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La aterotrombosis representa un elemento critico en
el desarrollo y evoluciéon moérbida de una serie de
trastornos cardiovasculares que cursan con isguemia
y que afectan la circulacién cerebral, coronaria o arterial
periférica. Las plaguetas son un componente basico
de la hemostasia y elementos clave en la trombosis
patoldgica, por su capacidad de adherirse a los vasos
lesionados y acumularse en la propia lesion.

Los antiagregantes plaquetarios que han sido
estudiados en ensayos clinicos comparativos con
placebo incluyen la aspirina, la ticlopidina, el clopidogrel
como agentes para el tratamiento oral crénico v el
abciximab, eptifibatida y tirofiban por via intravenosa
en tratamientos cortos. El tratamiento prolongado con
antiagregantes orales en pacientes con riesgo
cardiovascular elevado ha demostrado la reduccion
de la incidencia de infarto de miocardio y accidente
vascular cerebral no letales y la mortalidad de origen
cardiovascular.

La aspirina es el farmaco con mas evidencia cientifica
y de primera eleccién, considerando el clopidogrel
como alternativa en casos contrastados de
contraindicacion, intolerancia a la aspirina, y en
algunos casos asociado a ella como tratamiento de
eleccion. La ticlopidina no se recomienda por su
peor perfil de seguridad.

Palabras clave: Antiagregantes plaquetarios,
riesgo cardiovascular, aspirina, clopidogrel,
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Introduccion

La aterotrombosis es la formacion de un trombo sobre
una arteriosclerosis preexistente y representa un
elemento critico en el desarrollo y evolucién mérbida
de una serie de trastomos cardiovasculares que cursan
con isquemia y que afectan la circulacién cerebral,
coronaria o arterial periférica. Estas enfermedades de
origen aterotrombdético, de las que va aumentando la

prevalencia en la mayoria de paises, representan una
parte muy relevante de las causas de muerte.

Las plaquetas son un componente basico de
la hemostasia y elementos clave en la trombosis
patolégica, por su capacidad de adherirse a los
vasos lesionados y acumularse en la propia lesion.
El proceso de adhesién comporta la posterior
activacion de las plaguetas, que se desgranulan y
segregan citoquinas, factores de coagulacion y
vasoconstrictores, promoviendo la formacion de
trombina, espasmo del vaso y mas acumulaciéon de
plaguetas. La liberacion de adenosina difosfato (ADP)
y tromboxano ampilifica el proceso que comporta la
agregacion, facilitada por el fibrinégeno, que favorece
la union de las plaguetas con el receptor de
glucoproteinas lib/llla 2,

Aunqgue este mecanismo representa una respuesta
fisiologica en la fisura o rotura de una placa
arteriosclerdética, el progreso incontrolado de esta
respuesta puede llevar a un proceso sucesivo de
ampliaciones que conducen a la formacion de un
trombo intraluminal, oclusion vascular y a una isquemia
transitoria 0 a un infarto.

Las plaquetas, que se producen en una cantidad
aproximada de 10" unidades/dia, pueden
aumentar hasta 10 veces en circunstancias
fisiolégicas y tienen un ciclo vital maximo de
10 dias. Proporcionan una fuente circulante de
citoquinas, quimioquinas y factores de crecimiento,
ademés de poder sintetizar prostanoides y
tromboxano a partir del acido araquidénico liberado
por la membrana, por la actuacion coordinada de
fosfolipasas ciclooxigenasa (COX1) y tromboxano-
sintetasa.

Los farmacos antiagregantes actian en diferentes
etapas del proceso de activacion plaquetaria como
la adhesion, la liberacién o la agregacion.

Antiagregantes disponibles:

mecanismo de accion

En funcién de su mecanismo de accién y de las
consecuencias clinicas de este, los farmacos
antiagregantes se clasifican en:
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Los que provocan una modificacién permanen-
te de la funcién plaquetaria: acido acetilsalicilico
(aspirina) y sus derivados, el clopidogrel y la
ticlopidina.,

Los que provocan una inhibicién reversible de
la funcién plaquetaria, entre los que se encuentran
los inhibidores reversibles de la COX-1 como los
AINE, los blogueadores de los receptores GPIIb/llla
de la plagueta —abciximab, eptifibatida y tirofiban-
sélo disponibles por via intravenosa y los inhibidores
del receptor tromboxano activado (TXA2) /
prostaglandina H (PGH2), en fase de estudios de
precomercializacion.

Farmacos que producen una modificacién
permanente de la funcién plaquetaria

Aspirina: Produce una disfuncién permanente de
la plaqueta, que es observable por la prolongacion
del tiempo de sangrado y que, debido a su ciclo
biolégico de 7-10 dias, se traduce en un efecto
clinico de larga duracién. La aspirina inhibe
permanentemente la COX 1 a concentraciones
bajas, a las que la COX 2 no se ve afectada. Este
efecto tiene como consecuencia un descenso en
los niveles de tromboxano.

Clopidogrel y ticlopidina: Estos farmacos,
estructuralmente emparentados con las tienopi-
ridinas, inhiben la agregacién plaquetaria inducida
por la adenosina difosfato (ADP), sin producir efectos
directos en el metabolismo del acido araquidénico.
Este mecanismo de accién sélo es efectivo “in vivo”
ya que precisa una transformacién hepatica en
metabolitos activos. La accion antiagregante méxima
se aprecia después de 4-7 dias de tratamiento y
de la misma forma que la aspirina, la funcionalidad
plaquetaria vuelve a la normalidad a los 7-10 dias
de la dltima dosis, tiempo necesario para que se
produzca el recambio por plaquetas nuevas, no
afectadas por la inhibicién de estos agentes.

Farmacos que producen una inhibicién
reversible

Al menos cuatro dianas diferentes se ven afectadas
por los farmacos que producen inhibicién reversible
de la funcién plaquetaria: la COX1, la glucoproteina
GPIllb/Illa, el receptor tromboxano activado/prosta-
glandina H2 (TP) y los receptores P2Y12 de la ADP.

Inhibidores de la COX1

Muchos de los AINE no selectivos -cuando son
utilizados a dosis antiinflamatorias- pueden inhibir
la funcionalidad de la plaqueta que depende del
tromboxano activado (TXA2), a través de un proceso
de inhibicién competitiva y reversible de la COX-1.
Los farmacos de los que se dispone de algun
estudio —aunque con poco nimero de pacientes-
dirigido a examinar su actividad antitrombética, son
la suffinpirazona, el flurbiprofeno, indobufeno vy triflusal.
Este farmaco, aunque estructuralmente es similar a
la aspirina, se clasifica en este grupo por mayor
similitud con su mecanismo de accién. Se ha
observado que en algunos casos, los pacientes que
estaban recibiendo dosis bajas de aspirina como
antiagregante y otros antiinflamatorios para
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enfermedades reumatolégicas podian presentar
interacciones. Se ha demostrado que la adminis-
tracion conjunta de ibuprofeno (400 mg/8 h), puede
antagonizar la inhibicién plaquetaria irreversible para
dosis bajas de aspirina, y este efecto no se ha
comprobado con paracetamol o diclofenacos.

Bloqueantes orales de la GP lIb/llla

El blogueo parcial y reversible de esta glucoproteina
ha mostrado, en términos de resultados clinicos,
su eficacia cuando estos agentes son utilizados de
forma aguda por via intravenosa en pacientes con
sindrome coronario agudo a los que se piensa que
se les practicara una intervencién coronaria
percutanea’. Pero, en cambio, los resultados a largo
plazo con agentes orales (xemilofiban, orbofiban,
sibrafiban y lotrafiban) no han demostrado tener
valor terapéutico e, incluso, en alglin caso se ha
evidenciado un aumento de la mortalidad 5 y de
casos de isquemia o muerte subita®.

Antagonistas de la TP

La estimulacion de este receptor comporta la
activacién de la fosfolipasa C y el consiguiente
aumento de las concentraciones del inositol-
trifosfato, el diacilglicerol y del calcio intracelular.
Aunque en fases iniciales de investigacion y en
algun caso en estudios con resultados negativos,
esta via de inhibicién de la funcién plaquetaria se
cree que puede tener ventajas potenciales y que
los resultados obtenidos hasta ahora en ensayos
clinicos pueden ser debidos a mala definicién de
las variables de resultado o a errores metodolégicos?.

Otros antagonistas de la P2Y12

Actualmente en fase de estudio estan los inhibidores
directos de este receptor y que podrian producir
un bloqueo mas efectivo que clopidogrel2.

Eficacia clinica

Eficacia global

El metaanalisis del Antithrombotic Trialist’s
Collaboration (ATC)? ha demostrado que el
tratamiento prolongado con antiagregantes
en pacientes de alto riesgo reduce en un 25%
el riesgo combinado de infarto de miocardio
(IAM) no letal, accidente vascular cerebral
(AVC) no letal o muerte de origen vascular. El
metaanalisis identificd 21 ensayos en pacientes con
AVC (30.619 pacientes), 47 ensayos con pacientes
(69.821) con enfermedad coronaria y 42 con
pacientes (9.214) con enfermedad arterial periférica.
Tanto para los pacientes con IAM, AVC o ataque
isquémico cerebral transitorio previos, se observé
una reduccién absoluta del riesgo de acontecimientos
cardiovas-culares graves de 36 por 1000 pacientes
tratados durante 2 afios. En otros pacientes
considerados de alto riesgo -angina estable,
enfermedad arterial periférica y fibrilacién auricular-
y tratados durante 2 afios, la reduccién absoluta de
riesgo fue de 22 de cada 1.000 pacientes. El
metaanalisis concluia que en todos estos casos los
beneficios superaban de forma sustancial el aumento
de riesgo de complica-ciones hemorragicas en los
pacientes tratados.



Algunos autores, después de una revision de los
ensayos clinicos con terapia antiagregante en
pacientes con sindrome coronario agudo (SCA),
observan un cierto grado de variabilidad en la
respuesta y se preguntan si la asociacién de
diferentes antiagregantes con mecanismos
diferentes puede ser eventualmente Utile, aspecto
que se tratara mas adelante.

Eficacia de los agentes individuales

La mayoria de antiagregantes han demostrado su
efecto beneficioso en ensayos clinicos comparativos
con muestras grandes frente a placebo en pacientes
considerados de alto riesgo.

La aspirina redujo la mortalidad (23%), el infarto no
letal (49%) vy el ictus (46%), sin incremento de
sangrado grave o intracraneal en pacientes con
sospecha de infarto que recibieron también
estreptoquinasa®. Iguamente en €l ATC los resultados
integrados de 15 ensayos clinicos en pacientes con
IAM tratados con aspirina al menos un mes,
mostraron una reducciéon del 30% de ictus, IAM
recurrente 0 muerte de origen vascular (de 14,2%
a 10,4%). En el mismo ATC la aspirina mostré una
reduccién del orden del 33% (de 14,1% a 9,9%) en
el riesgo de acontecimientos cardiovasculares graves
en pacientes con angina estable crénica, hecho ya
observado en algiin estudio individual’®. Aunque la
mayoria de estudios dirigidos a comprobar la eficacia
de la aspirina en la prevencién de morbimortalidad
cardiovascular en pacientes con un ictus o AVC
previo incluian un escaso nimero de enfermos y no
mostraron resultados concluyentes, en el metaanalisis
del ATC que incluy6 21 de estos estudios (23.000
pacientes) el tratamiento antiagregante
(mayoritariamente aspirina) mostré una reduccién
del 22% de ictus isquémico recurrente, infarto de
miocardio 0 muerte de origen vascular (de 21,4%
a 17,8%) respecto al grupo placebo.

En una revision sistematica se concluyé que la
aspirina a dosis de 160-300 mg/dia iniciada en las
48 h de la sospecha de un ictus isquémico reduce
el riesgo de recurrencia sin incrementar de forma
importante el riesgo de complicaciones
hemorragicas.

En la enfermedad arterial periférica ningun estudio
individual con aspirina frerte placebo ha sido capaz de
demostrar la eficacia preventiva del tratamiento
antiagregante, mientras que los resultados de los estudios
integrados en el metaandlisis del ATC (mas de 9.000
pacientes) mostraron una reduccion del 23% de
acontecimientos vasculares graves (de 7,1% a 5,8%).

Hay que destacar que hasta ahora los estudios
orientados a probar el efecto beneficioso de la aspirina
en pacientes con diabetes no han aportado resultados
concluyentes; por otro lado, algunos estudios
utilizando dosis bajas de aspirina en prevencién
primaria, han dado lugar a resultados controvertidos
y, ademas, discordantes seguin el sexo'2. Aunque
sigue habiendo cierto grado de incertidumbre sobre
cual es la dosis recomendada de aspinna, la evidencia
disponible lleva a recomendar las dosis diarias de
75-100 mg en la prevencion a largo plazo en pacientes

de riesgo elevado, mientras que en las situaciones
en las que se busca un efecto inmediato (por eiemplo
sindrome coronario agudo) es recomendable una
dosis de carga de 160-300 mg2

Clopidogrel y ticlopidina

Los dos farmacos no disponen de un ndmero
importante de estudios frente a placebo o control
como es el caso de la aspirina. Ticlopidina, en
pacientes con accidentes vasculares cerebrales
isquémicos demostré una reduccién del 23% (de
14,0% a 11,3%) de acontecimientos cardiovas-
culares®®. El mismo farmaco estudiado en 687
pacientes con enfermedad arterial periférica (14)
demostré frente placebo una reduccién del 34% de
acontecimientos coronarios y cerebrovasculares (de
29,0% a 25,7%) pero estos resultados no han llevado
a recomendar su uso a la practica, debido al perfil
de seguridad del farmaco. Actualmente el farmaco
a considerar de este grupo, debido a su relacién
beneficio-riesgo es el clopidogrel, ya que los
resultados de los estudios realizados con este
farmaco, muestran al menos igual eficacia y una
menor incidencia de efectos adversos graves (ver
consideraciones sobre la seguridad).

¢Cual es el farmaco de eleccién?

El fArmaco que, con diferencia, dispone de
mas evidencia tanto en estudios individuales
frente a placebo, como légicamente el que aporta
resultados positivos para mas pacientes en los
metaanalisis como el del ATC es la aspirina. Sélo
el clopidogrel (75mg/dia) mostré resultados
ligeramente mejores que la aspirina (325mg/dia)
en el estudio CAPRIE (15) que implicé 19.185
pacientes, en el que los tratados con clopidogrel
mostraron una reduccién del 8,7% en el riesgo de
ictus, infarto 0 muerte de origen vascular (reduccion
absoluta de 5,82 a 5,32 por 100 pacientes/ano).

En cualquier caso, los resultados que se pueden
considerar relevantes de este estudio, son los
observados en los 6.000 pacientes con enfermedad
arterial periférica, en los que la reduccién absoluta
de riesgo fue de 1.07 (de 4,78 a 3,71) por 100
pacientes tratados al ario. Por otro lado, el clopidogrel
presentd una incidencia superior de rash grave y
diarrea, aunque no de sangrado gastrointestinal (Gl).
Considerando la posible ventaja del clopidogrel en
los pacientes con antecedentes de sangrado Gl por
aspirina, un reciente estudio (16) ha evidenciado
una menor incidencia de sangrado recurrente en
pacientes con antecedentes, que recibieron durante
12 meses 80 mg de aspirina y 20 mg de
esomeprazol, en comparaciéon con los que fueron
asignados aleatoriamente a clopidogrel 75mg/dia.

Una revisién publicada por “BestBETs' concluye
que clopidogrel es una altemativa a la aspirina,
pero no superior a ella en pacientes que han
estado sometidos a una cirugia de bypass
coronario.

¢ Cuando estan indicadas las asociaciones de
antiagregantes plaquetarios?

En algunos estudios la asociaciéon de clopidogrel
y aspirina ha mostrado superioridad a la aspirina
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sola. El estudio CURE'® aleatorizé 12.562
pacientes con sindrome coronario agudo a
aspirina 75-325 mg/dia o aspirina 75-325 mg/dia
+ clopidogrel 75 mg/dia (con una dosis inicial
de 300 mg). La asociacién mostré un riesgo
relativo de 0,8 (IC85% 0,72-0,9) de ictus, infarto
0 muerte vascular (reduccion absoluta de 11,4%
a 9,3%), aunque se observaba un riesgo superior
de sangrado mayor en este grupo (aumento
absoluto de riesgo de 2,7% a 3,7%), sin que
hubiesen diferencias significativas en sangrados
que amenazasen la vida de los pacientes y
conservandose incidencias de sangrado mucho
menores en el grupo de pacientes que recibieron
dosis de aspirina iguales o menores a 100 mg.
En un subestudio -PCI-CURE- en pacientes que
fueron sometidos a intervencién coronaria
percutanea (ICP) el clopidogrel afadido al
tratamiento estandar antes del procedimiento y
continuado durante 12 meses, mostré una
reduccion (31%) en la variable de resultado
combinada (12,6% a 8,8%) (19). El estudio
MATCH no demostré superioridad de la
asociacion aspirina 75mg + clopidogrel 75 mg
y sf mas riesgo de hemorragias muy graves que
clopidogrel solo en pacientes que habian sufrido
un ictus isquémico o un accidente cerebral
isquémico transitorio. También el tratamiento
con aspirina 2 horas antes de la ICP vy
manteniendo el tratamiento de forma indefinida,
asociada al clopidogrel 72 horas antes de la
intervencién y con un tratamiento durante 12
meses demostrd buenos resultados en el estudio
CREDO2', Por otro lado, el estudio CLASSICS22
ha mostrado que esta asociacion presenta
efectos similares en pacientes sometidos a
intervenciones hemodinamicas con colocacion
de stents.

Recientemente, el estudio CLARITY-TIMI2? ha
demostrado que el clopidogrel afadido a la
aspirina y al tratamiento fibrinolitico en pacientes
de 75 anos o menos con infarto de miocardio
con elevacién del segmento ST produce una
reduccion absoluta del riesgo del 6,7% (del 21,7%
al 15,0%) de la variable de resultado combinado
(muerte, recurrencia de infarto o angiografia).

Se ha sugerido que, el dipiridamol, inhibidor de
la fosfodiesterasa, pero con mecanismo de
accion poco conocido, afiadido a la aspirina a
dosis més altas que las usadas inicialmente y
en formulaciones de liberacion sostenida, puede
mejorar la efectividad de esta en pacientes con
AVC isquémico. Pero faltan mas estudios para
considerar que hay bastante evidencia para
recomendar este tratamiento?.

Consideraciones sobre la seguridad

La inactivacién permanente de la COX-1 por la
aspirina, de la misma forma que lleva a la
prevencion de la trombosis, también ocasiona
un exceso de riesgo de sangrado gastrointestinal,
tanto por su efecto directo sobre la funcién de
las plaguetas, como por una reduccion de la

citoproteccién de la mucosa Gl. Sin embargo, la
inhibicion de la funcién plaguetaria es sobretodo
la responsable del incremento de dos veces el
riesgo de sangrado Gl a dosis de 75-100 mg/dia.
Los datos disponibles hasta ahora no
aconsejan la prevencion sistematica de la
toxicidad Gl en todos los pacientes aunque
se puede considerar la proteccion con un
IBP en pacientes con antecedentes de
sangrado’'s, como una alternativa al cambio
de tratamiento con clopidogrel.

Es por tanto necesario tener en cuenta el perfil
beneficio/riesgo en la indicacién de la aspirina que
no estaria indicada en pacientes en los que podria
evitar 1-2 acontecimientos cardiovasculares por
1000 pacientes tratados/afno, por ejemplo en
prevencion primaria en pacientes con hipertension
esencial, mientras que en situaciones clinicas
en las que el tratamiento puede prevenir mas
acontecimientos como la angina estable
crénica (10/1000 pacientes/aino) infarto de
miocardio (20/1000 pacientes/afo) o angina
inestable (50/1000 pacientes/ano) es
claramente recomendable.

La seguridad de los antiagregantes en pacientes
con hemorragia intracraneal aguda no se demos-
tré claramente en una revision sistematica y los
autores de la misma desaconsejan su uso en
estos pacientes®.

La ticlopidina no es actualmente recomendada
por su perfil de seguridad. La aparicién frecuente
de efectos adversos no graves, tales como diarrea,
nauseas y otros efectos Gl, asi como reacciones
cutaneas, es acompanada por la presencia de
efectos adversos graves como neutropenia (1-
2%) y méas raramente anemia aplasica, purpura
trombdtica trombocitopénica o hepatitis e ictericia
colestéasica, que suelen aparecer durante los tres
primeros meses de tratamiento.

Por otro lado el clopidogrel muestra una mejor
tolerancia que la ticlopidina y, en muchos casos
comparable a la aspirina -resultados del estudio
CAPRIE- en lo que se refiere a efectos adversos
graves hematolégicos como la neutropenia grave
(0,04%) o la purpura trombética trombocitopénica
y la toxicidad hepatica, pero, en comparacion a
aquella presenta con mas frecuencia algunos
efectos adversos diarreas (4,5%), reacciones
cutaneas (4,2%) y prurito (3,3%). En cuanto a
los trastornos hemorragicos, el estudio CAPRIE
mostré una menor incidencia de episodios
hemorrégicos menores o0 mayores con clopidogrel,
pero hay que tener en cuenta que la dosis de
aspirina en este estudio era de 325 mg al dia.

En este sentido hay que resaltar que el estudio
CURE que mostré una mayor incidencia de
episodios hemorragicos (mayoritariamente Gl y
en el lugar de puncién) en el grupo tratado con
aspirina y clopidogrel, la incidencia de hemorragias
graves fue dependiente de la dosis de aspirina
(2,6% en dosis >100 mg, 3,5% en dosis de 100-
200 mg y 4,0% en dosis > 200 mg)'e.
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Intervenciones quirdrgicas en pacientes
tratados con antiagregantes

Debido al efecto que los antiagregantes tienen
sobre el riesgo de sangrado o sobre el tiempo de
este, se recomienda tener muy presente el
tratamiento con estos farmacos en pacientes que
han de ser sometidos a intervenciones quirirgicas.
Por este motivo es muy importante hacer una
buena anamnesis en las visitas preanestésicas o
prequirdrgicas y recomendar al paciente que esta
tratado con estos farmacos que recuerde la
importancia de informarlo en estas situaciones.
Se recomienda retirar el tratamiento un tiempo
antes de la intervencion que varia segun el farmaco
(ver tabla 1).

Recomendaciones para el uso de

antiagregantes plaquetarios

En todos los pacientes en los que el tratamiento
antiagregante preventivo presenta un perfil
beneficio/riesgo favorable se recomienda la
aspirina a dosis de 75-100 mg/dia. En el caso
de los pacientes con diabetes tipo 2 la evidencia
disponible es lo bastante débil como para no poder
realizar una recomendacién lo bastante
contundente y depende de la valoracion global del
riesgo cardiovascular de cada paciente. El
consenso reciente de la Sociedad Europea de
Cardiologia sugiere la intervencién terapéutica si
las cifras son iguales o0 superiores al 3% anual
(2,26). En situaciones clinicas agudas como el
sindrome coronario agudo y el ictus
isquémico se recomienda usar dosis de 160-
300 mg de aspirina y, en ausencia de factores
de riesgo adicionales, no se recomienda prevencion
con inhibidores de la bomba de protones (IBPs),
va que no se dispone de evidencia de la efectividad
de esta practica?. La ticlopidina no se
recomienda ya que presenta un perfil peor
que clopidogrel, en lo gue se refiere a toxicidad
hepatica y hematolégica. Sin embargo, como
alternativa a la aspirina en pacientes con
antecedentes de sangrado por este farmaco,
se ha demostrado que la asociaciéon de
aspirina con IBPs era superior al clopidogrel
en prevencién de sangrados Gl recurrentes.
El clopidogrel, sin embargo, sigue estando
indicado en casos claros de intolerancia o
contraindicacién para la aspirina, sin que los
resultados del estudic CAPRIE puedan dar
informacién contundente sobre la relevancia clinica
de la posible mejor efectividad que la aspirina en
clertos casos de individuos con riesgo elevado de
acontecimientos cardiovasculares (enfermedad
arterial periférica). Por otro lado, se puede
recomendar la asociacién de aspirina y
clopidogrel en algunos casos bien definidos
como son los enfermos con sindrome
coronario agudo y en pacientes sometidos a
una intervencién coronaria percutanea, asi
como en los pacientes con infarto de
miocardio con elevacién del segmento ST,
junto con el tratamiento trombolitico.
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Al mismo tiempo, asi como se puede confirmar
que la intensificacién del tratamiento antiagregante
con antagonistas intravenosos del la GP lIb/llla en
pacientes que van a ser sometidos a una revascu-
larizacidn es beneficiosa, la incertidumbre de la
medida real del efecto beneficioso de estos
farmacos en los pacientes en los que no se prevé
este proceso, junto con el riesgo incrementado
de sangrado no les hace, en este momento
recomendables en estos pacientes?s.
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Tabla 1 Ejemplo indicativos del tiempo recomendado de suspension de antiagregantes previo a intervencién

quirtirgica

Tabla 2 Resumen de recomendaciones en el uso de antiagregantes plaquetarios 2

PRINCIPIO ACTIVO TIEMPO RECOMENDADQ
Aspirina 7 dfas
Ticlopidina 10 dias
Clopidogrel 7 dias
AINE con efecto antiagregante importante:
piroxicamn, indometacina, fenilbutazona 7 dias
AINE oon efecto antiagregante moderado;

Diclofenaco, ibuprofeno, ketoprofeno, naproxeno 1dia
Ketorolaco () (") 2-4 dias
AINE con efecto antiagregante poco estudiado

Aceclofenaco 1-2 dias
Paracetamol, metamizol y acido meflenamico 12 horas

Indicacién Recomendacién Observaciones Duracién del Grado de
tratamienta recomendacion
Angina estable Bspirina Indefinida 1A
clopldogrel Como aiternativa* Indefinida 1C
8indrome coronario Intervencind coronaria aspiina Indefinido 1A
agudo sin elevacién percutanea (|ICP) clopidogrel + aspirina 4+ efectiva que aspirina sola Clopidogrel hasta 1 aflo| 1A
persistente del ST Inhibidores de la GP. lib/llla Peri-intervencid 1A
Sin ICP aspiina Clopidogrel hasta 1 afo| 1A
clopldogrel + asplrina Mas efectiva-que aspirina sola Indefinido 1A
1AM con elevacion ST Tratamiento primario aspirina Indefinido 1A
con ICP aspirina + clopidogrel ** Mas efectiva qué aspirina sola 2A
Inhibidores de la GPlIbAlla IV 1A
1AM previo aspirina Indefinido 1A
copidogrel Como alternativa*
Después de cirugla de aspirina Indefinit 2A
"bypass coronario”
ICP electiva aspirina
Con colocacién de stent | aspirina +clopldogrel Mas efectiva que aspirina sola | Indefinida 1A
Clopldogrel hasta 1 afio
Inhibidors de la GP ib/lila M 2A
AVC isquémico agudo | aspinna Tndennido
AVC previo aspirina Indefinido 1A
clopidogrel Como aiternativa® 1C
Enfermedad vascular aspirina Indefinida 1A
periférica clopidogrel Como altemativa* 1G
*En caso de antecedentes de sangrado Gi se tiene que valorar la proteccién con IBP antes que indicar clopidogrel *junto a tromboliticos
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