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Esto es uno de una serie de declaraciones que discute el 
uso de endoscopía gastro intestinal (GI) en situaciones 

 tomar un curso de acción que varía de estos guías.
 
eventos tromboembólicos en pacientes con condiciones 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

clínicas comunes. El Comité de Práctica de Estándares de la 
Sociedad Americana para Endoscopía Gastrointestinal “The 
Standards of Practice Committee for Gastrointestinal 
Endoscopy” (ASGE) preparó este texto. Durante la 
preparación de este texto se realizó una investigación por 
medio de literatura médica usando PubMed y el Cochrane 
Base de Datos, con fechas de investigación desde agosto 
1966 hasta diciembre 2014. Referencias adicionales se 
obtuvieron de bibliografías de los artículos identificados y de 
las recomendaciones de consultores expertos. Cuando hay 
datos limitados o no existen datos de ensayos prospectivos 
bien diseñados, se hace hincapié en los resultados de 
grandes series e informes de expertos reconocidos. Guías 
para el uso adecuado de la endoscopía se basan en una 
revisión crítica de los datos disponibles y el consenso de los 
expertos en el momento en que se redactan las guías. Se 
puede necesitar más estudios controlados para clarificar 
aspectos de estas guías. Las guías pueden ser 
revisadas según sea necesario para tener en cuenta los 
cambios en la tecnología, nuevos datos, u otros aspectos de 
la práctica clínica. Las recomendaciones fueron basadas en 
estudios revisados y se calificaron según la fuerza de la 
evidencia de respaldo (Tabla 1).1

Esta guía pretende ser un dispositivo educativo para 
proporcionar información que pueda ayudar a los 
endoscopistas a brindar atención a los pacientes. Esta guía no 
es una regla y no debe interpretarse como un estándar legal de 
atención o que alienta, defiende, requiere o desalienta ningún 
tratamiento en particular. Decisiones clínicas en cualquier 
caso particular implican un análisis complejo de la condición 
sos de de acción disponibles. Por lo tanto, 
línicas pueden llevar al endoscopista a
 por la American Society for Gastrointestinal 
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 el sitio web de ASGE y SIED hasta el 31 de marzo 
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La terapia antitrombótica se usa para reducir el riesgo de
 
 
 
 
 

como fibrilación auricular (AF), síndrome coronario agudo
(ACS), trombosis venosa profunda (DVT), estados
hipercoagulables y endoprótesis. Los antitrombóticos
incluyen medicamentos clasificados como anticoagulantes o
agentes antiplaquetarios (APAs). Los anticoagulantes evitan la
coagulación de sangre al interferir con la cascada de
coagulación nativa e incluye las 4 siguientes clases de
drogas: los antagonistas de la Vitamina K (eg, warfarina),
derivados de heparina (eg, no fraccionada [UFH] y de
peso molecular bajo [LMWH], fondaparinux [Arixtra,
GlaxoSmithKline, Research Triangle Park, NC USA]),
Inhibidores del factor directo Xa  (eg. rivaroxaban [Xarelto,
Janssen Pharmaceuticals, Inc., Raritan, NJ, USA], apixaban
[Eliquis, Bristol-Myers Squibb Company, Princeton, NJ, USA],
edoxaban [Savaysa, Daiichi Sankyo Co. LTD, Tokyo, Japan]),
e inhibidor directo de la trombina (eg. Dabigatran
[Pradaxa, Boehringer Ingelheim Pharmaceuticals Inc,
Ridgefield, Conn. USA] hirudine, argatraban [Acova, Abbott
Laboratories, North Chicago, Ill, USA]). Los APAs disminuyen la
agregasión de las plaquetas, previniendo la formación de
trombos. Los APAs incluyen los tienopiridinas (eg., clopidogrel,
[Plavix, Bristol-Myers Squibb Company/Sanofi Pharmaceuticals
Partnership, Bridgewater, NJ, USA], prasugrel [Effient, Eli Lilly
and Company, Indianapolis, Ind, USA], ticlopidine [Ticlid,
Roche Pharmaceuticals, Nutley, NJ, USA], y ticagrelor [Brillinta,
AstraZeneca, Wilmington, Del, USA], El inhibidor del
receptor-1 activado por proteasa Vorapaxar (PAR-1) (Zontivity,
Merck Sharp & Dohme Corp, Whitehouse Station, NJ, USA),
inhibidores del receptor de la glucoproteína IIb/IIIa
(inhibidores de GP IIb/IIIa) (eg, abciximab [ReoPro, Elli Lilly and
Company, Indianapolis, Ind, USA], eptifibatide [Integrilin,
Merck Sharp & Dohme Corp, Whitehouse Station, NJ, USA], y
tirofiban [Aggrastat, Medicure Pharma, Inc. Somerset, NJ,
USA]), aspirina (ácido acetilsalicílico [ASA]), y fármacos 
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sobre el riesgo de hemorragia, y (4) el riesgo de un 

TABLA 1. Sistema para evaluar la calidad de las guias

Simbolo  Evidencia

Alta Calidad

Definicion

La investigacion adicional es improvable que cambie la confianza en el efecto estimado. 4444

Moderada calidad La investigacion adicional es probable quw tenga un importante impacto en la confianza de la estimacion del efecto
y podria cambiar la estimacion.

444O

Baja calidad La investigacion adicional es muy probable que tenga un impacto importante en nuestra confianza del estimado 
del efecto y probablemente cambie el estimado.

44OO

Muy baja calidad Cualquier estimado del efecto es muy incierto. 4OOO

Adapted from Guyatt et al.1

TABLA 2. Drogas antitromboticas: duracion de la accion y abordaje a la reversion si esta indicado

Clase de Droga Agente Especifico Duracion de Accion

Abordaje a la revesion basado en la urgencia del procedimiento

Electivo

Antiplaqutarios Aspirina 7-10 dias NA

Urgente

Suspender se pueden administrar plaquetas
AINES's Varia NA Suspender

Dipyridamole (Persantine) 2-3 dias Suspender Suspender

Cilostazol (Pletal, Otsuka Pharmaceutical
Co., Ltd., Tokushima, Japan)

2 dias Suspender Suspender

Thienopyridines: clopidrogrel (Plavix)
prasugrel (Effient) ticlodipine (Ticlid)

ticagrelor (Brilinta)

5-7 dias: clopidogrel, 3-5
dias: ticagrelor

5-7 dias : prasugrel
10-14 dias98: ticlopidine

Suspender Suspender

GPIIb/IIIa inhibitors: tirofiban (Aggrastat)
abciximab (ReoPro)

eptifibatide (Integrilin)

tirofiban 1-2segundos 
abciximab: 24 horas  
eptifibitide: 4 horas

NA Suspender
Hemodialisis: tirofiban

PAR-1 inhibitor: vorapaxar (Zontivity) 5-13 dias Suspender Suspener

Anticoagulants Warfarina (Coumadin) 5 dias Suspeder Vitamin K, PCC

Herparina no fraccionada IV 2-6 horas
SQ 12-24 horas

Suspender Sulfato de Protamina* (parcia)

Heparina BP
enoxaparin (Lovenox) 

dalteparin (Fragmin, Pfizer Inc,
New York, NY, USA)

24 horas Suspender Sulfato de Protamina, considerar rVIIa

Fondaparinux (Arixtra) 36-48 horas Sulfato de Protamina, considerar rVIIa

 Inhibidor dierecto del Xa: rivaroxaban
(Xarelto) apixaban (Eliquis)
edoxaban (Savaysa)

Ver Tablas 7 y 8 Suspender Carbon(Si la ingesta fue hace 2-3 horas);
Concentrado de Protromibna 
Activado o no activado

Inhibidor directo de la Trombina, oral: dabigatran
(Pradaxa)

IV: Desirudin (Iprivask, Aventis
Pharmaceuticals Inc.,
Bridgewater, NJ, USA)

Ver Table 9 Suspender Carbon activado (si la ingesta fue hace  
2-3 horas ); Concentrado de Protrombina  

activado o no activado  en HD

AINES's Drogas antiinflamatorias no Esteroideas; NA no aplica; HD, hemodialisis; PCC, Complejo Concentrado de Protrombina; rVIIa, Factor recombinanate VIIa. 
*Precaucion : Puede causar hipotension severa y anafilaxia.

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
antinflamatorios no esteroideos.  La duración de la acción y las 
rutas de reversión para las clases de fármacos antitrombóticos 
se describen en la Tabla 2.

Eventos adversos de terapia antitrombótico incluyen 
sangramiento gastro intestinal (GI),2,3 y su uso aumenta 
el riesgo de hemorragia después de algunas 
intervenciones endoscópicas.4-6 Para pacientes que 
toman estos medicamentos que requieren endoscopía, 
se debe considerar los siguientes factores importantes: 
(1) la urgencia del procedimiento, (2) el riesgo de sangrado

del procedimiento, (3) el efecto del los antitrombóticos
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evento tromboembólico relacionado con la interrupción 
peri operatoria de agentes antitrombóticos.7

RIESGOS DEL PROCEDIMIENTO

   Los procedimientos endoscópicos comunes varían en 
su potencial para inducir sangrado, y estos se han descrito 
en otras guías de ASGE (Tabla 3).8 Se han realizado estudios 
sobre los riesgos de sangrado post procedimiento en 
pacientes que no están en regímenes antitrombóticos 

complejos nuevos, por ende, no reflejan con la precisión 
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Tabla 3. Riesgo del Procedimiento de Sangrado (General)

Procedimientos de Alto Riesgo

 Polipectomia

Procedimientos de Bajo Riesgo

Diagnosticos (Gastroscopia, colonoscopia, sigmoidoscopia flexible) incluyendo biopsia de la mucosa

Esfinterotomia biliar o pancreatica CPRE (biliar o pancreatic) dilatacion con balon sin esfinterotomia
Tratamiento de las varices

Colocacion tubo gastrostomia PEG.* Enteroscopia por empuje y enteroscopia asisitida por balon diagnositica 

Enteroscopia asistida por balon terapeutica Capsula endoscopica

EUS with FNAy Colocacion de Protesis Enterales (Controversial)

Hemostasia endoscopica EUS sin  FNA

Ablasion de tumores Coagulacion con Argon Plasma

Cistogastrostomia Ablasion Esofago de Barrett's

Reseccion de la Ampula

EMR

Diseccion Endoscopica de la Submucosa

Dilatacion pneumatica o con bougie

PEJ
PEJ, Percutaneous endoscopic jejunostomy.

*PEG en Tx con Aspirina o  or clopidogrel de bajo riesgo. No aplica a Tx pks dual. 
yEUS-FNA  de masas solidas on ASA/AINESs bajo riesgo.
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TABLA 4. CHA2DS2-VASc sistema de valoracion 

CHA2DS2-VASc score or
assessment

Riesgo AVC
(CVA)

% Risk of annual 
AVC

0 Bajo 0

1 Moderado 1.3

2 Alto 2.2

3 Alto 3.2

4 Alto 4.0

5 Alto 6.7

6 Alto 9.8

7 Alto 9.6

8 Alto 6.7

9 Alto 15.2

CHA2DS2-VASc, Congestive heart failure [1 point], Hypertension [1 point], Edad � 75 years 
[2 points], Diabetes mellitus [1 point], Stroke [2 points], Vascular disease [1 point], Age 
65-74 years [1 point], Sex category, ie, female sex [1 point]. CVA, cerebrovascular accident.

  Existe controversia con respecto a si la colocación 

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
el sangrado de los pacientes que utilizan terapia
antitrombóticas más nuevas. Tradicionalmente, los
procedimientos diagnósticos como EGD, colonoscopía
ERCP sin esfinterotomía, colocación de stent biliar, y
enterescopía asistida por balón o sin  balón, son
procedimientos de bajo riesgo. La toma de biopsia de la
mucosa realizada como parte de este procedimiento
confiere un bajo riesgo de sangrado gastrointestinal
Similarmente, EUS sin FNA, cápsula endoscópica, y
coagulación del plasma con argón8 son de bajo riesgo. La
dilatación esofágica no relacionada con la Acalasia se ha
asociado con un bajo riesgo de hemorragia en grandes
series.9,10,11 Sin embargo, se desconoce la seguridad de la
dilatación con anticoagulantes, y la posibilidad de un sitio
de sangrado inaccesible es una precaución en este
contexto. Los procedimientos endoscópicos de alto riesgo
están asociados con un potencial de sangramientos que
requiere intervención, como hospitalización, transfusión
tratamiento endoscópico, o cirugía.12 Estos procedimientos de
alto riesgo incluyen polipectomía,13,14 enteroscopía, asistida
con balón terapéutico (que no sea la coagulación con
plasma de argón),15,16 esfinterotomía endoscópica,17 EUS
con FNA, gastrostomía endoscópica percutánea,18-2

yeyunostomía endoscópica percutánea,21 ablación
tumoral (esófago, estómago, colon y recto),22 disección
submucosa endoscópica,23 EMR,24 dilatación neumática con
balón para la acalasia,25 tratamiento para las varices,2

resección ampular, miotomía endoscópica oral,2

cistoenterostomía,28 y terapia endoscópica del divertículo
de Zenker.29 El riesgo de sangrado después de
polipectomía varía entre de 0.3% a 10% y depende de
varios factores, incluyendo el tamaño del pólipo, la
ubicación, morfología (no polipoide, sésil, pedunculada)
técnica de resección (pinzas frías o calientes, trampa fría, o

trampa de seguridad), y tipo de cauterización usada.

www.giejournal.org
del stent enteral es de alto o bajo riesgo. Una 
revisión retrospectiva de 85 pacientes con stents 
esofágicos describió un riesgo de hemorragia tan 
alto como 5.3%.30 Sin embargo, estudios prospectivos 
multicéntricos subsiguientes, así como revisiones 
sistemáticas, han descrito tasas de sangrado en el rango 
de .5% a 1% en una variedad de ubicaciones GI.31,32

RIESGOS DE CONDICION 

La probabilidad de un evento tromboembólico relacionado a 
una interrupción temporal de terapia antitrombótica para un 
procedimiento endoscópico depende de la indicación para 
terapia antitrombótica y características individuales.  Por 
ejemplo, en pacientes con FA no valvular, los determinantes 

importantes de los riesgos de un accidente cerebrovascular
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(ACV) se incluyen en el índice CHA DS -VASc index 
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TABLA 5. Riesgo de Eventos Tromboembolicos en pacientes con valvulas mecanicas cardiaca (s) o Tromboembolismo venoso profundo TEV37

Indicacion clinica para la terapia con Warfarina 

Anual
riesgo Valvula Cardiaca Mecanica TEV

Alto � Cualquier protesis valvular mitral
� Cualquier valvula de bola o valvula de disco aortico angulado
� Cualquier ICT o ACV reciente( en los ultimos 6 meses)

� TEV reciente (los ultimos 3 meses)
� Trombofilia severa (deficiencia de proteina C, proteina S, 

o antitrombina; anticuerpos antifosfolipidos, 
(anormalidades multiples)

Medio � Protesis valvular aortica bicuspide y uno o mas de los FR:, AVC 
previo o ICT, HTN, DM, ICC insuficiencia cardiaca, edad � 75 anos

� TEV (en los primeros 3-6 meses)
� Trombofilia no severa (Factor  V Leiden heterosigotico o 

(mutacion en el gene de la trombina)
� TEV recurrente
� Cancer Activo(tratado en los ultimos 6 meses o paliativo )

Bajo � Protesis valvular aortica bicuspide sin FA y no otros factores de riesgo 
AVC, FA o ICT

� TEV> 12 meses previos

TEV, Tromboembolismo venoso; ACV accidente cerebrovascular AIT, Ataque isquemia transitoria; FA, Fibrilacion Atrial.

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
2 2

(Tabla 4).33 Este puntaje varia de 0 a 9 y considera factore
de riesgo tromboembólico de insuficiencia cardíaca congestiva
(1 punto), hipertensión (1punto), edad mayor de 75 año
(2 puntos), diabetes (1 punto) embolia cerebral (2 puntos)
enfermedad vascular (con infarto cardíaco anterior [IM]
enfermedad arterial periférica o placa aórtica) (1 punto), edad
de 65 a 74 años (1 punto) y categoría de sexo, (femenino) (1
punto). Mientras más alto el puntaje, mayor es el riesgo
tromboembólico, y pacientes con un puntaje mayor de 2 se
consideran de alto riesgo de tromboembolismo (más de
2.2%/año). A estos pacientes se le prescribe frecuentemente
un anticoagulante para mitigar el riesgo  tromboembólico. 

Los escenarios de alto riesgo de trombosi
para pacientes en terapia APA incluyen la colocación de
stents coronarios liberadores de fármacos menos de 12
meses antes o stents coronarios de metal desnudo menos de 1 me
antes. Para pacientes con SCA, un stent coronario con
metal desnudo colocado menos de 12 meses antes se 
considera un entorno de alto riesgo.4 Los endoscopista
deben conocer los factores de riesgo clínico específico que
predisponen a un paciente a mayores tasas de oclusión de
stent 1 año después de la inserción del stent y la 
modificación de los regímenes antiplaquetarios con
precaución en estos casos. Estos pacientes incluyen
aquellos con un historial previo de oclusión, porque 1 de
5 pacientes quienes experimentan una primera trombosi
experimentarán una segunda oclusión del stent a una
tasa de .6% por año durante los primeros 3 años,34,35 con
un riesgo acumulativo de muerte cardíaca de 27.9%. Lo
pacientes con ACS o IM de elevación del ST, intervención
coronaria percutánea con múltiples vasos, diabetes
insuficiencia renal o enfermedad coronaria difusa también
tienen mayor riesgo de oclusión del stent o eventos de ACS
con alteración de la terapia antitrombótica.36

   Los pacientes con tromboembolismo venoso (TEV) previo 
en anticoagulación o 1 o más válvulas cardíacas mecánicas 
tienen diferentes factores de riesgo de evento 
tromboembólico (Tabla 5). Variables clínicas específicos 

dividen pacientes en grupos de bajo, medio, y alto riesgo.
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Entre pacientes con TEV, tiempo de TEV inicial, historial
recurrente de TEV con interrupciones antitrombóticas, y la
presencia de trombofilia subyacentson las  que más
predicen el riesgo tromboembólico futuro. Para
pacientes con válvulas cardíacas mecánicas, el tipo,
número y ubicación de la prótesis valvular y la presencia
o ausencia de fallo cardíaco asociado y AF determinan
el riesgo anual de eventos tromboembólicos. Se
consideran las válvulas bioprotésicas de bajo riesgo.37
 ASA es un inhibidor de la ciclooxigenasa que se usa solo
o en combinación con otros APAs. Se utiliza para inhibir la
agregación plaquetaria para la profilaxis de fenómenos
cardioembólicos secundarios después de la aparición de un
accidente cerebro vascular o IM. En pacientes con 10 años
de más de >10% de riesgo de ataque cardíaco o
accidente cardio vascular,38 se recomienda cardio profilaxis
primaria con dosis baja ASA. El ASA causa una inhibición
irreversible de los sistemas de enzimas ciclooxigenasa 1 y
2. Después del cese de ASA, se requieren 7 a 9 días para
recuperar la función plaquetaria completa.39

El dipiridamol (Persantine, Teva Pharmaceuticals, USA,
Sellersville, PA, USA) inhibe reversiblemente la
agregación plaquetaria. Este medicamento se usa en
combinación con ASA en la prevención
secundaria de derrames y fuera de etiqueta para la
prevención primaria de derrame. El mecanismo de
acción de esta droga es controversial40; se
han sugerido tanto la inhibición de la fosfodiesterasa
de nucleótidos cíclicos como el bloqueo de la
absorción de adenosina. El dipiridamol tiene una vida
media de 12 horas y una duración de acción de
aproximadamente 2 días después de descontinuarlo. 

 Los APA más comunes utilizados después de la terapia
con ASA son los agentes de la tienopiridina. Estos fármacos
se unen al componente P2Y12 de los receptores de ADP, lo
que evita la activación del complejo del receptor GPIIb/IIIa,
reduciendo así la agregación plaquetaria. La clase incluye

ticlopidine (Ticlid), clopidogrel (Plavix),Prasugrel (Effient), y
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ticagrelor (Brilinta). Ticlopidine (Ticlid), el primer 
agente de tienopiridina ampliamente disponible en 
gran parte ha sido subplantado en su uso clínico 
por agentes de segunda generación más nuevos 
debido a preocupaciones con respecto a efectos 
secundarios hematológicos (como neutropenia, 
púrpura trombocitopenica trombótica y síndrome 
urémico hemolítico). El clopidogrel (Plavix) es aprobado 
para la prevención secundaria de infarto de miocardio 
o accidente cerebrovascular y en el tratamiento primario
de la enfermedad vascular periférica establecida.  La
eficacia del clopidogrel (Plavix) puede estar limitada
por las variaciones de los genotipos ABCB13435 TT
y CYP2C19 de las enzimas del citocromo P450, que
alteran el metabolismo hepático del profármaco de
clopidogrel a su metabolito tiol activo.41,42 Este
metabolismo alterado da como resultado efectos
antiplaquetarios variables y eventos cardíacos adversos43

que incluyen trombosis del stent44 y eventos
isquémicos post intervención percutánea
coronaria.45 La duración mínima de la interrupción del
clopidogrel que permite la restauración de la agregación
plaquetaria normal es de 5 a 7 días.37

Los agentes de la tienopiridina de tercera generación 
incluyen Prasugrel (Effient) y ticagrelor (Brilinta). Similar al 
clopidogrel (Plavix), el prasugrel (Effient) es un profármaco 
que requiere la conversión de las enzimas hepáticas del 
citocromo P450, sin embargo, a diferencia del proceso de 
conversión de varias etapas del clopidogrel (Plavix) en un 
metabolito activo, la activación de presugrel (Effient) se 
produce en un solo paso hepático. La característica 
farmacológica de presugrel (Effient) supera algunas de las 
limitaciones de clopidogrel (Plavix), pero con el riesgo de un 
aumento del sangrado. Debido a esto, la Administración de 
Drogas y Alimentos de los Estados Unidos (FDA, por sus 
siglas en inglés) aprobó el medicamento con una 
advertencia de recuadro negro que indica específicamente 
que no se debe usar prasugrel (Effient) en pacientes con 
sangrado activo, antecedentes de ataque isquémico 
transitorio o ACV, o probabilidad de someterse a una cirugía 
de injerto de bypass coronario urgente. Similar al 
clopidogrel (Plavix), el mecanismo de acción es la inhibición 
irreversible del receptor P2Y12¬; por lo tanto, la duración 
mínima de la interrupción de prasugrel para la restauración 
de la agregación plaquetaria normal es de 5 a 7 días. A 
diferencia del clopidogrel (Plavix), el prasugrel (Effient) 
alcanza un nivel mucho más alto de inhibición plaquetaria y 
no se ve afectado por las variantes de los 
genotipos CYP2C19 o ABCB1.46-48

Ticagrelor (Brilinta) es el primer antagonista oral 
reversible de P2Y12 y una terapia alternativa para ACS. Este 
medicamento se absorbe rápidamente, no requiere 
activación metabólica y tiene un efecto antiplaquetario 
rápido que se asemeja mucho a los niveles de exposición al 
medicamento. A diferencia del clopidogrel (Plavix) y el 
Prasugrel (Effient), la inhibición reversible del receptor 
P2Y12 permite un intervalo más corto de interrupción, de 3 

a 5 días, para recuperar la función plaquetaria adecuada. 49

www.giejournal.org
  En enero 2014, la FDA aprobó un medicamento 
antiplaquetario de primera clase, vorapaxar (Zontivity). Este 
agente es un inhibidor competitivo y selectivo de PAR-1, el 
principal receptor de trombina en plaquetas humanas. En 
ensayos clínicos, se ha demostrado que reduce el riesgo 
de infarto de miocardio, accidente 
cerebrovascular, muerte cardiovascular y necesidad de 
procedimientos de revasculización en pacientes con IM 
previo o enfermedad arterial periférica cuando se 
prescribe junto con la terapia antiplaquetaria doble 
tradicional (DAPT).50 Sin embargo, esta intensificación 
del efecto antiplaquetario, a través de una nueva vía,
se asocia con un mayor riesgo de hemorragia 
moderada o grave en 4.2% versus 2.5% (placebo) 
y un 66% mayor riesgo de sangrado. 
Actualmente, este nuevo agente está asociada con una 
advertencia de recuadro negro que identifica un alto 
con antecedentes de accidente cerebrovascular, ataque 
isquémico transitorio o hemorragia intracraneal. 
Vorapaxar muestra una inhibición significativa de 
agregación plaquetaria que permanece hasta 4 
semanas después de la discontinuación.51 El impacto 
real de este medicamento en el tracto GI es relativamente 
desconocido, y se necesitan datos posteriores a la 
comercialización para identificar estos riesgos. 

AGENTES ANTICOAGULANTES

Warfarina
Warfarina (Coumadin, Bristol-Myers Squibb

Company) es un anticoagulante oral que inhibe
los factores de coagulación II, VI, IX y X dependientes de la
vitamina K y las proteínas C y S. Su actividad se mide a
través de la Radio Internacional Normalizado (INR). El INR
disminuye a menos de 1.5 en aproximadamente el 93% de
los pacientes dentro de los 5 días posteriores a la
suspensión del tratamiento.52

Nuevos anticoagulantes orales
Los nuevos anticoagulantes orales (NOAC) incluyen el

inhibidor directo de la trombina dabigatran y los
inhibidores directos del factor Xa (por ejemplo,
rivaroxabán [Xarelto], apixban [Eliquis], edoxaban [Savaysa])
(Tabla 2). Dabigatran (Pradaxa) fue el primer NOAC
aprobado en los Estados Unidos para la prevención del
ACV y el embolismo sistemático en pacientes con FA
no valvular. Se metaboliza y se excreta principalmente
por los riñones, alcanzando un máximo efecto de 2.5 a
3 horas después de ingestión, con una vida media de 12
a 14 horas. La evaluación del grado de
anticoagulación se logra mejor mediante la evaluación
del tiempo de coagulación de la Ecarina o el tiempo de
trombina diluída, ninguno de los cuales está disponible
en el entorno clínico agudo.  El tiempo parcial de
tromboplastina y el tiempo de protrombina varían en sus
sensibilidades al dabigatran dependiendo de los reactivos
utilizados y pueden ser normales a pesar de los niveles

terapeuticos circulantes de dabigatran. Sin embargo en 
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TABLA 6. Manejo periprocedimiento del Dabigatran (Pradaxa)53

Aclaramiento de 
Creatinina (mL/min)

Inicio del tiempo
de accion (h) Vida Media (h)

>80 1.25-3 13 (11-22)

Tiempo de suspension antes del procedimiento 

Riesgo de sangrado por el procedimiento 
moderado  (2-3 vidas medias)

1-1.5 dias

Riesgo de sangrado por el 
procedimiento alto  (4-5 

vidas medias )

2-3 dias50-80 1.25-3 15 (12-34) 1-2 dias

2-3 dias

30-49 1.25-3 18 (13-23) 1.5-2 dias 3-4 dias

�29 1.25-3 27 (22-35) 2-3 dias 4-6 dias

TABLA 7. Manejo periprocedimiento del Apixaban (Eliquis)54

Aclaramiento de 
creatitina
(mL/min)

Inicio del Tiempo 
de accion (h)

>60 1-3

Tiempo de suspencion antes del 
procedimiento  (dias)

1 or 2

30-59 1-3 3

15-29 1-3 4

TABLA 8. Manejo periprocedimiento del Rivaroxaban (Xarelto)54

Aclaramineto de 
Creatinina
(mL/min)

Inicio del Tiempo
de accion (h)

Tiempo de suspencion antes 
de un procedimiento de alto 

riesgo (dias)

>90 2-4 �1

60-90 2-4 2

30-59 2-4 3

15-29 2-4 4

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
descarta efectivamente un nivel de fármaco
circulante clínicamente significativo. El momento de la
interrupción antes de un procedimiento endoscópico
es dictado por el aclaramiento de creatinina del
paciente porque el 80% de la excreción se produce a
través de los riñones (Tabla 6). 
   Rivaroxaban (Xarelto) está aprobado en los Estados
Unidos para la prevención del TEV después de la cirugía
ortopédica, el tratamiento del TEV y prevención AC y
la embolia sistemática en pacientes con FA.
Apixaban (Eliquis) está aprobado por la FDA para la
prevención de la embolia sistémica en pacientes
con FA, cirugía postortopédica para la prevención
del TEV y para el tratamiento y la reducción de la
recurrencia del TEV. Edoxaban (Savaysa) está aprobado
por la FDA para las indicaciones de tratamiento de FA
y TEV. El efecto de los anticoagulantes anti-Xa se
evalúa mejor midiendo los niveles de anti-Xa con
calibradores específicos de drogas. El tiempo de
protrombina y el tiempo de tromboplastina parcial
activada son medidas crudas del efecto de la droga y son
insensibles, a menudo solo mínimamente
prolongadas o incluso normales a pesar de los niveles
terapéuticos de las drogas. Sin embargo, los resultados
normales de las pruebas descartan niveles altos de
drogas circulantes. No existe un ensayo de suero
confiable para evaluar el grado de actividad
anticoagulante con estos agentes en este momento. Se
debe tener precaución en la interpretación del tiempo
parcial de tromboplastina activada en situaciones de
toxicidad del fármaco, ya que el ensayo está sujeto a un
efecto techo y no captura de manera confiable la
gravedad del efecto anticoagulante. 53

En el período periendoscópico hay 3 consideraciones 
farmacodinámicas importantes cuando se sostiene y se 
reinicia un anticoagulante: (1) tiempo para el efecto 
máximo, (2) vida media y (3) excreción de la droga. 
Rivaroxaban (Xarelto), apixaban (Eliquis) y edoxaban 
(Savaysa) tienen un tiempo relativamente corto para el 
efecto máximo (por ejemplo, 2-4 horas con rivaroxabán 
[Xarelto], 1-3 horas con apixaban [Eliquis], vida media con un 
intervalo de 8 a 15 horas, y excreción variable por los riñones 
(rivaroxabán) [Xarelto] 66% y apixaban [Eliquis] 25%). Para 
minimizar el riesgo de sangrado, estos medicamentos deben 
detenerse durante al menos 2 vidas medias antes de 
procedimientos de alto riesgo, y su dosis debe ajustarse en el 

contexto de insuficiencia renal (Tablas 7-9).54  
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sido aprobado por la FDA.55 Este antídoto es
idarucizumab (Praxbind, Boehring Inglheim, Ridgefield,
CT EEUU) y este aprobado para su uso en casos de
hemorragia incontrolada potencialmente mortal o
antes de una cirugía de emergencia. Otro agente de
reversión que se encuentra actualmente en
evaluaciónes Aripazine (PER977), Peroshere, Inc,
Danbury, CT, USA), que se unea UFH y LMWH; inhibidores
del factor Xa;  edoxaban (Savaysa) rivaroxabán
(Xarelto) y apixaban (Eliquis); y dabigatran
(Pradaxa).56 Los estudios en animales y los estudios
farmacodinámicos con Aripazine han demostrado
la reversion de edoxaban (Savaysa) al 10% del valor
de referencia dentro de los 10 minutos posteriores
a la administración del fármaco. Finalmente, Andexanet
alfa se ha estudiado en un ensayo de fase II y se
muestra prometedor como otro agente de
reversión, al disminuir la actividad anti Xa y reducir las
concentraciones plasmáticas de apixaban libre
(Eliquis) en voluntarios sanos.57 Se necesitan estudios
futuros para demostrar la eficacia en humanos y
en situaciones de hemorragia mayor. 
www.giejournal.org
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Anticoagulantes administrados por vía parenteral y 

Tabla 9. Manejo periprocedimiento del Endoxaban (Savaysa)99

Aclaramiento
de creatinina
(mL/min)

Inicio del tiempo
de accion 
 (h)

Vida media
(h)

>60 1-2 8.6

Tiempo de suspencion antes 
de un procedimiento de alto 

riesgo  (h)

At least 24

30-60 1-2 9.4 At least 24

15-30 1-2 16.9 At least 24

�15 1-2 No data No data

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
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  La UFH administrada por vía intravenosa tiene una 
vida media de 60 a 90 minutos, y los efectos 
anticoagulantes se disipan de 3 a 4 horas después de la 
interrupción. LMWH (enoxaparina [Lovenox, Sanofi Aventis 
US, LLC, Bridgewater, NJ, EEUU.] y dalteparina [Fragmin, 
Pfizer Inc., Nueva York, NY, EEUU.]) Se administra por 
vía subcutánea a dosis terapéuticas para el puenteo y 
para el tratamiento del TEV. También se prescribe a dosis 
reducidas para la prevención del TEV en pacientes de 
bajo riesgo. La última dosis de estos agentes debe 
administrarse 24 horas antes del procedimiento 
previsto al 50% de la dosis diaria total.37 Fondaparinux 
(Arixtra) es un inhibidor sintético y específico del factor Xa. 

Está aprobado en los Estados Unidos para la profilaxis 
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perioperatoria de la TVP y para el tratamiento inicial de 
la TVP aguda / embolia pulmonar. Se administra por vía 
subcutánea y es diferente de la LMWH. Fondaparinux 
(Arixtra) tiene una afinidad por la antitrombina III, que 
potencia la inhibición del factor Xa. El tiempo mínimo 
recomendado para la discontinuación de este medicamento 
antes del procedimiento de alto riesgo es de 36 horas.58

Desirudin (Iprivask, Aventis Pharmaceuticals, Inc., 
Bridgewater, NJ, EEUU) es un inhibidor directo de la 
trombina aprobada para la profilaxis de la TVP después del 
reemplazo de cadera y se administra por vía subcutánea. Las 
recomendaciones son suspender este medicamento 10 
horas antes de un procedimiento de alto riesgo.59

PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS ELECTIVOS 
COMUNES EN PACIENTES EN TERAPIA ANTITROMBOTICA 

Debido a la escasez de evidencia de alta calidad 
con respecto a los riesgos asociados con las terapias 
antitrombóticas prescritas en dual (ASA + tienopiridina; 
ASA + anticoagulante) y combinaciones triples (ASA + 
tienopiridina + anticoagulante), un “enfoque de talla 
única” para las recomendaciones con respecto al 
tratamiento periprocedimiento en los agentes 
antitrombóticos sometidos a endoscopía no es posible 
en este momento. A continuación, se presenta un 
resumen de la evidencia disponible (Tabla 10), y se tiene 
la certeza de que se requiere investigación adicional y 
probablemente influirá en las recomendaciones con 
respecto al manejo periendoscópico de las tienopiridinas de 
tercera generación, los inhibidores de PAR-1 y los NOAC 
prescritos en combinación con ASA.60
Con respecto a polipectomía, existen datos modestos 

www.giejournal.org
para apoyar el uso de la trampa fría en lugar de la polipectom
convencional en aquellos pacientes anticoagulados c
warfarina (Coumadin). Un pequeño estudio de warfari
(Coumadin), 70 pacientes con 159 pólipos de hasta 10 m
fueron asignados al azar a la polipectomía fría versus a 
caja convencional.El sangrado tardío que requirió hemosta
ocurrió menos comunmente después de la polipectomía c
asa fría que la polipectomía convencional a pesar de 
continuación de los anticoagulantes (0% versus 14%,  P=.027
Se necesitan más datos en el área de la técn
endoscópica óptima para pacientes prescritos c
agentes antitrombóticos para informar mejor las decision
endoscópicas y las mejores prácticas clínicas.

RIESGO DE INTERRUMPIR EL TRATAMIENTO 
ANTITROMBOTICO ANTES DE LA ENDOSCOPIA ELECTIVA

Cuando se requiere un tratamiento antitrombóti
durante un corto período de tiempo (es decir, después 
un TEV o de la inserción de un stent metálico), 
terapia ya no esté indicada. En los pacientes q
necesitan tratamientos antitrombóticos durante 
período de tiempo más prolongado (es decir, despu
de la colocación del stent liberador de fármac
o post-ACS), se debe considerar cuidadosamente el ries
cardioembólico antes del cese temporal del fárma
para evitar la oclusión espontánea del stent, el A
y la muerte.62-64 Las decisiones sobre la suspensión 
el cese temporal de estos agentes deben s
individualizadas y discutidas, antes del procedimien
endoscópico, con el paciente y, de manera óptima, c
el proveedor de la prescripción (cardiólogo, neurólog
hematólogo, médico de atención primaria). 
Cesación de anticoagulantes 
Las pautas actuales del American College of Che

Physicians (ACCP) sobre el tratamiento de la anticoagulaci
en pacientes con FA y/o cardiopatía valvular sometido 
procedimientos electivos invasivos se resumen en 
Tabla 6.42 El riesgo absoluto de un evento embólico 
pacientes cuya anticoagulación se interrumpe durante 4
7 días es de aproximadamente 1%.65,66 Después de 
interrupción temporal de la warfarina (Coumadin), 
reiniciación del fármaco debe ocurrir dentro de los 4 a 7 dias 
la interrupción inicial del fármaco para asegurar que no haya 
mayor riesgo de eventos  tromboembólicos y ocurrir el mism
día en muchos pacientes.67 

Papel de la terapia puente
Para reducir el riesgo de eventos tromboembólicos, 
pacientes que toman warfarina (Coumadin) pueden cambiar a
un anticoagulante de acción más corta (es decir, puente [Tab
11]) en el período periendoscópico. La evidencia del uso 
UFH y LMWH (enoxaparina) como terapias puente pa
procedimientos endoscópicos en pacientes que recib
warfarina (Coumadin) es limitada. Un estudio de 98 pacient

sometidos a endoscopía (EGD y/o colonoscopía) con terapia 
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TABLA 10.Resumen de evidencia disponible del riesgo de sangrado para procedimientos comunes endoscopicos en pacientes en Tx antitromboticos

Tienopiridina ASA/NSAID

Gastro y colono diagnostica +/- biopsia

Warfarina terapeutica/heparina 

Bajo riesgo100 Bajp112 Bajo104

Colonoscopia con polipectomia Alto riesgo75,101-109 Alto113 Bajo75,98,115

Esfinterotomia Alto110 Desconocido Bajo17

EUS/FNA Alto111 Desconocido Bajo111

PEG (no aplica a DAPT) Desconocido Bajo para clopidogrel solamente114 Bajo114

ASA, acido acetilsalicilico  o aspirina; NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug; DAPT, dual antiplatelet therapy.

TABLA 11. Abordaje terapia en puente para Warfarina (Coumadin)69-70

Condicion Manejo

FA

Diagnosticos asociados

Ninguno
CHA2DS2-VASc score < 2

No puente
recomendado

Mechanical valves
History of CVA

CHA2DS2-VASc score � 2

Terapia de puente
recomendada

Enfermedad valvular
cardiaca

Valvula Aortica bicuspide
mecanica

No puente
rrecomendado

Valvula aortica mecanica
Factores de riesgo tromboembolicos 

pacientes mayores remplazo de 
valvula mitral mecanica

Terapia de puente
recomendada

AF, atrial fibrillation; CHA2DS2-VASc, Congestive heart failure, Hypertension, Age > 75 
years [2 points], Diabetes Mellitus, Stroke [2 points], Vascular disease, Age 65-74 
years, Sex category [ie, female sex]; CVA, cerebrovascular accident; AVR, aortic valve 
replacement.

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
puente con bemiparina, un ultra-LMWH, no encontró 
eventos tromboembólicos y solo 2 episodios hemorrágicos 
importante que no estaban relacionados con la 
endoscopía.68 Directrices actuales (2011 guía de la American 
College of Cardiology Foundation/American Heart 
Association  [AHA]/Heart Rythym Society guideline on AF 
and the 2014 AHA/American College of Cardiology (ACC) 
guía sobre la cardiopatía valvular) tratamiento de la 
anticoagulación en pacientes con FA y/o cardiopatía valvular 
que se someten a procedimientos electivos invasores, se 
resumen en la Tabla 10.69,70 Un meta análisis mostró que los 
pacientes tratados con antagonistas de la vitamina K que 
reciben tratamiento puente periprocedimiento con heparina 
parecen tener un mayor riesgo de hemorragia general y 
grave y un riesgo similar de eventos tromboembólicos en 
comparación con los pacientes sin puentes. 
   Un ensayo controlado aleatorio72 recientemente publicado, 
buscó definir mejor el papel del puente de heparina 
periprocedimiento en 1884 pacientes con FA no valvular que 
se sometieron a un procedimiento electivo invasivo. Los 
pacientes fueron asignados aleatoriamente a puente versus 
sin puente, y los resultados demostraron que el grupo 
puente de heparina experimentó más hemorragia mayor 
(3.2% frente a 1.3%) que el grupo sin puente, sin diferencias 
en el trombo embolismo arterial (0.3% frente al .4%). Es de 
destacar que estos datos no deben aplicarse a estos 
pacientes con mayor riesgo de trombo embolismo, como los 
repacientes con FA valvular, válvulas mecánicas, dispositivos 
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 asistencia ventricular izquierda, trombo embolismo 
agnosticado recientemente, FA con insuficiencia cardíac
ngestiva o en el contexto post-SCA.72  

ese de APA (incluyendo DAPT)
 estrategia antitrombótica más común prescrita en los Estado

nidos con respecto a los pacientes con DAPT es suspender 
 tienopiridina en el período periendoscópico y continuar con
 aspirina. Eisenberg et al73  realizaron una revisión sistemática
 161 casos notificados de trombosis tardía del stent (más d
 días pero menos de 1 año después del remplazo del 

ent) y trombosis muy tardía del stent (más de 1 año 
spués del reemplazo del stent). Los pacientes que 
spendieron ASA y una tienopiridina tuvieron una mediana de
scontinuaron la tienopiridina pero permanecieron con ASA
 tiempo promedio para el evento fue de 122 días. Hubo un 
tal de 6 casos (6%)  de trombosis del stent en los 10 días 
steriores al cese de la tienopiridina, lo que sugiere que la 

terrupción a corto plazo entre 30 dias y 1 año de la colocació
l stent coronario liberador de fármacos (trombosis 

rdía del stent) podría ser relativamente segura, pero aún
í llevar algún riesgo. Las recomendaciones de mejores 
ácticas para el manejo de DAPT (es decir, ASA + 
nopiridina APA) se resumen en la declaración de consenso de

merican College of Cardiology Foundation y el America
llege of Gastroenterology (Tabla 12).36

EINICIACION DE ANTITROMBOTICOS TRAS 
DOSCOPIA ELECTIVA

iste consenso en que se debe reanudar el tratamient
titrombótico al finalizar el procedimiento.36,74 Los beneficio
 reiniciación inmediata de la terapia antitrombótica para 
evención de eventos tromboembólicos deben comparars
n el riesgo de hemorragia asociada con un agente específico, 

 tiempo de inicio de la medicación y en circunstancias 
pecíficas del procedimiento (por ejemplo, riesgo de 
ngrado después de la esfinterotomía, polipectomía RME). La
eratura más interesante sobre este tema aborda el reinicio 
 warfarina o heparina y productos similares a la 
parina.  Se sabe menos sobre el tiempo para reiniciar el APA

s NOAC.
 1 estudio que incluyó 94 pacientes que se habían sometido
9 colonoscopias (incluyendo biopsia caliente o polipectom
n asa en el 47%), se instruyó a los pacientes para qu
iniciaran el tratamiento con warfarina (Coamadin) el d
spués de la endoscopia.75 Solo 1 caso (0.9%) de sangrad
lacionado con el procedimiento ocurrió después de 7 días de
www.giejournal.org
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TABLE 12. Las mejores recomendaciones practicas para el manejo de 
los  DAPT36

Evitar suspender todas las terapias antiplaquetarias despues de la coloca-
cion percutanea de stents despues de la  intervencion coronaria.

Evitar  suspeder el Clopidogrel (aun cuando se continue la Aspirina)
en los primeros 30 dias de la colocacion de un stent coronario tipo 
liberador de drogas o no recubierto si es posible

Retardar los procedimientos electivos, si es posible por 12 meses, si es
clinicamente aceptable desde la intervencion coronaria y colocacion stent.

Realizar procedimientos endoscopicos, particularmente asocidos a riesgo 
de sangrado, 5-7 dias despues de suspende las Tiopiridina. La 
ASA se debe continuar.

Reiniciar la tiopiridina y el ASA despues del procedimiento una ves 
que se alcanze la hemostasia. Una dosis de carga de esta primera droga 
se debe considerar en pacientes con riesgo a trombosis.

Continuar la terapia dirigida a las plaqueta en pacientes  en los que 
se hacen procedimientos asociados a un bajo riesgo de sangrado.

DAPT, dual antiplatelet therapy; BMS, Bare metal stent(s); DES, drug-eluting stent(s); 
PCI, percutaneous coronary intervention; ASA, acetylsalicylic acid, or aspirin.
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El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
tratamiento con warfarina (Coumadin) y se requirió 
hospitalización y transfusión. Ninguno de los pacientes 
sometidos a colonoscopía diagnóstica experimentó 
sangrado. A la inversa, un segundo estudio con 173 
pacientes encontró que la reanudación de warfarina 
(Coumadin) o heparina dentro de la primera semana 
después de la polipectomía se asoció con un mayor 
riesgo de sangrado (OR 5.2; IC del 95%, 2.2-12.5).76 
Debido a los riesgos continuos de eventos 
tromboembólicos, la guía AHA/ACC 2014 (sobre el 
manejo de la cardiopatía valvular) recomienda que 
la warfarina (Coumadian) se reinicie dentro de las 24 
horas posteriores al procedimiento en pacientes con 
cardiopatía valvular y bajo riesgo de trombo embolismo. En 
pacientes con alto riesgo de trombo embolismo, la UFH o 
la LMWH debe iniciarse tan pronto como lo permita 
la “estabilidad del sangrado “y continuar hasta que el 
INR alcance un nivel terapéutico apropiado.70 La UFH 
puede reiniciarse de 2 a 6 horas después de un 
procedimiento terapéutico. No se ha determinado el 
momento óptimo para reiniciar la LMWH después de la 
endoscopía. Las pautas de la ACCPO de 2012 

recomiendan retrasar la reiniciación de LMWH de 48 a p ue 
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72 horas después de la cirugía en pacientes que se 
consideran un alto riesgo de hemorragia por eventos 
adversos.37

No hay datos para informar el momento óptimo de 
reanudación de los NOAC después de los procedimientos 
endoscópicos. Debido a que estos agentes tienen un inicio de 
acción corto (Tablas 7-10), si un NOAC no puede reiniciarse 
dentro de las 24 horas posteriores de un procedimiento de 
alto riesgo debido a la preocupación por la hemostasia 
adecuada, la trombo profilaxis (es decir, puente UFH) debe 
considerarse para pacientes con alto riesgo de trombo 
embolismo. 53,54

El AAS cardíaco no debe suspenderse en la mayoría de 
los casos. Se deben reanudar otras APAs una vez que se 
haya logrado la hemostasia. (Tabla 12).

PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS EN EL PACIENTE CON 

SANGRADO AGUDO EN TERAPIA ANTITROMBOTICA

www.giejournal.org
La evaluación endoscópica y la terapia en pacientes q
san antitrombóticos con hemorragia GI activa est
arantizadas y son seguros.7 Las etiologías más comunes p

a pérdida de sangre GI superior en estos pacientes s
a úlcera péptica y las enfermedades erosivas 
sófago, estómago y el duodeno.77 El sangrado divertícular 

a causa más común de sangrado GI bajo.78,79    

nticoagulantes
En una serie retrospectiva de 52 pacientes, la correcci

el INR entre 1.5 y 2.5 permitió un diagnóstico y tratamien
ndoscópico exitoso a tasas comparables con 
btenidas en pacientes no anti coagulados.80 En u
erie grande en la que el 95% de los pacientes tenían 
NR entre 1.3 y 2.7, la terapia endoscópica logró un éx
nicial en el 95% de los pacientes (233/246) utilizando u
ariedad de técnicas hemostáticas, incluída la terapia 

nyección, la terapia termica y los hemoclips.81 Aunque 
asa de nuevas hemorragias en esta serie fue 23%, el nivel 
NR antes de la endoscopía no fue un factor predictivo 
uevas hemorragias. En otro estudio retrospectivo, las tasas 
emorragia en pacientes con INR súper-terapéuticos (mayo
ue 4.0) no fueron significativamente diferentes de aquel
on INR en el rango terapéutico (2.0 a 3.9).79 Finalmen
n una revisión sistemática de 1869 pacientes c
emorragia GI superior no variceal, se encontró que 

NR en la presentación inicial no predice el riesgo 
esangrado.82 Estos datos sugieren que la tera
emostática endoscópica es muy efectiva incluso 
acientes con INR moderadamente elevado, normalizar el I
o reduce el resangrado sino que retrasa el tiempo hasta
ndoscopía, y el INR en el momento de la endoscopía pue
o ser predictiva del resangrado. A la espera de da
dicionales, es razonable realizar una terapia endoscópica 
acientes con sangrado con INRs inferiores a 2.5.

La decisión de interrumpir, reducir y/o revertir 
erapia antitrombótica (y, tanto, correr el riesgo 
onsecuencias tromboembólicos) debe sopesarse frente 
iesgo de sangrado continuo. El riesgo de even
romboembólicos se mostró bajo en 2 estudios q
etuvieron la warfarina (Coumadin) de 4 a 15 días an
e la endoscopía (1/27 pacientes y 0/
acientes, respectivamente).83,84 La ACCP recomienda q
e mantenga la warfarina (Coumadin) y que se utilice u
eversión rápida de la anticoagulación con complejo 
rotrombina de 4 factores (PCC) para pacientes con sangra
ayor asociado con antagonistas de la vitamina K 

ugar de plasma fresco congelado. También sugieren q
e administre el uso adicional de vitamina K (5-10 m
or IV lento) en lugar de reversión con factores 
oagulación solos.85 El PCC contiene los factores II, VII, IX y
ependientes de la vitamina K, ya sea en forma 
ctivada (PCC no activada) o en forma parcialmen
ctivada (PCC activada; medicamento individual: Feib
lgunos de los PCC no activados contienen relativamente po

actor VII, y estos PCC se denominan PCC de 3 facto
Bebulin, Baxter Healthcare Corporation, Westlake Villa
alifornia, EEUU; Profilnine, Grifols Biologicals Inc, Los Angel
alifornia, USA). En 2012, la FDA aprobó un PCC de 4 facto

Kcentra, CSL Behring LLC, Kankakee, ILL, EEUU) para
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El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
reversión del antagonista de la vitamina K en pacientes con 
morragia aguda grave o necesidad de una cirugía urgente/
ocedimiento invasivo. Para la reversión de warfarina 
oumadin), el PCC de 4 factores es el agente de reversión 
ropiado. Sin embargo, también se puede usar una 
mbinación de PCC de 3 factores es la dosis adecuada y 
sis baja del factor VIIa recombinante también cuando el 
ente de factor 4 no está disponible. La guía AHA/ACC 
14 sobre el tratamiento de la cardiopatía valvular 
omienda que el plasma fresco congelado (que no se 
omienda en la guía ACCP 2012 para el tratamiento de la 
apia anticoagulante, mencionada anteriormente en este 
rrafo) o PCC sea razonable en pacientes con válvulas 
cánicas y sangrado incontrolable que requieren reversión 

 la anticoagulación. La dosis alta de vitamina K no debe 
ministrarse de manera rutinaria porque esto puede 
ar una condición de hiperecoagulacion.70

En caso de hemorragia masiva, la hemodiálisis se puede 
ilizar en pacientes que reciben dabigatrán (Pradaxa) pero no 
ra rivaroxabán (Xarelto), edoxabán (Savaysa) y apixabán 
iquis) debido a su disminución de la excreción renal y porque 
tán altamente unidos a las proteínas. Aunque el factor VIIa y 
PCC de 4 factores se han utilizado en estas situaciones, su 
lor para revertir los efectos anticoagulantes clínicos y el 
ntrol de la hemorragia clínica es incierto. 87

entes anti plaquetarios 
Para los pacientes en APA con hemorragia grave o que 
ne en peligro la vida, las opciones incluyen detener 

tos agentes y/o la administración de las plaquetas. La 
yoría de los pacientes requerirán la reanudación de la 
apia antitrombótica después del control endoscópico de 

ngrado GI. Hay datos muy limitados para guiar el 
mento de reinicio de la terapia anti plaquetaria; sin 
bargo, las declaraciones de consenso multidisciplinares 
tuales sobre la sociedad cardíaca y gastrointestinal ue 
un 
pia    
na 
OR 

 la 
ad 

icio 
ivo 
un 

rior 
tes 

que presentaban sangrado GI manifiesto en el entorno de 
por 

la 
an 
 de 

o 
ule 
omiendan reiniciar la terapia anti plaquetaria tan pronto 
mo se logre la hemostasia.36,74 Para pacientes que 
sarrollan hemorragia por enfermedad de úlcera péptica 
acionada con ASA, la reanudación de ASA con terapia con 
ibidores de la bomba de protones concurrente es superior al 

mbio a clopidogrel solo para la prevención del sangrado GI 
urrente.88,89 La importancia de una pronta reanudación 
 la aspirina cardíaca es crítica como lo demuestra un 
sayo aleatorizado de Sung et al90 que no mostró un 
mento en el riesgo de sangrado postprocedimiento asociado 
n el uso continuo de ASA, sino un claro aumento en la 
rtalidad a los 30 días en pacientes cardíacos en los que no se 
nudó.

DOSCOPIA EN EL PACIENTE CON STENTS 
TRACORONARIO O ACS TOMANDO 
EDICAMENTOS ANTITROMBOTICOS

doscopía electiva en paciente con stent intracoronario
El uso de DAPT puede conferir un aumento de 3 

ces el riesgo de hemorragia GI superior con respecto a la 
apia antitrombótica con un solo agente.2,3,91 Dada la 
idencia actual, todos los procedimientos endoscópicos 
ctivos de alto riesgo en pacientes con DAPT deben retrasarse 

sta que el paciente haya recibido la duración mínima de la 
12 GASTROINTESTINAL ENDOSCOPY Volume 83, No. 1 : 2016
terapia según lo recomendado por las pautas de la Fundac
del Colegio de Cardiología/ACG (American College 
Cardiology Foundation).36 Una vez que haya transcurrido e
período, se deberán realizar dichos procedimientos desp
de analizar los riesgos y beneficios asociados con el pacie
y los profesionales médicos pertinentes.

Endoscopía urgente en paciente con SCA o stent vascu
recientemente colocado
  Los agentes antitrombóticos se utilizan comúnmente 
el tratamiento de la SCA en pacientes con ste
intracoronario recientemente colocados. Muchos de es
pacientes reciben varios agentes simultáneamente, incluíd
los potentes antagonistas de los receptores de plaque
GPIIb/IIIa. Se estima que entre el 1% y el 3% de 
pacientes con SCA presentarán o desarrollarán sangrado
durante su hospitalización índice.92-95 Los pacientes q
desarrollan sangrado GI en el contexto de un SCA tienen 
riesgo de mortalidad intrahospitalaria casi 4 a 7 veces ma
que los pacientes con SCA y sin sangrado GI.93,94 En e
contexto, los médicos se enfrentan al dilema de proceder con
evaluación endoscópica en un paciente con un mayor riesgo
complicaciones en el procedimiento. A pesar de la importan
clínica del sangrado GI durante la ACS, existen datos esca
sobre los resultados de los pacientes con sangrado GI en
contexto de la ACS. En 1 estudio retrospectivo de ca
controlados, 200 pacientes se sometieron a una endosco
dentro 30 días (media 9.1 más o menos 8.9) de un IM agud
Se produjo eventos adversos graves (taquicardia ventricular fa
y paro respiratorio cercano) en 2 pacientes (1%).  En otro estu
pacientes con SCA con sangrado GI superior se asociaron con
aumento notable de la mortalidad. 96

  Los pacientes pueden desarrollar un IM agudo después 
una hemorragia gastrointestinal, y es probable que es
pacientes se beneficien de la evaluación endoscóp
Un estudio retrospectivo mostró que los pacientes q
presentaban una hemorragia GI superior que conducía a 
IM agudo tenían más probabilidades de requerir tera
endoscópica que los pacientes que desarrollaron u
hemorragia GI después de ser tratados por un IM agudo (
3.9; IC 95%, 1.8-8.5).95 Otros factores asociados con
necesidad de terapia endoscópica incluyeron inestabilid
hemodinámica y hematemesis en la presentación. El benef
de la endoscopía en el paciente con sangrado GI significat
en el contexto de infarto de miocardio agudo se apoya en 
análisis de decisión que mostró que la endoscopía supe
antes de la caterización cardíaca es beneficiosa en pacien
SCA, lo que reduce la mortalidad general de 600 a 97 
10,000 pacientes. Sin embargo, no se encontró que 
endoscopía fuera beneficiosa en pacientes que presentab
sangrado GI oculto en IM agudo.97 Entendemos la seguridad
la endoscopía en pacientes con SCA y/o stents intracoronario 
colocados recientemente en medicamentos antitrombóticos, 
incluídos los inhibidores de DAPT y GPIIb/IIIa, está evolucionad
rápidamente y es probable que cambie a medida que se acum
la experiencia y el conocimiento.

RECOMENDACIONES (RESUMIDAS EN LA TABLA 13)
A. Procedimientos endoscópicos electivos

Pacientes recibiendo terapia anticoagulante
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TABLA 13  Manejo de los Agentes Antitromboticos en la Endoscopia Electiva

Riesgo de Sangrado inducido por la Endoscopia

Alto

Riesgo     
CV

Bajo  AC

Bajo

1. Continue la Warfarina y los NOAC AC 1. Descontinue los AC
2. Reiniciar la Warfarina el mismo dia del procedimiento.
3. Retardar el inicio de los NOACs hasta que se logre la hemostasia

APA 1. Continue las dosis standard de ASA/
AINESs

2. Continue las tiopiridinas

APA 1. Continue las dosis standard de  ASA/AINESs*
2. Descontinue las tiopiridinas por lo menos 5 dias antes, cambie a ASAy
3. Terapia doble APA, pare las tiopiridinas por lo menos 5 dias, continue ASAy

Alto    AC 1. Continue la Warfarina y los NOAC AC 1. Descontinue los AC
2. Terapia de puentez
3. Reiniciar laWarfarina el mismo dia del procedimiento
4. Retardar el inicio de  NOACs hasta que se logre la hemostasia.

APA 1. Continue las dosis standard de ASA/
AINESs

2. Continue las tiopiridinas

APA 1. Continuar las dosis standard de ASA/AINESs
2. Descontinuar las tiopiridinas por lo menos 5 dias antes de la endoscopia 

o cambie a ASAy
3. Terapia doble APA,pare las tiopiridinas por lo menos 5 dias, continue ASA

AC, Anticoagulants; APA, antiplatelet agent; NOAC, novel oral anticoagulant; ASA, acetylsalicylic acid, or aspirin; NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug; CV, cardiovascular.
*There is evidence to hold APA in patients undergoing ESD and EMR who have a low risk for a thromboembolic event.116

yTicagrelor should be held for 3-5 days, and all other thienopyridines should be held for 5-7 days.
zIn moderate-risk patients (from Table 5), the decision to use bridging therapy and the degree of intensity should be individualized and the patient’s wishes considered.40

El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)

1

2

ta 
B

(es decir, warfarina [Coumadin], NOAC) por el intervalo 
apropiado para cada fármaco en el período periendoscópico si 
se planean procedimientos endoscópicos de alto riesgo en un 
paciente con bajo riesgo de eventos tromboembólicos. 44BB

. Sugerimos continuar con warfarina y NOAC en el período
periendoscópico en pacientes sometidos a procedimientos
endoscópicos de bajo riesgo. 44BB

. Sugerimos la terapia puente para pacientes sometidos a
procedimientos endoscópicos de alto riesgo que tienen un alto
riesgo de eventos tromboembólicos. 44BB

. Sugerimos que la warfarina (Coumadin) se reinicie el mismo
día del procedimiento en todos los pacientes que no presenten
sangrado. 44BB

. Sugerimos que la reiniciación de NOAC después de los
procedimientos endoscópicos de alto riesgo se demore hasta
que se garantice una hemostasia adecuada, dado su rápido
inicio de acción y la falta de agentes de reversión.  Si las dosis
terapéuticas de NOAC no se pueden reiniciar dentro de las 12
a 24 horas posteriores al procedimiento endoscópico de alto
riesgo, se debe considerar que la tromboprofilaxis (es decir,
UFH puente) reduce el riesgo de trombo embolismo, dado la
corta vida media del agente NOAC, en aquellos con alto
riesgo de trombo embolismo. 44BB

Pacientes que reciben terapia APA
. Sugerimos que la continuación de dosis bajas de AS A y

medicamentos antiinflamatorios no esteroideos se pueden
continuar de manera segura en el periodo periendoscópico.
444B

. Recomendamos que continúen la tienopiridina en todos los
procedimientos endoscópicos de bajo riesgo. 444B

. Recomendamos interrumpir el tratamiento de tienopiridina

. Recomendamos que los procedimientos endoscópicos electivos
se aplacen hasta que se complete la terapia de anticoagulación a
corto plazo (por ejemplo, warfarina para el TEV). 444B

. Sugerimos interrumpir la administración de anticoagulación 
al menos 5 a 7 días antes del procedimiento endoscópico de

www.giejournal.org
electivo en pacientes con stents intracoronario y/o SCA 
recientemente colocados hasta que el paciente haya recibido 
tratamiento antitrombótico por la duración mínima 
recomendada. 444B

alto riesgo o cambiar a ASA en monoterapia y continuar has
que la tienopiridina pueda reanudarse de forma segura.444

4. Recomendamos que se aplace el procedimiento endoscópico
días (ticagrelor 3-5 días) antes de los procedimientos
endoscópicos de alto riesgo y que se continúe el ASA para
los pacientes que requieren APA doble. 444B

. Procedimientos endoscópicos urgentes
Pacientes que reciben terapia anticoagulante

1. Recomendamos que los pacientes con hemorragia GI aguda e
terapia de anticoagulación se suspendan los  agentes 
anticoagulantes para facilitar el logro de la hemostasia. 
444B

2. Recomendamos ya sea (1) PCC de 4 factores y vitamina K
o (2) que se administre plasma fresco congelado para el 
sangrado GI potencialmente mortales en pacientes que 
reciben tratamiento con anticoagulantes con warfarina. Ten
en cuenta que la ACCP solo promueve la opción 1. La AHA
ACC es compatible con la opción 1 ó 2. 444B

3. Sugerimos que la terapia endoscópica no se demore en 
pacientes con sangrado gastrointestinal grave y un INR 
inferior a 2.5. 44BB

4. Sugerimos que los pacientes que requieren anticoagulación 
reciban UFH debido a su vida media relativamente corta 
luego de una hemostasia endoscópica exitosa para estigmas d
alto riesgo. 44BB

Pacientes que reciben terapia APA

prescripción (o colega) antes de detener las APA en
1. Recomendamos consultar con el especialista en
situaciones de sangrado GI significativo en pacientes (1)
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El manejo de agentes antitrombóticos para pacientes sometidos a endoscopia gastro intestinal (GI)
con stents intracoronario liberadores de fármaco colocado
recientemente (menos de 1 año), (2) dentro de 30 días posteriore
a la inserción de un stent intracoronario de metal desnudo, o (3
dentro de 90 días de ACS.  El riesgo de un evento cardíaco advers
asociado con el cese si la terapia APA probablemente excede e
beneficio de disminuir el sangrado post endoscópico. 444B

Recomendamos que pacientes en APA que pongan en peligro 
vida en una hemorragia gastrointestinal grave deben someterse 
estos agentes después de una discusión con su cardiólogo.444
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