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El sindrome coronario agudo es un proceso con una
elevada morbimortalidad cuyo tratamiento esta bien es-
tablecido en las guias clinicas desde hace afios, no asi
todas las complicaciones que se derivan de él. El san-
grado es uno de los principales efectos adversos de los
farmacos antitrombéticos empleados en la actualidad
y su incidencia real es desconocida. Sin embargo, esta
bien establecido que se trata de una situacién que em-
peora el prondstico de los pacientes tanto a corto como
a largo plazo, y que es parcialmente evitable si se consi-
gue identificar a los pacientes mas vulnerables y se lleva
a cabo una serie de medidas preventivas.

Palabras clave: Sindrome coronario agudo. Tratamiento
antitrombdtico. Riesgo hemorragico.

Stratification of Bleeding Risk in Acute Coronary
Syndrome

Acute coronary syndrome is associated with high
morbidity and mortality. Its treatment has been clearly
defined by clinical practice guidelines for many years, but
the various complications resulting from treatment are less
well understood. Although bleeding is one of the main side
effects of currently used antithrombotic drugs, its actual
incidence is unknown. However, it is well recognized that
bleeding worsens the patient’s prognosis over both the
short and long term and that it could be avoided to some
extent by identifying the most vulnerable individuals and
by fully implementing a range of preventive measures.

Key words: Acute coronary syndrome. Antithrombotic
treatment. Bleeding risk.

INTRODUCCION

La trombosis es el componente patogénico prin-
cipal del sindrome coronario agudo (SCA); por
ello, actualmente las piedras angulares del trata-
miento son las terapias antiagregantes, anticoagu-
lantes, tromboliticas y de revascularizacion percu-
tanea. Gracias a su eficacia demostrada en
numerosos ensayos clinicos, la mayoria de los pa-
cientes que presentan un SCA son tratados con una
combinacion de varios farmacos, entre los que se
incluyen: heparina no fraccionada (HNF), heparina
de bajo peso molecular (HBPM), acido acetilsalici-
lico (AAS), tienopiridinas, inhibidores de la gluco-
proteina IIb/IIla (anti-GPIIb/IlIa), inhibidores de
la trombina y fibrinoliticos. Aunque estos farmacos
reducen el riesgo de complicaciones trombodticas,
todos ellos, en virtud de su mecanismo de accion,
aumentan el riesgo de sangrado.
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En este articulo se analiza la importancia y el
modo de estratificar el riesgo hemorragico en pa-
cientes con SCA y como adecuar el uso de las tera-
pias disponibles en funcidn de las caracteristicas in-
dividuales de los pacientes.

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA

Cada vez es mayor el numero de terapias anti-
trombéticas disponibles para el tratamiento del
SCA, pero en realidad son un arma de doble filo
para el clinico, que debe tratar de equilibrar los be-
neficios de la reduccion de eventos tromboticos con
el riesgo de sangrado. En el pasado, se consideraba
el sangrado como una consecuencia inevitable de la
terapia antitrombotica, y evitarlo recibia impor-
tancia. Actualmente se estima que una hemorragia
grave tiene lugar en un 3-5% de los SCA, siendo las
hemorragias leves mas frecuentes, un 5-10%'2 En
cuanto a la localizacion, el sangrado mas frecuente
es el gastrointestinal (31,5%), seguido del sangrado
en la zona de acceso vascular en los pacientes some-
tidos a revascularizacion percutanea (23,8%), san-
grado retroperitoneal (6%) y genitourinario (4,8%).
Pero, lo que es mas importante, los pacientes que
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ABREVIATURAS

2’3 DPG: 2’3 difosfoglicerato.

AAS: 4cido acetilsalicilico.

ACO: anticoagulacion oral.

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

AIT: accidente isquémico transitorio.

CYP450: citocromo P450.

FA: fibrilacion auricular.

GPIIb/I1Ia: glucoproteina 11b/I11a.

Hb: hemoglobina.

HBPM: heparina de bajo peso molecular.

HNEF: heparina no fraccionada.

HTA: hipertension arterial

ICP: intervencionismo coronario percutaneo.

INR: razén normalizada internacional.

IRC: insuficiencia renal crénica.

SCA: sindrome coronario agudo.

SCASEST: sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST.

sufren hemorragias graves durante el ingreso por
un SCA tienen 5 veces mas riesgo de muerte, infarto
de miocardio e ictus en los primeros 30 dias, y este
riesgo es independiente de si se practica o no revas-
cularizacion percutanea's.

En realidad, el mecanismo por el que las hemo-
rragias empeoran el prondstico es poco conocido,
pero es indudable que la anemia, la hipovolemia, la
interrupcion del tratamiento antitrombotico y la

transfusion de concentrados de hematies y otros he-
moderivados tienen un impacto negativo en la evo-
lucion clinica*. Del hecho de presentar un evento
hemorragico en el contexto de un SCA se deriva
una serie de consecuencias basicas: por un lado, los
efectos adversos de un sindrome anémico agudo per
se (hipotension, hipoperfusion de organos, bajo
aporte de oxigeno a los tejidos, taquicardia refleja,
etc.), que puede a su vez contribuir a desencadenar
un evento isquémico; por otro lado, la necesidad de
transfundir hemoderivados para restaurar ade-
cuados hematocritos y aporte tisular de oxigeno y
finalmente, la supresion del tratamiento antitrom-
botico (fig. 1).

Se ha visto que la mortalidad es mayor en pa-
cientes en los que se suspende el tratamiento anti-
trombético que en los que se mantiene a pesar del
sangrado. Este hecho podria explicarse por un au-
mento del numero de complicaciones tromboticas e
isquémicas que, en definitiva, son las causantes del
SCA en cuestidn’. Ademas, el hecho de transfundir
a los pacientes que presentan eventos hemorragicos
y anemia secundaria también se asocia a un au-
mento de mortalidad tanto a los 30 dias como al
afo®’, como se demostroé en el registro CRUSADES?,
en el que se analizé a 74.271 pacientes, y se vio que
los que recibian una transfusién durante la hospita-
lizacion tenian mayor riesgo de muerte en el hos-
pital y muerte por infarto de miocardio.

El mecanismo por el que las transfusiones se aso-
cian a un aumento del riesgo de eventos trombod-
ticos e isquémicos no esta esclarecido del todo. En
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Fig.1. Posibles mecanismos implicados
en el incremento de la mortalidad en el
sangrado tras intervencionismo coro-
nario.
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un principio parece razonable pensar que si se au-
menta la hemoglobina (Hb) mediante una transfu-
sion con concentrados de hematies, aumentara la
capacidad para liberar oxigeno a los tejidos; sin em-
bargo, se ha observado que la transfusiéon no com-
porta que la oxigenaciéon en los tejidos mejore®!t,
Hasta ahora se habia sefialado que esto podria de-
berse a que los hematies almacenados son deficita-
rios en 2’3 difosfoglicerato (2’3 DPG), lo que hace
que el O, tenga una alta afinidad por la Hb y se di-
ficulte asi la liberacion de O, a los tejidos!?. Sin em-
bargo, estudios experimentales indican que las con-
centraciones de 2’3 DPG se recuperan a las pocas
horas de la transfusion y se cree que es posible que
otros cambios estructurales y bioquimicos que se
producen en las células almacenadas sean la causa
de una alteracién en su funcion in vivol®.

De este modo se cree que una pérdida de la flexi-
bilidad de la membrana eritrocitaria, que haga
perder a los hematies su tipica forma biconcava, di-
ficultaria su deformacién al paso por los pequenos
vasos, lo que precipitaria su rotura y favoreceria la
activacion de un proceso trombotico en ellos. Del
mismo modo, cambios en la forma de los eritrocitos
pueden condicionar un descenso de la relacién su-
perficie/volumen, con aumento de la concentracioén
de Hb, la fragilidad osmotica y la viscosidad, todos
ellos factores que predisponen a la agregacion de
las células en los pequefios capilares, que produciria
su obstruccidén y desencadenaria isquemia en el te-
jido afecto!*!5

Otra de las posibles explicaciones es el déficit mi-
crovascular de o6xido nitrico, que condicionaria una
alteracion de la vasodilatacion arteriolar!®.

CONCEPTO DE SANGRADO

No existe actualmente una definicién universal y
aceptada de sangrado. Las disponibles son las que
se han empleado en los distintos ensayos clinicos o
revisiones, y no siempre bajo una misma denomina-
cion (se han empleado diversos conceptos, como
sangrado mayor, sangrado amenazante para la
vida, sangrado excesivo, clinicamente significativo,
menor, trivial, abierto, etc.), lo que dificulta atn
mas conocer la incidencia real de este problema.
Asi, por ejemplo, las definiciones usadas mas am-
pliamente corresponden a las aportadas por los es-
tudios TIMI' y GUSTO"™ o0 una combinacién de
ambas (tabla 1).

Al existir tal diversidad, las tasas de sangrado ob-
tenidas en los diferentes estudios que comparan la
eficacia y los efectos adversos de distintos farmacos
resultan bastante dispares, lo que ocasiona que la
incidencia real de este evento adverso no se conozca
con precision e incluso que no sea la verdadera-
mente reflejada por los estudios que evaluan dichos
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farmacos. Ademas, hasta ahora tampoco era fre-
cuente evaluar el riesgo de sangrado con los far-
macos antiagregantes o anticoagulantes para su
aprobacion y uso en el SCA, sino que ha sido a pos-
teriori cuando, a través de los analisis de grandes
registros, se ha conocido la verdadera problematica
y ha obligado a hacer revisiones de los datos obte-
nidos en registros previos.

Por ejemplo, en el estudio SYNERGYY, en el
que se comparaba enoxaparina con HNF en pa-
cientes con SCASEST, la tasa de sangrado em-
pleando la definicion TIMI era del 9,7%, mientras
que empleando la del estudio GUSTO era del 2,7%,
una diferencia significativa. Un ejemplo de la hete-
rogeneidad y la escasa uniformidad en el concepto
de sangrado empleado en los distintos estudios lo
tenemos en la tabla 1.

Hace unos afos, el Subcomité de Control de
Anticoagulacion de la Sociedad Internacional de
Trombosis y Hemostasia, a la vista del problema
surgido, aportd una definicién de sangrado mayor
en pacientes no quirdirgicos®:

— Sangrado fatal y/o

— Sangrado sintomadtico en un area y un 6rgano
critico como intracraneal, intraespinal, intraocular,
retroperitoneal, intraarticular, pericardico o intra-
muscular asociado a sindrome compartimental y/o

— Sangrado que produzca una caida de la hemo-
globina > 20 g/l (1,24 mmol/l) o que precise de la
transfusion de > 2 concentrados de hematies o
sangre total.

PREDICTORES DE EPISODIOS
DE SANGRADO MAYOR

Aunque la incidencia de sangrado puede variar
en los distintos estudios y registros, parece haber
consenso en cuanto a los principales factores rela-
cionados con el aumento del riesgo en pacientes con
SCA. Casi todos los estudios coinciden en que los
siguientes factores son relevantes a la hora de pre-
decir complicaciones hemorragicas: edad avanzada,
historia previa de sangrado, sexo femenino, bajo
peso corporal, anemia, uso de procedimientos inva-
sivos e insuficiencia renal. También se han pro-
puesto factores como ser fumador activo, el uso de
baldn de contrapulsacion, enfermedad arterial peri-
férica, asi como la diabetes mellitus>>?' (tabla 2).
De todos ellos, la edad avanzada, los procedi-
mientos invasivos y la funcién renal parecen ser los
mas importantes. Es por ello, en definitiva, que las
caracteristicas clinicas basales de los pacientes son
de gran interés para poder identificar a aquellos que
son mas propensos a sufrir un evento hemorragico.

Pero no solo son importantes dichas caracteris-
ticas basales, sino también las estrategias terapéu-
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TABLA 1. Definiciones de sangrado segtn los diferentes estudios

TimMI Sangrado mayor
Hemorragia intracraneal
Caida de la Hb > 5 g/dI
Caida del hematocrito > 15%.
Sangrado menor
Caida de la Hb 3 g/dI
Caida del hematocrito 10%
Sangrado minimo

Cualquier signo clinico (0 imagen) de hemorragia asociado a una caida de Hb < 3 g/dl o caida del hematocrito del 9%.

GUSTO Sangrado mayor

Cualquier hemorragia intracraneal o sangrado que ocasione deterioro hemodinamico y requiera una intervencion

Sangrado moderado

Sangrado que requiere transfusion pero no produce deterioro hemodinamico

Sangrado leve

El que no cumple los criterios ni de mayor ni de moderado

ASSENT-3, 2001

CURE, 2001 Sangrado fatal

Necesidad de transfusion de hemoderivados o sangrado que produzca deterioro hemodinamico

Sangrado intraocular que produzca pérdida de vision

Sangrado intracraneal sintomatico
Caida de la Hb en 5 g/dl

Sangrado que precise la administracion de > 2 concentrados de hematies

Sangrado que requiera intervencion quirdrgica

Hipotensién que requiera el uso de farmacos inotropicos i.v.

ACUITY, 2004 Sangrado intraocular o intracraneal

Caida de la Hb > 4 g/dl sin signos externos de sangrado o > 3 g/dl en presencia de un sangrado evidente
Empleo de cualquier transfusion de hemoderivados

Hematoma > 5 cm de diametro
Reintervencion por sangrado

Hemorragia en la zona de acceso vascular que requiera intrevencion

ISTH 2005*

Caida de la Hb de 2 g/dI o transfusion o necesidad de transfundir > 2 concentrados de hematies

Sangrado sintomatico en un drgano critico: intracraneal, intraespinal, intraocular, retroperitoneal, intraarticular,
pericéardico o intramuscular con sindrome compartimental

Sangrado fatal

0ASIS-5, 2006 Sangrado fatal

Sangrado sintomatico intracraneal, retroperitoneal o intraocular

Caida de la Hb > 3 g/dl

Transfusion de > 2 concentrados de hematies ante sangrado evidente

PLATO, 2009 Sangrado fatal

Sangrado intracraneal, intraocular con pérdida permanente de vision, intrapericardico, taponamiento cardiaco,
shock hipovolémico e hipotension severa debida a sangrado que requiera cirugia

Caida de la Hb > 5 g/dl o necesidad de transfundir > 4 concentrados de hematies

Sangrado que se asocie a caida de la Hb de 3-5 g/dl o que requiera transfusion de 2 o 3 concentrados de hematies

Hb: hemoglobina.

*ISTH: definicién propuesta por el Subcomité de Control de la Anticoagulacion del Comité Cientifico de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (2005).

ticas que llevamos a cabo, como por ejemplo el nu-
mero y el tipo de farmacos antitromboticos
empleados, la duracién de dicha terapia, la via de
acceso en los procedimientos de revascularizacion
percutanea (radial o femoral), etc. Bajo este con-
cepto se han propuesto diferentes escalas que per-
miten conocer dicho riesgo hemorragico, como son
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las propuestas por CRUSADE? y GRACE?
(tabla 3). El problema del empleo de estas escalas es
que requieren el uso de un ordenador para poder
introducir los datos y calcular el riesgo; ademas, en
cada una de ellas se tiene en cuenta sélo algunos pa-
rametros, lo que ocasiona que unas escalas difieran
de otras y se dejen, probablemente, otras variables



TABLA 2. Factores de riesgo de sangrado
en cardiopatia isquémica

Dependientes de las caracteristicas clinicas del paciente

Edad avanzada

Insuficiencia renal

Historia de sangrado previo

Anemia

Sexo femenino

Mayor nimero de farmacos antitrombgéticos

Duracion del tratamiento

Otros: diabetes mellitus, arteriopatia periférica, fumador activo
Relacionadas con el procedimiento invasivo

Terapia puente con heparinas

Acceso vascular femoral

Uso de inhibidores de la glucoproteina lib/llla

Enfermedad de tres vasos/tronco de la coronaria izquierda

no identificadas. Por ello, se proponen nuevas es-
calas predictivas, aunque aun esta pendiente que
surja una que presente un elevado valor predictivo
y sea de facil aplicacion clinica a la cabecera del pa-
ciente.

COMO PREVENIR EL SANGRADO

Como ya hemos visto, el sangrado supone un
peor pronostico para los pacientes con SCASEST
tanto a corto como a largo plazo, por lo que parece
razonable tratar de poner todos los medios a
nuestro alcance para tratar de prevenirlo o evitarlo
en la medida de lo posible. De forma general, se po-
dria decir que es necesario tratar de ajustar la dosis
de los farmacos empleados en funcion de las carac-
teristicas de los pacientes (peso, funcién renal, edad,
sexo, etc.), valorar el riesgo individual de los pa-
cientes a través de las escalas disponibles, tratar de
conocer la farmacodindmica para evitar posibles in-
teracciones farmacoldgicas y emplear los farmacos
con menor riesgo de sangrado o mejor perfil de se-
guridad.

La mayoria de los pacientes con SCA seran dados
de alta del ambito hospitalario con al menos dos
farmacos antiagregantes. Las dosis de acido acetil-
salicilico (AAS) de 75-100 mg/dia representan el ba-
lance optimo de riesgo-beneficio, ya que se asocian
a un menor riesgo hemorragico sin alterar su efi-
cacia®. Dosis mas altas de AAS (325 mg) no pa-
recen asociarse a un aumento del riesgo de hemo-
rragia a corto plazo; sin embargo, a largo plazo, si.
En los casos de doble antiagregacion con clopido-
grel mas AAS, se recomienda mantenerla durante el
menor tiempo posible y con la menor dosis eficaz
de AAS posible, ya que ambos factores se asocian a
un aumento del riesgo de hemorragia. Es impor-
tante el manejo de la doble antiagregacion, sobre
todo en los pacientes que van a ser sometidos a ci-
rugia de revascularizacién miocardica. En estos pa-
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cientes se ha demostrado que la combinacion de
clopidogrel con AAS se asocia a un 30% mas riesgo
de sangrado que en aquellos que reciben tunica-
mente AAS. Del mismo modo, hay mayor riesgo de
sangrado en los que mantienen la doble antiagrega-
cién en los 5 dias previos a la cirugia®.

En caso de bajo riesgo trombético, se deberia
suspender toda la medicacion antitrombdtica, de
forma optima en los 5 dias previos en el caso de tra-
tamiento con anticoagulantes orales y de 7 a 10 dias
para los farmacos antiplaquetarios®. En el caso del
prasugrel, puede que el lapso entre la suspension y
la intervencién quirdrgica deba ser superior, dado
que su efecto es mas potente. Un hecho interesante
previo a la comercializacioén de prasugrel fue identi-
ficar al grupo de pacientes en que se contraindica su
uso (antecedentes previos de ictus o AIT) y aquellos
que presentan un mayor riesgo hemorragico con las
dosis estandar y, por ello, deben recibir la mitad de
dosis (los mayores de 75 afios y aquellos con bajo
peso corporal, < 60 kg)*.

Debemos saber que tanto los ancianos como las
mujeres constituyen grupos poblacionales en los
que se ha demostrado que los farmacos antitrombi-
nicos y anti-GPIIb/IIla se suelen administrar a
dosis excesivas, lo que se asocia a un aumento del
riesgo de hemorragias**. En estos grupos seria es-
pecialmente 1til tratar de ajustar la dosis de dichos
farmacos de forma mas precisa, segun el peso cor-
poral y la funcion renal. Existen ademas dos anti-
coagulantes que actiian inhibiendo directamente la
trombina con los que se ha demostrado una reduc-
cién de sangrado sin aumento de la incidencia de
eventos isquémicos: se trata de la bivalirudina y el
fondaparinux que, por su utilidad y caracteristicas,
deberian incorporarse a los algoritmos de trata-
miento, sobre todo en pacientes sometidos a inter-
vencionismo coronario®-,

En cuanto a la anticoagulacion, se debe ajustar la
dosis tanto de HNF como de HBPM al peso del pa-
ciente. Es especialmente importante ajustar la dosis
de la HBPM a la funcién renal, sobre todo en pa-
cientes ancianos, en los que es frecuente sobrestimar
su funcién renal al considerar como indicador las
cifras de creatinina en lugar de un parametro
mucho mas fiable como el aclaramiento de creati-
nina (calculado por las férmulas de Cockeroft-
Gault, MDRD, etc.), motivo por el que, en oca-
siones, se tiende a sobredosificar la heparina en esta
poblaciéon’!. Del mismo modo, se recomienda el
control del grado de anticoagulacion, medido me-
diante la determinacién del factor anti-Xa, en em-
barazadas, obesos y nefropatas®.

Las guias actuales recomiendan la terapia puente
con HNF o HBPM para cubrir la terapia con anti-
coagulantes orales (ACO) suspendida temporal-
mente en los casos con riesgo de tromboembolia

Rev Esp Cardiol Supl. 2010;10:49D-58D 53D



Mateo-Martinez A et al. Riesgo hemorragico en el sindrome coronario agudo

TABLA 3. Principales escalas de riesgo de sangrado

Escala CRUSADE Escala GRACE

Parametro Puntos Parametro Puntos

Hematocrito basal (%) Edad (afios)
<31 9 <40 0
31-33,9 7 40-49 18
34-36,9 3 50-59 36
37-39,9 2 60-69 55
>40 0 70-79 73

>80 91

Frecuencia cardiaca (Ipm) Presion arterial sistélica (mmHg)
<70 0 <80 63
71-80 1 80-99 58
81-90 3 100-119 47
91-100 6 120-139 37
101-110 8 140-159 26
111-120 10 160-199 11
>121 11 > 200 0

Sexo Clase Killip
Varén 0 Killip | 0
Mujer 8 Killip 11 21

Diabetes mellitus Killip Il 43
No 0 Killip IV 64
Si 6 Frecuencia cardiaca (Ipm)

Aclaramiento de creatinina (ml/min) <70 0
<15 39 10-89 7
15-30 35 90-109 13
30-60 28 110-149 23
60-90 17 150-199 36
90-120 7 > 200 46
> 120 0 Creatinina

Presion arterial sistélica (mmHg) 0-34 2
<90 10 35-70 5
91-100 8 71-105 8
101-120 5 106-140 11
121-180 1 141-176 14
181-200 3 177-353 23
>201 5 > 354 31

Otros factores de riesgo

Insuficiencia cardiaca a la admision Parada cardiaca al ingreso 43
No 0 Marcadores cardiacos altos 15
Si 7 Supradesnivel del ST 30

Enfermedad arterial periférica
No 0
Si 7

Categoria de riesgo Puntuacion en la escala Categoria de riesgo Puntuacion en la escala Muertes intrahospitalarias (%)

Riesgo muy bajo <20 Riesgo bajo <108 <1

Riesgo bajo 21-30 Riesgo intermedio 109-140 1-3

Riesgo moderado 31-40 Riesgo alto > 140 >3

Riesgo alto 41-50

Riesgo muy alto > 50

Categoria de riesgo Puntuacion en la escala Muertes hasta 6 meses
tras el alta (%)

Riesgo bajo <88 <3

Riesgo intermedio 89-118 3-8

Riesgo alto > 118 >8
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elevado®. No hay, sin embargo, estudios aleatori-
zados que comparen las dos estrategias en pacientes
con ACO cronica sometidos a intervencionismo; se
estima que alrededor del 4% de los pacientes con te-
rapia puente con enoxaparina desarrollan una com-
plicacién grave relacionada con el acceso vascular,
por lo que deberiamos seleccionar a los pacientes
con riesgo tromboético importante, como protesis
mecanica mitral o tricuspidea, fibrilacién auricular
reumatica o en prevencion secundaria.

En los pacientes sometidos a ICP, se da un im-
portante porcentaje de sangrados atribuibles a la
zona de acceso vascular. El empleo de la arteria ra-
dial en vez de la femoral para la ICP se asocia a una
reduccion de las complicaciones hemorragicas de
un 50-60%, sin comprometer de manera significa-
tiva el éxito de la intervencion®. Los dispositivos de
cierre vascular son una alternativa a la compresion
mecanica para mejorar la hemostasia en el lugar de
puncién femoral. Sin embargo, no se ha demos-
trado una reduccién de las complicaciones.

Un 10-15% de los pacientes que ingresan por un
SCA requeriran una cirugia urgente. En estos, se
suspendera el tratamiento con HNF 4-6 h antes. Se
debe extremar la precaucion del uso de HBPM, en
particular cuando se usa como terapia puente, ya
que su uso aumenta el riesgo de sangrado; se reco-
mienda suspenderlo 12 h antes de la cirugia.

Por el contrario, no hay acuerdo unanime sobre
como actuar con el tratamiento antiplaquetario, ya
que en la cirugia urgente no es posible esperar los
7-10 dias necesarios para que desaparezca su efecto.
En pacientes que reciben aspirina y requieren ci-
rugia coronaria, deberia mantenerse el tratamiento
porque, aunque se asocia a un riesgo hemorragico
ligeramente mayor®, se ha observado que conlleva
una menor mortalidad perioperatoria®. Por el con-
trario, no hay datos que indiquen ventaja alguna
del mantenimiento de clopidogrel que, sin embargo,
podria asociarse a un mayor riesgo hemorragico,
incluso si la cirugia es sin bomba extracorpoérea. El
uso de transfusiones de plaquetas no se asocia a un
claro beneficio clinico?’.

La cirugia en pacientes a los que se ha implan-
tado un stent recientemente merece una considera-
cién especial, ya que el riesgo de trombosis del stent
puede ser elevado si se suspende el tratamiento an-
tiagregante, lo que lleva a recomendar el retraso de
la cirugia o incluso realizarla con doble antiagrega-
cion®,

MANEJO DE LA HEMORRAGIA

El sangrado en pacientes con terapias antitrom-
boticas debe tratarse como cualquier otro, garanti-
zando en primer lugar la estabilidad hemodinamica
del paciente mediante el aporte de fluidos intrave-
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nosos, farmacos vasoactivos e incluso transfusion
de hematies cuando sea necesario; controlar la he-
morragia realizando hemostasia si es posible (p. ¢j.,
de forma endoscopica en sangrados digestivos) o ci-
rugia en situaciones que lo requieran, y valorar la
retirada de la terapia antritrombotica. De forma ge-
neral, los sangrados menores no requieren la reti-
rada de clopidogrel, a no ser que el sangrado sea
persistente, en cuyo caso estaria justificado®. En
caso de sangrados mayores, si no se puede controlar
la hemorragia con las intervenciones apropiadas
(cirugia, compresion), debe interrumpirse el trata-
miento con clopidogrel, manteniendo la aspirina®.
En los pacientes a los que se ha implantado recien-
temente un stent coronario, se debe sopesar la sus-
pension del clopidogrel, valorando el riesgo hemo-
rragico frente al trombotico, sabiendo que éste es
maximo a los 4-5 dias pero que puede persistir
hasta 30 dias tras la retirada del farmaco.

SCA EN LA FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular (FA) es una de las arrit-
mias mas prevalentes y es por todos conocido que
dicha prevalencia aumenta con la edad. El grupo de
pacientes con FA que presenta un SCA constituye
un grupo especial, ya que en ellos hay que equili-
brar el riesgo de eventos tromboembdlicos sisté-
micos y el riesgo hemorragico de las terapias anti-
coagulantes y antiagregantes empleadas. En el
registro GYSCA (Guias y Sindrome Coronario
Agudo) se observo que la proporcion de pacientes
con SCASEST que presentaban ademas FA era del
9,2%. Estos pacientes estaran tratados de forma
cronica, en funcion de su riesgo embolico (escala
CHADS?2) con AAS o ACO, y a dicho tratamiento
habria que asociar el propio del SCA, la doble an-
tiagregacion. Hemos de tener en cuenta que no hay
estudios publicados sobre la estrategia optima de
tratamiento en pacientes anticoagulados que se so-
meten a intervencionismo coronario y que las dife-
rentes estrategias propuestas no han sido probadas
en ensayos aleatorizados, por lo que este tipo de pa-
cientes son un problema clinico real.

Recientemente se ha publicado un documento de
consenso para pacientes con FA que presentan
SCA o van a ser sometidos a ICP e implante de un
stent*. Se estima que aproximadamente un 5% de
los pacientes que van a ser sometidos a ICP estan
tratados de forma cronica con ACO debido a su
arritmia. En estos casos, cabe preguntarse qué
hacer, qué tratamiento antitrombotico es el mas
adecuado y con qué duracion. Estudios observacio-
nales han demostrado que la doble antiagregacion
sola no es una opcion adecuada en los pacientes con
FA que sufren un infarto de miocardio, ya que au-
menta la mortalidad. El empleo de terapias puente
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TABLA 4. Factores de riesgo de sangrado en pacientes bajo anticoagulacion oral

Intensidad de la anticoagulacion (INR) y su duracion
Caracteristicas clinicas de los pacientes Edad

Comorbilidades (HTA, IRC, hepatopatias, anemia)
Antecedentes de sangrado
Antecedentes de ictus

Uso concomitante de farmacos que alteren la hemostasia

Antiagregantes plaquetarios, AINE, farmacos que interfieran con la intensidad

de la anticoagulacion (inhibidores e inductores del CYP450)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HTA: hipertension arterial; IRC: insuficiencia renal cronica.

con heparina queda relegado para casos con riesgo
tromboembdlico alto (portadores de protesis valvu-
lares, ictus emboligeno previo), dado que su uso se
asocia a un aumento del riesgo de sangrado en la
zona de puncion en los pacientes sometidos a ICP.
Este riesgo de sangrado se reduce si se emplea la ar-
teria radial como acceso vascular. Del mismo
modo, se deben evitar los anti-GPIIb/IIla, y en
casos concretos de alto riesgo, podria emplearse bi-
valirudina, con menor tasa de eventos hemorra-
gicos.

El ICP puede realizarse manteniendo la ACO vy,
en caso de precisar un stent, se optara inicialmente
por los no farmacoactivos o metalicos, ya que son
menos trombogénicos y requieren un menor tiempo
de doble antiagregacién. Tras el procedimiento
debe mantenerse los ACO asociados a doble terapia
antiagregante (triple terapia), considerada en la ac-
tualidad la mejor opcidn para prevenir la trombosis
del stent y la tromboembolia. En estos casos, la re-
duccion del riesgo de sangrado se obtendria con un
control estricto del INR, manteniéndolo en torno a
2-2,5%, En los pacientes con un riesgo de sangrado
muy alto, lo ideal seria realizar una angioplastia
simple con balon, siempre y cuando el resultado
anatomico final sea el adecuado.

Por ultimo, queda destacar que los principales
factores de riesgo de sangrado en pacientes que re-
ciben ACO son la edad avanzada, hipertension ar-
terial no controlada, antecedentes de ictus o em-
bolia previa, anemia, historia de sangrado, uso
concomitante de farmacos que interfieran con la
hemostasia, el mal control de la anticoagulacion y
la duracion del tratamiento® (tabla 4).

CONCLUSIONES

El sangrado debido al uso de terapias antitrom-
béticas en el contexto del SCA es un problema
real, por lo que debe tenerse en cuenta e identificar
los principales factores de riesgo relacionados con
¢l y las posibles medidas preventivas que se pueden
llevar a cabo. Urge la implantaciéon de una escala
de sangrado sencilla y estandarizada que pueda
emplearse de forma generalizada y proporcione
cierto apoyo en la toma de decisiones. Del mismo
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modo, se necesita una definicion clara y sencilla
que sea mayoritariamente aceptada y permita co-
nocer con fidelidad la magnitud del problema,
para incorporarla a los diversos ensayos clinicos y
conocer el beneficio neto de cada nueva terapia
antitrombotica.

En definitiva, no basta con conocer en profun-
didad el tratamiento de una patologia, sino que
también debemos asumir las consecuencias deri-
vadas del mismo.
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