Las

prostaglandinas disminuyen la secrecidn acida y tienen un efecto citoprotector de la mucosa
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gastrica. El efecto antitrombdtico de la aspirina puede favorecer la produccidon de hemorragia

digestiva (Salah Khalin M, 2015).

Los efectos gastrointestinales de la aspirina pueden ser reducidos mediante la administracion
de antiacidos, inhibidores de la secrecidn gastrica (anti-H2, omeprazol), sucralfato y el uso de
aspirina con recubrimiento entérico o altamente tamponada. El uso de analogos sintéticos de
la prostaglandina E1 como el misoprostol a dosis de 200 pg/8h reduce la frecuencia de Ulceras

gastricas cuando se administra asociado a aspirina.

Otra posible complicacién con el uso de la aspirina es la hemorragia intracraneal. Se ha
descrito un ligero aumento de la incidencia de hemorragia cerebral en pacientes tratados con

aspirina (Patel PA et al, 2014).

En general, la incidencia de hemorragia intracraneal relacionada con aspirina es baja (de 0.8 a
1.6%) y no depende de la dosis. Si existe riesgo de hemorragia, parece ser pequefio y, por
supuesto, menor que el de los anticoagulantes y que el de isquemia cerebral sin tratamiento
médico.

Contraindicaciones: La aspirina debe ser usada con cautela en pacientes con antecedentes de
dispepsia o enfermedad ulcerosa gastroduodenal. En estos casos, los preparados con
recubrimiento entérico son mejor tolerados por el paciente, aunque si se sospecha la
existencia de una dificultad al vaciamiento gdstrico deben evitarse ya que incrementan el
riesgo de perforacién o complicacién hemorragica. También debe limitarse su uso en enfermos
con afectacidn hepdtica o renal previa y en estados de bajo gasto o hipovolemia, pues se

incrementa el riesgo de manifestaciones téxicas (Marcum ZA et al, 2014).

La hipersensibilidad a la aspirina es rara, calculdndose una incidencia de alrededor del 0.3% de
la poblacién. Los sintomas varian del schock anafilactico al angioedema, urticaria o asma,
soliendo aparecer a las tres horas siguientes de la ingestion del farmaco.

1.8.1.1.2.0tros antiinflamatorios no esteroideos.

Los farmacos antiinflamatorios no esteroideos inhiben de forma reversible a la ciclooxigenasa.
Debido a su naturaleza reversible, son farmacos con un valor potencial en pacientes que vayan
a ser intervenidos quirdrgicamente, con excepcion de la indometacina, la cual posee efectos
adversos en la trombosis.

1.8.1.1.3.Sulfinpirazona.

Relacionada estructuralmente con la fenilbutazona pero con minimas propiedades
antiinflamatorias. Se absorbe rdpida y practicamente en su totalidad en el tracto
gastrointestinal, alcanzando un pico sérico en dos horas y media. Se una en un elevado
porcentaje (mayor del 95%) a proteinas. La eliminacién es principalmente por via renal, la
mayor parte en forma libre inalterada y también conjugada con acido glucurdnico.
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Es un inhibidor competitivo de la ciclooxigenasa antagonizando la inhibicién irreversible que
realiza la aspirina por competicién. Sin embargo se ha observado una disminucién importante
de TxA2, respetando la sintesis de prostaciclina en el endotelio vascular, lo que sugiere que la

ciclooxigenasa plaquetaria es mas sensible que la del endotelio (Webster J et al, 1987).

A altas dosis inhibe la agregacion y secrecién plaquetaria. Ademads bloquea la formacién de
trombina en el subendotelio y protege al endotelio de lesidon quimica. A su vez normaliza el
acortamiento de la supervivencia plaguetaria en pacientes con protesis valvulares e inhibe la
trombosis en cdnulas arteriovenosas en humanos y en modelos experimentales animales

(Webster J et al, 1987).

Los efectos secundarios mas frecuentes son las molestias gastrointestinales, potenciacion de
los efectos de warfarina y antidiabéticos orales (por su elevada unién a proteinas), y
precipitacion de cdlculos de acido Urico (por ser farmaco uricosurico).

1.8.1.1.4.Triflusal

El  triflusal (acido-2-acetoxi-4,trifluorometil-benzoico) es un farmaco relacionado
estructuralmente con la aspirina, aunque no comparte con ella el clasico espectro de acciones
analgésicas, anitérmicas y antiinflamatorias, al menos a las dosis a las que ejerce su efecto
antiplaquetario.

Se administra por via oral y presenta maxima absorcién a nivel del intestino delgado. Una vez
absorbido se une a proteinas plasmaticas en un 99%. Sufre un proceso de desacetilacidn,
transformandose en el acido 2 -hidroxi - 4- trifluorometil-benzoico (HTB), como principal
metabolito activo. El triflusal presenta una via de excrecidon predominantemente renal, con
unos indices de depuracidn superior al 60% a las 48 horas de ingestidn del fdrmaco (Alvarez Sabin

Jetal, 1995).

El principal mecanismo de accién es la inhibicion irreversible de la ciclooxigenasa plaquetaria
con minima accién sobre la del endotelio vascular (Alvarez Sabin J et al, 1995). Ademas también

inhibe a la fosfodiesterasa plaquetaria.

Su principal metabolito, el HTB, es asi mismo un inhibidor de la ciclooxigenasa aunque mas
débil que el triflusal, pero potencia el efecto de éste sobre dicha enzima. Por otra parte, el HTB
inhibe a la fosfodiesterasa con diez veces mas potencia que el propio triflusal (Garcia Rafanel J et

al, 1979).

La dosis recomendada actualmente como antiagregante plaquetario es de 900 mg/dia. a estas
dosis el efecto indeseable mds frecuentemente observado son las molestias gastrointestinales.
Cabe destacar la ausencia de hemorragias importantes, hecho descrito para los salicilatos por
su accidn potenciadora del tiempo de sangria, no incrementando dicho parametro

significativamente el triflusal en el ser humano (Garcia-Rubira et al, 1994) .
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1.8.1.1.5.Ditazol

Administrado por via oral a dosis de 400 mg tres veces al dia inhibe |la agregacion plaquetaria
de forma muy similar a la aspirina. Sin embargo, su accién es dosis dependiente y estda muy
relacionada con los niveles plasmaticos del farmaco, desapareciendo a las pocas horas de su
administracién. No se excluye la posibilidad de que ademas de actuar sobre la ciclooxigenasa
inhiba la agregacion plaquetaria por otros mecanismos.

1.8.1.2.- Inhibidores de la tromboxano-sintetasa

A pesar de los avances tedricos de los inhibidores selectivos de la tromboxano-sintetasa,
estudios en animales no han demostrado efecto significativo de estos agentes en la prevencidn
de trombosis arterial (Meadows TA et al, 2007)..Esta relativa ineficacia puede ser debida al
incremento en la produccion de precursores del TxA2 (endoperdxidos ciclicos), los cuales
pueden unirse a sus receptores, sumandose un efecto agregante. Otra posibilidad es la
activacion de vias independientes del acido araquiddnico o incluso la activacidon del factor

plaguetario (Meadows TA et al, 2007).

Posteriormente se han estudiado fdrmacos antagonistas de los receptores del TxA2,
bloquedndolo a nivel del receptor y pudiendo antagonizar los efectos de ambos (TxA2 y
endoperdxidos ciclicos), tanto a nivel plaquetario como del vaso. Sin embargo, debido a su
naturaleza competitiva, esos agentes pueden ser desplazados del receptor y ser menos
eficaces cuando la produccién de TxA2 excede los niveles del antagonista. Otro inconveniente
afiadido es que son ineficaces cuando las plaquetas son activadas por una via independiente
del TxA2. La produccion de TxA2 y de prostaciclinas no son interferidas por estos agentes.

Dentro de este grupo se encuentran el ridogrel y la picotamida, fdrmacos poco utilizados en la
clinica.

1.8.2. FARMACOS QUE INCREMENTAN EL AMP CiCLICO

El aumento de la concentracion de AMP ciclico intracitoplasmatico en las plaquetas se
acompafia de una disminucién del calcio a dicho nivel, por transporte del mismo al interior de
los granulos densos, provocando inhibicién de la funcién plaquetaria. Los niveles
intraplaquetarios del AMP ciclico estdn regulados por el sistema de la adenil-ciclasa (enzimas
de membrana que catalizan la conversion del ATP en AMP ciclico) y por las fosfodiesterasas,
que catalizan el catabolismo del AMP ciclico a AMP. Tanto los farmacos que estimulan la
accion de la adenil-ciclasa, como los que inhiben la accién de la fosfodiesterasa, pueden tener
accion antiagregante plaquetaria. Dentro de los primeros se encuentra la prostaciclina y de los
segundos el dipiridamol, el HTB (metabolito del triflusal) y las metilxantinas.
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1.8.2.1. Activadores de la adenil-ciclasa

Prostaciclina

La prostaciclina es un potente inhibidor de la agregacién plaquetaria, asi como eficaz
vasodilatador. Se une a receptores especificos de la superficie de las plaquetas y activan a la
adenilciclasa plaguetaria unida a la membrana. La resultante elevacién de la concentracion de
AMP ciclico suprime los mecanismos dependientes del calcio de la activacidén plaquetaria, los
qgue no soélo son la agregacidn, sino también la reaccién de liberacidon inducida por la
agregacion vy, tal vez, la adhesidn plaquetaria. Con base a este mecanismo podria esperarse
que el tratamiento con prostaciclina inhibiese mas eficazmente a las plaquetas que la
inhibicion del tromboxano o del ADP. Sin embargo, el tratamiento en los seres humanos
parece estar limitado por varios problemas (Hubertus K et al, 2014),.como son: 1) la hidrdlisis
rapida de la prostaciclina (vida media menor de tres minutos); 2) la desensibilizacidn precoz de
los receptores; 3) el hecho de que en algunos pacientes, como en los afectos de cardiopatia
isquémica aguda, la densidad de los receptores esté reducida; y 4) el problema de
vasodilatacién con descenso tensional y aumento de la frecuencia cardiaca con dosis

relativamente pequefias.

1.8.2.2. Inhibidores de la fosfodiesterasa

Dipiridamol

El dipiridamol es un derivado pirimidinico sintetizado e introducido en la terapéutica como
vasodilatador coronario, al tener propiedades farmacoldgicas similares a la papaverina.

Después de su administracion oral el pico mdximo de concentracién en plasma se obtiene a las
dos horas. La absorcion es de alrededor del 50%. Una vez que alcanza la sangre se una a
proteinas plasmaticas (albumina y glicoproteina acida beta-1). La eliminacion de la droga es
principalmente por via biliar conjugada con el 4cido glucurdnico, existiendo cierta recirculacion
entero-hepatica.

El mecanismo de accidn parece incrementar la concentracién de AMP ciclico por la inhibicion
de la fosfodiesterasa, inhibiendo de esta forma la funcion plaquetaria. Otros mecanismos de
acion propuestos son: 1) elevacién del ADP (inhibidor de la agregacion plaquetaria), al inhibir
su recaptacion celular y su metabolismo; 2) estimulacion directa del endotelio vascular para la
secrecion de prostaciclina; y 3) incremento de la relajacién del musculo liso vascular y de la

funcién de inhibicidn plaquetaria propias del 6xido nitrico (Davalos A, 1999).

La administracion de dipiridamol prolonga la vida media plaguetaria en pacientes con
patologias que cursan con destruccién acelerada de estas células, como son trombosis venosas
y arteriales o prétesis valvulares cardiacas. Sin embargo, la supervivencia prolongada de las
plaguetas no necesariamente se correlaciona con baja incidencia de eventos
tromboembdlicos.
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Hay evidencia de que la combinacidn de aspirina y dipiridamol es mas efectiva que la aspirina
sola para reducir el grado de progresidon de enfermedad vascular periférica, asi como en la
prevencion de oclusién de by-pass aortocoronarios por injertos (Davalos A, 1999). Por otro lado, la
administracién conjunta con aspirina inhibe competitivamente la glucuronoconjugacién,

permitiendo niveles mads altos, que contrarrestan su mala absorcidn por via oral.

Las dos Unicas indicaciones aceptadas para el tratamiento con dipiridamol son: 1) pacientes de
alto riesgo con proétesis valvular cardiaca e injerto vascular protésico que desarrollan
embolismo sistémico a pesar de tomar dicumarinicos; y 2) pacientes que no toleran la

aspirina. La dosis recomendada es de 225 mg/dia (Luk’ianov luV et al, 1997).

Metilxantinas
Si bien farmacos como la teofilina y la cafeina bloquean la fosfodiesterasa, esta inhibicion se
produce a altas concentraciones, lo que hace que no sean utiles farmacos antiagregantes en la

practica clinica. No obstante, potencian la accién de los estimulantes de la adenilciclasa.

La pentoxifilina es un derivado de accién prolongada que presenta accidn antiagregante sola o
en asociacion con la aspirina, cuya accion es potenciada por la prostaciclina.

1.8.3. FARMACOS QUE ACTUAN A OTROS NIVELES

1.8.3.1. Inhibidores de la activacion plaquetaria mediada por ADP

Ticlopidina

La ticlopidina es una tienopiridina de potente e irreversible accién inhibidora de la funcién
plaquetaria. Su molécula no presenta relacion estructural con ninguno de los demads farmacos
inhibidores de la activacidon plaquetaria, lo que le confiere un mecanismo de accién diferente.

Tras la administracion oral de ticlopidina, se absorbe entre un 80-90% del farmaco
rdpidamente a nivel del intestino delgado, uniéndose el 98% del farmaco reversiblemente a las
proteinas séricas. Sufre metabolizacion hepatica, elimindndose un 25% por via urinaria. El mas

serio de los efectos secundarios es la neutropenia reversible (Lee CW, 2015).

Su mecanismo de accién se asocia principalmente al bloqueo del receptor plaquetario del ADP
y a la interferencia de la unidn del fibrinégeno a la glicoproteina llb/llla de la membrana
plaquetaria. Por otra parte, estd bien documentado que no interfiere en el metabolismo del
acido araquiddnico, y por lo tanto no modifica la sintesis de prostaglandinas plaquetarias o

vasculares (Lee CW, 2015).

La ticlopidina se inactiva in vitro, manifestdndose su maxima actividad antiagregante y sobre la
prolongacion del tiempo de sangria entre tres y cinco dias después de su administracion, lo
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que sugiere que debe sufrir algin tipo de biotransformacién con subsiguiente formacién de
uno o mas metabolitos activos, responsables de su actividad farmacoldgica. Por este motivo la
ticlopidina no debe ser usada cuando se necesita de una rapida antiagregacion plaquetaria.

Por otra parte, al igual que sucede con la aspirina, el efecto inhibitorio de la ticlopidina es
todavia detectable varios dias después de ser interrumpida su administracion, no alcanzandose
la recuperacién total de la funcién plaquetaria hasta que se ha producido la renovacion de las
plaguetas circulantes, lograndose valores basales de cuatro a diez dias de acuerdo a la vida
media plaquetaria.

Clopidogrel

Tiene una estructura casi idéntica a la ticlopidina, debiendo ser también metabolizada para
tener actividad antiagregante. Una ventaja de suma importancia respecto a la ticlopidina es su
inicio mucho mas rapido de accién (Rahman A et al, 2014). El estudio controlado CAPRIE (CAPRIE
Steering Committee, 1996), con un disefio de aleatorio, ciego y multicéntrico, ha comparado la
eficacia y efectos adversos del clopidogrel (175 mg/dia) vs aspirina (325 mg/dia) a largo plazo
(1-3 afios) en una poblaciéon de 19.185 pacientes con historia reciente de ictus isquémico,
infarto de miocardio o enfermedad vascular periférica. Los resultados han mostrado una
reduccidn significativa del riesgo relativo del 8,7% a favor del clopidogrel (95% IC 0,3-16,5), con
beneficio mds acentuado en el subgrupo con enfermedad vascular periférica, y sin diferencias
mayores en la incidencia de complicaciones; neutropenia (<1,2x109/L) sélo se detect6 en 10

pacientes (0,10%) del grupo de clopidogrel y en 16 (0,17%) del grupo de aspirina.
Prasugrel

El prasugrel es un inhibidor de la agregacion y la activacion plaquetarias a través de la unién
irreversible de su metabolito activo a la clase P2Y12 de los receptores ADP de las plaquetas.
Debido a que las plaquetas participan en la iniciacién y/o evolucién de complicaciones
tromboéticas de la enfermedad ateroesclerdtica, la inhibicién de la funcidon plaquetaria
ocasiona una reduccién de la tasa de eventos cardiovasculares tales como la muerte, infarto

de miocardio o ictus,

1.8.3.2. Inhibidores de la unidn de los receptores plaquetarios al fibrinégeno

La glicoproteina llb/llla es el miembro mas importante de los receptores de adhesién de la
superficie plaquetaria. La funcién de dicho receptor es la participacion en la agregacion
plaquetaria al unirse entre si por medio del fibrinégeno.

Anticuerpos monoclonales: Abciximab.

El primer anticuerpo monoclonal obtenido de la rata y dirigido contra el receptor glicoproteina
lIb/Illa, designado con el nombre de 7E3, inhibe la unidn del fibrindgeno a las plaquetas y por

tanto la agregacién plaquetaria. Posteriormente, para evitar su antigenicidad se ha elaborado
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un compuesto quimérico (c7E3) en el que la regién constante del anticuerpo es de origen

humano y la regién variable de origen murino (Nakagawa Y et al, 2009).

Este compuesto esta siendo sometido a extensa evaluacién clinica. Su utilidad en la reduccion
de eventos isquémicos tras angioplastia ha sido demostrada en un estudio de mds de dos mil

pacientes (Estudio EPILOG) (valgimigli M et al, 2008).
Trigramin

Es un potente inhibidor de la union del receptor glicoproteina Ila/lllb aislado del veneno de
vibora.

Péptidos sintéticos

Producen inhibicidn de la agregacion plaguetaria concentracion dependiente, al competir con
el fibrindgeno para ocupar el receptor de glicoproteina Ilb/llla. Sintetizados con configuracion
ciclica son mas resistentes a la ruptura enzimatica y tienen mayor potencia, al menos en teoria,
gue en su configuracién lineal.

Inhibidores no peptidicos

Recientemente se han sintetizado inhibidores no peptidicos. Ejemplos de este grupo incluyen
al lamifiban, tirofiban y eptifibatide. Estos agentes son mdas selectivos para la glicoproteina

lIb/Illa que el abciximab. Ademas son farmacos que pueden ser administrados oralmente.

1.8.3.3. Inhibidores de la adhesion plaquetaria

La adhesion plaquetaria al lugar de lesidn vascular precisa de la interaccion de los receptores
glicoproteicos de las plaquetas no activadas, con constituyentes del subendotelio vascular
expuestos cuando el endotelio es lesionado. El coldgeno y el factor von Willebrand,
probablemente las proteinas adhesivas mds importantes del subendotelio vascular interactuan
con la glicoproteina la/lla y la glicoproteina Ib/IX respectivamente, consiguiéndose la adhesion
de las plaquetas al endotelio vascular.

1.8.3.4. Inhibidores selectivos de la trombina

Dado que la trombina ha mostrado jugar un papel tanto en la coagulacion como en la
agregacion plaquetaria (estimulando la agregacién y secrecion de las plaquetas) y dado que la
heparina es relativamente ineficaz en la prevencién de la trombosis mediada por plaquetas,
importantes inhibidores selectivos de la trombina de bajo peso molecular han sido estudiados

recientemente.

La hirudina es un inhibidor especifico de la trombina que inicialmente fue aislada de las
glandulas salivares de la sanguijuela, pero recientemente se ha logrado sintetizar por
tecnologia recombinante de DNA (Huang Y et al, 2014).La hirudina inhibe la activacién de los

factores de coagulacion V, VIl y XIIl.
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Anticoagulantes orales (ACO).

Los ACOs don farmacos derivados de la 4-hidroxicumarina y actdan al inhibir las reductasas de
la vitamina k, que son necesarias para convertirla en vitamina activa. La vitamina k se requiere
como cofactor en la gamma- carboxilacién de los acidos glutamicos de los factores Il. VII, IX y X,
y de las proteinas anticoagulantes C y S. La falta de carboxilacidon de estos glutamatos provoca
qgue los factores sean inactivos e incapaces de unirse al calcio. Existen dos anticoagulantes

orales para uso clinico: el acenocumarol y la warfarina (Marqués da Silva, 2012).

Las principales diferencias entre ambos son farmacocinéticas; el acenocumarol tiene vida
media y duracién de accién menor. Ambos se administran por via oral y se absorben
rapidamente. Se metabolizan en higado y se excretan por via renal. Existe gran variabilidad
individual en la respuesta, por lo tanto la dosis debe vigilarse estrechamente. La variabilidad se
debe a factores farmacocinéticos (absorcidn, eliminacion), farmacodindmicos (diferente
reaccion a una concentracion del medicamento) y de otro tipo, como la falta de apego,
enfermedades intercurrentes, variaciones dietéticas, interacciones farmacoldgicas y vigilancia
en el laboratorio.

El tratamiento con ACO se ha usado desde hace afios con demostrada eficacia en la profilaxis
primaria y secundaria de la enfermedad tromboembdlica. Para ello debe mantenerse el nivel
de anticoagulacién adecuado, ya que las desviaciones pueden generar complicaciones graves,
con lo que se requiere una constante vigilancia clinica y analitica que incluye mediciones
continuas del tiempo de protrombina (TP) y el INR (International Normalized Ratio) asi como la
atencion primaria establecida en programas de educacién para la salud.

1.9.Influencia de los antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes en la demora de la
intervencion quirurgica en pacientes con fractura de cadera.

Existe gran controversia sobre el momento de la cirugia en pacientes con fractura de cadera
que toman un tratamiento antiagregante. Existe el riesgo de sangrado durante y después de la
cirugia si no ha habido un tiempo de espera determinado, que habitualmente se determina
entre 5-7 dias entre la retirada de la medicacidn y el acto quirurgico. Las consecuencias de ésta
espera son inherentes a la inmovilizacién prolongada de pacientes ancianos, entre ellas TVP,
Ulceras por presidon, complicaciones respiratorias, digestivas, urinarias, sindrome
confusional...)

A pesar de que estd ampliamente aceptado que los antiagregantes plaquetarios aumentan el
riesgo intraoperatorio y postoperatorio, existen pocos estudios al respecto que valoren las
diferencias en la pérdida de sangre intra y postoperatoria, ademas de las necesidades de
transfusion en pacientes sometidos a cirugia de cadera en tratamiento previo con
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antiagregantes plaquetarios en comparacidon con pacientes no tratados (Anekstein Y et al, 2004;
Kennedy MT et al, 2006).

En éstos estudios, los pacientes recibian significativamente un mayor nimero de trasfusiones
sanguineas aunque no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en otros
parametros de sangrado (pérdida de sangre intra o postoperatoria).

Hay estudios que relacionan Antiagregantes plaquetarios (y AINEs en general) con el riesgo de
hematoma subdural en pacientes en los que se realizd anestesia raquidea sin encontrar
diferencias estadisticamente significativas (Horlocker TT et al, 1995; Urmey WF et al, 1998).

También existe un metaandlisis que estudia el riesgo de interrumpir el tratamiento con 4acido
acetil salicilico en caso de intervencién quirudrgica que concluye que el AAS en dosis bajas sdlo
debe interrumpirse si el riesgo de trombosis supera el riesgo cardiovascular (Burger W et al, 2005).

Respecto a los ACO, es cada vez mas frecuente que los enfermos y especialmente los pacientes
ancianos reciban tratamiento con anticoagulantes (ACO). La supresidon temporal de la terapia
antitrombdtica puede ocasionar episodios de tromboembolia. No existen recomendaciones
para su uso perioperatorio basadas en resultados de ensayos clinicos controlados por lo que
las indicaciones para su manejo provienen de estudios retrospectivos, conferencias de
consenso y por la experiencia del equipo multidisciplinar. En cualquier caso, la necesidad de
suspender o no éstos tratamientos y la forma de hacerlo deben individualizarse en cada caso,
en funcién de los factores de riesgo de tromboembolismo y hemorragia del paciente, asi como
de su condicidn clinica general.

Las recomendaciones de manejo de tratamiento con ACO segln el consenso del American
College of Chest Physicians (Geerts WH et al, 2008) son las siguientes:

1.- Pacientes con bajo riesgo de tromboembolia (sin enfermedad
tromboembodlica venosa en los ultimos 3 meses, 6 fibrilacion auricular sin historia de
Ictus): se interrumpe el ACO 4 dias previo a la intervencién, hasta conseguir INR< 1,5.
Se administra profilaxis postoperatoria con heparina subcutdnea y se reinicia el
anticoagulante simultdneamente de forma precoz, siempre que no se prevea la
realizacidon de nuevos procedimientos invasivos.

2.- Pacientes con riesgo intermedio de tromboembolia: se interrumpe el
anticoagulante oral 4 dias antes de la intervencidn, hasta INR< 1,5. Se pauta heparina
subcutdnea desde 2 dias antes de la cirugia, y se procede de igual forma que en el
supuesto anterior en el postoperatorio.

3.- Pacientes con alto riesgo de tromboembolia (enfermedad tromboembdlica
venosa en los 3 meses previos, trombosis arterial en el mes previo, prétesis valvulares
mecanicas): se interrumpe el ACO 4 dias antes de la cirugia con el mismo criterio. Se i
nicia tratamiento con dosis completas de heparina subcutanea o heparina intravenosa
segun criterio del clinico responsable 2 dias antes de la cirugia, suspendiéndola 6 horas
antes de la intervencién quirurgica en el caso de la intravenosa y 12 horas en la
subcutdnea. Se reanuda la heparina a las 12 horas de la intervencién en dosis
anticoagulante, salvo que el riesgo de sangrado sea muy elevado. Posteriormente se
reintroduce el ACO segun criterio clinico.

Hay que tener en cuenta que la mayoria de los estudios sobre ACO estan realizados con
warfarina, farmaco al que se refieren las recomendaciones, y que el anticoagulante utilizado
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en nuestro medio, el acenocumarol, tiene una vida mas corta. Por otra parte, éstas pautas de
tratamiento se refieren a condiciones ideales de cirugia programada. Si las condiciones clinicas
del paciente y el tipo de intervencién requieren una cirugia urgente o precoz, como puede
ocurrir en el caso de la fractura de cadera, la duracidn del tiempo de reduccion de la dosis de
ACO vy la duracién del uso de heparina preoperatoria puede acortarse administrando vitamina
K parenteral 24-48 horas antes de la cirugia.

Respecto al procedimiento anestésico, la colocacidn y extraccidon de catéteres epidurales en

pacientes que toman ACO parece segura, aunque se recomienda una vigilancia cuidadosa (Wu
CL et al, 1996).

1.10.Guias clinicas en el manejo perioperatorio de antiagregantes plaquetarios y
anticoagulantes en la fractura de cadera.

Aproximadamente el 60% de los pacientes que ingresan con fractura de cadera estan
previamente antiagregados, y el 10% anticoagulados. Pese a esta alta incidencia, no existe
consenso sobre el manejo de los antiagregantes plaquetario y anticoagulantes en el
perioperatorio de estos pacientes.

La decision de suspender, mantener o sustituir la AAP y ACO en el periodo perioperatorio debe
basarse en:

- El riesgo trombdtico que la suspension comporta, dependiente de:
- La patologia por la que se indicaron los AAP y ACO.
- El farmaco suspendido.

- El riesgo hemorragico asociado a mantener el AAP o el ACO, dependiente del
tipo de fractura y de su tratamiento.

- La eficacia y seguridad de los tratamientos sustitutivos.
- Los beneficios de la anestesia neuroaxial.

- Que en la fractura de cadera la demora quirurgica parece asociarse con una
mayor morbilidad.

Disminucidon de eventos trombodticos con acido acetil salicilico 100mg.

En pacientes con trombosis arterial demostrada (prevencién secundaria) el tratamiento con
acido acetil salicilico 100 mg reduce el riesgo de eventos trombdticos arteriales (infarto de
miocardio, ictus y muerte por causa trombética) en 10 a 20 pacientes por cada 1000 pacientes
tratados y ano. El beneficio consegido con AAS 100 mg en profilaxis secundaria en pacientes
ambulatorios supere el riesgo por el sangrado (Antithrombotic Trialistts” (ATT), 2009). En profilaxis
primaria, el AAS 100 mg también reduce los eventos trombdéticos, pero no esta claro si el
beneficio conseguido supera o no el mayor riesgo por el sangrado(Antithrombotic Trialistts’ (ATT),
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2009). Por otra parte dosis de AAS mayores de 100 mg se relacionan con mayor sangrado a nivel
ambulatorio (Serebruany VL, 2004).

Riesgo trombodtico por suspender los AAP y los ACO.

La suspensién ambulatoria del AAS sin sustitucién, causa el 10% de las complicaciones
cardiovasculares ambulatorias agudas(infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular
agudo, aclusién arterial periférica) (van Rensburg A et al, 2006). El sindrome coronario agudo
aparece aproximadamente a los 8 dias de suspender el AAS, el ictus aparece tras 14 dias sin
aspirina, y la isquemia arterial periférica tras 25 dias (Burger W et al, 2005).

La suspension ambulatoria del AAS multiplica por 3 veces la incidencia de trombosis coronaria
y por 90 veces la trombosis de un stent (Biondi-Zocai G et al, 2006).

La suspensidn ambulatoria del clopidogrel multiplica por 2 veces la incidencia de trombosis
coronaria (Ho PM et al, 2008).

La doble antiagregacién AAS + clopidegrel en pacientes con stents coronarios liberadores de
farmacos reducen las trombosis intra-stents a menos del 2% anual (Spahn R et al, 2007).

La suspensién ambulatoria de la anticoagulacién eleva el riesgo anual de embolia al 8% en los
pacientes con fibrilacion auricular, o prétesis mecanica cardiaca. Entre los anticoagulados por
enfermedad tromboembdlica venosa, suspender la anticoagulacion eleva el riesgo de TVP/TEP
al 40% si se suspenden durante el primer mes de tratamiento, al 10 % si se suspenden tras en
segundo-tercer mes, y al 5% anual después de los 3 meses (Ost D et al 2005).

Riesgo de sangrado por sustituir los AAP por AAS 100 mg vy los AC por HBPM.

La mayoria de los estudios no han encontrado mas necesidades trasfusionales en los pacientes
gue han continuado el AAS 100 mg durante el perioperatorio de la cirugia de fractura de
cadera intraarticular, o de prétesis de cadera (Manning BJ et al, 2004).

Respecto al clopidogrel, los pacientes que contintdan el clopidogrel hasta el dia previo de la
cirugia coronaria, presentan un sangrado de un 25-40% mayor que los que lo suspenden los 5
dias previos (Metha RH et al, 2006). En el seguimiento de 3 afios, la sustitucién del clopidogrel por
AAS 100 mg durante los 5 dias previos a la intervencién quirdrgica no se ha acompafiado de
mayor anemia ni trasfusidon que cuando se suspendia 7 dias sin sustitucidn.

Basados en que el riesgo de trombosis por suspender los antiagregantes sin sustitucion en la
fractura de cadera supera al riesgo de sangrado, se recomienda sistituir las dosis de AAS
mayores de 150 mg y de clopidogrel 75 mg por AAS 100 mg en el perioperatoriode la fractura
de cadera.

Basados en que todos los antiagregantes plaquetarios son gastrolesivos (Nardulli G et al, 2009), y
en que el el perioperatorio de la fractura de cadera se asocian con antinflamatorios y con
anticoagulantes para profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosa, tanto el AAS 100
mg como el clopidogrel 75 mg se deben asociar a un inhibidor de la bomba de protones.
Recientemente se ha visto que entre los pacientes tratados con clopidogrel e inhibidores de la
bomba de protones habia un incremento de infartos de miocardio, y que sélo con el
pantoprazol no existia esta asociacidon, porque permite una absorcién y metabolismo
adecuado del clopidogrel (Juurlink DN et al, 2009); Por ello en pacientes tratados con clopidogrel
solo se recomienda el pantoprazol.
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La HBPM utilizada a dosis anticoagulante, es eficaz para sustituir los ACO, durante periodos
cortos de tiempo. (Agusti A et al, 2005). Es mandatorio cumplir los tiempos de seguridad
referenciados por las sociedades de anestesia respecto a las HBPM (Llau J. V. et al, 2007). La HBPM
debe iniciarse cuando el INR del paciente sea menor o igual a 2. estando antes anticoagulado
con sintrom. Tras la cirugia debe haber un intervalo libre de HBPM de 24 horas y utilizarla a
dosis anticoagulantes.

Sangrado asociado a la fractura de cadera.

El sangrado asociado con la fractura de cadera depende de las condiciones hemostaticas del

paciente, del tratamiento AAP-ACO que tomaba, del tipo de fractura y de su osteosintesis (Foss
NB et al, 2006).

En las primeras 24 horas, la fractura extracapsular (intertrocantérica, pertrocantérea vy
subtrocantérea) sangra de 300 a 500 ml, mientras que la intracapsular (subcapital, basicervical
y transcervical) apenas sangra, porque la capsula articular limita el sangrado.

Respecto al tratamiento quirdrgico, las fracturas tratadas con atornillado percutdneo apenas
sangran (<100 ml). Las fracturas pertrocantéreas tratadas con enclavado endomedular
percutaneo provocan una hemorragia intraoperatoria moderada (200-300 ml), que es mayor
en las siguientes 24 horas (300-500 ml), mientras que las subtrocantéreas y las tratadas con
placa atornillada por requerir una reduccion abierta y fijacidon interna asocian un mayor
sangrado intraoperatorio (400-700 ml) y en las siguientes 24 horas (400-700ml). Las fracturas
subcapitales tratadas con artroplastia parcial o total presentan un alto sangrado
intraoperatorio (500-700ml) y en las siguientes 24 horas (500-600ml).

Anestesia locorregional.

En los pacientes con fractura de cadera, la anestesia regional neuroaxial parece mas ventajosa
que la anestesia general. Disminuye la incidencia de TVP (Hollmann MW et al, 2001), de neumonia,
y de sindrome confusional agudo postoperatorio (Parker MJ et al, 2001; Urwin SC et al, 2000), y ocupa
menos tiempo de quirdfano que los intervenidos bajo anestesia general. Pero el tipo de
anestesia no afecta a la mortalidad (Urwin SC et al, 2000).

En todos los casos en que se realiza una anestesia locorregional en pacientes con tratamientos
que alteran la hemostasia, se preconizan las medidas de prevencién de hematoma
perimedular (LLau Jv, 2005). La anestesia neuroaxial, intradural o epidural, en pacientes tratados
con AAS no se asocia con mayor nimero de hematomas espinales (Parker MJ et al, 2001).

El AAS asociado con HBPM, no se asocia con mayor numero de hematomas espinales, siempre
que se respete el tiempo minimo que debe transcurrir entre la administracién de HBPM vy la
cirugia (Manning BJ et al, 2004).

No hay estudios publicados sobre el riesgo de realizar una anestesia intradural o epidural en

pacientes tratados con clopidogrel. Durante 2 afios de seguimiento en los cuales se ha
realizado la puncidn intradural tras suspender el clopidogrel 4 6 5 dias sustituyéndolo por AAS
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100 mg, no se ha objetivado ninglin hematoma espinal clinico (Manning BJ et al, 2004; Pérez JV et al,
1995).

En los pacientes previamente tratados con ACO que se suspende y sustituye por HBPM a dosis
anticoagulante, con un INR de 1,5 o menor, no existen evidencias de mayor riesgo de

hematoma espinal siempre que se respete el tiempo minimo entre dosis de HBPM vy la cirugia.
(Manning BJ et al, 2004; Pérez JV et al, 1995).

Para no incrementar los riesgos de hematoma espinal y de sangrado perioperatorio, se deb
respetar el tiempo minimo que debe transcurrir entre la administracién de fa’rmacos que
alteran la hemostasia (antiagregantes, heparinas, fondaparinux) y la cirugia, o la retirada del
catéter epidural (Manning BJ et al, 2004).

HBPM vy Técnicas regionales:

Administracién preoperatoria:

® Deberan transcurrir al menos 12h desde la ultima dosis de HBPM a dosis profilactica y la
realizacion de la anestesia locorregional (ALR).

¢ Deberan transcurrir al menos 24h desde la ultima dosis de HBPM a dosis anticoagulante
y la realizacién de la ALR.

¢ Si el tiempo entre la administracién de la ultima dosis de HBPM anticoagulante es menor
de 24h no se debe realizar ALR.

Administracién postoperatoria:

® Deberdn transcurrir al menos 6h tras concluir la cirugia, y la administracién de la HBPM
profilactica postoperatoria.

¢ Si la puncion intradural es hemadtica, el anestesidlogo debe comunicarlo al traumatdlogo
y se debe retrasar la 12 dosis postoperatoria de HBPM (profilactica o terapéutica)
hasta las 24 horas posteriores a la realizaciéon de la puncién lumbar. Se debe realizar
un control neuroldgico en las primeras 4 horas del postoperatorio y en las primeras 4
horas tras la administracién de la HBPM.

e Un catéter epidural se podra retirar a las 12h de la Ultima administracion de HBPM a
dosis profilactica, y a las 24 h de la ultima administraciéon de la HBPM a dosis
anticoagulante. La siguiente dosis de HBPM se podra poner a partir de las 6 h de haber
retirado el catéter epidural.

e La HBPM a dosis anticoagulantes en la terapia puente que se debe utilizar en los
pacientes previamente tratados con ACO debe iniciarse a las 24 horas de la cirugia.

Fondaparinux y Técnicas regionales:

Administracion preoperatoria, no se recomienda en ficha técnica:

¢ La vida media del Fondaparinux es de 17 horas. La anestesia locorregional se puede
realizar con seguridad 36 h después de la ultima administraciéon. Este tiempo dificulta
la programacién quirurgica y por ello desaconsejamos su empleo preoperatorio.
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Administracion postoperatoria:

e Deberan transcurrir entre 6 y 12 horas tras concluir la cirugia, y la administracién de
fondaparinux.

¢ Si la puncion intradural es hematica, actuar como con la HBPM.

e Un catéter epidural se podrd retirar a las 36 horas de la Ultima administracién de
fondaparinux. La siguiente dosis de fondaparinux se pondrd a partir de las 6 h de haber
retirado el catéter epidural. Es decir: dia 1: a las 6-12h de la cirugia 12 fondaparinux,
dia 2/24h: 22 fondaparinux, dia 3: no se pone fondaparinux, dia 4, a las 36h de la
ultima dosis se retira el cateter, y a las 48h de la Ultima dosis: 32 fondaparinux, que se
continla cada 24h. Parece que la ausecia de tendencia trombdtica por saltarse una
dosis de fondaparinux se asocia con el efecto preventivo de trobosis venosa profunda
de la anestesia epidural.

Heparina no fraccionada iv:
Administracién preoperatoria:

¢ Deberan transcurrir al menos 4 h desde la suspension de la heparina iv y la realizacién de
una ALR. La retirada de un catéter epidural también se debe realizar después de 4h de
suspender la perfusién de heparina.

Administracién postoperatoria:

¢ La heparina se puede iniciar a los 30 min. de concluir la cirugia o de colocar un catéter
epidural

¢ Si la puncidn epidural fue hemorragica, no se debe perfundir la heparina iv hasta que no
hayan pasado 6 h tras la colocacién del cateter epidural.

Antiagregantes y Técnicas regionales:

Administracién preoperatoria:
¢ AAS a dosis £ 300mg no contraindica A. Locorregional
e Triflusal (Disgren, Anpeval), no contraindica A. Locorregional

e Clopidogrel, deben pasar 5 dias entre la ultima dosis de clopidogrel y la puncién
intradural.

¢ La anestesia locorregional no debe realizarse mientras el paciente esté en tratamiento
combinado con AAS + clopidogrel

o Hay excepciones en las que el riesgo de la anestesia general es maximo, por
ejemplo pretransplante pulmonar) y se debe valorar y explicar el riesgo de una
anestesia intradural con medidas que disminuyan el sangrado:
Antifibrinoliticos y plaquetas profilacticas
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Administracién postoperatoria:
¢ AAS y Triflusal, se reinicia el dia de la cirugia o al dia siguiente.

¢ Clopidogrel, se reinicia lo antes posible, hasta su reinicio se mantiene AAS 100 mg. Si han
pasado 7 dias de la ultima dosis de clopidogrel se deben dar los 2 primeros dias 150
mg / 24h y después continuar con 75 mg/ 24h.

¢ AAS + Clopidogrel, el AAS 100 mg no se interrumpe ni el dia de la cirugia. El clopidogrel
se interrumpe 2-3 dias y se reintroduce al dia siguiente de la cirugia. En este caso, la
HBPM debe ser enoxaparina a dosis profilactica.

o Es frecuente el sangrado asociado con traumatismos por la sonda urinaria, por lo
cual se debe retirar rapidamente. Si hubiera hematuria, se realiza lavado con
suero fisioldgico templado y una ampolla de acido tranexamico y se deja la
sonda pinzada por 1 hora, se repite otra vez y si tras 3 horas no cede se avisa al
urdlogo.

Anticoagulantes y Técnicas regionales: (Alberca | et al, 2006).

Administracién preoperatoria:
¢ Los ACO deben suspenderse en urgencias.

e Se debe administrar 5 gotas (5 mg) de vitamina K (Konakién) en urgencias. Para
revertir la anticoagulacién y aumentar los niveles de proteina C y S, que también
estaban disminuidos por el ACO.

¢ Se debe pautar HBPM a dosis anticoagulantes, cuando el INR sea menor de 2, porque
cuando es mayor el paciente ya estd anticoagulado (Urwin SC et al, 2000).

e El paciente se puede programar generalmente al dia siguiente de tener un INR de 2
(3erd|'a de ingreso).

*Se puede realizar una anestesia locorregional siempre que el INR sea < 1,5 y hayan
pasado 24 horas desde la ultima administracion de HBPMa dosis anticoagulante.

Administracién postoperatoria:

La 12 HBPM postoperatoria se debe poner a las 24 horas de concluir la cirugia a dosis
anticoagulante, enoxaparina (1,5 mg/KG /24h) y se mantiene hasta el 22 dia de
iniciado el tratamiento con el ACO.

Con la experiencia acumulada parece mas seguro iniciar el ACO al 32 dia de
postoperatorio.

El efecto clinico del ACO comienza a las 12h de su administracién, pero puede tardar 48
-72 horas en alcanzar el objetivo terapéutico

Se deberd mantener la HBPM a dosis anticoagulante, a la vez que el ACO segun los
controles y pauta de Hematologia, durante 2-3 dias.
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Doble antiagregacion: AAS + Clopidogrel (Sierra P et al, 2008).

Estos pacientes tienen un alto riesgo de complicaciones trombéticas (70%) al suspender el
tratamiento. Por otro lado manteniendo el tratamiento perioperatoriamente la hemorragia
intraoperatoria puede aumentar del 25 al 40%. En las situaciones de muy alto riesgo
trombdtico este supera al riesgo por hemorragia intraoperatoria (Biondi-Zocai G et al, 2006; Ho PM et
al, 2008).

El atornillado de cadera se recomienda intervenir entre las 0-24h del ingreso, con anestesia
general y desmopresina y acido tranexamico preoperatorios. Si hubiera una hemorragia critica
se deberia pensar antes en Factor VIl a 20 ng /Kg antes que en plaquetas, ya que su vida media
es menor, y cubre el tiempo de la cirugia y postoperatorio inmediato. Se debe avisar a
Hematologia, por si fueran necesaria la transfusién de plaquetas (Thachil J et al, 2008).

En los restantes pacientes se debe analizar la indicacién de la doble antiagregacion:
¢ Muy alto riesgo trombdtico
o Stent coronario liberador de farmacos de cualquier antigliedad (tablal)

o Stent coronario convencional o angioplastia de menos de 2 meses de
antigliedad

o Stent carotideo o iliaco de menos de 1 mes de antigliedad
o IAM de menos de 1 mes de antigliedad

o Demora quirurgica: se deben intervenir el 32 dia postfractura pero
programadas y con cama de UCI o REA, salvo el atornillado que si no hay
cama de REA se puede realizar con seguimiento por cardiologia en la
planta.
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Protocolo de actuacion en la practica clinica. Fig.15 y Figl6.

Tto con 1 antiagregante por § Tto con 2 antiagregantes por

profilaxis Cardiovasculary / § Alto riesgo cardiovascular y cerebral
o cerebral

CIRUGIA URGENTE DIFERIELE: OK Mﬁmﬂmm; EE;W‘EH{:EDEALDELMRM{}

- Atornillado de cadera: [< 3 meses de: SCA, 1AM, ACVA, Stent convencional o by pass
- Realizar en primeras 24 h coronarno o < 12 meses Stent farmaco activo, SCA sin
- Mantener su antiagregante peno: elevacion ST )
Si es clopidogrek & General Sies posible realizar una prusba de agregacion (PFA -100) 2l dia
previo a la cirugia
- Intermedic riesgoe hemorragico Anestesia General en todos los casos
- AAS perioperatorio debe ser Cirugia con reserva de plaguetas, no ponerlas profilacticas
sustituido por AAS 100 mg, ‘Valorar Acido traneximico perioperatorio
pere no se debe demaorar la
cirugia ATORMILLADC DE CADERA
- 5 dias pre- cirugla sustituir
clopidogrel por AAS 100 mg -Realzar en primeras 24 h con A. General
¥ no interrumpir Valorar PFA-100, A Tranexamico y minurin preoperatonos

- Alto riesgo hemorrigico OSTEOSINTESIS DE CADERA

- Actuar como en riesgo intermedio ] . .
pero en el perioperatario Intermedio y alto riesgo hemorragico

valorar acido franexamico Mantener AAS 100 mg e interrumpir 2-3 dias

{Amchafibrin) clopidogrel
\igilancia REA 48 horas

- Reiniciar los AAF entre 8 y 24 horas fras la cirugia, siempre que la hemostasia quinirgica sea aceptable.

- El AAS se reinicia con 100 mg o con 173 de inyesprin. El clopidogrel es importante para evitar la trombosis
stent.

- Las pacientes antiagregados y tratados con HBPM y'o antiinflamatorios deben recibir un inhikidor de la bomba
de protones, en el caso del clopidogrel sclo es valido el pantoprazel.

- Considerar dosis de carga (clopidegrel: 300 mg) si alto riesgo trembotico + clopidogrel interrumpide 2 de 7 dias
- La HBPM profilactica se inicia no antes de las 8 horas de postoperatorio y con un intervalo de 24 horas
respects a la anterior HEPM, en alto riesgo hemorragico no antes de las 12h de postoperatorio y la primera a
mitad de dosis habitual , utilizar en REA bomba plantar o THI

-Se consideran de alte riesgo hemorrigico las fracturas periprotésicas

Fig.15.Tabla de actuacion en pacientes que toman un tratamiento AAP (Cassinello Ogea C et al, 2009).
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Paciente anticoagulado con fractura de cadera

ACTITUD EN URGENCIAS: Inmediatamente a su llegada administrar 5 gotas de Kenakion oral y suspender

CIRUGA VERIFICANDO INR < 1,53 DIGITAL

Atornillado de cadera:

- Se debe realizar en las primeras 24 horas

- Tras dar Konakion realizar E. de coagulacion
- 5i INR £ 1,5: CIRUGIA
- 5i INR = 1.5 programar al dia siguiente con nueve E. Coagulacion y realizar la reversion que
precise con Complejo  protrombinico

- Enoxaparina a 1 mg/Kg/24 h solo siel INR es < de 2 y la cirugia se va a demorar al dia siguiente

Riesgo hemorrigico intermedio o alto

Sustituir sintrom 3 dias y aldocumar 5§ dias pre-cirugia
- sustituir ACO por Enoxaparina desde que IMR sea < 2, no si 25 mayor
-1mg/kgiZ4 h si tiene Insuficiencia Renal
-1.5 mg¥g'24 h sin Insuficiencia Renal
El dia previo a cirugia: HEPM a mitad de dosis y realizar INR. si INR es mayor de 1.5, dar 5 gotas de Konakion
oral; la altima HBPM debe ponerse 24 h antes de |a cirugila

Reiniciar HBPM anticoagulante a las 24 h de la cirugta, pero si continia el sangrado, iniciarla a dosis
profilacticas

El ACO se inicia sobre el 3° dia post-cirugia. junto a la HBFM

El pusnte de ACO + HBPM se ufiliza durante 2-2 dias y siguiendo las recomendaciones de hematologia

En pacientes con antecedente de TVP en los ultimos 3 meses se aconseja combinar la profilaxis tromboembolica
venosa con dispositivos mecanicos: CNI o bomba plantar durante las primeras 24-48h

Fig.16.Tabla de actuacion en pacientes que toman un tratamiento ACO (Cassinello Ogea C et al, 2009).
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1.11.Justificacion del estudio

Se han descrito los factores que pueden influir en la morbimortalidad de pacientes con
fractura de cadera, y las nefastas consecuencias que puede tener la fractura de cadera en
pacientes ancianos. En objetivo de tratamiento de la fractura de cadera no es Unicamente la
cirugia de la fractura, sino disminuir las complicaciones perioperatorias (como el sangrado
intra y postoperatorio, morbimortalidad...), recuperar la marcha, la situacién funcional previa a
corto y medio plazo, y todo ello en el menor tiempo y con el menor coste posible.

Teniendo en cuenta los aspectos expuestos anteriormente respecto a los factores que pueden
modificar las consecuencias que supone una fractura de cadera en ancianos, se pretende:
conocer los efectos de los tratamientos antiagregantes plaquetarios respecto a la estancia
hospitalaria, morbimortalidad y recuperacién funcional de pacientes hospitalizados con
fractura de cadera. Por lo tanto se intenta tener mayor conocimiento sobre los efectos de
éstos tratamientos en pacientes con fractura de cadera e intentar potenciar alternativas para
el manejo de estos pacientes en Unidades de Ortogeriatria y Servicios de Traumatologia asi
como tener un mejor manejo y seguimiento de los tratamientos con antiagregantes
plaquetarios y anticoagulantes orales en pacientes ancianos con factores de riesgo de fractura
de cadera en atencién primaria.
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2.Hipétesis y objetivos
2.1. Hipétesis

El proceso de atencién a la fractura de cadera del anciano se desarrolla en varias fases que
comienza en el hospital y se extiende durante meses o afios hasta conseguir la maxima
recuperacion tedrica posible. Los factores que pueden influir en la recuperacién funcional de
los pacientes son multiples y variables, y se han recogido ampliamente en la literatura.

El envejecimiento poblacional en todos los paises desarrollados, junto con el aumento de la
esperanza de vida provoca un icremento de las enfermedades degenerativas ligadas a la edad.
Asi, las previsiones apuntan a que el numero de las fracturas de cadera en el anciano ird en
aumento a lo largo de los préximos afios. El conocimiento de la morbimortalidad asociada a la
fractura de cadera asi como los factores que influyen en la misma serd un instrumento de
enorme utilidad para el correcto manejo de estos pacientes.

Asi pues, las fracturas de cadera son uno de los principales problemas sociosanitarios de los
paises occidentales. Si este problema también existe en nuestro medio, éseria posible prestar
una asistencia mas eficiente a los pacientes ancianos con fractura de cadera, disminuyendo la
morbimortalidad asociada a esta patologia?

Con éstas inquietudes, se planted un estudio cuya hipétesis de trabajo es la siguiente:

"Si el uso de fdrmacos antiagregantes plaquetarios y/o anticoagulantes influye en los
resultados del tratamiento quirurgico de los pacientes ancianos con fractura de cadera"

2.- Objetivos
2.1- Objetivo General.

El objetivo fundamental de este trabajo es conocer la influencia y
consecuencias de los tratamientos antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes en
pacientes con fractura de cadera.

2.2. Objetivos especificos.

1.- Describir los efectos de los tratamientos antiagregantes plaquetarios y
anticoagulantes en la demora quirdrgica de pacientes con fractura de cadera.

2.-Describir los efectos de los tratamientos antiagregantes plaquetarios y
anticoagulantes respecto a las complicaciones perioperatorias de los pacientes con
fractura de cadera.

3.- Conocer la influencia sobre la mortalidad postoperatoria en pacientes que
sufen una fractura de cadera y que estdn en tratamiento con antiagregantes
plaquetarios o anticoagulantes.
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4.- Analizar el incremento de transfusion de hemoconcentrados en el
postoperatorio de pacientes con tratamientos antiagregantes plaquetarios y
anticoagulantes que sufren una fractura de cadera.

5.- Establecer si influye la demora de la intervencidn quirdrgica sobre las
complicaciones pre y postoperatorias y/o sobre la tasa de mortalidad a los 6 meses de
la intervencidn quirdrgica.

6.-Valorar la justificacion del tratamiento rutinario con antiagregantes
plaguetarios en prevencion primaria en pacientes aparentemente sanos (Riesgo
cardiovascular bajo-moderado, diabéticos o hipertensos) por las consecuencias que
pudieran devenir tras una fractura de cadera.
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3.Material y métodos.

3.1.Disefio del estudio

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, prospectivo, de casos y controles.
3.2.Periodo de estudio, poblacién y periodo de estudio.

Pacientes mayores de 64 anos ingresados en la unidad de Ortogeriatria del Complejo
Asistencial Universitario de Salamanca que presentaban todos los criterios de inclusién. El
periodo de tiempo estudiado comprendié desde el 1 de Enero de 2014 al 30 de Junio de 2014,
realizando un seguimiento de seis meses al alta de cada paciente. La duracidn total del estudio
comprendidé un afio; 6 meses de recogida de datos (desde Enero de 2014 a Junio de 2014) y 6
meses de seguimiento tras el alta.

3.3.Criterios de inclusidn.

Pacientes mayores de 64 afios ingresados en la Unidad de Ortogeriatria del Complejo
asistencial de Salamanca con el diagnéstico de fractura de cadera en los que se realizé tanto
tratamiento quirdrgico de la misma como tratamiento ortopédico, que tienen capacidad de
caminar antes de la fractura con o sin ayuda de instrumentos o personas, y que aceptaron
participar en el estudio (ellos y/o sus familiares).

3.4.Criterios de exclusion.

El origen tumoral y/o metastasico de la fractura, la presencia simultdnea de otros tipos de
fracturas (dada la variabilidad del protocolo de recuperacidn funcional), la no disponibilidad de
un teléfono para realizar el seguimiento de los pacientes tras el alta, asi como el rechazo a
participar en el estudio por parte del paciente o de su familia.

3.5.Muestra poblacional.

De un total de 312 pacientes ingresados desde el 1 de Enero de 2014 al 30 de Junio de 2014
con el diagnéstico de fractura de cadera en la Unidad de Ortogeriatria del Complejo Asistencial
de Salamanca, se obtuvo una muestra de 249 pacientes seleccionados segun los criterios de
inclusidn y exclusién. A los participantes del estudio se les selecciond el primer dia de su
ingreso en la Unidad de Ortogeriatria por fractura de cadera. Se les incluyé en uno de los 5
grupos de estudio en funciéon de si tenian un tratamiento antiagregante plaquetario o
anticoagulante oral, y se les evalud a los tres y seis meses de manera telefénica para realizar
una valoracion funcional, de complicaciones médicas o quirldrgicas, éxitus y necesidad de
institucionalizacién.

La muestra se obtuvo previo consentimiento informado verbal dirigido a los pacientes
hospitalizados y/o sus tutores responsables, a quienes se les explicé claramente en contenido
del estudio.

En el estudio se estratificd la muestra poblacional valorando el riesgo cardiovascular de los
pacientes, asi segun las prioridades en prevencidn cardiovascular se establecen diferentes
tipos de riesgo:(Guia Europea de prevencién cardiovascular, 2008)
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- RCV bajo: no existen factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, hipertensién
arterial, hipercolesterolemia, diabetes Mellitus).

- RCV moderado: presentan algun factor de riesgo cardiovascular y tienen un riesgo
coronario total inferior al 20% en los préoximaos 10 aios.

- RCV alto: riesgo mayor o igual al 20% en los préximos 10 afos.

- Pacientes con cardiopatia isquémica establecida, enfermedad cardiovacular o
arteriopatia periférica.

Por lo tanto, se establece que la prevencién primaria del riesgo cardiovascular se realiza en la
consulta de atencidn primaria, y debe interferir en varios niveles; estilo de vida saludable,
farmacos antihipertensivos, farmacos hipolipemiantes, terapia hormonal sustitutiva vy
farmacos antiagregantes plaquetarios. Esta decision de tratamiento farmacoldgico debe ser
suficientemente mediatada por el médico ya que se trata de pacientes asintomaticos, es decir,
aparentemente sanos, en los que incluiriamos los pacientes que entran en los grupos RCV bajo
y RCV moderado. En estos pacientes en tratamiento antiagregante que se utiliza es acido acetil
salicilico en dosis de 75-300 mg al dia, siendo la mas utilizada la dosis de 100 mg/dia. En la
prevencion primaria no se utilizan anticoagulantes orales.

Respecto a la prevencion secundaria de riesgo cardiovascular se dirige a los pacientes con una
enfermedad coronaria establecida u otra enfermedad ateroesclerética (enfermedad
cerebrovascular o arteriopatia periférica) y pretende evitar la aparicion de nuevos casos de la
enfermedad en personas que ya han sufrido un episodio previo cardiovascular. En estos
pacientes se utiliza AAS a dosis de 300mg/dia, ticlopidina (250-500 mg/dia), clopidogrel
(75mg/dia) y/o acenocumarol.

Asi, teniendo en cuenta el riesgo cardiovascular y el tratamiento antiagregante plaquetario y/o
antocoagulante se estratifico la muestra poblacional en 5 grupos:

- Grupos de estudio:

Grupo 1. Pacientes en tratamiento con acido acetil salicilico a bajas dosis (75-150
mg/dia)

Grupo 2. Pacientes en tratamiento con acido acetil salicilico a altas dosis (300-500
mg/dia) o en tratamiento con ticlopidina (250-500 mg/dia) o clopidogrel (75 mg/dia)

Grupo 3. Pacientes en tratamiento con acenocumarol

Grupo 4. Pacientes en tratamiento con acenocumarol y acido acetil salicilico a altas
dosis.

Grupo 5. Pacientes que no toman tratamiento AAP ni ACO (grupo control).
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3.6.Medios disponibles.

Unidad de Ortogeriatria del Complejo Asistencial de Salamanca que estd compuesta de los
siguientes componentes:

3.7.Equipo médico:

Servicio de Cirugia Ortopédica y traumatologia: 9 licenciados especialistas y 2 MIR (12 y 52 afio.
Rotaciones de 6 meses)

Unidad de Geriatria: 2 licenciados especialistas de Geriatria y Gerontologia.
Servicio de Anestesiologia: actividad preanestésica y actividad quirurgica.
Servicio de rehabilitacién: 1 licenciado en Rehabilitacién y 1 diplomado en Fisioterapia.

Otros servicios: Urgencias, Radiodiagndstico, Medicina Interna, Enfermedades Infecciosas,
Hematologia y Hemoterapia, Cardiologia, Cirugia General, Urologia, Documentacion clinica.

Equipo de Enfermeria:

Enfermeras/os: 11.

Técnicos en cuidados de enfermeria: 10.
Celadores: 2.

Gestora de casos: 1.

Trabajador social:1.

La unidad estructural de Ortogeriatria del CAUSA se encuentra en la séptima planta del
Hospital Virgen de la Vega desde junio de 2013. Consta de un total de 24 camas para la
atencion de la fase aguda de la fractura de cadera que incluye la hospitalizacién urgente, la
intervencién quirlrgica para reducir y estabilizar la fractura, la atencién en el postoperatorio y
la recuperacién funcional inmediata. Para esta restitucién funcional se instald un gimnasio en
la misma planta dotado del material necesario y de la participacién diaria de un fisioterapeuta.
Ademas de la asistencia en la fase aguda la unidad esta dotada de una consulta externa de
Ortogeriatria, que tiene la funcidn de protocolizar el seguimiento al alta de los pacientes con
fractura de cadera para valorar el grado de recuperacion funcional durante el primer afio y las
posibles complicaciones y patologias surgidas tanto en la fase aguda como en el
postoperatorio. Dicha unidad se integra en el Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia.
Presenta la siguiente estructura funcional: Fig.17.
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Fig.17. Organigrama del Servicio de Cirugia Ortopédica y Traumatologia del Complejo Asistencial de Salamanca.
Equipos interdisciplinarios en la atencion de pacientes con fractura de cadera.

El grupo interdisciplinario estard formado por Cirujanos Ortopédicos, anestesistas, médicos
geriatras, rehabilitadores, enfermeras y trabajadores sociales.

Los principales objetivos del tratamiento de la fractura de cadera son conseguir una
consolidacion de la fractura tras la cirugia, con el menor grado de morbimortalidad pre y post
operatoria y conseguir una recuperacién funcional para disminuir lo maximo posible el grado
de dependencia.

Unidades de Ortogeriatria

En los dltimos afos se ha incrementado la colaboracidn entre traumatdlogos y geriatras. Los
inicios de ésta colaboracion se deben al Dr. Michael Devas, Cirujano Ortopédico, y al Dr. Bobby
Irvine, Geriatra, en 1960 en Inglaterra. El éxito de éste modelo de colaboracién se debe en
gran parte a la capacidad de innovaciéon y de trabajo en equipo de sus creadores y
responsables. Este equipo tenia una vision clara de la repercusidon que supone para el paciente
anciano el padecer una fractura de cadera y que el objetivo principal con ella es la
recuperacion de la funcién. Inicialmente lo bautizaron como "Unidad de Ortopedia Geriatrica".
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Consistia en una unidad especifica para la derivacion de pacientes pasada la fase aguda, que
tiene un alto contenido rehabilitador y de reintegraciéon al entorno previo del paciente.

En 1980 aparecen en EEUU lo que se llegd a denominar los "Equipos Consultores Geriatricos"
(ECG), en donde no existian servicios de geriatria. Los primeros consultores en pacientes
agudos con fractura de cadera publican sus experiencias en la segunda mitad de los afios
ochenta (Harrington M et al, 1988; Blacklock C et al, 1988).

Este sistema de atencidén permitid trasladar la habilidades clinicas y el manejo de casos de la
geriatria a plantas hospitalarias donde no habia estado presente antes. El sistema asistencial
combinado para el manejo de las fracturas de cadera entre los servicios de Ortopedia vy
Geriatria sigue el esquema descrito por el Royal College of Physicians of London de 1989:

- El geriatra atiende al paciente ingresado a cargo del servicio de traumatologia desde
una fase temprana del ingreso (existen varios niveles de intensidad, desde los que realizan
Unicamente visitas o sesiones conjuntas con frecuencia semanal, hasta los que realizan el
seguimiento diario de los pacientes durante toda la fase aguda.

- El acceso temprano al paciente por parte del equipo de geriatria posibilita la atencién
en la fase inicial, que abarca el preoperatorio, los cuidados postoperatorios, la prevencion vy el
tratamiento de complicaciones, la coordinacién de la recuperacién funcional y la planificacién
del alta. Cuanto mas precoz e intensa es la intervencidon geriatrica, se obtienen mejores
resultados (Alarcén T et al, 2002).
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Fig.18. Organigrama de atencion del paciente con fractura de cadera. Rev Esp Geriatr Gerontol. 2008; 43:239

En las Unidades de Ortogeriatria de agudos los pacientes ingresan desde el servicio de
Urgencias en una unidad de responsabilidad compartida entre ambas especialidades. Fig.18. El
fundamento para ello es que la mayoria de los pacientes cumple los criterios habituales de
paciente geriatrico y sélo se distinguen de los ingresados en geriatria en que tienen una

fractura (Main A et al, 2002).

La unidad de Ortogeriatria se dirige a intensificar la coordinacién entre ambos servicios

compartiendo la responsabilidad del tratamiento. Siguen a cargo de Traumatologia las

decisiones sobre el tratamiento y seguimiento de la fractura, motivo principal de ingreso. Por

parte de Geriatria, supone ejercer un control mas intenso sobre el manejo clinico de los

pacientes, facilitar una recuperacidon funcional mas rapida y planificar la continuidad de
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cuidados, de forma individualizada y temprana, y la derivacién al nivel mas adecuado a cada
caso.

El tratamiento de pacientes en las unidades de media estancia (de convalecencia o
recuperacion funcional) mantiene su vigencia en la actualidad y coexiste con naturalidad con
los nuevos modelos de atencidn a los pacientes.

3.8.Variables del estudio.

Las variables estudiadas para determinar los efectos de los tratamientos AAPs y ACOs en la
morbi-mortalidad y recuperacidn funcional de los pacientes con fractura de cadera fueron:

- Edad: Variable cuantitativa continua de intervalo. Medida en afios cumplidos. Se
tiene en cuenta como criterio de exclusién (sélo se estudian pacientes mayores de 65 afos)

- Sexo: Variable cualitativa dicotdmica (femenino-masculino).

- Tipo de fractura: Variable cualitativa nominal. Condicion médica que justifica el
ingreso hospitalario. Variable que se define como patologia que es motivo de admision al
hospital para el tratamiento conservador-quirdrgico del mismo. Se dividen entre
intracapsulares y extracapsulares.

- Tiempo Hospitalizacion: Variable cuantitativa de intervalo. Tiempo trascurrido desde
el ingreso del paciente en el servicio de Urgencias hasta el alta hospitalaria . Medida en dias.

- Tiempo de estancia prequirdrgica: Variable cuantitativa de intervalo. Tiempo
trascurrido desde el ingreso del paciente en el servicio de Urgencias hasta el tratamiento
quirargico del paciente. Medido en dias.

- Complicaciones médicas postquirurgicas: Variable cualitativa ordinal. Aparicién de
una de las siguientes complicaciones: sindrome confusional, urinarias, digestivas, metabdlicas,
Ulcera por decubito, neuroldgicas, respiratorias, cardiacas, renales, TEP.

- Complicaciones quirurgicas: Variable cualitativa ordinal. Aparicién de complicaciones
postoperatorias tales como: infeccidn o seroma de la herida quirligica, desplazamiento
secundario de la fractura, pseudoartrosis, cut-in cut-out.

- Necesidad de trasfusion de hemoconcentrados: Variable cuantitativa continua.
Cantidad de concentrados de hematies necesarios durante o en el postoperatorio inmediato
debido a un cuadro de anemizacién. Medida en nimero de concentrados trasfundidos.

- Exitus del paciente: Variable cualitativa dicotémica. Fallecimiento del paciente en los
6 primeros meses tras la intervencion quirurgica.

- Indice de Katz: Variable cualitativa ordinal dicotémica. Mide el grado de dependencia
o independencia para las actividades de la vida diaria (bafio, vestido, utilizacion del w.c.
movilidad). Valora seis items dicotémicos de la A hasta la H, de manera que se den O puntos
cuando la actividad es realizada de forma independiente y 1 punto si la actividad se realiza con
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ayuda o no la realiza. El inice de Katz se puede puntuar de dos formas; una considerando los
items individualmente, de manera que se den 0 puntos cuando la actividad es realizada de
forma independiente y 1 punto si la actividad se realiza con ayuda o no se realiza. Otra manera
de puntuar es la descrita por los autores en la versidon original, considerando los items
agrupados para obtener grados A, B, C, etc, de independencia. Atendiendo al orden jerdrquico
del indice de Katz, al comparar ambas puntuaciones, se observa que 0 puntos equivale al grado
A, 1 punto al grado B, 2 puntos al grado C, 3 puntos al grado D y asi sucesivamente (Alvarez M et
al, 1992).

- Indice de comorbilidad de Charlson: Variable cualitativa ordinal. Variable definida por
el numero de patologias que no son causa de hospitalizacion del paciente pero que
acompafian al mismo en el momento de su admisidn. Predice la mortalidad a un afio para un
paciente que puede tener un abanico de condiciones comérbidas como enfermedad cardiaca,
SIDA, céncer (para un total de 22 condiciones). A cada condicidn se le asigna una puntuacion
de 1,2,3 o 6 dependiendo del riesgo de fallecer asociado a esta condicién. Después se suman
las puntuaciones y se da una puntuacién total que predice la mortalidad (Charlson M et al, 1987).

- Indice de Lawton: Variable cualitativa ordinal. Mide la autonomia del paciente
anciano para realizar las actividades instrumentales de la vida diaria. Valora 8 items (capacidad
para utilizar el teléfono, hacer compras, preparaciéon de la comida, cuidado de la casa, lavado
de la ropa, uso de medios de transporte, responsabilidad respecto a la medicacion y
administracion de su economia) y les asigna un valor numérico 1 (independiente) o O
(dependiente). La puntuacidn final es la suma del valor de todas las respuestas. Oscila entre 0
(mdaxima dependencia) y 8 (independencia total) (Cid- Ruzafa J et al, 2007)

- Indice de Barthel: Variable cualitativa de intervalo. Valora la autonomia de la persona
anciana para realizar las ABVD. Existen 10 items: comer, bafiarse, vestirse, arreglarse,
deposicién, miccién, ir al retrete, trasladarse sillon-cama, deambulacién, subir y bajar
escaleras. El rango de posibles valores del indice de Barthel estd entre 0 y 100, con intervalos
de 5 puntos. A menor puntuacién, mas dependencia; y a mayor puntuacién, mas
independencia (Shah S et al, 1989).

3.9.Recogida de datos.

Se incluyd a los pacientes el primer dia de ingreso en la Unidad de Ortogeriatria del Complejo
Asistencial de Salamanca. Tras seleccionar a los pacientes segln criterios de inclusion y
exclusién, se procede a la recogida de datos en la hoja de valoracidn geridtrica integral (Guia de
Buena Préctica Clinica en Geriatria, 2007) que incluye 4 esferas: clinica, funcional, social y mental. La
valoracidn geridtrica integral pretende los siguientes objetivos:

1.Mejorar la exactitud diagndstica en base a un diagndstico cuadruple (clinico,
funcional, mental y social).

2.Descubrir problemas tratables no diagnosticados previamente.

3.Establecer un tratamiento cuadruple adecuado y racional a las necesidades del
anciano.

4.Mejorar el estado funcional y cognitivo.

5.Mejorar la calidad de vida.

6.Conocer los recursos del paciente y su entorno sociofamiliar.

76



Consecuencias de la antiagregacion plaquetaria y anticoaqulacion en pacientes con fractura de cadera

7.Situar al paciente en el nivel médico y social mas adecuado a sus necesidades,
evitando siempre que sea posible la dependencia, y con ello reducir el nimero de
ingresos hospitalarios y de instituciones.

8.Disminuir la mortalidad.

Estas 4 esferas (clinica, funcional, social y mental), como si de piezas de un puzle se trataran,
configuran, una vez enlazadas, la imagen real del anciano. Los principales medios que incluye
una correcta valoracion son la anamnesis, la exploracion fisica y una serie de instrumentos mas
especificos denominados escalas de valoracién que facilitan la deteccién y seguimiento de
problemas, asi como la comunicacién entre los diferentes profesionales que atienden al
paciente anciano.

La recogida de datos se realiza en la hoja de valoracidn geriatrica integral Fig.19 y 20(incluida
en la historia clinica) que consta de una doble cara; en la inicial se incluye el motivo de ingreso,
fecha de ingreso y de alta, alergias, enfermedad actual, tratamiento, exploracién fisica, plan
por problemas y una revisidon farmacolégica prequirdrgica (se incluye AAS de 100 o 300 mg,
clopidrogrel, acenocumarol, ACO, IECAs, Antidiabéticos orales, corticoides y otros). En la cara
posterior se recogen la valoracién funcional (indices de KATZ, Barthel, Lawton, Dieta, movilidad
previa, clase funcional e indice de comorbilidad de Charlson), valoracién mental (Test de
Pfeifer), cuadro confusional agudo (Strub y Black) y la valoracion social.

De un total de 312 pacientes se incluyen finalmente de 249 pacientes (tras aplicar los criterios
de inclusidn y exclusion) con fractura de cadera mayores de 65 afios ingresados en la Unidad
de Ortogeriatria del CAUSA desde 1 de enero de 2014 hasta el 30 de junio del 2014. Para cada
paciente se recogen las siguientes variables: sexo, edad estancia media, estancia prequirurgica,
estancia postquirurgica, diagndstico principal, indices de Lawton, Barthel, Katz, Charlson al
ingreso, complicaciones médicas y quirdrgicas en el postoperatorio inmediato, nimero de
hemoconcentrados trasfundidos en el postoperatorio inmediato, exitus, institucionalizacidn de
los pacientes, y tratamiento AAP y ACO previo a cirugia, y el motivo de éstos tratamientos. Una
vez realizada la recogida de datos en la hoja de Valoracidn Geriatrica Integral se establecieron
los siguientes grupos de estudio:

Grupo 1. Pacientes en tratamiento con acido acetil salicilico a bajas dosis (75-150
mg/dia)

Grupo 2. Pacientes en tratamiento con acido acetil salicilico a altas dosis (300-500
mg/dia) o en tratamiento con ticlopidina (250-500 mg/dia) o clopidogrel (75 mg/dia)

Grupo 3. Pacientes en tratamiento con acenocumarol

Grupo 4. Pacientes en tratamiento con acenocumarol y acido acetil salicilico a altas
dosis.

Grupo 5. Pacientes que no toman tratamiento AAP ni ACO (grupo control).

Se realiza un seguimiento al alta de cada paciente mediante llamadas telefénicas a los 3 y seis
meses tras la intervencién quirudrgica para completar los datos de valoracion funcional (indices
de Katz, Lawton, Barthel, Charlson) y exitus en los siguientes 6 meses tras la intervencion
quirdrgica . La recogida de datos se realiza en las hojas de valoracidn geriatrica funcional para
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cada paciente y a su vez se transcriben los datos a una hoja de Excel (Fig. 21) para facilitar el
posterior analisis estadistico con el programa SPSS (fig.22).
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Fig.19. Hoja de Valoracion Geriatrica Integral
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Fig.21. Hoja de Excel para la recogida de datos.

Archivo  Editar  Wer Datos Transformar  Analizar  Marketing directo  Graficos  Utilidades  Ventana  Ayuda

SEe @M« ~ BLGEF A B

mi QW %
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1 SEXO Numérico g 0 {0, Mujer}...  Ninguna g = Derecha &> Mominal “ Entrada
2 EDAD Fecha 20 0 Minguna Minguna 8 Derecha & Escala “ Entrada
3 Fecha_de_i... Fecha 20 0 Fecha de ingreso Minguna Ninguna 8 Derecha & Escala “ Entrada
4 TIPO_FRAC... Numérica g 0 TIPO FRACTURA {0, Subcapit... Ninguna g Derecha &> Mominal “ Entrada
5 Sindrome_c... Numérico 8 0 Sindrome confu_. Minguna Minguna 8 Derecha &5 Nominal “ Entrada
B Urinarias Numérico 8 0 Minguna Ninguna 8 Derecha &b Nominal “ Entrada
7 Digestivas Numérico g 0 Minguna MNinguna g Derecha &> Mominal “ Entrada
g Metabdlicas  Numérico g 0 Minguna MNinguna 8 Derecha &> Nominal “ Entrada
9 Ulcera_dec... Mumérico 8 0 Ulcera decubito  Minguna Ninguna 8 Derecha &b Nominal “ Entrada
10 TEP Numérico g 0 Minguna MNinguna g Derecha &> Mominal “ Entrada
1 Renales Numérico g 0 Minguna MNinguna 8 Derecha &> Nominal “ Entrada
12 Cardiacas Numérico 8 0 Minguna Ninguna 8 Derecha &b Nominal “ Entrada
13 Respiratorias  Numérico g 0 Minguna Minguna g Derecha &5 Mominal “ Entrada
14 MNeurolégicas Numérico g 0 Minguna MNinguna 8 Derecha &> Nominal “ Entrada
15 Complicacio... Numérico 8 0 Complicacion ... {0, No comp... Ninguna 8 Derecha &5 Nominal “ Entrada
16 COMPLICA... Numérico g 0 COMPLICACIO. .. {0, No comp... Ninguna g Derecha &5 Mominal “ Entrada
17 TRANSFUS... Numérico g 0 TRANSFUSION... Ninguna MNinguna 8 Derecha &> Nominal “ Entrada
18 Exitus Numérico 8 0 {0, Mo exitu... Minguna 8 Derecha &5 Nominal “ Entrada
19 AAS baja D MNumérico g 0 AAS baja D {0, No toma... Ninguna g Derecha &5 Mominal “ Entrada
20 AAS alta_ D MNumérico g 0 AAS alta D {0, No toma... Ninguna 8 Derecha &> Nominal “ Entrada
21 Sintrom Numérico 8 0 {0, Mo toma... Minguna 8 Derecha &5 Nominal “ Entrada
22 Mo_toman Numérico g 0 Mo toman {0, Toman a... Ninguna g Derecha &5 Mominal “ Entrada
23 Grupos Numérico g 0 {0, No toma... Ninguna g Derecha &> Mominal “ Entrada
24 Maotivo_anti_..  Numérico 8 0 Mativo antiagre... {0, Sin moti__. Minguna 8 Derecha &5 Nominal “ Entrada
25 Dia_de_|Q Fecha 20 0 Dia de 1Q Minguna MNinguna 8 Derecha & Escala “w Entrada
26 Dia_del_alta Fecha 20 0 Dia del alta Minguna MNinguna g Derecha & Escala “ Entrada
27 YEAR_ Numérico re__. 4 0 YEAR, not peri._. Minguna Minguna 7 Derecha ol Ordinal “ Entrada
28 DATE_ Cadena 4 0 Date. Format: ... Minguna Ninguna 7 = lzquierda &b Nominal “ Entrada

Fig.22. Hoja de SPSS version 20.
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Consecuencias de la antiagregacion plaquetaria y anticoagulacion en pacientes con fractura de cadera

Anilisis estadistico
Se realizd un estudio descriptivo, prospectivo, de una serie de casos.

Se utilizé como herramienta para realizar el andlisis estadistico el paquete informatico SPSS
20.0.

El estudio presenta un muestreo estratificado, con los diferentes grupos poblacionales con una
asignacion proporcional que asegura la homogeneidad de la poblacidn de estudio. Asi es que la
valoracion de estancia media en la que influyen los pacientes que presentaron exitus durante
el ingreso se descartaron para asegurar la homogeneidad de los grupos de estudio(4
pacientes). Asimismo para valorar la demora de la intervencidn quirdrgica en la que influyen
los pacientes en los que se optd por un tratamiento conservador también se realizé dicho
descarte (7 pacientes), quedando la muestra poblacional de 238 pacientes para el tratamiento
final de datos estadisticos. TablaI.

Este estudio presenta ciertas limitaciones ya que la recuperacion de datos de la historia clinica
puede haber introducido un sesgo de informacidn.

Las variables cualitativas se presentaron con su distribucion de frecuencias. Las variables
cuantitativas se resumieron en su media y en su desviacién estandar.

Se utilizé el test de Chi-Cuadrado para la asociacién de variables cualitativas, estimando la
"odds ratio" junto con su intervalo de confianza al 95% segin el método de Comfield. Se
analizo en este estudio el comportamiento de la media de las variables cuantitativas mediante
el Test paramétricos para variables que se ajustan a una distribucion normal o Test no
paramétricos para variables que no se ajustaran a una distribucién normal.

En todos los contrastes de hipétesis se rechazé la hipdtesis nula con un nivel de significacién
menor a 0,05 y el intervalo de confianza al 95%.

Para las variables de respuesta estancia media, estancia hospitalaria, recuperacion funcional,
complicaciones médicas, complicaciones quirurgicas, sindrome confusional, éxitus, trasfusion
de hemoconcentrados y motivo de antiagregacion-anticoagulacion, se utilizé un analisis de
regresion logistica lineal para cada variable.
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Tabla I. Estratificacion de la muestra en la que se muestra la estatificacion homogénea de las variables de estudio.

84

Variable N Minimo Maéximo Media Desv. tip.

SEXO 249 0 1 ,22 ,416
TIPOFRACTURA 249 0 1 ,61 ,488
TRANSFUSIONSINO 249 0 6 ,84 1,212
Exitus 249 0 1 ,19 ,392
AASbajaD 249 0 1 ,18 ,382
AASaltaD 249 0 1 11 ,312
Sintrom 249 0 1 17 ,375
Grupos 249 0 4 ,88 1,191
Motivoantiagregacion 249 0 1 ,17 ,379
Diadelalta 245 04.01.14 20.07.14 09.04.14 >1

20:11:55,326
DiadelQ 242 02.01.14 07.07.14 02.04.14 >2

16:28:14,091
Edadl 249 64,82 103,78 86,0344 7,30355
Estanciamedia 245 3,00 96,00 11,0653 7,08755
Demoraintervencion 242 ,50 12,50 3,2562 2,30696
Complicaciones 249 0 1 ,37 ,484
N valido (segun lista) 238




V. RESULTADOS Y DISCUSION






Consecuencias de la antiagregacion plaquetaria y anticoagulacion en pacientes con fractura de cadera

5.Resultados del estudio.

5.1. Andlisis descriptivo

5.1.1.Datos generales.

En el estudio de un total de 249 pacientes (tras aplicar los criterios de inclusion y exclusion),

participaron 194 (78% del total) mujeres y 55 (22% del total) hombres mayores de 65 afios

ingresados con el diagnéstico de fractura de cadera en la Unidad de Ortogeriatria del CAUSA.

Tabla ll.

Tabla Il. Distribucidn de la muestra por sexos.

Porcentaje Porcentaje
Sexo Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos Mujer 194 77,9 77,9 77,9
Hombre | 55 22,1 22,1 100,0
Total 249 100,0 100,0

La edad de los pacientes fue de una media de 86.03 afios, con un maximo de 103,78 y un

minimo de 65 (es un criterio de inclusidn en el estudio). Fig.23.
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Fig.23. Distribucidn de la muestra por edades.
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5.1.2.Distribucion de la muestra:

La distribucion de la muestra en funcién de los diferentes grupos de estudio a excepcién del
grupo toman AAS + Sintrom fue homogénea. Este motivo justifica la exclusién de este grupo
del estudio. Tabla lil.

Tabla Il Distribucién de la muestra por grupos de estudio.

Grupos
Porcentaje Porcentaje
|Grupos de estudio Frecuencia |Porcentaje |vdlido acumulado
Valido No toman medicacion | 140 56,2 56,2 56,2
Toman AAS baja dosis |45 18,1 18,1 74,3
Toman AAS alta dosis | 22 8,8 8,8 83,1
Toman Acenocumarol |37 14,9 14,9 98,0
Toman AAS y
Acenocumarol > 20 20 1000
Total 249 100,0 100,0

Respecto a los grupos de estudio el grupo que no toma medicacién correspondié a un total de
140 pacientes, el 56,2%. En el grupo con antiagregacion a bajas dosis 45 pacientes, el 18,1%.
El grupo con antiagregacion a altas dosis 22 pacientes, el 8,8%. El grupo en tratamiento con
acenocumarol 37 pacientes, el 14,9 %. Finalmente el grupo con tratamiento antiagregante a
altas dosis y acenocumarol 5 pacientes, el 2% de la muestra poblacional (finalmente se
excluye del estudio estadistico). Fig. 24.

Grupos

W Mo toman medicacién
E Toman AAS baja dosis
[ Toman AAS atta dosis
W Toman Sintrom

O Toman AAS y Sintrom

Fig.24. Distribucién de la muestra por grupos de estudio.
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5.1.3.Tipo de fractura

El 61,4% de las fracturas fueron fracturas extracapsulares y el 38,6% intracapsulares. Tabla IV y

figura 25.

Tabla IV. Distribucién de la muestra por tipo de fractura.

Porcentaje Porcentaje
Tipo de fractura Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos Capsular 96 38,6 38,6 38,6
Extracapsular | 153 61,4 61,4 100,0
Total 249 100,0 100,0

Fig.25. Distribucidn de la muestra por tipo de fractura.

TIPO
FRACTURA
M Subcapital

5.1.4.Estancia media y demora de la intervencidn quirtrgica

M Pertrocanterea

La estancia media de los pacientes fue de 11,1 dias, con un minimo de 4 dias y un maximo de

96 dias. La demora en la intervencidn quirtirgica de los pacientes fue de una media de 3,24
dias, con un maximo de 12,5 dias y un minimo de 0 dias. Fig.26 y 27.
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Fig.26. Estancia media hospitalaria en dias.

Demora a la intervencion
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Fig.27. Demora de la intervencion quirurgica en dias.
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En la siguiente tabla se muestran los diferentes datos respecto a la estancia media y estancia

prequirurgica de los pacientes, indicando tamaifio muestral (N), media, desviacién tipica,

intervalo de confianza y minimos y maximos; Tabla V.

Tabla V. Estancia media hospitalaria y prequirurgica por grupos de estudio. Datos estadisticos descriptivos.

Estancia media
hospitalaria Intervalo de
prequirtrgica por Desviacién | Error confianza para la
grupos de estudio. N Media tipica tipico media al 95% Minimo | Maximo
Limi
te
infe | Limite Limite Limite Limite Limite Limite Limite
rior | superior | inferior superior | inferior | superior | inferior | superior
Estanciamedia No medicacién 140 | 10,0286 | 8,30787 ,70214 | 8,6403 | 11,4168 | 3,00 96,0
AAS baja dosis 44 11,8182 | 5,52488 ,83291 10,1385 | 13,4979 | 4,00 30,0
AAS altas dosis 22 13,9091 | 4,60754 ,98233 11,8662 | 15,9520 | 8,00 30,0
Acenocumarol 34 12,5588 | 3,68610 ,63216 11,2727 | 13,8450 | 7,00 23,0
AAS altas dosis+
5 10,8000 | 2,58844 1,15758 | 7,5860 14,0140 | 8,00 13,0
Acenocumarol
Total 245 | 11,0653 | 7,08755 ,45281 10,1734 | 11,9572 | 3,00 96,0
Demoraintervencion No medicacion 137 | 2,3832 1,89452 ,16186 2,0631 2,7033 ,50 7,50
AAS baja dosis 44 3,2500 2,05873 ,31037 2,6241 3,8759 ,50 7,50
AAS altas dosis 22 5,5455 2,43931 ,52006 4,4639 6,6270 ,50 9,50
Acenocumarol 34 4,9412 1,95698 ,33562 4,2584 5,6240 ,50 12,5
AAS altas dosis+
5 5,7000 1,92354 ,86023 3,3116 8,0884 3,50 8,50
Acenocumarol
Total 242 | 3,2562 2,30696 ,14830 2,9641 3,5483 ,50 12,5

Respecto a la estancia media hospitalaria el grupo que menor estancia ocupé fue el grupo sin

tratamiento (10,02 dias de media), y el de mayor estancia fue el grupo AAS alta dosis (13,90

dias). El grupo AAS bajas dosis ocupd 11,81 dias y el grupo Acenocumarol ocupé 12,55 dias.

Respecto a la demora en la intervencion quirurgica el grupo de menor demora fue el grupo de

no medicacién (2,38 dias de media) y el grupo de mayor demora fue AAS altas dosis (5,54

dias). El grupo AAS baja dosis tuvo una demora de 3,25 dias y el grupo Acenocumarol de 4,94

dias. La demora media de intervencién quirurgica fue de 3,25 dias.
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5.1.5.Trasfusion de hemoconcentrados:

La media de trasfusiones de hemoconcentrados fue de 0,84 trasfusiones por paciente, con un
maximo de 6 trasfusiones por paciente y un minimo de 0. Tabla VI. Figura 28 y 29.

Tabla VI. Datos relativos a la trasfusién de hemoconcentrados.

Ndmero de
concentrados  de Porcentaje | Porcentaje
hematies
trasfundidos Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos 0 153 61,4 61,4 61,4
1 17 6,8 6,8 68,3
2 61 24,5 24,5 92,8
3 7 2,8 2,8 95,6
4 8 3,2 3,2 98,8
5 2 ,8 ,8 99,6
6 1 4 4 100,0
Total | 249 100,0 100,0
Tranfusiones (n°)
200
150
Frecuencia
100
50
—

Tranfusiones (n°)

Fig.28. Datos relativos a la trasfusion de hemoconcentrados.
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TRANSFUSION
(SIND)

Fig.29. Datos relativos a la trasfusion de hemoconcentrados.

En la siguiente tabla se indica los datos referentes a la trasfusién de hemoconcentrados,
indicando el tamafio muestral (N), minimos y maximos, suma total, media, desviacién estandar
y varianza; Tabla VII.

Tabla VII. Datos relativos a la trasfusién de hemoconcentrados. Datos estadisticos descriptivos.

Desviacid
n

N Minimo Maximo Suma Media estandar | Varianza

Error

Estadist | Estadistic | Estadistic | Estadistic | Estadistic |estdnda | Estadistic | Estadistic

ico o] o] o] o r o o)
Trasfusion de

249 0 6 208 ,84 ,077 1,212 1,469
hemoconcentrados

249
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5.1.6.Exitus.

Los exitus a los 6 meses tras la intervencién quirdrgica de 249 pacientes se contabilizaron un

total de 47, el 18,9 % de los pacientes. Tabla VIII.

Tabla VIII. Datos estadisticos referentes a exitus a los 6 meses de la intervencién quirudrgica.

Porcentaje Porcentaje
Exitus Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Validos No 202 81,1 81,1 81,1
Si 47 18,9 18,9 100,0
Total | 249 100,0 100,0

5.1.7.Motivo de antagregacion plaquetaria:

Se valord en el grupo de pacientes con tratamiento antiagregante plaquetario si existian
motivos por antecedentes de patologia cardiovascular, cerebrovascular o tromboembdlica. Se
objetivd que el 82,7% de estos pacientes presentaban antecedentes personales que
justificaban el tratamiento(es decir, tenian un tratamiento AAP para la prevencion secundaria)
mientras que en el 17,3% sdlo se justificaba como prevencidn primaria, es decir por factores
de riesgo cardiovascular. Tabla IX.

Tabla IX. Porcentaje de pacientes tratados con AAP.

Porcentaje
Tratamiento con AAP Porcentaje | valido
Validos Justificado 82,7 82,7
No justificado | 17,3 17,3
Total 100,0 100,0

5.1.8.Complicaciones médicas postoperatorias:

La tasa de complicaciones que hay en la literatura es muy variada. Zuckerman JD et al (1995)
describen una tasa del 35% de complicaciones postoperatorias, muy semejante la observada
en nuestro estudio. En el estudio 157 pacientes no presentaron ninguna complicacion
postoperatoria, el 63,1%, mientras que 92 pacientes presentaron algun tipo de complicacion
postoperatoria, el 36,9%. Tabla X.
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Tabla X. Complicaciones médicas postoperatorias.

Complicaciones

médicas Porcentaje Porcentaje

postoperatorias | Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
No 157 63,1 63,1 63,1
Si 92 36,9 36,9 100,0
Total | 249 100,0 100,0

En la siguiente tabla se reproduce el porcentaje por las diferentes complicaciones en el

estudio, siendo las mas frecuentes las complicaciones digestivas (13,7%), teniendo en cuenta

que la complicacién mas frecuente incluida en este grupo fue el estrefiimiento) seguidas del

sindrome confusional (11,2%). Tabla XI.

Tabla XI. Distribucidn por porcentajes de las complicaciones médicas postoperatorias.

Complicacién Porcentaje
Sindrome confusional 11,2%
Urinarias 2%
Digestivas 13,7%
Metabdlicas 6%
Ulcera por decubito 0,8%
TEP 1,2%
Renales 2%
Cardiacas 2,8%
Respiratorias 6%
Neurolégicas 1,2%
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5.2.Estudio analitico:
En el estudio se compararon las siguientes variables:

1.- Relacién entre el grupo de tratamiento y exitus a los seis meses del postoperatorio
presentes en el estudio.

2.-Relacién entre el grupo de tratamiento y las complicaciones médicas
postoperatorias.

3.- Relacién entre el grupo de tratamiento y las trasfusiones postoperatorias.

4.- Relacidn entre numero de trasfusiones postoperatorias y exitus a los seis meses del
postoperatorio.

5.- Relacién entre el grupo de tratamiento y sindrome confusional agudo.

6.- Relacion entre el grupo de tratamiento y la estancia preoperatoria y estancia media
hospitalaria.

7.- Relacién entre la estancia prequirdrgica y las complicaciones postoperatorias.
8.- Relacién entre la estancia prequirurgica y exitus a los seis meses del postoperatorio.

9.-Relacion entre motivo de antiagregacion plaquetaria y complicaciones
postoperatorias-exitus a los seis meses del postoperatorio.

5.2.1. Relacion entre el grupo de tratamiento y éxitus presentes en el estudio.

La edad del paciente junto con las patologias concomintantes son factores que afectan a la
mortalidad tras sufrir una fractura de cadera. Otros factores tienen poca influencia sobre la
mortalidad, como el procedimiento y técnica anestésica o el tipo de anestésico local utilizado
(Parker MJ et al, 2001).

Maheshwari R et al (2011) concluyen en su estudio que las trasfusiones de hemoconcentrados
estan relacionadas con la mortalidad postoperatoria, sin embargo no es un factor
independiente que afecte exclusivamente a la mortalidad. Sin embargo no se estudiaron otros
factores que influyen sobre la mortalidad como la dosis de farmaco antiagregante u otros
farmacos que interfieren sobre la hemostasia. La conclusién mas importante a la que llegan es
que el unico factor predictor de mortalidad es la demora en la intervencion quirdrgica. En otro
estudio si se objetivd la asociacion entre trasfusiones de hemoconcentrados y la mortlidad
postoperatoria.

Roche JJ et al (2005) presentan una mortalidad en su estudio del 9% a los 30 dias de la
intervencién quirdrgica identificando la comorbilidad que puede influir sobre la mortalidad,
pero sin definir tratamiento farmacoldgicos que puedan influir sobre la misma.

Collinge CA et al (2012) concluyen en su estudio que los pacientes que toman un tratamiento

de aspirina, clopidrogel o warfarina (que tienen un INR normalizado) y en los que se hace una
cirugia temprana de fractura de cadera no tienen un aumento sustancial del riesgo de
sangrado, complicaciones asociadas al sangrado o mortalidad.

96


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Collinge%20CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22441640

Consecuencias de la antiagregacion plaquetaria y anticoagulacion en pacientes con fractura de cadera

Reguant F et al (2013) concluyen que demorar la cirugia cuatro dias en pacientes que toman
clopidrogel no aumenta la mortalidad en pacientes intervenidos por fractura de cadera.

En la siguiente tabla (Tabla XII )se indican los diferentes porcentajes de éxitus a los seis meses
del postoperatorio en funcién del grupo de estudio; asi en el grupo en el que mas éxitus hubo
fue en el grupo de tratamiento con Acenocumarol (43,2%), seguido del grupo tratamiento AAS
altas dosis (22,7%) y de AAS baja dosis (22,2%). Finalmente el grupo donde menos éxitus hubo
fue el grupo de no medicacion (11,4%).

Tabla XII. Distribucidon por porcentajes de la mortalidad a los 6 meses de la intervencién quirurgica.

Grupos de estudio
Exitus a los 6 meses de la No AAS baja | AAS altas AAS altas
intervencion quirargica medicacion dosis dosis Sintrom | dosis+Sintrom Total
Exitus No Recuento 124 35 17 21 5 202
% de
88,6% 77,8% 77,3% 56,8% 100,0% 81,1%
Grupos
Si Recuento 16 10 5 16 0 47
% de
11,4% 22,2% 22,7% 43,2% ,0% 18,9%
Grupos
Total Recuento 140 45 22 37 5 249
% de
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% | 100,0% 100,0%
Grupos

En nuestro estudio la mortalidad a los seis meses de la intervencién quirurgica fue del 18,9%
(un total de 47 pacientes de 249), de los cuales distribuidos por grupos fue de 16 pacientes del
grupo no toman medicacién (11,4%) Fig.30 , 10 pacientes del grupo AAS baja dosis (22,2%)
Fig.31 , 5 pacientes del grupo AAS altas dosis (22,7%) Fig.32 y 16 del grupo Acenocumarol
(43,2%) Fig.33. Esta claro que el hecho de tomar un tratamiento antiagregante o anticogulante
no es un factor predictor independiente, ya que el hecho de tomar estos tratamientos implica
una patologia concomitante que puede interferir en la mortalidad postoperatoria (ya sea por
una cardiopatia isquémica, enfermedad tromboembdlica o cerebrovascular) unido al hecho de
que estar en tratamiento con farmacos antiagregantes o anticoagulantes aumenta la demora
quirargica, hecho que puede interferir tanto en las complicaciones postoperatorias como en la
mortalidad postoperatoria. En nuestro estudio es llamativa la alta mortalidad asociada a tomar
Acenocumarol previa a la cirugia (43,2%), mucho mas evidente que con los tratamientos
antiagregantes plaquetarios, por lo tanto en la muestra estudiada existe un mayor riesgo de
mortalidad postoperatoria a los 6 meses en pacientes que tienen un tratamiento
anticoagulante (acenocumarol) y antiagregante plaquetario (p=0,000).
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Fig.30. Distribucidn de exitus a los 6 meses de la intervencidn quirurgica en grupo no toman medicacién.
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Fig.31. Distribucidn de exitus a los 6 meses de la intervencion quirurgica en grupo AAS alta dosis.
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Fig.32. Distribucidn de exitus a los 6 meses de la intervencidn quirurgica en grupo AAS baja dosis.
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Fig.33. Distribucidn de exitus a los 6 meses de la intervencidn quirurgica en grupo Acenocumarol.
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Se realizé un estudio estadistico mediante una regresion logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue exitus a los seis meses del postoperatorio. El
resultado fue un p valor de p=0,000 (ANOVA). Este estudio fue estadisticamente
significativo. Tablas XIII,XIV,XV y XVI.

Tabla XlIl. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo |introducidas eliminadas Método
1 Gruposb . Intro

a. Variable dependiente: Exitus
b. Todas las variables solicitadas introducidas.

Tabla XIV. Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado | de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,229° ,052 ,048 ,382
a.Predictores: (Constante), Grupos
Tabla XV. ANOVA®
Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresiéon | 1,993 1 1,993 13,625 ,000°
Residuo 36,135 247 ,146
Total 38,129 248

a. Variable dependiente: Exitus
b. Predictores: (Constante), Grupos

Tabla XVI. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados | s

Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) |,122 ,030 4,047 ,000
Grupos ,075 ,020 ,229 3,691 ,000

Coeficientes. a. Variable dependiente: Exitus
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5.2.2.Relacién entre el grupo de tratamiento y las complicaciones médicas postoperatorias.

Existen varios estudios que relacionan los tratamientos antiagregantes plaquetarios vy

anticoagulantes con las complicaciones postoperatorias (Gleason Ll et al, 2014).

Collinge CA et al (2012) concluyen en su estudio de 1180 pacientes que la comorbilidad esta
aumentada significativamente en el grupo de tratamiento de clopidogrel.

En nuestro estudio se valoraron las siguientes complicaciones postoperatorias(Tabla XVII):
sindrome confusional, urinarias, digestivas, metabdlicas, uUlcera por decubito, neurolégicas,
respiratorias, cardiacas, renales y tromboembolismo pulmonar. La distribucion de
complicaciones fue la siguiente:

Tabla XVII. Distribucidn por porcentajes de las complicaciones médicas postoperatorias.

Complicacion Porcentaje
Sindrome confusional 11,2%
Urinarias 2%
Digestivas 13,7%
Metabdlicas 6%
Ulcera por decubito 0,8%
TEP 1,2%
Renales 2%
Cardiacas 2,8%
Respiratorias 6%
Neuroldgicas 1,2%

En nuestro estudio, el grupo no toman medicacidn presenté 32 pacientes con complicacion
de 140 pacientes (el 22,85%), el grupo AAS baja dosis 16 pacientes complicados de 45
pacientes (el 35,55%), el grupo AAS alta dosis 13 pacientes complicados de 22 pacientes (el
59,89%) y el grupo Acenocumarol 19 pacientes complicados de 37 pacientes (el 51,35%).Tabla
XVIII, Figuras 34,35,36 y 37.

Al igual que en la mortalidad postoperatoria, las complicaciones postoperatorias no son una
variable independiente, depende de factores como las patologias concomitantes, técnica
quirdrgica utilizada, el tiempo de demora quirudrgico (Shiga T et al, 2008), estancia hospitalaria etc.
En la muestra estudiada esta diferencia entre las complicaciones fue significativa (p=0,000),
presentando los grupos con mayor probabilidad de presentar alguna complicacion
postoperatoria los grupos de AAS a altas dosis (59,89%) y Acenocumarol (51,35%). Tabla
XVIIL.
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Tabla XVIII. Complicacion medica*Grupos tabulacién cruzada

Recuento
Grupos
AAS AAS
Complicacién No toman | baja alta AAS y
medica medicacién dosis dosis Acenocumarol | Acenocumarol | Total
No
o 108 29 9 18 0 164
complicaciones
Si
o 32 16 13 19 5 85
complicaciones
Total 140 45 22 37 5 249
150
=]
= 1007
1]
=
L5
L 1]
o

Fig.34. Distribucidon de complicaciones médicas tras la intervencién quirurgica en grupo Acenocumarol.
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Fig.35. Distribucidon de complicaciones médicas tras la intervencidn quirudrgica en grupo AAS baja dosis.
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Fig.36. Distribucidon de complicaciones médicas tras la intervencién quirdrgica en grupo AAS alta dosis.
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Fig.37. Distribucidn de complicaciones médicas tras la intervencién quirurgica en grupo no toman medicacién.

Se realizé un estudio estadistico mediante una regresidn logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue Complicacién médica. El resultado fue un p

valor de p=0,000 (ANOVA). Este estudio fue estadisticamente significativo. Tabla XIX,XX,XXI y
XXIl.

Tabla XIX. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo | introducidas eliminadas Método

1 No toman,
AAS alta D,
Sintrom, AAS
baja D°

Intro

a. Variable dependiente: Complicacion medica
b. Todas las variables solicitadas introducidas.
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Tabla XX.Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado |de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,341° ,116 ,102 ,450
a. Predictores: (Constante), No toman, AAS alta D, Sintrom, AAS
baja D
Tabla XXI. ANOVA®
Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresion | 6,503 4 1,626 8,017 ,000°
Residuo 49,481 244 ,203
Total 55,984 248

a. Variable dependiente: Complicacion medica
b. Predictores: (Constante), No toman, AAS alta D, Sintrom, AAS baja D

Tabla XXII. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados |s
Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) |,104 ,235 ,444 ,657
AAS bajaD |,259 ,245 ,209 1,059 ,290
AASaltaD |,486 ,215 ,319 2,267 ,024
Sintrom ,409 ,223 ,323 1,834 ,068
No toman ,123 ,238 ,128 ,515 ,607

a. Variable dependiente: Complicacion medica

5.2.3. Relacion entre el grupo de tratamiento y las trasfusiones postoperatorias.

Desai SJ et al (2014), encuentran relacion entre las trasfusiones postoperatorias y el sexo,
hemoglobina previa a la cirugia, tipo de fractura y la técnica quirurgica, a pesar de comentar
otros posibles factores no hacen ninguna alusidn respecto a tratamientos concomitantes que
puedan tener relacion con el sangrado postquirurgico.

En nuestro estudio el 61,4% de los pacientes no recibieron ninguna trasfusion de
hemoconcentrados y el 38,6% recibieron alguna trasfusion. Estos datos no concuerdan con la
amplia bibliografia existente a este respeto, en la que en algunas series indican que hasta el
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60% de los pacientes intervenidos de fractura de cadera reciben alguna trasfusion de
hemoconcentrados (lzuel Rami M et al, 2008).

En nuestro estudio se valoré la relacidon entre los diferentes grupos de tratamiento y las
trasfusiones postoperatorias, no pudiendo obtener una correlacion estadisticamente
significativa (p=0,068) que indicara algin grupo de tratamiento con mayor riesgo de
sangrado. Tablas XXIILXXIV,XXV y XXVI.

Tabla XXIIl. TRANSFUSION (SI/NO)*AAS baja D tabulacion cruzada

Recuento
NUmero de concentrados de AAS baja D
|[hematies transfundidos No toma AAS | Toma AAS Total
TRANSFUSION (SI/NO) 0 129 24 153
1 14 3 17
2 51 10 61
3 6 1 7
4 3 5 8
5 1 1 2
6 1 0 1
Total 205 44 249

Tabla XXIV. TRANSFUSION (SI/NO)*AAS alta D tabulacion cruzada

Recuento
Numero de concentrados de AAS alta D
Jhematies transfundidos No toma AAS | Toma AAS Total
TRANSFUSION (SI/NO) 0 133 20 153
1 16 1 17
2 58 3 61
3 5 2 7
4 8 0 8
5 2 0 2
6 0 1 1
Total 222 27 249
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Tabla XXV. TRANSFUSION (SI/NO)*No toman tabulacién cruzada

Recuento
No toman
No toman
NUmeros de concentrados de | Toman algun
[hematies transfundidos medicamento medicamento Total
TRANSFUSION (SI/NO) 0 62 91 153
1 7 10 17
2 24 37 61
3 6 1 7
4 6 2 8
5 2 0 2
6 1 0 1
Total 108 141 249

Tabla XXVI. TRANSFUSION (SI/NO)*Sintrom tabulacién cruzada

Recuento
Sintrom
NUmero de concentrados de No toma
[hematies transfundidos Sintrom Toma Sintrom Total
TRANSFUSION (SI/NO) 0 131 22 153
1 14 3 17
2 50 11 61
3 3 4 7
4 7 1 8
5 1 1 2
6 1 0 1
Total 207 42 249

Se realizé un estudio estadistico mediante una regresidn logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue TRASFUSION. El resultado fue un p valor de

p=0,068 (ANOVA). Este estudio

XXVILXXVIELXXIX y XXX.

no fue

estadisticamente

significativo.

Tablas
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Tabla XXVII. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo | introducidas eliminadas Método

1 No toman,
AAS alta D,
Sintrom, AAS|’
baja D"
a. Variable dependiente: TRANSFUSION (SI/NO)
b. Todas las variables solicitadas introducidas.

Intro

Tabla XXVIIl. Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado | de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,187° ,035 ,019 1,200
a. Predictores: (Constante), No toman, AAS alta D, Sintrom, AAS
baja D
Tabla XXIX. ANOVA®
Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresion 12,779 4 3,195 2,218 ,068b
Residuo 351,470 244 1,440
Total 364,249 248

a. Variable dependiente: TRANSFUSION (SI/NO)
b. Predictores: (Constante), No toman, AAS alta D, Sintrom, AAS baja D

Tabla XXX. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados | s
Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) | 1,289 ,626 2,058 ,041
AASbajaD |-,130 ,652 -,041 -,200 ,842
AASaltaD |-,562 ,572 -,145 -,983 ,327
Sintrom -,127 ,595 -,039 -,214 ,831
No toman -,616 ,635 -,252 -,970 ,333

a. Variable dependiente: TRANSFUSION (SI/NO)
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5.2.4. Relacion entre numero de trasfusiones postoperatorias y éxitus. Fig.38.

Maheshwari R et al (2011) hacen referencia a que existe relacion entre las trasfusiones
postoperatorias y la mortalidad al aifo de la cirugia, sin embargo hacen hincapié en que no es
un factor independiente (ya que depende de la técnica quirdrgica, hemoglobina previa la
cirugia, colocacién de drenajes postoperatorios etc). En nuestro estudio concluimos que no
existe correlacion significativa entre trasfusiones postoperatorias y la mortalidad a los seis
meses de la intervencidn quirtrgica (p=0,194)(Tabla XXXIIl), aunque hay que recalcar que en
nuestro estudio el seguimiento de la mortalidad es a 6 meses lo que puede justificar las
diferencias con otros estudios.

| T

1507

100

Recueanto

Exitus TRANSG)

Fig.38. Relacidn de trasfusiones postoperatorias (nUmero de concentrados de hematies transfundidos y exitus a los
6 meses tras la intervencion quirurgica.

Se realizé un estudio estadistico mediante una regresidn logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue Exitus. El resultado fue un p valor de p=0,194
(ANOVA). Este estudio no fue estadisticamente significativo. Tabla XXXI, XXXII, XXXIII, XXXIV.
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Tabla XXXI. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo | introducidas eliminadas Método
1 TRANSFUSION
b Intro
(SI/NO)

a. Variable dependiente: Exitus
b. Todas las variables solicitadas introducidas.

Tabla XXXII. Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado | de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,083° ,007 ,003 ,392

a. Predictores: (Constante), TRANSFUSION (SI/NO)

Tabla XXXIIl. ANOVA®

Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresion |,260 1 ,260 1,698 ,194°
Residuo 37,868 247 ,153
Total 38,129 248

a. Variable dependiente: Exitus
b. Predictores: (Constante), TRANSFUSION (SI/NO)

Tabla XXXIV. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados |s

Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) ,166 ,030 5,519 ,000
TRANSFUSION (SI/NO) |,027 ,021 ,083 1,303 ,194

a. Variable dependiente: Exitus
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5.2.5. Relacion entre el grupo de tratamiento y sindrome confusional agudo.

Shen Y et al (2013) identifican varios factores que influyen en el sindrome confusional , entre
ellos la edad, el tiempo de demora quirdrgico, la hipoxemia, comorbilidad perioperatoria, y
pérdida sanguinea. El sindrome confusional agudo es una patologia multifactorial ampliamente
estudiada. En muchos estudios se identifica la estancia hospitalaria y la demora quirdrgica en
pacientes con fractura de cadera como factores relacionados con el sindrome confusional
agudo (Neerland BE et al, 2013).

En nuestro estudio comparamos los diferentes grupos de estudio con el sindrome confusional
agudo (como complicacidon postoperatoria)Tabla XXXV y Figura 39.. Asi el grupo que mas
presentd esta complicacion fue el de AAS alta dosis con 8 casos en 22 pacientes (36,36%),
seguido del grupo Sintrom con 6 casos en 37 pacientes (el 16,21%). El grupo AAS baja dosis
presentd 6 casos en 45 pacientes (el 13,33%). El grupo que menos presentd esta complicacion
fue el de no medicacion con 7 casos en 140 pacientes (el 5%). Asi en la muestra estudiada
existe mayor riesgo de presentar un sindrome confusional agudo en pacientes que tenian un
tratamiento AAP a altas dosis y en pacientes que tomaban acenocumarol (P=0,001). Tabla
XXXVIII.

Tabla XXXV. Sindrome confusional*Grupos tabulacién cruzada

Recuento
Grupos
No toman | Toman AAS baja | Toman AAS alta | Toman Toman AAS y
medicacion dosis dosis Sintrom Sintrom Total
No confusional 133 39 14 31 4 221
Sindrome
7 6 8 6 1 28
confudional
Total 140 45 22 37 5 249
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Fig.39. Relacién entre el grupo de tratamiento y sindrome confusional agudo.

Se realizé un estudio estadistico mediante una regresidn logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue Sindrome confusional. El resultado fue un p
valor de p=0,001 (ANOVA). Este estudio fue estadisticamente significativo. Tablas XXXVI,
XXXV, XXXVII y XXXIX.

Tabla XXXVI. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo |introducidas eliminadas Método
1 Gruposb . Intro

a. Variable dependiente: Sindrome confusional
b. Todas las variables solicitadas introducidas.
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Tabla XXXVII. Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado | de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,206° ,042 ,039 ,310

a. Predictores: (Constante), Grupos

Tabla XXXVIIl. ANOVA®

Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresién | 1,055 1 1,055 10,951 ,001°
Residuo 23,796 247 ,096
Total 24,851 248

a. Variable dependiente: Sindrome confusional
b. Predictores: (Constante), Grupos

Tabla XXXIX. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados | s

Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) |,064 ,025 2,613 ,010
Grupos ,055 ,017 ,206 3,309 ,001

a. Variable dependiente: Sindrome confusional

5.2.6. Relacion entre el grupo de tratamiento y la estancia preoperatoria y estancia media.

La estancia preoperatoria y estancia media estan condicionadas por multiples factores, entre
ellos los tratamientos antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes. Para disminuir el riesgo
anestésico y operatorio es preciso suspender estos tratamientos AAP y ACO. La decision
preoperatoria de interrumpir estos tratamientos siempre debe basarse en una evaluacién
cuidadosa e individualizada de cada paciente, valorando el probable incremento del riesgo
tromboético en caso de interrupcidn frente al hipotético incremento del riesgo hemorragico
derivado de su mantenimiento.

Asi segun la guia de practica clinica sobre el manejo perioperatorio de antiagregantes
plaquetarios en cirugia no cardiaca aconseja (Figura 40) (Sierra P et al, 2011):

eMantener el tratamiento AAP siempre que el riesgo hemorragico ligado a la cirugia lo
permita.

e Cinco dias antes de la intervencidn se recomienda:
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- Reducir la dosis de aspirina y triflusal a la menor dosis eficaz posible (aspirina 100
mg/dia y triflusal 30 mg/dia) hasta la intervencion.

- Tratamiento con dipiridamol sélo: no es preciso suspender.

- Dipiridamol asociado a aspirina: suspender 5 dias antes y sustituir por aspirina 100
mg hasta la intervencion.

- Sustituir clopidogrel (cuando esta en tratamiento antiagregante Unico) por aspirina
100 mg/dia hasta la intervencion quirdrgica. Esta opcion se realizard si el riesgo
hemorragico lo recomienda y si no existe contraindicacidn a la aspirina.

® En caso de suspensidn antes de la intervencion por riesgo hemorragico elevado, el
tiempo de interrupcién se limitard al minimo posible que garantice una hemostasia
quirurgica suficiente:

-Aspirina y triflusal :2-5 dias antes de la cirugia. La eleccién de un margen corto
(2 dias) o largo (5 dias) se realizara en funcién del balance de riesgo
trombdtico/hemorragico en cada caso.

e E| tratamiento con AAP se reiniciara en el postoperatorio lo antes posible una vez
asegurada la hemostasia (6-48 horas):

- Preferiblemente aspirina a partir de las 6 horas del fin de la cirugia y clopidogrel en
las primeras 24 horas del postoperatorio bien por via oral o, en su defecto, mediante
sonda nasogdstrica.

- En caso de alto riesgo trombdtico, se recomienda administrar una dosis de carga al
reiniciar el tratamiento: aspirina 250 mg, triflusal 600 mg, clopidrogel 300 mg.

- Cuando la via digestiva no estad disponible se sugieren las siguientes alternativas:
administrar 200 mg/dia de acetil-salicilicilato de lisina por via endovenosa (equivalente
a 100 mg/dia (sin cobertura entérica) por via sublingual.

e La historia clinica del paciente sigue siendo el mejor instrumento para descartar
cualquier problema hemorragico (coagulopatia) asociado al uso de estos farmacos. Se
debe realizar siempre una anamnesis dirigida.

e No se recomienda realizar ningun test preoperatorio de forma rutinaria para
monitorizar el efecto de los AAP debido a su baja sensibilidad para predecir el riesgo
de hemorragia inducido por un farmaco antiagregante.

e Si el paciente recibe tratamiento antiinflamatorio con aspirina o AINE de accién
prolongada, sustituir por un AINE de accidn corta con débil o nulo efecto antiagregante
(paracetamol, metamizol, sulindac).

e Si es precisa la profilaxis gastrica con un inhibidor de la bomba de protones se
recomienda evitar la administracién de omeprazol o esomeprazol.
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e Independientemente de la continuacién o interrupcion del tratamiento
antiagregante, se recomienda realizar la profilaxis tromboembdlica perioperatoria
adecuada al tipo de paciente y proceso quirurgico. Recordar que el tratamiento con
anticoagulantes (heparina no fraccionada, HBPM, fondaparinux o acenocumarol) no
sustituye el tratamiento antiagregante plaquetario.

® Aunque el hematoma espinal tras la anestesia neuroaxial es una complicacién muy
poco frecuente, los farmacos antitrombdticos, pueden aumentar el riesgo de
hemorragia en el canal espinal. Se aconseja seguir las recomendaciones generales

sobre la seguridad de técnicas anestésicas/analgésicas regionales para estos casos:
(Ferrandis, 2010).

-Aspirina/triflusal no contraindica la anestesia neuroaxial/bloqueo profundo.
- Clopidrogel/ticlopidina/prasugrel:
-Se desaconseja la anestesia neuroaxial/bloqueo profundo.

- Debe valorarse individualmente la conveniencia de suspender o no el
farmaco, en funcién de la necesidad del bloqueo.

-Si es imprescindible realizar un bloqueo neuroaxial se debe suspender dias
antes de la cirugia:

-Clopidogrel 7 dias (posiblemente 5 dias sea suficiente) (Llau et al, 2012).

- Prasugrel 7 dias

- Ticlopidina 10 dias.

- Valorar sustitucion por aspirina 100 mg (si no lo tomaba)
- Eptifibatide, tirofiban: suspender 8 horas antes.

- Abciximab: suspender 24 horas antes.
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I Reiniciar tratamiznto en & postoperatorio (6-48 h)I * Valorar terapia sustitutiva

Fig.40. Esquema del manejo de antiagregantes plaquetarios en cirugia electiva no cardiaca (Sierra P et al, 2011).

Respecto a las consideraciones especificas en cirugia urgente no cardiaca: En general no esta
justificado retrasar una cirugia urgente por el tratamiento AAP. Sin embargo, en pacientes
en tratamiento con clopidogrel que requieren una cirugia semi-urgente, c omo la cirugia de
fractura de cadera, se evaluara en cada caso el riesgo/beneficio de posponer la intervencion
24-48 horas:

- No se recomienda la trasfusidn de plaquetas rutinaria ni la administracién de
farmacos prohemostaticos de forma profilactica.

- Solicitar la disponibilidad de plaquetas al banco de sangre con antelacion.

- Adoptar medida encaminadas a minimizar el sangrado tales como: elegir un
abordaje quirdrgico que facilite una hemostasia cuidadosa, asegurar la
normotermia perioperatoria y corregir la anemia.

En nuestro estudio existe gran diferencia en la estancia preoperatoria, asi el grupo que no
toman medicacion hasta 51 pacientes (el 37,22% de los pacientes de este grupo) se operaron
en las primeras 24 horas tras el ingreso, en el grupo AAS baja dosis hasta 10 pacientes (el
23,25% de los pacientes de este grupo) se operaron en las primeras 24 horas tras el ingreso
.Este porcentaje de intervencidn en las primeras 24 horas tras el ingreso baja
considerablemente en los grupo AAS alta dosis (2 pacientes, el 9% de los pacientes de este
grupo) y grupo Acenocumarol (1 paciente, el 0,34% de los pacientes de este grupo) (Tabla XLy
figura 41). Asi la media de espera para intervencion quirurgica en los grupos AAS alta dosis y
Acenocumarol coincide con las guias de la Sociedad Espafiola de Anestesiologia y
Reanimacion siendo de 6 dias para el grupo AAS alta dosis y 3 dias para el grupo
Acenocumarol (correlacion estadisticamente significtiva con p=0,000).Tabla XLII.
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Respecto a la estancia hospitalaria media Kates SL et al (2015) refieren en su estudio una
estancia media hospitalaria de 8,7 dias, sin hacer distincién respecto grupos de tratamiento o
patologia de base. En nuestro estudio la estancia media fue de 11,1 dias (Tabla XLI y figura
42), no existiendo correlacion estadistica significativa respecto a los grupos de tratamiento
(p=0,072) (Tabla XLII). Este hecho se justifica por varios motivos; Uno de ellos que justifica la
estancia hospitalaria prolongada son los problemas socio-familiares que conlleva un paciente
que ha sufrido una fractura de cadera, respecto a la problematica de recuperacién funcional,
autonomia del paciente y cuidados basicos que en muchas ocasiones los familiares no pueden
hacerse cargo. En muchos casos es preciso el ingreso de los pacientes en Residencias de la
tercera edad hecho que alarga la estancia hospitalaria (Robinson SM et al, 2014). Otro hecho que
justifica esta estancia hospitalaria es la recuperacion funcional de los pacientes mediante la
rehabilitacidon postoperatoria (Ponten JB et al, 2014). En |la unidad de ortogeriatria del CAUSA tras
la intervencion quirdrgica del paciente con fractura de cadera se inicia un tratamiento
rehabilitador en el gimnasio adjunto a la planta, hecho que justifica la prolongacién de la

estancia media hospitalaria.

Tabla XL. Est prelQ*Grupos tabulacion cruzada

Recuento
Grupos
No toman medicacidn | AAS baja dosis | AAS alta dosis | Acenocumarol | AAS y Acenocumarol | Total
EstprelQ 0 |51 10 2 1 0 64
1 |14 1 1 0 0 16
2 122 8 1 0 0 31
3 119 9 0 10 1 39
4 |14 7 3 9 1 34
5 111 3 3 9 1 27
6 |3 3 6 1 1 14
7 12 2 4 1 0 9
8 10 0 1 2 1 4
9]0 0 1 0 0 1
11§11 0 0 0 0 1
1240 0 0 1 0 1
Total 137 43 22 34 5 241
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Fig.41. Relacién entre el grupo de tratamiento y la estancia preoperatoria.

Tabla XLI Est media*Grupos tabulacion cruzada

Recuento
Grupos
No toman medicacién | AAS baja dosis | AAS alta dosis | Acenocumarol | AAS y Acenocumarol | Total
Est media 2 |1 0 0 0 0 1

313 1 0 0 0 4
4 13 0 0 0 0 3
5 117 1 0 0 0 18
6 |15 4 0 3 0 22
7 127 6 1 1 2 37
8 120 5 1 2 0 28
9 |17 7 2 8 0 34
10112 5 1 5 0 23
11114 4 5 4 1 28
1213 1 4 2 2 12
1312 1 4 4 0 11
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14]0 3 0 4 0 7
15]1 0 2 0 0 3
16]1 0 1 1 0 3
17]1 1 0 1 0 3
18]0 1 0 0 0 1
19]1 0 1 0 0 2
2011 0 0 1 0 2
2110 1 0 0 0 1
2210 0 0 1 0 1
2310 1 0 0 0 1
2810 1 0 0 0 1
300 1 0 0 0 1
35]1 0 0 0 0 1
Total 140 44 22 37 5 248
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Fig 42. Relacién entre el grupo de tratamiento y la estancia media.

Se realiz6 mediante un andlisis de la varianza con un intervalo de confianza del 95% las
diferencias entre grupos de estudio respecto a la estancia media y demora de la intervencion
quirargica. El resultado fue un p=0,072 para la estancia media (no estadisticamente

119



Departamento de Anatomia e Histologia Humanas Universidad de Salamanca

significativo) y de un p=0,000 para la estancia prequirurgica (estadisticamente significativo).
Se objetiva que no existen diferencias estadisticamente significativas respecto a la estancia
media de los grupos, sin embargo si que existen diferencias estadisticamente significativas
respecto a la demora en la intervencién entre los diferentes grupos. Tabla XLII.

Tabla XLII. Andlisis de la varianza para los grupos estancia media hospitalaria y prequirdrgica.

Suma de Media
cuadrados gl cuadrética F Sig.
Estanciamedia Inter-grupos 429,523 4 107,381 2,179 ,072
Intra-grupos 11827,432 240 49,281
Total 12256,955 244
Demoraintervencion Inter-grupos 346,097 4 86,524 21,896 ,000
Intra-grupos 936,518 237 3,952
Total 1282,616 241

5.2.7. Relacion entre la estancia prequirtrgica y las complicaciones postoperatorias.

Existen multiples estudios que relacionan la demora quirirgica de la fractura de cadera con un
aumento de complicaciones postoperatorias. Nicole Simunovic et al en un metanalisis se
objetivé un descenso de las complicaciones postoperatorias en los pacientes con fractura de
cadera en los que se realizaba una cirugia temprana (fundamentalmente respiratorias
relacionadas con neumonia intrahospitalaria en este estudio). Identificaron cirugia temprana
en los estudios los pacientes que se operaban en las primeras 48 horas tras el ingreso
hospitalario (Simunovic N et al,2010; Roche JJ et al, 2005) .

En nuestro estudio se observé la siguiente relacién respecto a los dias de demora quirargica y
las complicaciones: el dia 0 14 pacientes complicados de 64 pacientes, un 21,87% de
complicaciones postoperatorias. El dia 1, 5 pacientes complicados de 16, un 31,25% de
complicaciones. El dia 2, 10 pacientes complicados de 31 pacientes, el 32,25%. El dia 3, 12
pacientes complicados de 39 pacientes, el 30,76%. El dia 4, 15 pacientes complicados de 34
pacientes, el 44,11%. El dia 5, 10 pacientes complicados de 27, un 37,03%.(Tabla XLIIl y XLIV.
Figura 43). Asi las complicaciones postoperatorias fueron incrementandose hasta el 52 dia de
demora quirdrgica (un 44,11% de los pacientes que esperaron 5 dias para intervenirse se
complicaron) y los pacientes que tuvieron menor tasa de complicaciones fueron los que se
operaron en las primeras 24 horas tras el ingreso (existe correlacion estadisticamente
significativa con un p=0,017). Fig.88.
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Tabla XLIIIl. Resumen de procesamiento de casos

Casos
Valido Perdidos Total
N Porcentaje [N Porcentaje [N Porcentaje
Complicacion medica *
Est prelQ 241 96,8% 8 3,2% 249 100,0%
Tabla XLIV. Complicacion medica*Est prelQ tabulacidn cruzada
Recuento
Est prelQ
0 |1 (2 |3 |4 |5 |6 [7]|8[9]|11[12]Total
Complicacion medica No complicaciones 5011121271917 |8 |4|1|1|1 |1 |161
Si complicaciones |14|5 |10|12|15]|10|6 [5]|3]|0 80
Total 64116131)|39|34(27(14|9]14(1|1 |1 |241

Recuento

Fig.43. Relacion entre la estancia prequirurgica y las complicaciones postoperatorias.
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Se realizd un estudio estadistico mediante una regresion logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue Complicacion médica. El resultado fue un p
valor de p=0,017 (ANOVA). Este estudio fue estadisticamente significativo. Tablas XLV, XLVl y
XLVIL.

Tabla XLV. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo |introducidas eliminadas Método
1 Est preIQb . Intro

a. Variable dependiente: Complicacion medica
b. Todas las variables solicitadas introducidas.

Tabla XLVI. ANOVA®

Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresion | 1,257 1 1,257 5,756 ,017°
Residuo 52,187 239 ,218
Total 53,444 240

a. Variable dependiente: Complicacion medica
b. Predictores: (Constante), Est prelQ

Tabla XLVII. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados | s

Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) |,246 ,047 5,280 ,000
Est prelQ ,030 ,013 ,153 2,399 ,017

a. Variable dependiente: Complicacion medica

5.2.8. Relacion entre la estancia prequirtrgica y éxitus.

Shiga T et al (2008) concluyen en su metanalisis que una demora de 48 horas de la cirugia de
fractura de cadera aumenta la mortalidad en un 41% por diferentes complicaciones en los 30
dias siguientes tras la fractura, ademds recalcan que aunque la cirugia de rutina dentro de 48
horas después del ingreso es dificil de lograr en la mayoria de las instalaciones, los
anestesiélogos deben ser conscientes de que una demora excesiva puede ser perjudicial para
los pacientes con fractura de cadera, sobre todo los que estdn en riesgo relativamente bajo o
aquellos que son jévenes. De la misma manera Maheshwari R et al (2011) establece la demora
quirargica como principal factor que incide directamente sobre la mortalidad y concluyen que
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la cirugia debe realizarse tan pronto como sea posible en pacientes con fractura de cadera en

tratamiento con clopidogrel en buen estado fisico, ya que el retraso de la cirugia se asocia con

un aumento de la mortalidad al afio.

En nuestro estudio se observa un aumento progresivo de la relacion entre demora quirtrgica

y mortalidad a los 6 meses desde el dia 0 hasta el dia 5 (en el que hay un maximo de casos
con un total de 7 de 27, un 25,92%, siendo mucho mayor que la media de mortalidad a los 6
meses que es de 18,9%)(Tabla XLVIII y XLIX. Figura 44). Esta correlacion es estadisticamente

significativa con un p=0,001. Tabla LII.

Tabla XLVIIl. Resumen de procesamiento de casos

Casos

Valido Perdidos Total

N Porcentaje [N Porcentaje [N Porcentaje
Complicacion medica *

241 96,8% 8 3,2% 249 100,0%
Est prelQ

Tabla XLIX. Est prelQ*Exitus tabulacion cruzada

Recuento
Exitus a 0s 6 meses
No exitus | Exitus Total
EstprelQ O 56 8 64
1 16 0 16
2 27 4 31
3 33 6 39
4 28 6 34
5 20 7 27
6 9 5 14
7 6 3 9
8 3 1 4
9 0 1 1
11 1 0 1
12 0 1 1
Total 199 42 241
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Recuento

Fig.44. Relacion entre la estancia prequirurgica y éxitus.

Se realizd un estudio estadistico mediante una regresion logistica de datos con un intervalo de
confianza del 95%. La variable dependiente fue exitus a los 6 meses del postoperatorio. El
resultado fue un p valor de p=0,001 (ANOVA). Este estudio fue estadisticamente

significativo. Tabla L, LI, LIl y LIIl.

Tabla L. Variables entradas/eliminadas®

Variables Variables
Modelo |introducidas eliminadas Método
1 Est preIQb . Intro

a. Variable dependiente: Exitus
b. Todas las variables solicitadas introducidas.

Tabla LI. Resumen del modelo

Error estandar
R cuadrado | de la
Modelo | R R cuadrado |ajustado estimacion
1 ,217° ,047 ,043 ,372

a. Predictores: (Constante), Est prelQ
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Tabla LIl. ANOVA®

Suma de Media
Modelo cuadrados gl cuadratica F Sig.
1 Regresién | 1,631 1 1,631 11,796 |,001°
Residuo 33,049 239 ,138
Total 34,680 240

a. Variable dependiente: Exitus
b. Predictores: (Constante), Est prelQ

Tabla LIII. Coeficientes®

Coeficientes
estandarizado
Coeficientes no estandarizados | s

Modelo B Error estandar | Beta t Sig.
1 (Constante) |,077 ,037 2,069 ,040
Est prelQ ,035 ,010 ,217 3,435 ,001

a. Variable dependiente: Exitus

5.2.9. Relacion entre motivo de antiagregacion plaquetaria y complicaciones
postoperatorias-éxitus a los 6 meses del postoperatorio.

Los AAP estan indicados en el tratamiento de la angina estable, los sindromes coronarios
agudos, en el intervencionismo coronario percutdneo, la cirugia de revascularizacion
coronaria, el ictus isquémico y en la profilaxis, tanto primaria como secundaria, de la
enfermedad aterosclerética. Fig.45.
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Principales indicaciones del tratamiento antiagregante plaguetario en profilaxis secundaria

Tratamiento de Duracidn
mantenimiento
Sindrome coronaric agudo Aspirina 100 mg./dia Indefinida
con o sin elevacion del ST + Clopidogrel 75 mg/dia 12 meses
Enfermedad coronaria Aspirina 100 mg./dia Indefinida
crénica estable
Intervencién coronaria percutanea (ICF) Aspirina 100 mg/dia Indefinida
IPC + stent corwencional Aspirina 100 mg./dia Indefinida

IPC + stent farmaceactivo

+ Clopidogrel 75 mg/dia
Aspirina 100 mg
+ Clopidegrel 76 mg/dia

6 semanas-3 meses

Indefinida
Al menos 12 meses

= 1 afie si no riesgo hemormagico

lctus isquémico Aspirina 100-300 mg/dia Indefinida
o ataque isquémico transitorio: o
de crigen no cardioembdlico Aspirina 50 mg/dia + Dipiridamal 400 mg/dia
o o
de crigen cardioembadlico en que Tiiflusal 600 mg/dia
esté contraindicade la anticoagulacion o
Clopidogrel 7B mg/dia
Arteriopatia periférica (general) Cilostazol 100 mg/12 heras Indefinida
o
Aspirina 100 mg./dia
Estenosis carotidea (+ endarterectomia) Aspirina 100 mg/dia
Prétesis valvular cardiaca:
— Biolégica sin factores nesgo fromboembélico Aspirina 100-300 mg/dia Indefinida
— Mecdnica con factores riesgo tromboembdlico Anticoagulante oral
+ Aspirina 100 mg/dia
Fibrilacion auricular + Aspirina 300 mg./dia Indefinida
contraindicade anticoagulants o
Clopidogrel 75 mg/dia
En general: Clopidogrel T8 mg/dia Indefinida

Contraindicacién o intolerancia a aspirina o
Triflusal 600 mg/ dia”

Fig.45. Indicaciones del tratamiento AAP en profilaxis secundaria (Sierra P et al, 2008).

Existe una gran variabilidad entre las guias respecto al nivel de riesgo a partir del cual se
deberian tratar los pacientes y en las dosis recomendadas. La mayoria de las guias
recomiendan aspirina en prevencién primaria en pacientes diabéticos, aunque existen
discrepancias entre grupos internacionales e incluso en diferentes documentos de las
sociedades médicas (Brotons Cuixart C et al, 2010).

Respecto a la prescripcion de AAP en atencidn primaria, diversas guias de practica clinica
publicadas entre los afios 2005 y 2008 (NICE, SIGN, SECO) recomendaron el uso de la aspirina
(75 mg) en la prevencién primaria de la enfermedad cardiovascular de algunos pacientes (con
diabetes mellitus tipo 2 si tienen 50 afios o0 mas y la presidn arterial es inferior a 145/90 mm
HG; cualquier edad si, ademads, tienen otro factor de riesgo importante, como el habito
tabaquico. Asi el uso de aspirina estd justificado en la prevencién primaria de la enfermedad
cardiovascular y en los pacientes con alto RVC. En cambio, la evidencia disponible no justifica
el uso rutinario de aspirina en prevencion primaria en pacientes aparentemente sanos (RVC
bajo o moderado) ni tampoco en los que tienen hipertension arterial o diabetes. Los
beneficios cardiovasculares son muy modestos y se incrementa el riesgo de sangrado grave.
Por lo tanto se deberia reevaluar individualmente la relacién beneficio/riesgo en los
pacientes que actualmente toman aspirina en prevencion primaria y decidir conjuntamente
si se continta o no después de informar sobre toda la evidencia disponible. Tabla LIV y LV.
(Van Wormer JJ et al, 2014).

Asi el 62,8% de los pacientes en los que tenian un tratamiento AAP debido a presentar
exclusivamente factores de riesgo cardiovascular (prevencion primaria) presentaron
complicaciones (aunque no existe correlacidn estadisticamente significativa con p=0,271), y el
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23,3% de estos pacientes presentaron éxitus a los 6 meses de la intervencion quirudrgica, un
porcentaje mayor que la media del estudio y que esta correlacion es estadisticamente
significativa con p=0,001. Fig 100 y 101.

Tabla LIV. Distribucién del porcentaje de complicaciones médicas postoperatorias en funcion de la indicacidn de
tratamiento AAP.

Motivo antiagregacion
Complicaciones médicas
postoperatorias. Bien indicado Mal indicado Total
Complicaciones No 141 16 157
68,4% 37,2% 63,1%
Si 65 27 92
31,6% 62,8% 36,9%
Total 206 43 249
100,0% 100,0% 100,0%

Tabla LV. Distribucién del porcentaje exitus a los 6 meses de la intervencidn quirurgica en funcién de la indicacion
de tratamiento AAP.

Motivoantiagregacion
Bien indicado Mal indicado Total
Exitus No Recuento 169 33 202
% de
. . . 82,0% 76,7% 81,1%
Motivoantiagregacion
Si Recuento 37 10 47
% de
. . . 18,0% 23,3% 18,9%
Motivoantiagregacion
Total Recuento 206 43 249
% de
. . . 100,0% 100,0% 100,0%
Motivoantiagregacion

Se realiz6 un estudio estadistico mediante un test de Chi-cuadrado con un intervalo de
confianza del 95%. El resultado fue un p valor de p=0,271 para la variable complicaciones
(este estudio NO fue estadisticamente significativo) y de un p valor de p=0,001 para la
variable exitus a los seis meses del postoperatorio (este estudio fue estadisticamente
significativo). Tablas LVl y LVII.
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Tabla LVI. Pruebas de chi-cuadrado

Significacién
Sig. asintdtica | exacta (2 [ Significacién
Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson |,651° 1 ,420
Correccidén de

o ,351 1 ,553
continuidad
Razdn de verosimilitud ,624 1 ,429
Prueba exacta de Fisher ,400 ,271
Asociacion lineal por
_ ,649 1 ,421
lineal
N de casos validos 249

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 8,12.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

Tabla LVII. Pruebas de chi-cuadrado

Significacion
Sig. asintotica | exacta (2 | Significacion
Valor gl (2 caras) caras) exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de Pearson | 10,863% |1 ,001
Correccion de

L. b 9,729 1 ,002
continuidad
Razén de verosimilitud 10,351 1 ,001
Prueba exacta de Fisher ,001 ,001
Asociaciéon lineal por
) 10,819 1 ,001
lineal
N de casos validos 249

a. 0 casillas (0,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 14,68.
b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2
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Conclusiones

Una vez realizado el estudio, atendiendo a los resultados obtenidos y tras la discusién de los
mismos, se establecen las siguientes conclusiones:

1.- Los pacientes que sufren una fractura de cadera y estan en tratamiento con
antiagregantes plaquetarios a altas dosis 0 en tratamiento con acenocumarol presentan una
demora en el tratamiento quirudrgico de la fractura.

2.- Los pacientes que estdn en tratamiento con antaigregantes plaquetarios a altas
dosis o en tratamiento con acenocumarol y que presentan una fractura de cadera tienen una
tasa mas alta de complicaciones pre y postoperatorias.

3.- Los pacientes en tratamiento con antiagregantes plaquetarios a altas dosis o
acenocumarol y que estdn afectados por una fractura de cadera tienen mayor tasa de
mortalidad a los 6 meses tras la intervencion quirurgica.

4.- El hecho de tener un tratamiento antiagregante plaquetario (independientemente
de la dosis) o anticoagulante previo a sufrir una fractura de cadera no incrementa la trasfusion
de hemoconcentrados en el postoperatorio inmediato respecto a los pacientes que no toman
estos tratamientos.

5.- A medida que se demora la cirugia de la fractura de cadera aumenta
progresivamente la tasa de complicaciones postoperatorias y la tasa de mortalidad a los seis
meses de la intervencién quirdrgica.

6.- Los pacientes en los que se ha prescrito un tratamiento con antiagregantes
plaquetarios por riesgo cardiovascular bajo o moderado, por ser hipertensos o diabéticos y
que sufren una fractura de cadera presentan una mayor tasa de mortalidad a los seis meses
tras la intervencién quirdrgica en comparacién con los pacientes que no toman dichos
tratamientos. Por lo tanto no estd justificado la utilizacidon rutinaria de antiagregantes
plaguetarios en prevencién primaria en pacientes aparentemente sanos (riesgo cardiovascular
bajo-moderado, diabéticos o hipertensos).
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