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Resumen 
En anteriores entradas hemos revisado algunas de las indicaciones más importantes de la profilaxis 

antiagregante en pacientes que no han presentado un episodio embólico previo y hemos observado cómo 

existe mayor consenso para prevenir episodios cardíacos que para prevenir accidentes cerebrovasculares 

de manera primaria. 

En las recomendaciones que las diferentes guías nos ofrecen podemos constatar con un sano sentido 

crítico que a veces están basados en niveles de evidencia bajos y otras veces son dependientes de factores 

de riesgo asociados al paciente que modifican la recomendación según quién la dicte, por no hablar de la 

casi ausencia de estudios al respecto en pacientes quirúrgicos. 

En los actuales documentos de consenso, generalmente se recomienda primar el riesgo hemorrágico de la 

intervención sobre el posible riesgo embolígeno (salvo en los casos en que dicho riesgo sea alto) en el 

supuesto de enfrentarnos con pacientes que no han presentado ningún evento tromboembólico. Sin 

embargo, la existencia de un episodio embolígeno anterior es, un significativo factor de riesgo para la 

aparición de otros eventos, lo cual origina un cambio en el proceso de decisión preoperatorio. 

Existe una grandísima evidencia de que el uso de terapia antiagregante disminuye la incidencia de IAM, 

ictus, TIA y muerte de origen vascular en pacientes que han padecido algún ACVA, TIA, IAM, angor 

cardíaco estable o inestable, o enfermedad arterial periférica sintomática (grado de evidencia I). Y es en 

estos casos donde la disyuntiva entre la retirada o permanencia de la antiagregación crea controversia. 

Una controversia que nos coloca equidistantes entre, por una parte, la evidencia científíca de cardiólogos 

y neurólogos principalmente, apoyados en metaanálisis y estudios en pacientes no intervenidos 

quirúrgicamente difíciles de rebatir y, por otra, los cirujanos, apoyados en un respetada pero insuficiente 

experiencia personal además del sentido común, pero que carecen de los adecuados estudios con el 

mismo nivel de evidencia sobre antiagregación en paciente quirúrgico para rebatir los beneficios de 

mantener dicha antiagregación. 

En cuanto a los antiagregantes utilizados, el AAS es el fármaco más utilizado y más estudiado para la 

profilaxis secundaria, en dosis que van de los 75 mg a los 325 mg. Las tienopiridinas también parecen 

haber demostrado su eficacia tanto solas como asociadas al ácido acetil salicílico (AAS), aunque sus 

efectos secundarios parecen limitar su generalización. Esto se hace especialmente remarcable con la 

ticlopidina, capaz de producir púrpura trombocitopenica y neutropenia. 

A continuación, profundizamos un poco más en las indicaciones de la profilaxis secundaria en sus dos 

grandes vertientes: Los eventos coronarios y los accidentes cerebrovasculares. 
 

Introducción 

En anteriores entradas hemos revisado 

algunas de las indicaciones más 

importantes de la profilaxis 

antiagregante en pacientes que no han 

presentado un episodio embólico previo 

y hemos observado cómo 

existe mayor consenso  para prevenir 

episodios cardíacos que para prevenir 

accidentes cerebrovasculares de manera 

primaria. 

En las recomendaciones que las 

diferentes guías nos ofrecen podemos 

constatar con un sano sentido crítico 

que a veces están basados en niveles de 
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evidencia bajos y otras veces son 

dependientes de factores de riesgo 

asociados al paciente que modifican la 

recomendación según quién la dicte, por 

no hablar de la casi ausencia de estudios 

al respecto en pacientes quirúrgicos. 

 

En los actuales documentos de 

consenso, generalmente se 

recomienda primar el riesgo 

hemorrágico de la intervención sobre el 

posible riesgo embolígeno (salvo en los 

casos en que dicho riesgo sea alto) en el 

supuesto de enfrentarnos con pacientes 

que no han presentado ningún evento 

tromboembólico. Sin embargo, la 

existencia de un episodio embolígeno 

anteriores, un significativo factor de 

riesgo para la aparición de otros 

eventos, lo cual origina un cambio en el 

proceso de decisión preoperatorio. 

Existe una grandísima evidencia de que 

el uso de terapia antiagregante 

disminuye la incidencia de IAM, ictus, 

TIA y muerte de origen vascular en 

pacientes que han padecido algún 

ACVA, TIA, IAM, angor cardíaco 

estable o inestable, o enfermedad 

arterial periférica sintomática (grado de 

evidencia I). Y es en estos casos donde 

la disyuntiva entre la retirada o 

permanencia de la antiagregación crea 

controversia. Una controversia que nos 

coloca equidistantes entre, por una 

parte, la evidencia científíca de 

cardiólogos y neurólogos 

principalmente, apoyados en 

metaanálisis y estudios en pacientes no 

intervenidos quirúrgicamente difíciles 

de rebatir y, por otra, los cirujanos, 

apoyados en un respetada pero 

insuficiente experiencia 

personal además del sentido común, 

pero que carecen de los adecuados 

estudios con el mismo nivel de 

evidencia sobre antiagregación en 

paciente quirúrgico para rebatir los 

beneficios de mantener dicha 

antiagregación. 

En cuanto a los antiagregantes 

utilizados, el AAS es el fármaco más 

utilizado y más estudiado para la 

profilaxis secundaria, en dosis que van 

de los 75 mg a los 325 mg. Las 

tienopiridinas también parecen haber 

demostrado su eficacia tanto solas como 

asociadas al ácido acetil salicílico 

(AAS), aunque sus efectos secundarios 

parecen limitar su generalización. Esto 

se hace especialmente remarcable con la 

ticlopidina, capaz de producir púrpura 

trombocitopenica y neutropenia. 

A continuación, profundizamos un poco 

más en las indicaciones de la profilaxis 

secundaria en sus dos grandes 

vertientes: Los eventos coronarios y los 

accidentes cerebrovasculares. 

 

3.1 Pacientes con cardiopatía 

isquémica crónica (CI) 

Como hemos comentado en una entrada 

anterior, la supervivencia frente a 

episodios isquémicos cardiológicos ha 

mejorado mucho en los últimos años, 

aumentando así la incidencia de 

pacientes con las secuelas de una 

isquemia coronaria ya superada, 

secuelas englobadas dentro de la 

llamada cardiopatía isquémica crónica. 

Para estos pacientes el AAS previene 

los eventos cardiovasculares y 

disminuye la mortalidad global (grado 
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de evidencia I), por lo que se debe de 

dar de forma indefinida para 

prevención secundaria de 

la cardiopatía isquémica. Como 

alternativa se pude dar clopidogrel 

cuando no se tolere la AAS (grado 

evidencia B) 

Las evidencias estadísticas para 

recomendar la profilaxis secundaria de 

estos episodios son 

muchas. Destacamos algunos de los 

principales estudios más referidos que 

apoyan esta afirmación, como el meta-

nálisis del año 2.002 con 18.000 

pacientes 1 en el que se puso de 

manifiesto el beneficio de la profilaxis 

con AAS, que redujo en un periodo de 

dos años un 22% la tasa de eventos 

cardiovasculares en pacientes que 

habían sufrido un IAM, con un factor de 

protección superior al posible efecto 

adverso, contabilizado como 3 

hemorragias extracraneales graves por 

cada 1.000 pacientes. En consonancia 

con lo anterior tenemos el ensayo 

SAPAT 2, que afirma, cómo la aspirina 

a dosis 75-325 mg reduce el IAM en un 

34%. (IC 95%, 0,24-0,49, con 

p=0,003). Por último, recordamos 

también el estudio ATC con 54.000 

pacientes 3, que refiere de la misma 

manera una reducción de las 

complicaciones globales vasculares de 

un 25% con la toma continuada de 

AAS. 

 

3.2 Prevención secundaria del 

accidente cerebrovascular 

El beneficio de administrar un 

tratamiento antiagregante a pacientes 

que han padecido un accidente 

cerebrovascular está demostrado en 

varias revisiones sistemáticas 4, dicho 

tratamiento parece reducir en un 22% la 

tasa de recurrencias, disminuyendo 

significativamente la mortalidad global. 

En dichos estudios no se han encontrado 

diferencias de protección entre las dosis 

de 75 mg a 150 mg/día de AAS. Sin 

embargo, como es lógico, sí hay un 

discreto aumento de síntomas 

gastrointestinales y hemorragias/dosis 

dependiente (grado de evidencia I), por 

lo que la mayoría de los autores 

recomiendan dosis bajas de AAS para 

prevenir nuevos ictus. 

Otras terapias distintas al AAS 

La mayoría de los estudios nos hablan 

del AAS como el fármaco de elección 

en el tratamiento antiagregante, sin 

embargo, existen otros que también han 

sido valorados para su utilización en 

esta profilaxis secundaria. 

El dipiridamol no parece mejorar al 

AAS en esta faceta de la prevención, 

con estudios que dudan en cuanto a su 

utilidad cuando se usa de manera 

aislada 5. Sí se ha visto en algunos casos 

cierta utilidad cuando se usa de manera 

combinada con el AAS, aunque 

son conclusiones criticadas por parte de 

algunos autores debido a que se usó una 

pequeña dosis de 50 mg de AAS. 

De otras alternativas a la aspirina en 

este tipo de pacientes hemos encontrado 

ensayos demostrativos con clopidogrel 

y con trapidilo. Señalamos el 

referenciado ensayo CAPRIE 6 con 

19.185 pacientes afectados de 

arterioesclerosis generalizada 

sintomática. En él se comparó 

clopidogrel versus AAS y se observó un 

descenso del RR del 8,7% (5,8% vs 

5,3%, con una p=0,042), señalándose 

una mejor protección frente al IAM, con 

un descenso del 19,2% (p=0,008). Hay 

más autores que avalan al clopidogrel 
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como una alternativa eficaz que supera 

a veces al AAS en términos de 

coste/eficacia7. 

Para valorar la utilidad del clopidogrel 

en su combinación con el AAS 

encontramos, por ejemplo, el estudio 

CURE 8. Un estudio con pacientes 

afectados de síndrome coronario agudo, 

donde parece mejorar la tasa de IAM y 

ACVA en un 20% con dicha asociación, 

aunque también se constata un aumento 

de la tasa de hemorragias con un OR de 

1,8. Sin embargo, los autores consideran 

que es un riesgo asumible pues no se 

aumenta la tasa de hemorragias 

intracraneales o mortales (en pacientes 

no quirúrgicos claro). 

Finalmente, también podemos 

encontrarnos con algún autor que afirma 

la utilidad del trifusal en este campo. 

A modo de resumen encontramos el 

AAS como fármaco de elección en la 

mayoría de las guías y 

recomendaciones, aunque el perfil de 

efectividad 

más favorable del clopidogrel hace que 

sea este último el fármaco de elección 

por parte de otros autores. 
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