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Introduccion

Las complicaciones tromboembdlicas (TE) son un fendmeno frecuente

en los pacientes con cdncer.
Aumentan la morbilidad y mortalidad.
20% de los episodios TE estdn relacionados con cdncer activo.

2-10% de los casos de TE son la primera manifestaciéon de un

cdncer oculto.

La presencia de un cdncer aumenta el riesgo de tromboembolia

venosa (TEV) x 4-7 veces.

Sallah et al, Thromb Haemost. 2002 Apr; 87 (4): 575-9.
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Tabla 1.1. Incidencia de tromboembolia venosa segin el tipo de tumor _
e : ' 2 : = Incidencia anual en pacientes
Tipo de cancer Incidencia bruta (%) Incidencia anual (%) i matistasispi‘.’é}
Pancreas 53 14 283
Cerebro-gliomas 6.9 111 6,1
Leucemia mieloide aguda 3.7 14 74
Estdmago 45 14 16,7
Esdfago 3.6 58 104
Celulas renales 3.5 43 12,1
Pulmon 24 43 74
Ovario 33 L 42 ) 5.5
Higadao 17 41 12
Linfoma 2.8 37 4
Leucemia linfatica cronica 27 31 28
Leucemia linfatica aguda 2.6 3.1 i3
Colan 23 27 51
Leucemia mieloide cranica 15 1.8 16
Vejiga 15 17 11,1
(tera 16 L7 32
Prastata 0.8 1 13
Mama 09 04 38
Modificada de Chew et al'®,

Estudio poblacional de 235.149 pacientes.

La incidencia de episodios TEV confirmados durante los 2 anos de estudio fue 1.6%.
El 12% TEV se produjeron en el momento del diagnéstico.

El riesgo de TEV aumento x 4-13 en enfermedad metastdsica.
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11 Los pacientes con cdncer con un episodio TEV x 3 veces

recurrencia que los pacientes con TEV sin cdncer.

1 Comparados con pacientes con misma neoplasiq, sin
tromboembolismo:

X 3 riesgo recidiva TE.

X2 el riesgo hemorrdgico.

1 TEV es un factor de mal pronédstico.

Sorensen HT, et al. Prognosis of cancers associated with venous thromboembolism. N Engl J Med. 2000; 343(25): 1.846-1.850.
Agnelli G,et al. A clinical outcome-based prospective study on venous thromboembolism after cancer surgery: the @RISTOS project. Ann
Surg. 2006; 243: 89-95
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ETIOPATOGENIA (2
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SUSTANCIAS ,
PROCOAGULANTES: ACTIVACION CELULAR:

-Factor tisular. Agregacién plaquetar.

-Factor procoagulante
del cdncer. Quimiotaxis de monocitos

y macréfagos.
CITOQUINAS
TROMBO

LESION ENDOTELIO
VASCULAR:
-Tumoral.
-Tratamientos

( cirugia, RT y QT).

COMPROMISO
HEMODINAMICO

( estasis):

Compresion extrinseca del tumor.
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tlnvasion y proliferacion tumoral: tMetastasis

tSangrado tTrombaosis
4 4
tFibrinolisis LFibrinolisis tFc procoagulantes
tMoléculas de adhesion
o Célula tumoral Activan células endoteliales, monocitos-macréfagos y plaquetas
=
s | Tl —theya & tNeoangiogénesis tumoral
% 1FcK .
é’ 7 Neovasos
so0 Integrinas
tMetéstasis — selectivas 1{ - Monocito y macréfago ——tCoagulabilidad
Plaquetas VCAM-1 L

GPIIB-IIA | IF

Endotelio vascular

1tPA
1Trombomodulina
tPAI-I
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FACTORES DE RIESGO

Edad avanzada (>65 anos)

Presencia de
comorbilidades

Hospitalizaciéon e
inmovilizacién prolongadas

Historia previa de
tromboembolia venosa

Raza negra

Sexo femenino
Embarazo

Consumo de tabaco
Estados de trombofilia
genéticos o adquirido
Plaquetas

>350.000/mm3.
Leucocitos >11.000/mm3
Hemoglobina <10 g/dI

Elevacion: PCR, DimeroD, P-
selectina.

Enfermedad tumoral activa

Localizacién del tumor
primario

Presencia de adenopatias
regionales voluminosas con
compresion vascular
extrinseca.

Enfermedad avanzada o
metastdsica,

Qg d7Inveabipacid
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Cirugia mayor reciente
Administracion de
quimioterapia
Presencia de un catéter
venoso central

Terapia hormonal

Uso de compuestos
estrogénicos en la terapia
hormonal sustitutiva y el
tratamiento anticonceptivo
oral

Terapia antiangiogénica:
Lenalidomida, talidomida,
bevacizumab.

* Uso de factores
estimulantes de la
eritropoyesis.
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* CDDP. * Lenalidomida. * Sunitinib
* Fluoropirimidinas. * Talidomida. * Sorafenib.
* Adriamicina. * Bevacizumab.

* Mitomicina-C.

* Tamoxifeno * Eritropoyetinas.
* |.LAromatasa * Acetato
megestrol.

¢ El tfratamiento quimioterdpico x 6 el riesgo de ETV.

Starling N, Thromboembolism in patients with advanced gastroesophageal cancer treated with combination chemotherapy; JCO August 10, 2009 vol. 27

Bohlius, J Erythropoietin or darbepoetin for patients with cancer. The Cochrane Library.
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PACIENTE AMBULATORIO  ga

Modelo predictivo (Khorana et.al) VJornada grupo GIDO

Riesgo de trombosis asociado a QT.

Localizaciéon del céncer . .
Pacientes ambulatorios.

Bajo riesgo (mama, colorrectal, 0

cabeza y cuello).

. (pulmen, linf : Categoria Tasa de TEV

o riesgo (pulmén, linfoma .
) ,g, P N de riesgo (%)

ginecolégico, genitourinario).

Wiy el diesse 5 Bajo riesgo O 0,3-0,8

(estbmago, pdncreas, cerebrales). Alto riesgo 1-2 1,8-2

Plaquetas preQT 1
Muy alto >3 6,7-7,1

>350.000/mm3 oy L
riesgo

Hb < 10 g/dl o EPO 1

Leucocitos preQT 1

> 11.000 /mm3

IMC > 35 kg/m2 1 ¢ TROMBOPROFILAXIS?

Khorana AA, Kuderer NM, Culakova E, Lyman GH, Francis CW. Development and validation of a predictive model for chemotherapy-associated thrombosis.Blood. 2008;111(10):4902-

4907. doi:10.1182/blood-2007-10-116327.



PACIENTE AMBULATORIO A4

FRAGEM

Maraveyas A. et al. (2009)
Ca. Pdncreas avanzado
Gemcitabina +- dalteparina.
(12 semanas)

PROTECHT

N= 1150 pacientes

Ca. Pdncreas avanzado
QT +- nadroparina.
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GEM +
Dalterapina

ETV 28% 12%
(p=0.039)

Phase 1IB trial (the UK FRAGEM study).
Proceedings ECCO abstract 6503. Eur J Cancer 2009; 7: 362.

Qt + Placebo Qt +
Nadreparina

ETV 3.9% 2%
(p=0.02)

Lancet Oncol 2009; 10: 943-949.



PACIENTE AMBULATORIO “m

CNMP EIV

. ETV 10.2% 3.5%
QT +- certoparina (p=0.032)
(6 meses)
POSThOC GnOISiSiS Clin Appl Thromb Hemost. 2012 Mar-Apr;18(2):159-65. doi:

10.1177/1076029611433769. Epub 2012 Jan 23.

QT + Placebo QT +
SAVE-ONCO: Semulaparina

N= 3212 ETV 3.4% 1.2%
Tumores sélidos avanzados. (p<0.001)
QT +- semulaparina

N Eng J Med. 2012;366:601-9.

No de rutina. No de rutina. No de rutina. No de rutina.
Seleccionados Elevado riesgo Elevado riesgo Elevado riesgo
(Khorana >3) (péncreas y

pulmén)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22275397

PROFILAXIS CIRUGIA

20% riesgo de trombosis tras cirugia oncolégica.

ENDORSE: 58% pacientes con riesgo TEV recibieron profilaxis.

HBPM
Medidas
mecdnicas

> 10 dias.

4 semanas alto
riesgo.

HBPM HBPM
Fondaparinux

+- MM. > 10 dias
4 semanas

HFN HFN HFN HFN F

HBPM
Fondaparinux
+- MM.

Nivel recomendacién |A
Toda intervencidén > 30 min.

(ENDORSE study): a multinational crosssectional study. Lancet. 2008,;371:387.
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actores de riesgo: \
-Edad > 60 aiios.
-Neoplasia avanzada.
-Tiempo anestésico >2

horas.

-Inmovilizaciéon
postoperatoria > 4 dias.
-Historia previa de ETV.
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Estudio ENOXACAN — 2
N= 332 pacientes.
Cirugia oncolégica curativa abdominal o pélvica

Enoxaparina Enoxaparina 40mg/sc/24h
40mg/sc/24h /

21dias
x 6-10 dias \
PLACEBO
placebo Enoxaparina
(4 semanas)
21 dias 12% 4.8% 0.02
3 meses 13.8% 5.5% 0.01

No diferencia en hemorragia

N Engl J Med 2002; 346:975-980/March 28, 2002DOI: 10.1056 /NEJMoa0 12385


http://www.nejm.org/toc/nejm/346/13/
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Ausencia de estudios en pacientes con cdncer.

Pacientes | Pacientes TEV eventos Sangrado
con cdancer
(%)
ARTEMIS 849 15.4% Fondaparinux 5.6% vs 10.5% 0.47 0.2% vs 0.2%
vs placebo (p=0.029) NS
MENEDOX 866 12.4% Enoxaparina vs  5.5% vs 14.9% 0.37 1.7% vs 1.1%
placebo (p 0.001) NS
PREVENT 3706 5.1% Dalteparina vs 2.8 vs 5.0% 0.55 0.5% vs 0.2%
placebo (P=0.0015) NS

Circulation. 2004 Aug 17;110(7):87 4-9. Epub 2004 Aug 2.
Blood Coagul Fibrinolysis. 2003 Jun;14(4):341-6.
BMJ. 2006 Feb 11,;332(7537):325-9. Epub 2006 Jan 26.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12945875
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16439370
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15289368
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Todos los Todos los Pacientes con Todos los
pacientes con pacientes con cdncer pacientes con
cdncer cdncer inmovilizados, cdncer
hospitalizados, sin hospitalizados, sin con hospitalizados,
contraindicacion. contraindicacion. enfermedad sin

aguda. contraindicacion,

ni sangrado.
HFN, HBPM, Fondaparinux

METAANALISIS (Laporte et. Al) 2011
3600 pacientes
Enoxaparina 40mg vs HFN 5000 Ui/8-12h

Reduccién riesgo ETV enoxaparina: 37%

Sangrado mayor similiar en ambos grupos.

Tendencencia a la reduccién mortalidad con enoxaparina.
I Thromb Haemost. 2011 Mar;9(3):464-72. doi: 10.1111/j.1538-7836.2011.04182.x.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21232002
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La frecuencia de complicaciones trombéticas de los CVC, alrededor del 4%.

* Ovario. * Antiangiogénicos. * N° intentos
* Pulmén. * N.Parenteral insercion.
* Metdstasis. total. * N° de luces

* RT tordcica.

No recomendado No recomendado No recomendado No recomendado

Posible efecto protector, pero estudios realizados con pocos pacientes.

10.1200/JC0O.2005.03.5600JCO March 20, 2006 vol. 24 no. 9 1404-1408
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mmw Medidas generales

* Inmovilizacion.
* Medias eldsticas y vendas de compresion.

s l€rapia anticoagulante

* Tratamiento inmediato.
* Tratamiento prolongado.

= Ofros tratamientos

* Filtro de vena cava inferior.
* Trombolisis/Trombectomia.




MEDIDAS GENERALES Az
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Inmovilizacién precoz

* Reposo MMII durante la primera semana.
* No evidencia demostrada.

* ACCP - deambulacién precoz (Al).

Medias eldsticas de compresién

* Evitar el sd. Postrombético (30% de los pacientes).

* Reduce el edemaq, acelera el flujo sanguineo venoso, mejora la funcién de bomba de las
venas.

* Revisién Cochrane de 4 ensayos: reduccién del SPT a los 2 aios.

* ACCP 2 en caso de TVP proximal sinftomdtica, uso de medias de compresion (A1), inicio con la
terapia anticoagulante hasta 2 anos.
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INMEDIATO

* Primeros 5-10 dias.
* Obijetivos:
* Evitar la extension del trombo.
* Dismunir la mortalidad por EP.
* Acortar la morbilidad asociada al episodio ETV.

PROLONGADO /PROFILAXIS
SECUNDARIA

* Prevenir la recurrencia del evento tromboembdlico.

* Prevenir las secuelas:
* Sd. Postrombético.
* Hipertensién pulmonar
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TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE INMEDIATO

Table II. The efficacy of low-molecular-weight heparins (LMWHs)
and unfractionated heparin (UFH) for initial therapy of venous
thromboembolism (VTE) in patients with and without cancer.

3-Month incidence of
recurrent VTE

METAANALISIS ,
Patients (1) LMWH (%) UFH (%) P-value
Lee AYY (2005)

. ¥ 5
4 eSTUdIOS Cancer 546 ES

No cancer 2275 4-0 42

Tratamiento inicial
HBMP vs HFN

Combined results from four randomized trials (Koopman et al, 1996;
Levine et al, 1996; The Columbus Investigators, 1997; Merli et al,
2001) showing the 3-month rates of recurrent VTE separately for pa-
tients with and without cancer.

HBPM HBPM HBPM HBPM
HFN HFN HFN
Fondaparinux Fondaparinux Fondaparinux

Lee AYY. Br J Haematol 2005
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HBPM HFN

* Fdcil manejo. * Obesidad mérbida (IMC
* Farmacocinética mds >40kg/m?2).

predecible.
* No monitorizacién. * I. Renal (FG<30 ml/min)

* Dosis ajustada a peso.
* Via sc (no ingreso).

D Z
N
Monitorizacion anti-Xa
Tinzaparina

Leizorovicz, Alain et al. Thrombosis Research , Volume 128 , Issue 1, 27 - 34
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i N
Heparina no fraccionada 80 Ulkg iv. en bolo, posteriormente 18 Ulfkg v, por hora, ajuste
de dosis seqglin el TTPA
Enoxaparina 1,5 mg/kg cada 24 horas o 1 mg/kg cada 12 horas s.c
Dalteparina 200 Ulkg cada 24 horas o 100 Ul/kg cada 12 horas sc.
Nadroparina 171 Ultkg cada 24 horas o 85,5 Ul/kg cada 12 horas s.c.
Tinzaparina 175 Ulkg cada 24 horas sc.
Bemiparina 115 Ulkg cada 24 horas sc.
Fondaparinux <50 kag: 5 mg cada 24 horas s.c
50-100 kg: 7,5 mg cada 24 horas sc.
>100 kg: 10 mg cada 24 horas s.c.
*Contraindicade en insuficiencia renal grave con aclaramiento de
creatinina >20 mifh

Il Consenso SEOM sobre la Enfermedad Tromboembélica en pacientes con Cdncer
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-

\Trombocitopenics inducidas por QT/

Interacciones farmacolégicas.
Malnutricién.
Nduseas/vémitos.
Mucositis.
Alteracion funcion hepdtica.

~
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Tabla 4.3. Estudios comparativos: antagonistas de la vitamina K (AVK) frente
a heparinas de bajo peso molecular (HEPM) en el tratamiento y la profilaxis
secundaria de la enfermedad tromboembalica venosa en pacientes con cancer

: Recurrencia Complicacidn Muerte :
st s de ETV (%)  hemorragica (%) (%) b
Lee et al.
= Dalteparina (200 Ulkg » 5-7 d) + 338 17 4 41 0,002

AV (INR 2-3) > 6 m
* Dalteparina (200 Ul'kg) = 1 m + 338 g [ 39
dalteparina (150 Ulkg) = 5 m
Hull et al.
» HNF (6 dias) + warfarina (INR 2-3) x3m 100 10 7 19 0,044
= Tinzaparina (175 Ul/kg) = 3 m 100 & 7 20
Ramera y cols.
= Tinzaparina (175 Ul'kg) + acenocumarnl = 6 m 33 212 0,06
= Tinzaparina (175 Ul/kg) = & m 36 5.5
Meyer et al.
* Enonaparina (1L mgfg) x4 d + 75 an 16,0 27 f.5.
warfarina (INR 2-3) = 3 m
*» Enoxaparina (1,5 mg/kg) x 3 m 71 28 1.0 113
Deitcher et al.
» Enoxaparina (1 mafkg 2 veces al dia) x« 5d + 30 10 28 &8 n.s.
warfarina (INR 2-3) = 6 m
= Encxaparina (1 mg/fkg 2 veces al dia) x 5d+ 29 6.5 6.5 65
enmiaparing {1 mg/kg) » 6 m
» Enpeaparina (1 mg/kg 2 veces al dia) =« 5d + 32 63 11,1 194
enoxaparing (1.5 mgfhg) x 6m
INE: ratio internacional normalizada; n.s.- no significativo.

Il curso enfermedad tromboembdlica y cdncer
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HBPM HBPM HBPM HBPM

Nivel evidencia 1°

| DURACION: | | DOSIS: ]

TVP: 3-6 meses. No estudios comparativos con
EP: 6-12 meses. dosis HBPM a largo plazo.
Mientras el cdncer esté activo. La mayoria estudios mantienen
Durante el tratamiento QT. 100% dosis inicial.

Faltan estudios.



Qrup d Inveabipeoid §
Divulgacié

TROMBOSIS ASOCIADA A CATETER ) e

VJornada grupo GIDO

Incidencia trombosis CVC sintomdatica: 2-5%.

* Ovario. * Talidomida. * N° intentos

* Pulmén. * Antiangiogénicos insercion.

* Metdstasis. * N.Parenteral * N° de luces
total.

* RT tordcica.

Reduccién trombosis CVC en los Ultimos anos, 2 materiales menos trombogénicos?
Mismo tratamiento que TVP ( HBPM minimo 3 meses):

No extraccion catéter si funciona y no signos de infeccién.

Trombolisis: si trombosis masiva que amenace la integridad de la extremidad.

10.1200/JC0O.2005.03.5600JCO March 20, 2006 vol. 24 no. 9 1404-1408
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s FILTRO DE VENA CAVA

* TEV agudo y contraindicacion anticoagulacién.
* EP masivo que sobreviven.
* TEV recurrente durante el tratamiento anticoagulante.

* TVP reciente <6 semanas que precisan cirugia
urgente.

The PREPIC (Prévention du Risque d’Embolie Pulmonaire par Interruption
Cave) Randomized Study

________|ac0___|Aco+FvCl lp

EP sintomdtico 15-1% 6.2% 0.008
TVP 27.5% 35.7% 0.042
SPT 69.7% 70.3%

Circulation.2005; 112: 416-422Published online before print July 11, 2005,doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.104.512834
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TROMBOSIS RECURRENTE

*Escalar dosis de HBPM ( se puede aumentar 20-25% de la dosis).
*Si AKV = HBPM.
*Valorar filtro de vena cava.

EMBOLISMO PULMONAR ASINTOMATICO

*Mismo tratamiento que ETV.
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OTROS TRATAMIENTOS  F&

FILTRO DE VENA CAVA
B

- Elevado riesgo de Hemorragia.

V' Jornada grupo GIDO

- EP recurrente a pesar de tratamiento anticoagulante correcto.

ey TROMBOLISIS /TROMBECTOMIA

* TVP ileofemoral masiva con peligro de pérdida
de miembro.

* EP masivo si inestabilidad hemodindmica.
* EP masivo con fallo ventriculo izquierdo.

A scientifi ¢ statement from the American Heart Association. Circulation. 2011;123:1788-830.
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ANTIANGIOGENICOS (Bevacizumab):

°Incidencia ETV arteriales 2-3%
*Profilaxis AAS: controvertida.

*El tratamiento con anticoagulantes a dosis terapéuticas en pacientes con ETV: no aumenta
hemorragia.

*Episodio ETV G4 o trombosis arterial: suspensién definitiva bevacizumab.

*Episodio ETV G3: suspension temporal y reintroduccion 2 semanas anticoagulacién estable
( no sangrado, ni afectacién grandes vasos).

ITK (sorafenib, sunitinib, pazopanib):

*Los estudio pivotales excluian pacientes con ETV.
*No se dispone de datos de seguridad con el tratamiento
anticoagulante /antiagregante.

Shord SS, Bressler LR, Tierney LA, Cuellar S, George A. Understanding and managing the possible adverse eff ects associated with bevacizumab. Am J
Health-Syst Pharm. 2009,;66:999-1013.
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Introduccién
Etiopatogenia
Factores de riesgo
Profilaxis

Tratamiento

Relacion de trombosis/anticoaqulacion con la evolucidén
natural del cancer

Trombosis y diagnéstico cancer oculto.
Trombosis y progresion enfermedad.
Anticoagulacion efecto antineopldasico.

Conclusiones
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Pacientes con ETV sintomdtico = prevalencia cdncer oculto 2-10%

ESTUDIO SOMIT (Piccioli et al. 2003)

201 pacientes
CREENING

TEV sin cdncer ap: i
o s N )

.. .. fo intestinal

Exploracién fisica idoscopia
Historia clinica. SOH
Exploracién fisica. i 3s
Analitica sangre y ol Rx térax.
Rx térax. Hombre: urologia. v AFP y CA125)

Muier: ginecologl'a. y c’i'rologiq cervical con papanicolau.

rafia transrectal /

*Reduccién de tiempo para el diagndstico.
*|dentificacién estadio precoz.

*No diferencias en SG.

N Engl J Med 1992, 327:1128-1133.

Journal of Thrombosis and Haemostasis, 2: 884—-889
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PROGRESION TUMORAL Homatagupn G0

TROMBOSIS Y £

C4bP _ — TROMBOMODULINA: se expresa en la

Fyllla superficie de las células normales.

@ - AUSENTE: células malignas o potencial

ﬂ transformacién maligno.
“~-:::::-_-:':,> l
tpA Sin trombomoduling, la trombina se acumulq,
(=]=J-T]-]-] con efecto TROMBOTICO.

TROMBINA: contribuye a fenotipo tumoral mds agresivo.
-Agregacién plaquetas-tumor.

-Adhesion células tumorales a la matriz extracelular.
-Favorece las metdstasis.

Pathophysiol Haemos Thromb 2007-08;36:122-130(DOI:10.1159/000175150)
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PROLIFERACION: ANGIOGENESIS: RESPUESTA INMUNITARIA:
*Inhiben la expresién de *Interfieren en la unién de los *Inhiben la adhesién de los
protooncogenes. factores de crecimiento. leucocitos al endotelio.
*Inducen apoptosis. *Recuden la actividad VEGF. *Aumentan la actividad NK.

Proliferacitn Respuesta inmunitaria

— o S5
@ Célula de cancer
T R, SET e ...

Crecimiento y emigracidn distante

Resistencia a los farmacos Heparina

Figura 6.2. Efectos antitumorales de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM)

Inhiben:

-La unién de las cél. Tumorales a proteoglicanos de la matriz extracelular.

-La selectinas, responsables de la agregacién de cél. Tumorales con las plaquetas.

-La interaccién de las cél. Tumorales con las del endotelio vascular, que impide el paso al torrente

sanguineo.

I Clin Oneol. 2005 Apr 1;23(10):2123-9. Epub 2005 Feb 7.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15699480
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Estudio | Pacientes | Caracteristicas __| Tratamiento | Resultados

CLOT
(Lee et al)
Analis posthoc

2005

FAMOUS
(Kakkar et al)
2004

MALT
(Klekr et al )
2005

Altinbas et al.
2004

FRAGMATIC
(Griffith et al)
2009

N=602

N=385

N=302

N=84

N=2200

Sugrupo sin metdstasis
Tasa mortalidad

Neoplasia avanzada.

Sin ETV

Subanalisis supervivientes
>17 meses

SG 2 arios

Neoplasia avanzada.
Sin ETV

CMP avanzado
Sin ETV
SG

CMP y CNMP (60% EIV)

Journal of Thrombosis and Haemostasis, 2: 1266—127'1
BMC Cancer 2009, 9:355 doi:10.1186/1471-2407-9-355

Dalteparina vs AVK

Dalteparina vs
placebo
(12 meses)

Nadroparina vs
placebo
( 6 semanas)

Dalteparina vs
placebo
( 18 semanas)

Tratamiento

estdndar +-
Dalterapina
(24 semanas)

20% vs 36%
(p=0.03)

78% vs 55%
(p=0.003)

8.0 vs 6.6 meses
(p=0.021)

13 vs 8 meses
(p=0.01)

No diferencias en
supervivencia

2005 Apr 1;23(10):2123-9. Epub 2005 Feb 7.

JCO April 1, 2005 vol. 23 no. 10 2130-2135


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15699480
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N [T [
ESTUDIO ABEL:

Lecumberri et al (201 3) SLP 410 dias 272 elfas
CMP EL (p=0.022)

38 pacientes SG 1133 dias 345 dias
QTRT +- Bemiparina (26 semanas) (p=0.017)

SLP

Thromb Res. 2013;132(6):666-70. doi: 10.1016/j.thromres.2013.09.026. Epub 2013 Sep 27.

ESTUDIO TILT:
“Effect of Low Molecular Weight Heparin on Survival of Stage 1,1l or 1IIA Non Small Cell Lung Cancer. A

Multicenter, Open, Randomized Controlled Trial”
Tinzaparina

https://clinicaltrials.gov/show/NCT00475098

ESTUDIO SYRINGES:
“Enoxaparin Low Molecular Weight Heparin (LMWH) in Advanced Non Small Cell Lung Cancer: Effect on

Survival and Symptom Control in Patients Undergoing First Line Chemotherapy (SYRINGES)”
CNMP EIIB o IV

QT +- Enoxaparina
SLP

https: / /clinicaltrials.gov /ct2 /show/NCT0077 1563 P



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24491267
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Conclusiones

**Relacién enfermedad tromboembdlica y cdncer.

*¢La importancia de identificar al paciente con alto riesgo de trombosis, para
valorar la tromboprofilaxis.

**Pautar profilaxis a todo paciente intervenido y hospitalizado.

**HBPM de eleccidn en el tratamiento anticoagulante inmediato y prolongado.
**Hay que tener en cuenta el ETV como signos de progresién enfermedad.

¢ Se necesitan mds estudios para determinar el efecto antineopldsico de los

anticoagulantes.



T GRacis





