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Introduccién: Los fendmenos isquémico-trombaéticos pueden ser una complicacion
grave en los pacientes con LPA en actividad. En un estudio recientemente publicado,
la incidencia de trombosis en 90 pacientes fue 9%, asociandose a la expresion de CD2
y leucocitos > 10x10%/L. Por otra parte, la introduccién de la profilaxis de la
coagulopatia (CID) con acido tranexamico en el protocolo LPA99, no ha tenido impacto
sobre la mortalidad hemorragica, pero nos planteamos si podria haber afectado a la
incidencia de trombosis.

Objetivos: Analizar la incidencia y factores de riesgo para el desarrollo de trombosis
en induccion en la LPA, y analizar el impacto de la profilaxis con antifibrinoliticos.

Material y métodos: Entre 1996 y 2005 se registraron 760 pacientes con LPA de novo
en los protocolos PETHEMA LPA96 y LPA99. 26 pacientes (3,5%) murieron por
complicaciones antes de iniciar la quimioterapia (QT). La induccién consistié en ATRA
e idarubicina. En el protocolo LPA99 se introdujo acido tranexamico 100 mg/kg/dia
profilactico en caso de plaquetas < 50x10%L. Al final del protocolo LPA99 ya no se
recomendo el uso de tranexamico, y en total se reportd su inicio en 257 pacientes
(35%). Realizamos el andlisis univariante para establecer los factores asociados a
trombosis. Las variables significativas (p < 0,05) fueron incluidas en el analisis
multivariante.

Resultados: En total, 39/760 pacientes (5,1%) desarrollaron trombosis. De los 26
pacientes fallecidos antes de iniciar QT, 6 (23%) presentaban complicaciones
trombdticas: 3 neurologicas (ACV), 2 pulmonares (TEP), y 1 infarto de miocardio
(IMA). De los 734 pacientes que iniciaron QT, 33 (4,5%) presentaron trombosis. 3
fueron al diagndstico (1 IMA, 1 ACV y 1 venosa), y 30 tras iniciar QT (16 venosas, 6
ACV, 3 TEP, 2 IMA, y 2 otras). 4 trombosis fueron relacionadas con el inicio de
tranexamico: 2 venosas, 1 necrosis cutanea y 1 necrosis renal. Los siguientes factores
se asociaron a una mayor incidencia de trombosis: leucocitos > 10x10%/L (9% vs 4%, p
<0,01), M3v (11% vs 4%, p = 0,02), fibrindbgeno < 170 mg/dl (7% vs 3%, p = 0,02) y
Hb > 10 g/dl (8% vs 4%, p = 0,03). No hubo relacién con la expresién de CD2 u otros
antigenos de superficie. El uso de tranexamico mostré una tendencia desfavorable
para el desarrollo de trombosis (6% vs 3%, p = 0,08). El subtipo M3v y la
hipofibrinogenemia fueron factores independientes para trombosis. La presencia de
trombosis se asocié a una mayor mortalidad (contando las muertes antes del inicio de
la QT), 28% vs 11%, p < 0,01.

Conclusién: Los fendmenos trombéticos son relativamente frecuentes en la LPA en
actividad, y se acompanan de una elevada mortalidad precoz. La hipofibrinogenemia y
el subtipo M3v se asocian a una mayor incidencia de trombosis. Ademas de no haber
disminuido la mortalidad hemorragica, el tratamiento con tranexamico podria estar
relacionado con el desarrollo de trombosis, por lo que no deberia aconsejarse su uso
profilactico.





