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INTRODUCCION

| progresivo aumento en la esperanza de vida en los dltimos afios ha su-

puesto un incremento de la poblacién anciana. En el afio 1991, la poblo-

cién mayor de 65 afos representaba el 13,79% del total de la poblacién
espanola, mientras que en el afio 2005 ha pasado a ser del 16,7%. Las enfer-
medades cardiovasculares representan la principal causa de muerte en esta po-
blacién en nuestro pais, por delante de la mortalidad por patologia tumoral (1).
El proceso patolégico subyacente es, en la mayoria de ocasiones, la arterioscle-
rosis. Segun datos de la OMS, la arteriosclerosis es responsable de, aproxima-
damente, un tercio de la mortalidad mundial (2). Por todo ello, el tratamiento de
la arteriosclerosis en la poblacion geriétrica es de suma importancia. En este
sentido, la prevencién de esta enfermedad ha de ser el primer paso. Asi, los
cambios en el estilo de vida (tabaquismo, obesidad y sedentarismo) deben re-
presentar la primera medida a adoptar en la prevencion de la arteriosclerosis.
El otro aspecto modificable es el tratamiento farmacolégico, y es aqui donde la
terapia antiagregante tiene un papel decisivo.

En cuanto al tratamiento farmacolégico, en el paciente anciano hay que
tener en cuenta determinadas circunstancias comunes en este grupo de edad.
Entre ellas encontramos la comorbilidad coexistente en estos pacientes y, con
ella, la polifarmacia. Esta Gltima hay que considerarla a la hora de pautar un
determinado farmaco, evitando asi interacciones farmacolégicas no deseadas.
Ademds, en este grupo de edad, es mas frecuente la insuficiencia renal, a pesar
de tener unos valores de creatinina normales, y la hepatopatia, lo que aumenta
el riesgo de intoxicacién y efectos indeseables. La posible desnutriciéon asociada
a hipoalbuminemia, més frecuente en el paciente anciano, también altera la far-
macocinética. Pero ademds de estas circunstancias inherentes a la edad, la mao-
yoria de estudios clinicos excluyen a los pacientes de edad avanzada, lo que
dificulta aln més la eleccion del tratamiento. Asi, vemos cémo las alteraciones
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en la farmacocinética y farmacodindmica, las posibles interacciones con otros
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Esquema de las distintas fases de la hemostasia
primaria. En primer lugar, la adhesion plaquetaria a la zona de
ruptura de la placa aterosclerética; en sequndo lugar la activacion
plaquetar; finalmente la agregacion plaquetar y la activacion de la
cascada de la coagulacion. La ruptura de la placa provoca la
adhesion de las plaquetas mediante la GP Ib plaquetar y el FVW
de la matriz endotelial. Las plaquetas adheridas se activan
mediante la liberacion de sustancias vasoactivas, promoviendo la
agregacion plaquetaria. La GP Ib/1lla juega un papel decisivo en
la agregacion, pues presenta una alta afinidad para el fibrinogeno
que hara de puente entre las plaquetas activadas. La trombina
convertira el fibrinogeno en fibrina, estabilizando los polimeros de
fibrina. (Tomada de Abrams CS. Platelet biology. UpToDate 2007).
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farmacos de uso crénico, la presencia de mayor
comorbilidad y la falta de estudios que incluyan a
la poblacién geridtrica, condicionan el tratamiento
en esta poblacién (3).

La ruptura de la placa arteriosclerdtica acti-
vard la trombosis, ocasionando eventos vascula-
res, como el accidente vascular cerebral (AVC) o
el infarto agudo de miocardio (IAM). La primera
fase de la trombosis consiste en la agregacién plo-
quetaria, constituyendo la hemostasia primaria
(Figura 1). Los distintos farmacos antiagregantes
responden a los distinfos mecanismos que se pue-
den bloquear en la hemostasia primaria, evitando
asi la formaciéon del trombo (Tabla 1) (4). El obje-
tivo del presente trabajo es proporcionar unas re-
comendaciones actualizadas sobre el uso de los
farmacos antiagregantes plaquetarios, haciendo
especial hincapié en la poblacién anciana, que es
donde la enfermedad cardiovascular més prevale-
ce. Para ello, se analizardn los diferentes territo-
rios en los que principalmente se expresan las en-
fermedades cardiovasculares: cerebrovascular,
cardiaco y arterial periférico.
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Tipos de farmacos antiagregantes

1. Inhibidores de la adhesién plaquetaria
— Dextrano (escasa experiencia e inferior a otros antiplaquetarios)
— Inhibidores del Factor von Willebrand (en estudio)

2. Inhibidores de la activacién plaquetaria
a) Inhibidores de la produccién de TXA2 (Inhibidores de la COX)
Acido acetilsalicilico

Triflusal
Indobufeno (no comercializado en Espaiia)

Sulfinpirazona (poco relevante su utilidad como antiplaquetario)
b) Inhibidores de la fosfodiesterasa

Dipiridamol

Ditazol (escasos estudios clinicos que avalen su utilizacién)
Pentoxifilina (no hay datos que avalen su uso en enfermedades
tromboticas)
Cilostazol, tradipil (no comercializados en Espaiia)
c) Antagonistas del receptor del ADP (tienopiridinas)

— Clopidogrel

- Ticlopidina

3. Inhibidores de la agregacion plaquetaria

a) Uso intravenoso
— Tirofiban
- Abciximab
— Eptifibatida

b) Uso via oral: Xemilofiban, orbofiban, lotrafibén (en los estudios efectuados
en pacientes con sindrome coronario agudo, aumentaron la morbi-
mortalidad)

c) Andlogos de inhibidores naturales de la agregacién
- Epoprosterol
- lloprost

(Adaptado de Tratamiento Antiagregante. Protocolos SEMI. 2007; p. 16.)
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Antiagregacion en el AVC isquemico

a enfermedad cerebrovascular supone la segunda causa de muerte car-

diovascular en Espafia, por detrds de la cardiopatia isquémica (1). La

edad supone por si misma un importante factor de riesgo de padecer
un AVC, de forma que a partir de los 55 afos la probabilidad se duplica
cada 10 afios, siendo la incidencia mayor en los hombres que en las muje-
res (5). Los AVC se pueden dividir en isquémicos (85%) y hemorrdgicos
(15%) (Tabla 2) (¢). Los antiagregantes representan una opcién terapéutica
decisiva en el AVC isquémico, tanto en el tratamiento de la fase aguda co-
mo en su prevencion. Analizaremos su uso en las distintas situaciones de es-
ta enfermedad.

PREVENCION PRIMARIA DEL AVC ISQUEMICO EN INDIVIDUOS SANOS

El uso de antiagregantes en la prevencién primaria del ictus ha sido evo-
luado en diversos estudios, sin evidenciar una reduccién significativa en la inci-
dencia de AVC isquémico y con un incremento en la incidencia de ictus hemo-

— Tabla 2

Tipos de AVC y su frecuencia

1. ISQUEMICOS ...t e 85%
Lacunar ... 20-25%
Cardioembdlico ... 20%
Aterosclerosis extracraneal ........... ... 10%
Aterosclerosis intracraneal ... 5-10%
CriptOg@NniCOS . . ..ot 30%
Otros (diseccién, vasculitis,...) ... <5%
2. HEMOITAQICOS . ... vttt ittt iiieieenenanss 15%
Hemorragia infraparenquimatosa ................ ... .. 10%
Hemorragia subaracnoidea . ... 1-2%
Hemorragia subdural ... ... 0 <1%
Hemorragia epidural ... <1%

(Adaptado de Smith W. Enfermedades cerebrovasculares. Harrison. Principios de
Medicina Interna. 2002; p 2769).
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rrégicos. Por tanto, no se recomienda su uso en sujetos sanos para la preven-
cién de eventos cerebrovasculares (7).

PREVENCION PRIMARIA DEL AVC ISQUEMICO EN PACIENTES CON ALTO RIESGO
CARDIOVASCULAR

En los pacientes de alto riesgo vascular, como suelen ser los pacientes an-
cianos, el tratamiento antiagregante reduce de forma global el riesgo de IAM,
AVC y la muerte de causa vascular, en un 25% aproximadamente (8).

En los pacientes diabéticos mayores de 40 afios, se recomienda el trata-
miento antiagregante. A pesar de ello, su uso en esta poblacién sigue siendo in-
suficiente en la prevencion primaria (9).

ANTIAGREGACION EN LA FASE AGUDA DEL AVC ISQUEMICO

Son ya ampliamente conocidos los beneficios de la antiagregacién en el
AVC isquémico agudo. Existen numerosos estudios que lo corroboran, entre los
que destaca una revisién sistemdtica de 9 ensayos clinicos con mas de 40.000
pacientes que analiza el efecto del AAS en la fase aguda del AVC. El tratamien-
to antiagregante precoz redujo significativamente la probabilidad de muerte o
dependencia fisica, asi como la probabilidad de recurrencia del ictus isquémico;
por otro lado, se detecté un aumento significativo de hemorragias intra y extra-
craneales (10).

El tratamiento fibrinolitico ha demostrado su superioridad respecto al trata-
miento antiagregante si se administra en las tres primeras horas de su presenta-
cién, en cuanto al grado de independencia en las actividades de la vida diaria
a los 3 meses. A pesar de ello, son una minoria los pacientes que llegan al hos-
pital dentro de este margen de tiempo (11).

PREVENCION SECUNDARIA DEL AVC ISQUEMICO

El beneficio de los antiagregantes en la prevencién secundaria del AVC is-
quémico es indiscutible. Asi, en una revisién sistemdtica de 287 estudios rando-
mizados con pacientes de alto riesgo, el tratamiento antiagregante reducia de
forma significativa el riesgo de ictus en aproximadamente el 30% (8). El AAS
también reducia de forma significativa el riesgo de recidiva en otro metaandlisis
con més de 10.000 pacientes con enfermedad cerebrovascular (12). No se han
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encontrado diferencias significativas de eficacia entre las dosis de 75 a 150
mg/dia de AAS y dosis mds altas del antiagregante, en cambio, estas Gltimas si
se han asociado con discretos aumentos dosis-dependientes de sintomas gas-
trointestinales y hemorragias intra y extracraneales (13). Por otro lado, en el estu-
dio WARSS se comparé el papel de la anticoagulacién respecto a la antiagre-
gacién con AAS en la prevencion secundaria del ictus isquémico en pacientes
sin cardiopatia emboligena y no se detectaron diferencias estadisticamente signi-
ficativas (14).

En el estudio TACIP, se comparé la eficacia del friflusal (600 mg/dia) ver-
sus el AAS (325 mg/dia) en la prevencion secundaria del ictus isquémico, sin
detectarse diferencias significativas entre ambos tratamientos, mientras que la in-
cidencia de complicaciones hemorrégicas fue menor en el grupo de tratamiento
con ftriflusal (15).

El dipiridamol no es superior al AAS en monoterapia respecto a la reduc-
cién de eventos cardiovasculares y ademds presenta una mayor incidencia de
cefalea (16). Sin embargo, en el estudio ESPRIT la combinaciéon de AAS més di-
piridamol resulté més efectiva que el AAS en monoterapia en la prevencién se-
cundaria del AVC (17).

Un metaandlisis de 4 estudios con més de 22.000 pacientes de alto riesgo
vascular encontré que las tienopiridinas (ticlopidina, clopidogrel) son ligeramente
mas eficaces que el AAS en la reduccion del riesgo de AVC, IAM o muerte vas-
cular. El tratamiento con tienopiridinas produce una menor incidencia de efectos
adversos gastrointestinales, incluyendo hemorragias; sin embargo, presenta una
mayor incidencia de diarrea y reacciones cutdneas (18). En este sentido, la com-
binacién de AAS con un inhibidor de la bomba de protones géstrica resulta me-
nos gastrolesiva y costosa que el tratamiento con clopidogrel (19). Por otro lado,
el uso de triflusal no se asocia con un mayor riesgo de sangrado digestivo (20).

En el momento actual no existen estudios de adecuada potencia para deci-
dir cudl es el mejor tratamiento en casos de recurrencia del ictus en los pacien-
tes que ya reciben tratamiento antiagregante. La combinacién de clopidogrel y
AAS se ha comparado en aquellos pacientes que han sufrido un AVC baijo trata-
miento en monoterapia con AAS, en el estudio CHARISMA, o con clopidogrel,
en el estudio MATCH, sin encontrar una reduccién significativa del riesgo de
AVC, |IAM o muerte cardiovascular (21,22).

ANTIAGREGACION EN LA ESTENOSIS CAROTIiDEA

En el caso de la estenosis carotidea asintomética, los estudios que han
analizado el beneficio de la antiagregacién en estos pacientes no han obte-
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nido resultados consistentemente beneficiosos, si bien, se recomienda su uso
en estos pacientes (23). En la estenosis carotidea sinfomatica estd indicado el
uso de antiagregantes, aunque la endarterectomia es preferible al tratamiento

médico en los pacientes con una estenosis carotidea avanzada (superior al
70%) (24).
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Antiagregacion en patologia cardiaca

ebido a los avances en los Gltimos afios en el tratamiento de las corona-

riopatias, la mortalidad por IAM ha disminuido con el consecuente au-

mento de la prevalencia de la insuficiencia cardiaca, especialmente en la
poblacién geridtrica. Esta poblacién es en la que el diagnéstico de |AM suele ser
més complejo, debido a que los sintomas suelen ser atipicos o incluso inexistentes
(25). Analizaremos la antiagregacién en las siguientes patologias cardiacas, bien
en el tratamiento de la fase aguda o para prevenir los eventos cardiovasculares.

PREVENCION PRIVIARIA DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA

El AAS reduce el riesgo de IAM, tal y como queda reflejado en un estudio
de prevencién primaria con mas de 22.000 pacientes a los que se administrd
AAS o placebo con un seguimiento de 5 afios, observandose una reduccién re-
lativa de IAM del 44%, especialmente en los mayores de 50 afios (26). Asi
pues, el AAS en prevencién primaria reduce la apariciéon de 1AM, sobre todo en
los mayores de 50 afos.

ANTIAGREGACION EN EL SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACION DEL ST

En el IAM se produce la formaciéon de un trombo que ocluye la luz arte-
rial. El tratamiento estard dirigido pues a desobstruir esta oclusién. Los agentes
tromboliticos han demostrado gran eficacia en estos enfermos dentro de las 12
horas desde el inicio de la sintomatologia. La trombolisis en los pacientes mayo-
res de 75 afios presenta una indicacién limitada por el elevado riesgo de hemo-
rragia (27). Estos farmacos activan el plasminégeno, que acelera el proceso de
la fibrinolisis, pero también activan las plaquetas debido a la liberacién de la
trombina ligada a los codgulos. Es por eso que el tratamiento antiagregante es
también una pieza clave en el tratamiento de los pacientes con IAM, junto con
el fibrinolitico. Asi, en el estudio ISIS-2, los pacientes tratados con AAS asociado
a fibrinoliticos presentaban menor mortalidad que los pacientes tratados con am-
bos farmacos por separado (28). También en el estudio TIM, en pacientes con
tratamiento trombolitico, el triflusal obtuvo resultados similares en la reduccién
global de eventos vasculares que el AAS, con una mayor efectividad en la pre-
vencién de AVC y un menor riesgo de sangrado en los pacientes tratados con
triflusal (29).
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La angioplastia coronaria transluminal percuténea (ACTP) primaria es supe-
rior al tratamiento fibrinolitico. En un metaandlisis de 23 ensayos con 7.739 pa-
cientes, la ACTP primaria fue superior a la trombolisis en la reduccién de la
mortalidad, el reinfarto y el AVC (30). Su limitacién principal radica en la falta
de disponibilidad generalizada de Unidades de Hemodinamia Cardiaca.

ANTIAGREGACION EN EL SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION
DEL ST (SCASEST)

La fisiopatologia del SCASEST consiste en la inestabilizacion progresiva
de la placa ateromatosa. Los antiagregantes son utilizados en el SCASEST para
estabilizar la placa ateromatosa y evitar asi la progresién de la isquemia. La
eleccién del tratamiento en el SCASEST dependerd del riesgo del paciente, ha-
biéndose definido 3 niveles de riesgo: bajo, intermedio y alto. Los pacientes de
edad superior a los 70 afios estdn en el grupo de riesgo intermedio por el mero
hecho de la edad (31).

Todos los pacientes con SCASEST deberian recibir AAS lo antes posible,
pues el AAS disminuye la mortalidad global en estos pacientes (32). Ademés, to-
dos estos pacientes deberian recibir también clopidogrel, con una dosis inicial
de 300 mg seguida de 75 mg/dia. La eficacia de esta asociacién se refleja en
el estudio CURE, que incluyd 12.562 pacientes con SCASEST. Los pacientes fue-
ron divididos en dos grupos aleatorios: clopidogrel y placebo, con AAS en am-
bas ramas, durante 3-12 meses. Se demostré que el tratamiento combinado con
clopidogrel y AAS produce una reduccién significativa del riesgo de IAM, AVC
y mortalidad cardiovascular, con un aumento significativo del riesgo de hemorra-
gias mayores, pero no de hemorragias mortales o intracraneales (33). En los po-
cientes de alto riesgo, que requerirdn de una ACTP, dicha asociacién también
se ha mostrado eficaz, tal y como se refleja en el estudio CREDO donde se
mantuvo el doble tratamiento antiagregante durante 12 meses, especialmente en
los portadores de stent coronario (34).

Los potentes antiagregantes inhibidores de la glucoproteina lIb/llla son es-
pecialmente (tiles, asociados a la doble antiagregacién, en los pacientes con
SCASEST sometidos a procedimientos invasivos. El abciximab mejora los resulto-
dos globales de reinfarto, mortalidad y necesidad de revascularizacién urgente
en pacientes de alto riesgo a los que se les realiza una ACTP primaria o en
aquellos a los que se les coloca un stent (35,36). En el estudio PRISM-PLUS, con
1.915 pacientes de alto riesgo a los que no se les realizé una ACTP, el tirofiban
redujo la mortalidad y el riesgo de reinfarto, especialmente en aquellos de mo-
yor riesgo, como los diabéticos y ancianos (37). A pesar de ello, hay que tener
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presente que los mayores de 80 afios presentan un elevado riesgo de sangrado
cuando se asocia un inhibidor de la glucoproteina lIb/llla al tratamiento anti-
agregante (38).

PREVENCION SECUNDARIA DE CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los pacientes con cardiopatia isquémica crénica en fase de estabilidad, si-
tuaciéon comin en la poblaciéon de edad avanzada, se benefician del tratamien-
to permanente con antiagregantes. El AAS ha mostrado una reduccién significa-
tiva de la mortalidad vascular asi como del riesgo de IAM o AVC en los
pacientes con enfermedad cardiovascular isquémica (13).

Las tienopiridinas también han sido valoradas en la prevencién secundaria
de la cardiopatia isquémica. Asi, en el ensayo CAPRIE se comparé la eficacia de
clopidogrel versus AAS en 19.185 pacientes con enfermedad cardiovascular, ob-
servandose una mayor reduccién del riesgo relativo de IAM, AVC o muerte car-
diovascular con clopidogrel (39).

ANTIAGREGACION EN LA CIRUGIA DE BY-PASS CORONARIO

En el paciente anciano las opciones de tratamiento invasivo (angioplastia,
cirugia de revascularizacién, sustitucion valvular o trasplante cardiaco) son a
menudo impracticables por la alta comorbilidad o la pobre situacion funcional
previa del paciente (3). Sin embargo, los excelentes resultados obtenidos en po-
cientes de edad avanzada capaces de tolerar este tipo de intervenciones obli-
gan a no descartarlas simplemente por el mero criterio de la edad (40).

En los pacientes con cirugia de revascularizacién coronaria, el AAS ha de-
mostrado mejorar la permeabilidad del injerto de forma significativa (41). El tri-
flusal también ha demostrado prevenir la reoclusién de los injertos (42). El clopi-
dogrel deberia retirarse 7 dias antes de realizarse una cirugia de
revascularizacién (43).

ANTIAGREGACION EN LA FIBRILACION AURICULAR (FA)

La FA es una arritmia que afecta al 2-5% de la poblaciéon general mayor
de 60 afos y a mas del 14% de los mayores de 80 afios. Aproximadamente se
detecta en el 15% de los que padecen un ictus y en el 2-8% de los que pade-
cen un AlT. El riesgo de AVC en los pacientes con FA estd en torno al 2-5% al
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afio. El mayor beneficio de prevencién se obtiene con el tratamiento anticoagu-
lante, con una reduccién de la mortalidad global al afio del 1,6% (44).

El uso de AAS en los mayores de 65 afios sélo estaria justificado en aque-
llos pacientes con FA sin ofros factores de riesgo cardiovascular o con contrain-
dicacién para la anticoagulacién (45). Otra manera de decidir el tratamiento an-
titrombotico en la FA es mediante la escala CHADS2 (C: insuficiencia cardiaca
congestiva, H: hipertensién, A: edad mayor de 75 afos, D: diabetes mellitus, S:
ictus previo), donde todos los items valen 1 punto menos el ictus previo, que va-
le 2. Aquellos pacientes con valor O-1 serian de bajo riesgo, los de 2-3 de ries-
go moderado y los de méas de 4 de alto riesgo. La antiagregacién estaria indi-
cada en los pacientes de bajo riesgo y la anticoagulacién en los de riesgo
moderado y alto (46). Sin embargo, en el estudio NASPEAF en sujetos de riesgo
moderado y alto, la combinacién de antiagregacion con friflusal y dosis bajas
de anticoagulacién (INR entre 1,25-2 en los de riesgo moderado y entre 1,4-2,4
en los de alto riesgo) presenté significativamente una menor mortalidad vascular
que la rama con anticoagulacién sola. El riesgo hemorrdgico no aumenté (47).
Estos resultados son especialmente Utiles en el paciente anciano, en el que dosis
més bajas de tratamiento anticoagulante disminuirén el elevado riesgo de san-
grado que presentan estos pacientes.
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Antiagregacion en la enfermedad
arterial periferica

a enfermedad arterial periférica (EAP) es un trastorno caracterizado por

una oclusién arterial crénica de las extremidades inferiores causada por la

arteriosclerosis y constituye un marcador de riesgo generalizado de eventos
vasculares. Dicha oclusién puede ocasionar dolor y debilidad en las extremida-
des inferiores que se alivia con el reposo (claudicacién intermitente), pero en la
mayoria de los casos es asintomdtica. Por ello su prevalencia es dificil de calcu-
lar, pero se estima que estd en torno al 16% en la poblacién mayor de 55 afios
y al 20% en los sujetos fumadores, diabéticos o mayores de 75 afios (48). El tra-
tamiento antiagregante representa un papel fundamental en el tratamiento de la
EAP, junto al estricto control de los factores de riesgo cardiovascular y a la ad-
ministracion de estatinas. Analizaremos el uso de antiagregantes en la EAP y en
su manejo terapéutico invasivo.

ANTIAGREGACION EN LA EAP

La existencia de arteriosclerosis en las extremidades inferiores implica su
existencia también en otros territorios, como el cerebral o coronario. Por ello,
debe administrarse tratamiento antiagregante en la EAP con el fin de prevenir
nuevos eventos vasculares en esos territorios (49). A pesar de que en el estudio
CAPRIE el clopidogrel mostré una mayor reduccion del riesgo relativo de nuevos
eventos vasculares y mortalidad vascular que el AAS, su mayor toxicidad y cos-
te hacen que el AAS sea el farmaco de primera linea en la practica comin (39).
En este sentido, el triflusal ha demostrado un aumento de la distancia recorrida
sin clinica de claudicacién intermitente respecto a placebo, representando una
alternativa terapéutica en estos pacientes (50).

En el paciente diabético, debido a la afectacién preferentemente distal y a
su frecuente coexistencia con neuropatia, la EAP suele tener un curso asintfomdati-
co. La American Diabetes Association (ADA) aconseja la antiagregacién a todo
paciente diabético con EAP, no definiéndose claramente por clopidogrel con res-
pecto al AAS como primera alternativa (51).
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ANTIAGREGACION EN PACIENTES SOMETIDOS A METODOS TERAPEUTICOS
INVASIVOS

Los pacientes que van a ser sometidos a cirugia de by-pass arterial perifé-
rico presentan un mayor riesgo de eventos vasculares perioperatorios que los
pacientes sometidos a angioplastia. Los antiagregantes han demostrado dismi-
nuir, también, significativamente la incidencia de AVC, IAM y muerte vascular
en los pacientes con claudicacién intermitente sometidos a cirugia o a angio-
plastia periférica (8). En un estudio que comparaba el tratamiento antiagregante
con el anticoagulante respecto a la permeabilidad del injerto, el AAS resulté ser
més eficaz si el injerto era protésico y el tratamiento anticoagulante si era de
vena safena, sin existir diferencias en el andlisis global (52).

A pesar de que no hay evidencia suficiente sobre la reducciéon de eventos
vasculares y el riesgo de sangrado en relacién al procedimiento con el tratamiento
antiagregante, se recomienda mantener, o iniciar, el tratamiento antiagregante con
AAS en los pacientes sometidos a terapias invasivas en la EAP. En el caso de los
pacientes tratados con clopidogrel, se recomienda su retirada cinco dias antes e
iniciar su administracién inmediatamente después del procedimiento (53).

Por tanto, independientemente de su efecto beneficioso sobre la incidencia
de |IAM e ictus, el tratamiento antiagregante estd indicado para mantener la per-
meabilidad de los injertos infrainguinales. El AAS parece ser mas eficaz que el
tratamiento anticoagulante en mantener la permeabilidad de los injertos protési-
cos, mientras que los anticoagulantes parecen ser més eficaces que el AAS en
mantener la permeabilidad de los injertos autélogos.
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