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1. ABREVIATURAS Y ACRÓNIMOS  
 

</>/≤/≥ Menor/mayor/menor o igual/mayor o igual 

AA 

DTA 

NAP 

SCA 

Antiagregante(s) 

Doble terapia antiagregante 

Nuevos antiagregantes plaquetarios  

Síndrome coronario agudo  

AC Anticoagulante(s) 

AINEs Antiinflamatorios no esteroideos 

IBP 

ISRS 

Inhibidor de la bomba de protones 

Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina  

AAS Ácido acetil salicílico 

HD 

HDA 

HDB 

Hemorragia digestiva 

Hemorragia digestiva alta  

Hemorragia digestiva baja  

GI Gastrointestinal 

INR Razón normalizada internacional 

RR Riesgo relativo 

OR Odds ratio. 

HR Hazard ratio. 

DE Desviación estándar 

IC Intervalo de confianza 

HCULB Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa  

HUMS 

TVP 

TEP 

Hospital Universitario Miguel Servet 

Trombosis venosa profunda  

Tromboembolismo pulmonar 
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2. RESUMEN  

Introducción: La doble terapia antiagregante se usa de forma universal para disminuir el 

riesgo de evento adverso cardiovascular tras la terapia de revascularización cardíaca 

percutánea.  Sin embargo, aquellos pacientes que presentan hemorragia gastrointestinal 

durante el tratamiento basado en doble terapia antiagregante  representan un reto clínico.  

Objetivos: Determinar el riesgo y tasa de resangrado, evento vascular y muerte en los 

pacientes que hayan presentado una hemorragia gastrointestinal durante el tratamiento 

con doble antiagregación tras terapia de revascularización cardíaca percutánea.  

Material y métodos: Estudio de cohortes observacional retrospectivo de pacientes que 

presentaron hemorragia gastrointestinal durante el tratamiento con doble antiagregación 

tras la terapia de revascularización cardíaca percutánea desde el año 2008 al 2016 en el 

HCU y HUMS. La información clínica y farmacológica se recopiló de forma retrospectiva 

usando la Historia Clínica Electrónica. El seguimiento finalizó a los 12 meses o al producirse 

un evento de resangrado, isquémico o muerte. El análisis estadístico se ha realizado 

mediante software SPSS versión 22.0.  

Resultados: Se incluyeron un total de 115 pacientes (edad media 73,3 ± 10,4 años; 75,7% 

hombres); El 87%, 10,4% y 2,6% se encontraban en tratamiento con DTA basada en AAS 

asociada a clopidogrel, ticagrelor o prasugrel respectivamente. Muchos pacientes estaban 

en tratamiento con IBP (66,1%) en el momento del evento GI índice. Tras el evento GI 

índice, se suspendió el tratamiento con DTA en el 76,5% (88/115) de los casos 

reiniciándose de forma precoz (≤ 5 días) en el 76,1% (67/88). La reanudación precoz 

comparada con la no reanudación se asoció a menor probabilidad de evento isquémico 

(79,0%). La tasa de resangrado, de evento isquémico y de muerte fue de 270,6, 188,2 y 

70,6 eventos por cada 1000 pacientes-año respectivamente. La hemorragia GI baja 

asociada a la DTA fue más frecuente durante el período de seguimiento, coincidiendo con 

la localización previa en el 87,0% (p=0,001) de los casos.  

 

Conclusión: La hemorragia GI baja se asocia más frecuentemente a la DTA que la alta. 

Reanudar de forma precoz el tratamiento con DTA después de un evento hemorrágico GI 

se asocia a menor tasa de evento isquémico.  

Palabras clave: Doble terapia antiagregante, evento resangrado, muerte, evento 

isquémico 
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3. ABSTRACT 
 

Introduction: Dual antiplatelet therapy is used worldwide to decreases major adverse 

cardiovascular events after percutaneous coronary intervention, because its clear benefits 

in secondary prophylaxis of cardiovascular events. However, patients with gastrointestinal 

bleeding during dual antiplatelet therapy represents a clinical challenge.  

 

Aim: To determine de risk and rates of rebleeding, vascular events and death in patients 

after gastrointestinal bleeding  during dual antiplatelet therapy after percuteneous 

coronary intervention.  

 

Material and methods: Observational cohort study of patients who developed 

gastrointestinal bleeding while on antiplathelet therapy from 2008 to 2016 in both of 

which HCU or HUMS.  Clinical and drug use information was colected retrospectively from 

electronic medical record.  The follow-up period was censored either after 12 months or 

when an GI rebleeding, ischemic or death event occurred. Statistical analyses were 

performed using software versión 22.0.  

 

Results: 115 patients were included (mean age 73,3 ± 10,4 years; 75,7% males); 87%, 

10,4% y 2,6%, of patients were on DAPT with either clopidogrel, ticagrelor or prasugrel 

respectivelly. Most patients were on IBP therapy during the primary GI event (66,1%).  

DAPT therapy was interrupted in 76,5% (88/115) of patients, although in 76,1% (67/88) of 

patients was reiniciated early (≤ 5 days). Early resumption of therapy vs no reinitiation was 

associated with a lower rate of ischemic event (79,0%). Rebleeding, ischemic and death 

rate were 270,6, 188,2, and 70,6 events per 1000 patient-year respectively. Lower GI 

bleeding was more frequenty associated with DAPT therapy during the follow-up period, 

wich were coincident with the previous location in 87,0% (p=0,001).  

 

Conclusions: Lower GI bleeding is more frequently associated with DAPT therapy than 

upper. Early resumption DAPT therapy after GI bleeding was associated with a lower 

ischemic event rate.  

 

Palabras clave: Dual antiplatelet therapy, rebleeding event, ischemic event, death.  
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4. INTRODUCCIÓN 

Este efecto cardiovascular de la DTA ha sido demostrado ampliamente en aquellos pacientes 

que han sufrido un síndrome coronario agudo tras someterse a intervencionismo cardíaco 

percutáneo. Es por eso que se recomienda mantener tratamiento con doble antiagregación 

basada en AAS asociado a clopidogrel, prasugrel o ticagrelor durante un año tras la terapia de 

revascularización, puesto que su uso ha demostrado ser superior al tratamiento en 

monoterapia con AAS.1  

4.1 Ácido Acetil Salicílico. Indicaciones y efectos gastrointestinales.   

El uso del AAS está ampliamente extendido en la práctica médica habitual. Tradicionalmente, 

su indicación médica se veía justificada por sus efectos analgésicos, antiinflamatorios y 

antipiréticos. En la actualidad, es el beneficio cardiovascular que ha demostrado al 

administrarse asociado a clopidogrel, ticagrelor o prasugrel  en la prevención secundaria de 

eventos cardiovasculares durante el primer año, lo que ha hecho que el uso de estos fármacos 

se extienda a nivel mundial.  

En cuanto a la dosis óptima de AAS tanto en combinación con otro antiagregante durante el 

primer año como posteriormente en monoterapia, dosis mayores a 100 mg no entrañan más 

beneficio cardiovascular y no modifican el riesgo de muerte o evento isquémico. Sin embargo 

si suponen incremento de riesgo de sangrado, por lo que no se recomiendan. 2,3 

Esto es así puesto que el AAS produce toxicidad gastrointestinal mediante un efecto sistémico, 

inhibiendo el efecto protector que ejercen las prostaglandinas sobre la mucosa y bloqueando 

la agregación plaquetaria a través del tromboxano, y mediante un daño local por efecto tópico 

a través de la ruptura de la barrera mucosa que recubre el epitelio gastrointestinal. De esta 

manera pueden producirse un amplio espectro de lesiones que comprenden desde una 

gastritis superficial, hasta la formación de una úlcera péptica complicada. 4 

4.2 Clopidogrel. Efectos y limitaciones.  

Clopidogrel, es un análogo de la ticlopidina que inhibe de forma selectiva la unión del 

adenosin-trifosfato (ADP) al receptor plaquetario P2Y12 y la activación consiguiente del 

complejo GPIIb-IIIa medida por ADP. Se trata de un pro-fármaco que se metaboliza por el 

citocromo P450 (CYP) (isoforma CYP2C19) a su metabolito activo, con la variabilidad 

interindividual que esto supone.  

Tras la administración de su dosis estándar de 75 mg al día, este fármaco inhibe la agregación 

plaquetaria de forma progresiva hasta alcanzar el estado de equilibrio entre el 3º y 7º día. En 
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este estado, el nivel medio de inhibición plaquetaria es del 40-60%. En general, son necesarios 

al menos 5 días para que la agregación plaquetaria vuelva a sus valores normales tras la 

suspensión del fármaco.  

Este antiagregante ha demostrado ser efectivo como profilaxis secundaria en la reducción de 

eventos cardiovasculares5. Desde el punto de vista de las complicaciones hemorrágicas 

derivadas del tratamiento parece que Clopidogrel no supone un incremento de riesgo de 

lesiones sobre la mucosa gastrointestinal, si bien si es capaz de incrementar el riesgo de 

sangrado sobre lesiones ya presentes previamente (úlcera péptica, angiodisplasias, etc). 6 

Lin et al, ya demostraron en el año 2013 que el riesgo relativo de HD alta en pacientes en 

tratamiento con Clopidogrel fue de 3.66 (IC 95%: 2.47-4.51) y de 3.52 (IC 95%: 2.74-4.52) para 

HD baja, actuando como factores de riesgo independientes para su manifestación la edad y la 

toma concomitante de AAS o AINEs.7 Por tanto, es el uso de IBP lo que explica en la actualidad 

una mayor proporción de HD baja en este contexto.8 

Estas son las limitaciones que han conducido a la búsqueda de nuevos fármacos 

antiagregantes plaquetarios más potentes, siendo prasugrel y ticagrelor los más utilizados.  

 

4.3 Prasugrel y Ticagrelor. Eficacia y seguridad de los nuevos 

antiagregantes.  

Prasugrel también es un profármaco de la familia de las tienopiridinas que precisa de un único 

paso hepártico para su activación, disminuyendo así la variabilidad interindivudial que 

caracteriza a la toma de Clopidogrel. Su metabolito activo se une de forma irreversible a los 

receptores plaquetarios de adenosina difosfato (ADP) clase P2Y12, bloqueando la activación 

del complejo IIbIIIa. Ticagrelor en cambio ejerce su acción de forma directa sobre el receptor 

P2Y12. Por todo ello, el efecto antiagregante de ambos fármacos es más potente y rápido que 

Clopidogrel.  

La eficacia de los NAP ha sido avalada por distintos estudios como TRITON 9para prasugrel, y 

PLATO 10 para ticagrelor comparando la DAP basada en Clopidogrel con estos dos nuevos 

fármacos tras la terapia de revascularización coronaria.  

Con el objetivo de conocer la seguridad en el uso de estos fármacos, en ambos estudios se 

determinó la incidencia de hemorragia según los criterios TIMI (Anexo 1), de manera que la 

incidencia global de hemorragia resultó ser significativamente mayor en el grupo de pacientes 
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con DAP basada en prasugrel respecto a Clopidogrel, sobre todo en aquellos pacientes que 

habían sufrido un evento cardiovascular previo, tenían un peso inferior a 60 kg o su edad era ≥ 

75 años. Por este motivo el uso de prasugrel trata de evitarse en aquellos pacientes que 

cumplen estas características. En el grupo de ticagrelor, no se objetivaron las diferencias 

anteriormente descritas, salgo una mayor incidencia de sangrado mayor y de hemorragia 

intracraneal mortal.  

Sin embargo estos datos pueden ser controvertidos. El estudio Prague 18 no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en la efectividad ni en la seguridad cuando se 

compraraon de forma aleatoria prasugrel con ticagrelor. 11 

Algunos estudios recientes 12 concluyen en que durante el primer año tras un SCA uno de cada 

cuatro pacientes presentarán un evento hemorrágico de índole digestiva y uno de cada seis 

suspenderán el tratamiento con ticagrelor por reacción adversa, principalmente 

hemorrágica.13 Algunos estudios describen un incremento de riesgo de sangrado en los 

pacientes tratados con NAP 9,10,14-19 y otros en los que no existen diferencias con Clopidogrel 20-

27.  

Sin embargo todos estos estudios presentan limitaciones fundamentales. En la mayoría de 

casos, el estudio del riesgo hemorrágico se trata de un objetivo secundario, de manera que 

muchos de ellos analizan el riesgo de hemorragia en general, sin analizar específicamente el 

riesgo de HD. 19 Ante la marcada heterogeneidad de la definición de hemorragia en los 

distintos registros (ver Anexo 1), se hace sencillo entender lo dificultoso de establecer 

comparaciones. 28 En este contexto, The Bleeding Academic Research Consortium (BARC) 

resaltó la necesidad de establecer un consenso en la definición de hemorragia a través de una 

nueva clasificación 29. 

4.4 Uso en la práctica clínica habitual.  

Pese a la discrepancia de resultados en los estudios anteriormente citados, la evidencia de 

incremento de riesgo hemorrágico en los estudios registro ha relegado el uso de los NAP a 

pacientes muy seleccionados.  

Beigel et al ya demostró en 2016 tras ajustar por factores de confusión que no existían 

diferencias entre la incidencia de eventos adversos mayores (cardiovasculares y hemorrágicos) 

entre Clopidogrel y los NAP (HE 0.68; 95% IC 0.38-1.22, P:0.19). El estudio incluyó 1093 

pacientes que habían sido sometidos a angioplastia tras sufrir un SCA. En ellos observaron que 

un 76% de pacientes con SCACEST y un 51% de pacientes con SCASEST recibieron tratamiento 
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con los NAP. Como ya se corrobora en estudios posteriores 31 los pacientes más jóvenes y con 

menos riesgo cardiovascular son los que recibieron con más frecuencia tratamiento basado en 

NAP siendo los pacientes de edad más avanzada y con pronóstico cardiovascular más 

desfavorable los que con más frecuencia eran tratados con Clopidogrel (edad media 69 +/- 13 

VS 59 +/- 11, p< 0.001). De este modo, en aquellos pacientes de edad avanzada, que habían 

sufrido algún accidente cerebrovascular previamente o que presentaban SCASEST se trataba 

de evitar el tratamiento con los nuevos inhibidores del receptor P2Y12.  

Sin embargo y en este sentido, estudios de registro europeos han obtenido resultados dispares 

a este respecto, de manera que se ha evidenciado mayor incidencia de sangrado tras SCACEST 

en el grupo de pacientes tratados con Clopidogrel con respecto a aquellos tratados con NAP 28 

con resultados no concluyentes en el subgrupo de pacientes con SCASEST 32. De este modo se 

concluye con que los pacientes más jóvenes y con menos comorbilidades, que habitualmente 

coincide con aquellos tratados con NAP, son los que han demostrado tener menor riesgo de 

sangrado, isquemia y mortalidad.  

A pesar de que existen muchos datos acerca del beneficio cardiovascular de los fármacos 

antiagregantes plaquetarios, hay una falta de evidencia sobre el riesgo de eventos 

hemorrágicos concretamente gastrointestinales. Este hecho es muy importante, puesto que 

varios estudios ya demuestran que a pesar de que la incidencia de eventos hemorrágicos 

gastrointestinales fatales asociados al uso de doble antiagregación es baja (0-0.3%), el RR de 

muerte asociado a la hemorragia GI puede ser de hasta el 2.5.33,34 

En aquellos pacientes que han presentado una hemorragia GI, la conducta en relación a la 

dobleantiagregación no está bien definida. La suspensión del tratamiento antiagregante podría 

incrementar el riesgo de nuevo evento cardiovascular 35 

A pesar de esta hipótesis, se desconoce el riesgo real de interrumpir o reiniciar el tratamiento 

doble antiagregante en este tipo de pacientes en términos de hemorragia digestiva, eventos 

cardiovasculares y mortalidad. Por tanto, es importante conocer bien el difícil equilibrio entre 

el riesgo y el beneficio que supone el manejo de estos fármacos en el contexto de una 

hemorragia digestiva.  

Parece necesario por tanto, el planteamiento de nuevos estudios que aporten claridad en esta 

línea con el fin de mejorar el pronóstico y reducir la probabilidad de complicaciones en 

nuestros pacientes.    
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5. HIPÓTESIS DE TRABAJO  

El reinicio o la no suspensión de la doble terapia antiagregante basada AAS asociado a 

clopidogrel, prasugrel o ticagrelor tras hemorragia gastrointestinal en pacientes sometidos a 

cateterismo cardíaco tras un síndrome coronario agudo (SCACEST o SCASEST), aumenta el 

riesgo de resangrado y de mortalidad, aunque disminuya el de nuevo evento cardiovascular.  
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6. OBJETIVOS  

6. 1. Objetivo principal:  

 Determinar la tasa de resangrado, evento cardiovascular y muerte en una cohorte de 

pacientes que han presentado un evento hemorrágico gastrointestinal en contexto de 

doble terapia antiagregante tras cateterismo cardíaco.  

 

6.2. Objetivos secundarios:  

 Analizar las características basales de los pacientes que han presentado un episodio de 

hemorragia GI en contexto de DTA basada en Clopidogrel, prasugrel o ticagrelor tras 

SCA. 

 Describir la etiología de la hemorragia digestiva entre los pacientes en tratamiento con 

DTA.   

 Determinar la frecuencia de suspensión de la DTA en aquellos pacientes que hayan 

presentado un evento hemorrágico GI, y la estrategia posterior adoptada.  

 Estudiar la mortalidad al año de aquellos pacientes que hayan presentado una 

hemorragia gastrointestinal en contexto de DTA y sus causas.  

 Analizar las diferencias en relación a nuevos eventos hemorrágicos GI, 

cardiovasculares o muerte en aquellos pacientes a los que se les haya suspendido 

temporalmente la DTA, y aquellos a los que se les haya suspendido de forma definitiva.  

 Estudiar si existen diferencias entre aquellos pacientes en los que la DTA no se haya 

suspendido en ningún momento y aquellos en los que se haya suspendido 

definitivamente, en términos de resangrado, evento cardiovascular o muerte.  

 Determinar la prevalencia de tratamiento concomitante con IBP en los pacientes 

durante su primer evento hemorrágico y en los sucesivos.  
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7. MATERIAL Y MÉTODOS  

7.1 Diseño del estudio  

Estudio de cohortes observacional retrospectivo en el que se han incluido a pacientes 

sometidos a angioplastia coronaria percutánea entre enero de 2008 y diciembre de 2016 en el 

HCULB y el HUMS y que habían presentado un evento hemorrágico GI (evento índice) en 

contexto de tratamiento con DTA. A través de la Historia Clínica Electrónica se ha recopilado la 

información acerca de los factores de riesgo cardiovascular y otras comorbilidades, así como 

los datos sobre el evento a estudio.  

El seguimiento de los pacientes comienza tras el evento índice y tiene una duración de 12 

meses, a menos que se registre un nuevo evento de hemorragia GI, isquémico o de muerte 

previo a dicho plazo, en cuyo caso supondrán fin de seguimiento. Si se registra muerte durante 

el seguimiento y es debida a hemorragia GI o evento isquémico, se considerarán evento y 

muerte como sucesos independientes. En caso de producirse evento isquémico o hemorrágico, 

el seguimiento se prolongará 30 días más para valorar el fallecimiento del paciente en ese 

plazo, en cuyo caso se considera muerte relacionada con el evento, además de considerarse el 

evento y la muerte como sucesos independientes.   

 

7.2 Población diana  

7.2.1 Criterios de inclusión  

Pacientes con edades comprendidas entre los 18 y los 90 años de vida, que precisaron de 

atención médica por presentar un episodio de hemorragia digestiva entre enero de 2008 y 

diciembre de 2016 que se encontraban en tratamiento con doble antiagregación (AAS más 

clopidogrel, ticagrelor o prasugrel).   

7.2.2 Criterios de exclusión   

 Pacientes menores de 18 años o mayores de 90.  

 Pacientes que no hayan exteriorizado sangrado: Aquellos pacientes en los que se haya 

evidenciado anemia sin síntomas hemorrágicos (hematemesis, vómito en posos de 

café, melenas, hematoquecia, rectorragia).  

 Aquellos pacientes que no se encuentren en tratamiento con doble terapia 

antiagregante en el momento de la hemorragia.   

 Pacientes de los que no se dispongan datos en relación al seguimiento.  
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 Diagnóstico reciente de proceso tumoral (menos de dos años) y/o tratamiento activo o 

reciente (últimos 6 meses).  

 Mujeres embarazadas o en período de lactancia  

 

7.3 Definición de las variables  

Para el reclutamiento de pacientes, se preparó un formulario de recogida de datos (Anexo 2) 

en que aparecía cada una de las variables objeto de estudio y que se exponen a continuación 

con más detalle.  

Variables demográficas  

 Fecha de nacimiento. 

 Sexo: Variable cualitativa dicotómica (hombre/mujer). 

 Edad en el momento del evento gastrointestinal índice: Variable cuantitativa continua.  

 Hospital de referencia: Variable cualitativa dicotómica (HCULB, HUMS). 

Variables referentes a la comorbilidad del paciente  

 Índice de comorbilidad de Charlson: predice la mortalidad a 1 año en relación a la 

comorbilidad del paciente. A cada condición se le asigna una puntuación de 1, 2, 3 o 6 

puntos, y el resultado es la suma de todos ellos. Se considera ausencia de 

comorbilidad: 0-1 puntos, comorbilidad baja: 2 puntos, y alta ≥ 3 puntos (Anexo 3).  

 Antecedentes de diabetes mellitus: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Antecedentes de hipertensión arterial: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Antecedentes de dislipemia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Antecedentes de insuficiencia renal: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).   

 Antecedentes de eventos cerebrovasculares: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).   

 Antecedentes de evento cardiovascular previo: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).   

 Antecedentes de cardiopatía isquémica: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 

Variables relacionadas con el evento gastrointestinal índice.    

Evento gastrointestinal índice: primera hemorragia digestiva tras inicio de tratamiento con 

DAP que requiera atención en urgencias o ingreso hospitalario. Supone inicio del seguimiento 

de los pacientes.  
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 Tipo de sangrado: Variable cualitativa dicotómica (alto/bajo).  

o Entendemos hemorragia digestiva alta aquella originada en el tracto 

gastroduodenal evidenciada mediante estudio endoscópico y localizada por 

encima del ángulo de Treitz.  

o Se define como hemorragia digestiva baja, a aquella originada en el tracto 

gastrointestinal, más allá del ángulo de Treitz evidenciada endoscópicamente, 

o bien aquella que se manifieste en forma de rectorragia, hematoquecia o 

melenas sin lesiones visualizadas mediante endoscopia oral.    

 Diagnóstico final. Codificación según CIE-9 (20): Variable cualitativa policotómica 

o Úlcera gástrica. HDA  

o Úlcera duodenal. HDA   

o Úlcera péptica. HDA   

o Úlcera gastro-yeyunal. HDA   

o Gastritis y duodenitis con hemorragia: HDA   

o Divertículo de intestino delgado con hemorragia: HDB 

o Diverticulitis de intestino delgado con hemorragia: HDB 

o Divertículo de colon con hemorragia: HDB 

o Diverticulitis de colon con hemorragia: HDB 

o Hemorragia rectal y anal: HDB   

o Perforación intestinal: HDB   

o Hemorragia gastrointestinal: HDA/HDB   

o Angiodisplasia: HDB/HDA   

o Hemorragia por Dieulafoy: HDA   

 

 Tratamiento farmacológico concomitante: 

o AAS: Variable cualitativa dicotómica (sí/no)  

o AA no AAS: Variable cualitativa policotómica (clopidogrel, prasugrel o 

ticagrelor) 

 Interrupción del tratamiento: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

 Reinicio del tratamiento: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

 Se considera reinicio precoz, cuando la DTA se reintroduce en 

un plazo máximo ≤ 5 días.  

 Se considera no reinicio o interrupción definitiva de la DTA si a 

los 90 días de su interrupción, no se ha reiniciado.  
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o Anticoagulantes: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o AINE: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o IBP: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

 Prueba diagnóstica: Variable cualitativa policotómica (gastroscopia, colonoscopia, 

cápsula endoscópica y angioTC).  

 Hemoglobina más baja: Variable cuantitativa continua  

 Hematocrito más bajo: Variable cuantitativa continua 

 Hemoglobina basal: Variable cuantitativa continua 

 Hematocrito basal: Variable cuantitativa continua 

 Síntomas*: 

o Hematemesis: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Vómito en posos de café: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Melena: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Hematoquecia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Rectorragia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Síncope: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Sudoración: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Astenia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Epigastralgia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

*Duración (días): Variable cuantitativa discreta.  

 

Variables relacionadas con los eventos durante el seguimiento 

Eventos que sucedan durante el período de 12 meses tras el evento gastrointestinal índice.  

 Evento cardiovascular: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Evento cerebrovascular: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

 Evento tromboembólico: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

 Resangrado: Variable cualitativa dicotómica (sí/no).  

o Fecha  

o Tipo de sangrado: Variable cualitativa dicotómica (alto o bajo). 

o Unidades de hierro iv: Variable cuantitativa discreta  

o Unidades de concentrados de hematíes: Variable cuantitativa discreta  
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o Diagnóstico final. Codificación según CIE-9 (20): Variable cualitativa nominal 

(ver apartado evento gastrointestinal índice).  

o Hemoglobina menor: Variable cuantitativa continua  

o Hematocrito menor: Variable cuantitativa continua  

o Síntomas*:  

 Hematemesis: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Vómito en posos de café: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Melena: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Hematoquecia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Rectorragia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Síncope: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Sudoración: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Astenia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Epigastralgia: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

*Duración (días): Variable cuantitativa discreta. 

 

o Tratamiento concomitante  

 AAS: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Fármaco no AAS: Variable cualitativa policotómica (clopidogrel, 

prasugrel o ticagrelor). 

 Sintrom: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 AINES: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Corticoides: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 IBP: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 ISRS: Variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 Muerte: Variable cualitativa dicotómica  

o Fecha  

o Causa: Variable cualitativa policotómica (evento CV, evento GI, otras) 

 

7.4 Análisis de datos  

Se ha realizado en primer lugar, un análisis descriptivo de las variables a estudio. Para variables 

cualitativas se aportarán frecuencias relativas y absolutas. Para variables cuantitativas media y 

desviación estándar (DE).  
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Definida la tasa de incidencia como número de casos nuevos de un evento respecto el número 

de personas en riesgo de desarrollarlo multiplicado por el tiempo que cada una de ellas 

permanece en riesgo, se ha calculado para cada uno de los eventos considerados en el estudio.  

 

Tasa de incidencia = I/PT 

 

I = Número de casos nuevos de evento. 

PT= Número de personas en riesgo de desarrollar el evento por el tiempo que cada una de 

ellas permanece en riesgo.  

 

Para analizar la relación entre las variables a estudio, se ha realizado un análisis bivariante 

aplicando el test de Chi-Cuadrado para mostrar la relación entre variables cualitativas, 

sustituyéndolo por el test exacto de Fisher cuando no se cumplan los criterios de aplicación.  

 

Para la comparación de medias entre grupos independientes se ha utilizado el test de T de 

Student para dos grupos, sustituyéndolo por el test de U Mann-Whitney en el caso de que la 

variable cuantitativa no siguiese una distribución normal. Para contrastar la normalidad de las 

variables, se ha utilizado el Test de Kolmogorov-Smirnov.  

 

Se ha utilizado el método de Kaplan-Meier para el estudio de las curvas de supervivencia. La 

supervivencia es una medida de tiempo al desarrollo de un determinado evento, se mide como 

una probabilidad de permanecer “sin evento” durante un tiempo determinado. La observación 

de cada paciente se inició en el momento de la HD índice y continuó hasta el evento o hasta 

que el tiempo de seguimiento se interrumpió (12 meses). Se utilizó el test de Log-Rank para la 

comparación de las curvas de supervivencia. También se han llevado a cabo una serie de 

modelos predictivos basados en análisis de regresión de Cox para modelar los riesgos que 

afectan a la supervivencia. La fuerza de asociación entre las variables independientes y la 

variable resultado se mide en términos de Hazard Ratio (HR). 

Se establece el nivel de significación estadística para un p valor menor a 0.05. Para toda la 

investigación se utiliza el programa estadístico SPSS v22.0 (licencia Universidad de Zaragoza). 
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7.6 Aspectos éticos  

El acceso a los datos fuente ha sido restringido al personal participante en el estudio y ha sido 

almacenado en un soporte informático con doble clave de acceso al mismo.  

 

Los ordenadores que han sido fuente de búsqueda de información a través de la Historia 

Clínica Electrónica, están dentro del sistema informático del HUMS y del HCULB con sus 

sistemas de cortafuegos correspondientes. Además, han sido revisados únicamente los datos 

de los pacientes que eran relevantes para el objeto del presente estudio.  

 

Dado que se trata de un estudio observacional, no se ha realizado ningún tipo de intervención 

sobre los pacientes. Además, los resultados del estudio pueden ayudar a modificar la práctica 

clínica en beneficio de los mismos, puesto que se trata de un tema relevante con muy poca 

evidencia hasta la fecha.  

 

  



20 
 

8. RESULTADOS  

La muestra comprende un total de 115 pacientes que han presentado hemorragia GI (evento 

índice) durante el tratamiento con DTA, iniciada tras terapia de revascularización cardíaca 

percutánea. Tras el evento índice se ha realizado un seguimiento de 12 meses para evaluar la 

aparición de otros eventos (cardiovascular, cerebrovascular, tromboembólico, resangrado GI o 

muerte). 

Características basales de la muestra 
La mayoría de los pacientes incluidos en el estudio (figura 1) son hombres (75,7%) con una 

edad media de 73,3±10,4 años y un rango de 45-90.  

 

 

Figura 1.  Distribución por sexo de los pacientes incluidos  

 

Desde el punto de vista de las comorbilidades, los pacientes presentan un índice de Charlson 

medio de 4,7±2,3 con un rango de 0-13, de manera que el 70,4% de ellos presenta un índice ≥ 

3. Otras de las variables relacionadas con la comorbilidad y que han sido tenidas en cuenta 

pueden apreciarse con detalle en la tabla 1, siendo la HTA la más frecuente (75,7%).  

 

 

 

 

Hombres 
87 (75,7%) 

Mujeres 
28 (24,3%)

Distribución por sexo



21 
 

 

Tabla 1. Variables relacionadas con la comorbilidad de los pacientes. 

Variable asociadas a comorbilidad Frecuencia Porcentaje 

HTA 87 75,7 

Evento cardiovascular previo 75 65,2 

Dislipemia 66 57,4 

Diabetes 37 32,2 

Evento cerebrovascular previo 31 27,0 

Insuficiencia cardiaca 29 25,2 

Insuficiencia renal 14 12,2 

Trombo previo 6 5,2 

 

 

Características del evento GI índice 
 

Los síntomas que con más frecuencia presentaron los pacientes como manifestación del 

evento GI índice fueron rectorragia y deposiciones melénicas, como se puede apreciar en la 

figura 2.  

 

Figura 2. Frecuencia del síntoma guía del evento GI índice.  

 

De todas las hemorragias del evento GI índice, el 66,1% fueron debidas a hemorragia digestiva 

baja, sobre todo a expensas de la patología diverticular (24%), mientras que el 33,9% se 

44,3%
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consideraron hemorragia digestiva alta (39/115), sobre todo a expensas de úlcera gástrica 

(33,3%) y duodenal (20,5%) como puede apreciarse en la tabla 2.  

 

Tabla 2. Causa del evento GI índice.  

 Total Alta Baja 

n=115 n=39 n=76 

Otras causas 30 (26,1) 8 (20,5) 22 (28,9) 

Divertículos de colon 24 (20,9)   24 (31,6) 

HD por Úlcera Gástrica 13 (11,3) 13 
(33,3) 

  

Intestino delgado 9 (7,8) 2 (5,1) 7 (9,2) 

Colitis isquémica 9 (7,8)   9 (11,8) 

Hemorroides u origen anal 9 (7,8)   9 (11,8) 

HD por Úlcera Duodenal 8 (7,0) 8 (20,5)   

HD por lesión aguda de la 
mucosa gatroduodenal 

5 (4,3) 4 (10,3) 1 (1,3) 

Lesiones vasculares colon 
(angiodisplasia) 

4 (3,5)   4 (5,3) 

Angiodisplasia 
gastroduodenal 

4 (3,5) 4 (10,3)   

 

 

  Para llegar al diagnóstico final, en el 93,9% de los casos se realizó al menos una prueba 

diagnóstica, siendo la más frecuente la colonoscopia (48,3%), seguida de la gastroscopia 

(47,8%) y cápsula endoscópica (6,1%), mientras que solamente en un 1,7% se precisó de la 

realización de angioTC, u otras pruebas complementarias (1,7%).  

En relación al tratamiento concomitante, el 66,1% de los pacientes consumía IBP en el 

momento del evento GI índice (76/115). De la misma forma, de los pacientes que presentaron 

resangrado durante el seguimiento (23/115), hasta el 69,6% (16/23) eran tomadores de IBP.  
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Como se menciona anteriormente, todos los pacientes incluidos en el estudio se encuentran 

en tratamiento con doble antiagregación plaquetaria en el momento del evento índice, basada 

en AAS asociado a clopidogrel, ticagrelor o prasugrel como se puede apreciar en la figura 3.  

 

Figura 3. Características del tratamiento con DAP de los pacientes en el momento del evento índice 

 

Eventos durante el seguimiento  
Como se detalla en el apartado de material y métodos, el seguimiento de los pacientes 

comprende un año desde el evento GI índice o hasta la aparición de alguno de los eventos 

objeto de estudio. De esta forma, el tiempo medio de seguimiento es de 8,7± 4,8 meses, con 

un rango de 3-365 días.  

Durante el seguimiento tras la HD índice, se han producido un total de 45 eventos en 41 

pacientes (35,7%), de manera que se han registrado 37 pacientes con un solo evento, y 4 con 

dos.  En 23 de los 115 pacientes (20,0%) se produjo resangrado y fue el evento más frecuente 

como puede apreciarse en la figura 4.  

AAS + 
clopidogrel

87% (100/115)

AAS + ticagrelor
10,4% (12/115) 

AAS + prasugrel
2,6% (3/115) 

Características de la DTA
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Figura 4. Eventos registrados durante el seguimiento.  

 

La tasa de evento isquémico es de 188,2 eventos por cada 1000 pacientes-año, la de 

resangrado 270,6 eventos por cada 1000 pacientes-año y la de muerte, 70,6 eventos por cada 

1000 pacientes-año. 

El evento isquémico más frecuente fue el cardiovascular (75%). Uno de los eventos isquémicos 

se asoció a muerte, por lo que fue considerado como muerte por evento CV o evento fatal 

(tabla 3).  

Tabla 3. Eventos isquémicos durante el seguimiento. 

Eventos isquémicos n= 16 

Evento cardiovascular  

SCASEST 

SCACEST 

Angina estable 

12 (75,0%) 

8 (66,7%) 

2 (16,7%) 

2 (16,7%) 

Evento tromboembólico 

TVP 

TEP 

2 (12,5%) 

1 (50,0%) 

1 (50,0%) 

Evento cerebrovascular 

AIT  

1 (6,3%) 

1 (100%) 

Muerte por evento CV 1 (6,3%) 
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En relación a la muerte, un paciente falleció por evento gastrointestinal, otro paciente por 

evento CV y dos pacientes por otra causa. Además, dos pacientes han fallecido en menos de 30 

días tras registrarse el evento (muerte por evento fatal).   

Finalmente, en cuanto a las características del resangrado, en el 56,5% de los pacientes este 

tuvo un origen bajo (13/23) y en el 43,5% alto (10/23) como se aprecia en la figura 5, de 

manera que la localización del resangrado se encuentra relacionada significativamente con la 

localización de la hemorragia digestiva índice (p=0,001) coincidiendo en un 87,0% de los casos.  

 

Figura 5. Tipo de resangrado durante el seguimiento.  

 

Además, las formas de manifestación clínica más frecuentes del resangrado, deposiciones 

melénicas y rectorragia, coinciden de nuevo con aquellas que tuvieron lugar en el evento GI 

índice como se aprecia en la tabla 4.  

Tabla 4. Síntoma guía en el evento de resangrado 

Síntoma guía del evento 
resangrado 

Frecuencia Porcentaje 

Melena 11 47,8 

Rectorragia 9 39,1 

Astenia 4 17,4 

Síncope 3 13 

Hematemesis 2 8,7 

Sudoración 2 8,7 

Hematoquecia 1 4,3 

Epigastralgia 1 4,3 

Vómitos posos de café 0 0 

 

Alto 
44%

Bajo
57%

Tipo de resangrado
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En cuanto al tratamiento concomitante (tabla 5) durante el evento resangrado, destaca la 

toma de IBP como ya se ha mencionado anteriormente y el tratamiento anticoagulante con 

Sintrom hasta en el 21,7% de casos.  

De los pacientes que presentan resangrado por HDB, el 50% se encontraban en tratamiento 

con IBP y el 71,4% no (p=0,405).  

 

Tabla 5. Tratamiento concomitante durante el evento resangrado. 

Tratamiento concomitante (resangrado) Frecuencia Porcentaje 

Sintrom 5 21,7 

AINES 0 0,0 

Corticoides 0 0,0 

IBP 16 69,6 

ISRS 1 4,3 

Otros 4 17,4 

 
 

Conducta en relación a la DTA tras evento GI índice  
Tras el evento GI índice, el 76,5% de los pacientes (88/115) interrumpen el tratamiento con 

DAP, reiniciándolo en el 76,1% de los casos (67/88). La mitad de los pacientes (50,0%) lo hará 

en 5 días o menos, siendo el tiempo medio de interrupción del fármaco 6,1±5,4 días, con un 

rango de 1-35 días (figura 6).  
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Figura 6. Diagrama de flujo de la conducta terapéutica adoptada tras evento GI índice en relación a DTA 

 

La decisión de interrumpir la DTA (definitivamente o no) no condicionó diferencias en cuanto a 

la incidencia de eventos isquémicos de resangrado o muerte tal y como puede apreciarse en la 

tabla 6.   

 

Tabla 6. Incidencia de eventos durante el seguimiento en función de la conducta terapéutica adoptada 

 Interrumpen  

(n=88) 

No interrumpen 

(n=27) 

p valor HR (IC 95%)* 

Isquémico 14 (15,9) 2 (7,4) 0,352 2,461 (0,502-12,061) 

Resangrado 16 (18,2) 7 (25,9) 0,414 0,682 (0,267-1,740) 

Muerte 4 (4,5) 2 (7,4) 0,624 0,564 (0,095-3,350) 

Algún evento 32 (36,4) 9 (33,3) 0,822 1,128 (0,513-2,480) 

*Ajustada por sexo, edad e índice de Charlson (interrupción si vs interrupción no).  
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Sin embargo, al analizar el subgrupo de 88 pacientes en los que se decidió suspender el 

tratamiento con DTA, si se observan diferencias estadísticamente significativas para evento 

isquémico (p=0,004) (tabla 7).  

 

Tabla 7. Eventos durante el seguimiento en función de reinicio precoz de la DAP (reinicio si vs reinicio no). 

 Reinicio  

(n=67) 

No reinicio 

(n=21) 

p valor HR (IC95%)* 

Isquémico 6 (9,0) 8 (38,1) 0,004 0,210 (0,073-0,608) 

Resangrado 14 (20,9) 2 (9,5) 0,338 1,783 (0,405-7,858) 

Muerte 2 (3,0) 2 (9,5) 0,240 0,245 (0,034-1,748) 

Algún evento 21 (31,3) 11 (52,4) 0,118 0,504 (0,242-1,047) 

*Ajustado por sexo, edad e índice de Charlson (reinicio si vs reinicio no).  

 

De esta forma, aquellos pacientes en los que si se decide reiniciar el tratamiento de forma 

precoz, tienen un 79,0% menos de probabilidad de padecer un evento isquémico durante el 

seguimiento [HR: 0,210 (IC95%: 0,073-0,608)] (figura 7).  

 

Figura 7. Curva de Kaplan-Meier según reinicio de DTA para evento isquémico. 
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Aunque no se han obtenido diferencias significativas, si se observa una tendencia a presentar 

evento de resangrado en aquellos pacientes que reinician de forma precoz la DTA [HR: 1,783 

(IC 95%: 0,405-7,858)]. Sucede lo contrario con la mortalidad, asociándose la reintroducción 

precoz de la DTA a una mayor tendencia a no fallecer durante el seguimiento (figura 8). 

 

 

 

De esta forma y valorando de forma global a los pacientes en función de si interrumpen de 

forma definitiva el tratamiento o no llegan suspenderlo nunca a pesar del evento GI índice, 

continua habiendo diferencias estadísticamente significativas para evento isquémico como se 

aprecia en la tabla 8.  

 

Tabla 8. Eventos durante el seguimiento en función de interrupción definitiva o no interrupción de DTA. 

 Interrumpen y no reinician 

(n=21) 

No interrumpen 

(n=27) 

p valor HR (IC95%)* 

Isquémico 8 (38,1) 2 (7,4) 0,013 6,43 (1,170-35,324) 

Resangrado 2 (9,5) 7 (25,9) 0,264 0,368 (0,067-2,028) 

Muerte 2 (9,5) 2 (7,4) 1,000 1,438 (0,148-14,007) 

Algún evento 11 (52,4) 9 (33,3) 0,242 2,152 (0,806-5,743) 

*Ajustado por sexo, edad e índice de Charlson. Interrumpen y no reinician vs no interrumpen.  

  

Figura 8. Curva de Kaplan-Meier según reinicio de DTA para evento resangrado y muerte. 
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9. DISCUSIÓN  

 

Los pacientes que por prevención secundaria de evento CV se encuentran en tratamiento con 

DTA y durante el mismo presentan un evento hemorrágico GI, suponen un reto clínico ya que, 

dado lo infrecuente de esta situación en la práctica clínica diaria, no existe evidencia clara en la 

literatura acerca de cuál es la conducta terapéutica más adecuada. 33, 34, 35.  

Se ha descrito en la literatura, que el tratamiento AC tienen un riesgo hemorrágico 2 veces 

mayor a aquellos que consumen DTA (OR 2,069), de modo que son mucho más abundantes los 

estudios centrados en riesgo hemorrágico GI asociado a la toma de anticoagulantes orales. 

Además, la población que se encuentra en tratamiento anticoagulante es mucho mayor que la 

que toma DTA. 6  

Destacar pues como fortaleza del estudio, que se trata una de la cohortes más grandes de 

pacientes descrita hasta la fecha con estas características con el objeto de evaluar la 

frecuencia de nuevos eventos (isquémicos, hemorrágicos y de muerte), así como el riesgo o 

beneficio asociado a la reintroducción o no del tratamiento con DTA tras haber sufrido un 

primer evento hemorrágico GI.  

A pesar de que una de sus limitaciones sea su carácter retrospectivo, la búsqueda de 

información uniforme en todos los pacientes a través de la Historia Clínica Electrónica ha 

contribuido en disminuir el sesgo de selección al que por su carácter retrospectivo el estudio 

está sujeto. Además, el hecho de que pocas personas entrenadas hayan sido las encargadas de 

recabar la información contribuye también a minimizar el sesgo de confusión.  

En nuestro estudio, se ha observado una alta proporción de pacientes con importante 

comorbilidad reflejada en un índice de Charlson ≥ 3. Esto hace que se planteen que la 

indicación de esta terapia se está extendiendo de forma global, y esto, añadido al 

envejecimiento progresivo de la población, hace que cada vez la probabilidad de que el clínico 

se enfrente con este tipo de situaciones en la práctica habitual sea más frecuente.  

En este sentido habría sido positivo haber podido establecer tres grupos bien diferenciados de 

tratamiento con doble antiagregación basada en AAS asociado a clopidogrel, prasugrel o 

ticagrelor para poder identificar cuál de estos fármacos se asocia a mayor tasa de resangrado, 

evento isquémico o muerte. Sin embargo, una de las limitaciones del estudio es la baja 

proporción de pacientes en tratamiento con NAP haciendo imposible su comparación con 

clopidogrel dado el pequeño tamaño muestral. Probablemente el hecho de que el uso de estos 
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fármacos se comenzase a generalizar en nuestro medio a partir de 2016, así como que tiendan 

a indicarse en pacientes más jóvenes y con menor comorbilidad por su vinculación con 

mayores tasas de sangrado en algunos estudios 9,10,14-19 hayan sido los motivos por los que los 

pacientes de nuestro estudio, con más comorbilidad, se encuentren en mayor proporción en 

tratamiento con DTA basada en clopidogrel (87,0%).  

Tal y como demuestran estudios anteriores 8 la tasa de hemorragia digestiva baja asociada a 

DTA ha sido superior a la alta muy probablemente debido al uso extendido de IBP asociado a 

esta terapia. En nuestro estudio, la mayoría de pacientes (66,1%) se encontraba en 

tratamiento con IBP en el evento gastrointestinal índice, y hasta el 69,6% en aquellos que 

presentaban resangrado.   

En la actualidad existe poca evidencia a cerca del impacto que tiene la interrupción y reinicio 

del tratamiento con DTA tras un evento GI hemorrágico en relación a eventos isquémicos, 

hemorrágicos y mortalidad. En nuestro estudio, hemos tenido en cuenta ésta conducta. 

Aunque no se observaron diferencias significativas en relación a la comparación de forma 

global de la interrupción o no del tratamiento con DTA, se ha observado una clara tendencia a 

presentar evento isquémico, por lo que, probablemente al aumentar el tamaño muestral se 

podrían obtener resultados significativos. Especial atención merece el subgrupo de pacientes, 

que habiendo suspendido el tratamiento, lo reinicia de forma precoz demostrando una 

significación estadística para eventos isquémicos. De esta forma, aquellos pacientes que 

reinician la DTA tienen un 79% menos de probabilidades de tener un evento isquémico que 

aquellos que suspenden el tratamiento de forma indefinida. De esta forma se reafirman las 

conclusiones de estudios previos en que el riesgo isquémico supera al hemorrágico. 1 Esta 

tendencia se mantienen al comparar el subgrupo de pacientes que interrumpen y no reinician 

DTA con aquellos que no interrumpen en ningún momento (p=0,013).  

Destacar, que tras evento GI índice, la conducta más frecuentemente adoptada en nuestro 

medio fue la de interrumpir la DTA (88/115) y posteriormente reiniciarlo de forma precoz 

(67/88) asegurando así una menor tasa de evento isquémico.  

De los eventos que acontecieron durante el seguimiento, el más frecuente fue el resangrado. 

Este se manifestó en el 87,0% de las veces en la misma localización en que tuvo lugar el evento 

GI índice. Se trata de un resultado esperado, dado que los fármacos antiagregantes tienen la 

capacidad de facilitar el sangrado de lesiones presentes previamente en la mucosa 

gastrointestinal, y no tanto de ser los causantes de las mismas. 6 Por este motivo, resulta fácil 
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entender la misma tendencia en nuestro estudio en cuanto al síntoma asociado a la 

hemorragia en ambos episodios (rectorragia y deposiciones melénicas).  

De los pacientes que presentan resangrado, la mayoría y como cabría esperar, forman parte 

del subgrupo de tratamiento con DTA que no se había suspendido nunca o que se había 

reiniciado de forma precoz, de manera que hasta el 87% de pacientes se encontraban en 

tratamiento con AAS asociado en el 73,9% a clopidogrel. Así mismo, hasta en el 21,7% de 

pacientes se encontraban en tratamiento concomitante con Sintrom.  

Tras el resangrado, el siguiente evento en frecuencia fue el isquémico (16 pacientes) y 

finalmente el evento muerte con tan solo 6 pacientes durante el seguimiento, sin asociarse 

este último a ninguna de las conductas adoptadas en relación a la DTA de forma significativa. 

Hay que tener en cuenta en este sentido, que aunque se aprecie una tendencia al resangrado 

en los pacientes que reintroducen DTA y a no presentar fallecimiento durante el seguimiento, 

estos datos deben interpretarse con cautela dado el amplio intervalo de confianza obtenido en 

el HR calculado, probablemente en relación al bajo número de pacientes en los diferentes 

subgrupos impidiendo así extraer conclusiones más firmes.  
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10. CONCLUSIONES  

 

1. La hemorragia digestiva baja es más frecuente que la alta en los pacientes que se 

encuentran en tratamiento con DTA, tanto en el evento GI índice como en el evento 

resangrado, probablemente por el uso generalizado de IBP en este subgrupo 

poblacional.  

2. Los pacientes en tratamiento con DTA tras terapia de revascularización cardíaca que 

presentan hemorragia GI tienen un alto índice de comorbilidad.  

3. El resangrado, es el evento más frecuente durante el seguimiento de aquellos 

pacientes que ya han presentado un evento GI hemorrágico en contexto de DTA.  

4. La conducta más extendida en nuestro medio ante un evento GI hemorrágico durante 

DTA, es la de suspender el tratamiento y reiniciarlo de forma precoz asociando así una 

menor probabilidad de evento isquémico.  

5. Se observa una tendencia al aumento de resangrado GI en los pacientes que reinician 

de forma precoz la DTA tras presentar el primer evento, así como tendencia al 

descenso de mortalidad.  

6. Parece razonable recomendar la no suspensión de la DTA, o de ser necesario, 

reiniciarla de forma precoz si la condición clínica y hemodinámica del paciente lo 

permite, para garantizar menor riesgo isquémico en los pacientes.  
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12. ANEXOS  

Anexo 1. Definiciones de hemorragia en los estudios de cardiología  
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Anexo 2. Formulario de recogida de datos  
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Anexo 3. Índice de comorbilidad de Charlson  
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


