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Resumen
En los últimos años se ha generado un avance importante en el tratamiento de las patologías procoagulantes 
con antiguos y nuevos medicamentos y se ha logrado un importante avance en los métodos diagnósticos 
y terapéuticos en la endoscopia digestiva. Además, la expectativa de vida de la población mundial se ha 
incrementado de forma considerable, por lo que más frecuentemente el gastroenterólogo debe realizar proce-
dimientos endoscópicos en pacientes de mayor edad, quienes presentan comorbilidades por las que reciben 
terapias antitrombóticas, especialmente por patologías cardiovasculares.

En la literatura aparecen muchas guías de manejo avaladas por importantes asociaciones, en las que 
se orienta sobre la realización de procedimientos endoscópicos en los pacientes sometidos a terapias anti-
trombóticas, procedimientos que representan un determinado riesgo de sangrado o trombosis en caso de la 
suspensión de los medicamentos, pero no se han realizado estudios prospectivos o controlados que permitan 
formular protocolos para las diversas técnicas endoscópicas diagnósticas o terapéuticas en estos pacientes. 
El gastroenterólogo debe realizar un balance entre el riesgo hemorrágico y embólico para determinar cuál es 
el momento más indicado para realizar un procedimiento endoscópico en estos pacientes; por lo tanto, es de 
gran importancia que tenga conocimiento de este tema.

Se presenta una revisión actualizada de la literatura y las más recientes recomendaciones de la sociedad 
europea de gastroenterología.
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Abstract
In recent years, treatment of pathologies related to hypercoagulation has advanced significantly as the result of 
the use of old and new drugs. In addition, significant advances have been achieved in diagnostic and therapeutic 
methods in digestive endoscopy. On the other hand, the life expectancy of the world population has increased 
considerably, so gastroenterologists must perform endoscopic procedures more frequently in older patients who 
present comorbidities for which they receive antithrombotic therapies, especially for cardiovascular diseases.

Many treatment guides produced by important medical associations are available. They are oriented to the 
performance of endoscopic procedures in patients undergoing antithrombotic therapies. These patients are at risk 
of bleeding during or after these procedures, and they are at risk of thrombosis when medication is suspended. 
Nevertheless, no prospective or controlled studies have been performed to guide formulation of protocols for the va-
rious diagnostic and therapeutic endoscopic techniques that might be used for these patients. Gastroenterologists 
must balance the risks of bleeding and embolism to determine the most appropriate time to perform an endoscopic 
procedure in these patients. Therefore, it is of great importance that you have knowledge of this topic.

We present an updated review of the literature and the most recent recommendations of the European 
society of gastroenterology.
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INTRODUCCIÓN

Como resultado de la mejora en los sistemas de salud, 
generado en parte por el avance en los métodos diagnós-
ticos y terapéuticos, la expectativa de vida en la pobla-
ción mundial se ha incrementado de forma considerable. 
Adicionalmente, cada vez más frecuentemente, el gas-
troenterólogo debe realizar procedimientos endoscópicos 
en pacientes de mayor edad, quienes presentan comorbi-
lidades por las que reciben terapias antitrombóticas, espe-
cialmente por patologías cardiovasculares. A comienzos 
de esta década y de acuerdo con un estudio publicado en 
la literatura norteamericana, se consideraba que cerca del 
70% de los pacientes con enfermedad cardiovascular reci-
bían ácido acetilsalicílico (ASA), hasta un 18% requería el 
uso de doble terapia antiagregante y un 6% tenía indicación 
de terapia combinada (ASA, anticoagulante oral) (1).

En este grupo de pacientes el riesgo de sangrado diges-
tivo se asocia con factores como el consumo de antiagre-
gantes o anticoagulantes, la edad avanzada, el género feme-
nino, el antecedente de úlcera péptica, el antecedente de 
choque cardiogénico y la no formulación de un inhibidor 
de bomba de protones (IBP) cuando está indicado. Según 
algunos estudios, se considera que la mortalidad hospi-
talaria debida a eventos cardiovasculares trombóticos es 
cercana al 4% y la relacionada con sangrado del tracto gas-
trointestinal (TGI) es del 0,15% (2, 3).

¿Cuál es el momento más indicado para realizar un 
procedimiento endoscópico en los pacientes sometidos a 
terapia antiembólica? El gastroenterólogo debe realizar un 
balance entre el riesgo hemorrágico y el riesgo embólico y 
frecuentemente debe contar con el apoyo del hematólogo, 
cardiólogo y cirujano cardiovascular para determinar el 
mejor momento para la realización del procedimiento.

A pesar de la importancia de este tema, no se han realizado 
estudios prospectivos o controlados que permitan formular 
protocolos para la realización de las diversas técnicas endos-
cópicas diagnósticas o terapéuticas en pacientes con terapia 
antiembólica, pero sí existen muchas guías de manejo for-
muladas por las más importantes sociedades científicas que 
orientan en la atención de este tipo de pacientes (4, 5).

NUEVA CASCADA DE LA COAGULACIÓN

Ante el incremento en la prescripción de los medicamentos 
antiagregantes y anticoagulantes es de gran importancia que 
el gastroenterólogo tenga presente la fisiología de la coagula-
ción y la farmacodinamia de los medicamentos empleados.

En 1964, MacFarlane describió la cascada de la coagula-
ción en la que, a través de 2 vías (la intrínseca [factores XII, 

XI, IX, VIII y V] y la extrínseca [factor tisular y factor VII], 
que ulteriormente se unen en una vía común [factor X]), 
los diversos factores de la coagulación interactúan para que 
finalmente y a través de la protrombinasa ocurra la conver-
sión de la protrombina a trombina y, mediante esta última, 
del fibrinógeno a la fibrina. En la cascada clásica, las plaque-
tas no tienen tanta importancia y desarrollan su función de 
forma independiente (6).

A partir de 1994 y de forma casi simultánea, se planteó 
un nuevo proceso de la coagulación publicado en 2 estu-
dios, en los que se modifica la cascada clásica y se postulan 
enunciados importantes como el de que las 2 vías de la coa-
gulación van unidas casi desde el inicio del proceso, debido 
a que el complejo factor tisular-factor VIII participa tam-
bién en la activación del factor IX, y que el proceso ocurre 
en 3 fases consecutivas casi simultáneas, más que en forma 
de cascada. La primera fase es la fase inicial (se producen 
pequeñas cantidades de trombina a partir de la activación 
del factor X de forma indirecta –activación del factor IX- y 
de forma directa, ambos favorecidos por el complejo fac-
tor tisular-factor VII). La segunda es la fase de amplificación 
(las plaquetas liberan fosfolípidos ácidos que, junto con el 
calcio de la sangre, activan los factores XI, IX, VIII y V; que 
por mecanismos quimiotácticos son atraídos a la superficie 
de las plaquetas, donde ocurren procesos de retroalimen-
tación y multiplicación). Y la tercera es la fase de propaga-
ción (se activan grandes cantidades de factor X, se forma 
el complejo protrombinasa, que convierte la protrombina 
en trombina y, por esta última, el fibrinógeno en fibrina. 
Todo este proceso ocurre en la superficie de la plaqueta y 
de forma exponencial). En este nuevo proceso planteado 
se da especial importancia a la función de las plaquetas y de 
la trombina, que actúan especialmente en las 2 fases fina-
les. Este nuevo proceso de la coagulación ha sido aceptado 
desde 2007 por la sociedad europea de cardiología (7-9).

A lo largo de los años se han realizado muchas investiga-
ciones con el fin de impedir el proceso de la coagulación 
cuando está indicado. La inhibición de la protrombina 
mediante fármacos contra la vitamina K (warfarina, aceno-
cumarol) es la terapia más utilizada en la prevención cró-
nica de procesos trombóticos. La inhibición del factor VIII, 
mediante las diferentes formas de heparina, sigue siendo 
utilizada con éxito por su fácil control y escaso riesgo 
hemorrágico. Los nuevos anticoagulantes orales (NACO) 
actúan sobre el factor X y directamente sobre la trombina. 
Actualmente, también es claro que la combinación de fár-
macos inhibidores de la trombina y de la actividad plaque-
taria en dosis correspondientes al nivel inferior del rango 
terapéutico puede conseguir un efecto antitrombótico 
efectivo sin riesgo de hemorragias (6).
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MEDICAMENTOS ANTIEMBÓLICOS EMPLEADOS

•	 Antiagregantes plaquetarios
•	 Inhibidores enzimáticos

•	 Inhibidores de la ciclooxigenasa (ASA)
•	 Inhibidores de la fosfodiesterasa (dipiridamol)

•	 Inhibidores de receptores específicos
•	 Inhibidores de receptores de difosfato de adeno-

sina (ADP) (clopidogrel, ticagrelor, prasugrel)
•	 Antagonistas IIb/IIIa (tirofibán, abciximab, tri-

gramin)
•	 Anticoagulantes

•	 Heparinas
•	 Heparina no fraccionada (HNF)
•	 Heparina de bajo peso molecular (HBPM) 

(enoxaparina, dalteparina, fondaparinux)
•	 Anticoagulantes orales

•	 Inhibidores de la vitamina K (warfarina)
•	 Inhibidores selectivos del factor Xa (rivaroxabán, 

apixabán)
•	 Inhibidores directos de la trombina (dabigatrán)

Antiagregantes plaquetarios

Ácido acetilsalicílico (ASA)
Es uno de los medicamentos más conocidos en cuanto a 
su farmacodinamia y uno de los más usados a lo largo de la 
historia, con amplia indicación en la patología cardiovascu-
lar y que actúa inhibiendo la ciclooxigenasa 1, por lo que 
bloquea de forma selectiva la síntesis a nivel plaquetario del 
tromboxano A2 y bloquea de forma irreversible la función 
plaquetaria. Su efecto se contrarresta mediante la adminis-
tración de plaquetas (10).

Tienopiridinas
Son antagonistas del receptor ADP que impiden de forma 
selectiva e irreversible la agregación y activación plaqueta-
rias. No tienen antídoto y ante cualquier tipo de procedi-
miento endoscópico, independiente del riesgo tromboem-
bólico, se recomienda su suspensión. Cuando el paciente 
tiene un alto riesgo tromboembólico se recomienda rem-
plazarlo por ASA a dosis de 100 mg día, hasta que se pueda 
reiniciar la tienopiridina.

Cuando el paciente recibe doble terapia, se debe suspen-
der la tienopiridina y continuar con la administración de 
ASA. Las tienopiridinas no tienen antídoto, por lo que, 
ante la necesidad de revertir su efecto, se debe plantear la 
transfusión plaquetaria según el riesgo hemorrágico del 
procedimiento endoscópico a realizar (11).

Clopidogrel
Se administra a dosis de 75 mg día, logra una inhibición 
del 25%-30% al segundo día y una máxima inhibición 
entre el quinto y séptimo día. Estos tiempos se acortan si se 
administran dosis superiores. Cada día que se interrumpe 
la administración de clopidogrel se consigue una regenera-
ción plaquetaria del 10%-14%. Debe ser suspendido 5 días 
antes del procedimiento endoscópico.

Ticagrelor
Tiene un efecto inhibitorio más rápido que el clopidogrel; 
se administra a dosis de 90 mg/12 horas y logra un pico 
máximo a las 2-4 horas. Su acción desciende rápidamente 
luego de las 72 horas y hasta los 5 días. Debe suspenderse 5 
días antes del procedimiento endoscópico.

Prasugrel
Es 10-100 veces más potente que el clopidogrel; se admi-
nistra en dosis única diaria de 10 mg y se debe suspender 
7-10 días antes del procedimiento endoscópico.

Se debe recordar que los procedimientos endoscópicos 
de alto riesgo requieren cifras plaquetarias por encima de 
50 000 unidades, mientras que los de bajo riesgo precisan 
de valores de plaquetas superiores a 20 000. Las plaquetas 
se deben administrar antes y durante el procedimiento y 
la dosis recomendada es de una unidad por cada 10 kg de 
peso. Por cada unidad de plaquetas que se administre, se 
logra un incremento de 5000 a 10 000 plaquetas, lo que se 
denomina rendimiento plaquetario (12).

Anticoagulantes orales

Inhiben los factores dependientes de vitamina K y requie-
ren la antitrombina para actuar; tienen un reducido margen 
terapéutico, por lo que requieren una permanente monito-
rización mediante la determinación del índice internacional 
normalizado (INR); ante procedimientos de bajo riesgo 
hemorrágico se recomienda continuar su uso, pero se debe 
suspender ante procedimientos de alto riesgo. Cuando se 
realizan procedimientos de bajo riesgo trombótico se debe 
suspender 3-5 días antes del mismo verificando valores de 
INR <1,5; cuando existe alto riesgo trombótico se debe 
realizar terapia puente con las HBPM (13, 14).

En casos de urgencias se debe buscar la reversión de la 
anticoagulación (INR 1,5-2,5) mediante la administración 
de vitamina K (fitomenadiona 10 mg), concentrado de 
complejo protrombínico como segunda opción, factor VII 
recombinante y plasma fresco si es la única terapéutica dis-
ponible, a dosis de 10 a 30 mL/kg (12).
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elimina por excreción renal. No se recomienda en pacientes 
renales o con hepatopatía (11).

Terapia puente

Está indicada en portadores de válvulas protésicas (reemplazo 
valvular mitral, 2 o más válvulas mecánicas, reemplazo de 
válvula aórtica bivalva o reemplazo valvular aórtico con 
otros factores de riesgo), fibrilación auricular no valvular 
(con antecedente de evento embólico, trombo intracar-
díaco, puntaje de CHADS2 score >4) y tromboembolismo 
venoso (en 3 meses previos o trombofilia severa [deficiencia 
de proteína C, proteína S o antitrombina; síndrome anti-
fosfolipídico; homocigoto para factor v de Leiden; homo-
cigoto para la mutación del gen de protrombina G20210A; 
o componente heterocigoto para los 2 genes]) (18).

CONSIDERACIONES EN CASO DE SANGRADO

La realización de una endoscopia de vías digestivas (EVD) 
debe ser considerada de forma urgente en pacientes que pre-
sentan sangrados digestivos con disminución de la hemog-
lobina (Hb) en más de 2 g y en los pacientes con signos 
evidentes de sangrado, como hematemesis, hematoquecia o 
melenas. Cuando estos pacientes reciben terapia antitrom-
bótica, presentan un incremento >1,5% en el riesgo de san-
grado luego de la realización de la endoscopia, más aún si hay 
antecedentes de insuficiencia renal, hepatopatía o cáncer.

Cuando los pacientes reciben ASA y presentan un sangrado 
que requiera la realización de una EVD, se debe primero 
compensar hemodinámicamente al paciente mediante el uso 
de líquidos endovenosos (LEV), inotrópicos y transfusión 
de plaquetas cuando sea necesario. No se ha observado un 
incremento del riesgo de sangrado en pacientes sometidos 
a EVD y en cambio sí se ha observado un incremento de la 
mortalidad a 30 días en pacientes de alto riesgo cardiovascu-
lar en quienes se ha suspendido el ASA.

En pacientes que reciben warfarina puede ser necesaria la 
administración de vitamina K y plasma fresco congelado, se 
considera que la EVD se puede realizar con valores de INR 
<2,5, aunque por seguridad se prefiere tener cifras <1,5.

En pacientes que reciben NACO y presentan sangrado con 
requerimiento de EVD, y en tanto sea posible por las condi-
ciones del paciente, se deberá administrar abundantes LEV 
ya que la eliminación de estos medicamentos es por vía renal. 
Se debe tener en cuenta la administración de factor VIIa o de 
concentrados de complejo de protrombina activado, espe-
cialmente en caso de consumo de dabigatrán, o no activado 
en caso de consumo de rivaroxabán o apixabán (18, 19).

Una vez controlado el sangrado se puede reiniciar la admi-
nistración del tratamiento antitrombótico, de ser posible 

Nuevos anticoagulantes orales (NACO)

Algunos estudios han demostrado un mejor efecto anticoagu-
lante con los NACO en la prevención de accidentes cerebro-
vasculares y de eventos embólico-sistémicos en comparación 
con la warfarina. Tienen una acción directa sin necesitar de la 
antitrombina, no requieren monitorización por su acción más 
estable y su dosis no requiere ajustes. El efecto anticoagulante 
se logra y cesa más rápido luego de su administración o sus-
pensión, en comparación con el de la warfarina. No existen 
antídotos que reviertan su acción. Algunos estudios mencio-
nan un mayor riesgo de sangrado con el uso de los NACO, 
especialmente con el dabigatrán (11, 15).

La Sociedad Europea de Anestesiología establece que no 
es necesario suspender los NACO para endoscopias altas 
ni para colonoscopias, incluso si está programada la realiza-
ción de biopsias (16).

Cuando se realiza un procedimiento en pacientes que 
reciben fármacos con administración de 2 dosis diarias 
(dabigatrán y apixabán), la endoscopia debe realizarse más 
de 10 horas luego de la última toma; mientras que cuando 
reciben rivaroxabán, que se administra una vez al día, se 
recomienda su suspensión por lo menos un día antes del 
procedimiento. En procedimientos de alto riesgo se reco-
mienda evaluar la depuración de creatinina: si es >50 mL/
min, suspender 1-2 días antes; si es menor, suspender 3-5 
días antes. Se recomienda reiniciar el medicamento al día 
siguiente del procedimiento (17).

Dabigatrán
Actúa directamente sobre la trombina (Factor IIa), tiene una 
vida media de 9-17 horas que varía según la edad y la fun-
ción renal, se administra en dosis de 75 mg cada 12 horas, se 
absorbe en el intestino proximal y se elimina por vía renal.

Rivaroxabán
Impide la formación de trombina al inhibir de forma 
directa el factor Xa, la vida media es 5-9 horas en pacientes 
jóvenes y de 11-13 horas en pacientes mayores, se adminis-
tra en dosis de 10 mg/día. Su absorción a nivel gastrointes-
tinal no se ve alterada por el consumo de alimentos, tiene 
metabolismo hepático y excreción renal, por lo que su uso 
está contraindicado en pacientes con cirrosis avanzada e 
insuficiencia renal severa.

Apixabán
Inhibe de forma irreversible el factor Xa, tiene una vida 
media de 8 a 15 horas, se administra cada 12 horas a dosis 
de 2,5 mg. Se absorbe a nivel gastrointestinal y se metabo-
liza a nivel hepático, una tercera parte del fármaco se eli-
mina por las heces sin ser absorbido y una cuarta parte se 
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licos. Entre los 3 y los 12 meses el riesgo está entre el 5% 
y el 10%, y cuando ha pasado más de un año el riesgo de 
eventos baja al 5% (25).

Riesgo de sangrado
Diversas asociaciones y sociedades han clasificado los pro-
cedimientos endoscópicos diagnósticos o terapéuticos de 
acuerdo con el riesgo de presentar sangrado durante la reali-
zación del mismo en pacientes que reciben la terapia antiem-
bólica y, de acuerdo con estos, han formulado sus recomen-
daciones en cuanto al manejo de la anticoagulación.

En las Tablas 1 y 2 se muestran los procedimientos endos-
cópicos y su riesgo de sangrado en pacientes que reciben 
terapia antiembólica de acuerdo con las clasificaciones de 
la Sociedad Española de Patología Digestiva (SEPD) y la 
Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE).

Tabla 1. Riesgo de sangrado según el procedimiento SEPD, Sociedad 
Española de Endoscopia Digestiva (SEED), Sociedad Española de 
Trombosis y Hemostasia (SETH) y Sociedad Española de Cardiología 
(SEC), 2015

Bajo riesgo hemorrágico Alto riesgo hemorrágico
Endoscopia diagnóstica con o sin 
biopsia

Polipectomía

CPRE diagnóstica Coagulación y ablación con láser
Inserción de prótesis biliares sin 
esfinterotomía

Esfinterotomía

Ecoendoscopia Dilatación de estenosis benignas 
o malignas

Enteroscopia de pulsión Colocación de PEG
Ecoendoscopia con punción de 
lesión quística
Enteroscopia con balón
Resección mucosa, disección 
submucosa, ampulectomía

CPRE: colangiopancreatografía retrógrada endoscópica; PEG: 
polietilenglicol. Tomado de: Alberca de las Parras F et al. Rev Esp 
Enferm Dig. 2015;107(5):289-306.

De acuerdo con algunos estudios, se considera que un 
procedimiento es de bajo riesgo si la probabilidad de san-
grado es <1,5% (18), mientras que para otros grupos el 
riesgo de sangrado debe ser <1,0% para que se considere 
un procedimiento de bajo riesgo de sangrado (11).

En general, las diversas guías recomiendan que cuando un 
paciente tiene una patología de alto riesgo tromboembólico 
y requiere un procedimiento considerado de bajo riesgo de 
sangrado, se pueden continuar los medicamentos, incluso si 
se requiere la toma de biopsias. La incidencia de sangrado no 
varía mucho en comparación con la de los pacientes a los que 
se les suspende la terapia antitrombótica (27).

el mismo día del procedimiento. La recomendación en los 
pacientes que reciben doble antiagregación es que nunca 
se suspendan el ASA, las tienopiridinas se deben suspender 
entre 5-7 días antes del procedimiento y se administran nue-
vamente una vez se haya controlado el sangrado. las HBPM 
se pueden reiniciar en las primeras 24 horas si se trata de un 
procedimiento de bajo riesgo de sangrado o 72 horas después 
en caso de procedimientos de alto riesgo de sangrado (20).

Riesgo tromboembólico frente al riesgo de sangrado

En el momento de realizar un procedimiento endoscópico 
en pacientes con terapia antiembólica, es necesario realizar 
un balance entre el riesgo de suspender la medicación (que 
podría causar un tromboembolismo en el paciente) y el 
riesgo de no suspenderlo (que podría incrementar el riesgo 
de sangrado). De acuerdo con la literatura, las principales 
patologías de alto riesgo de tromboembolismo son (11):
•	 Fibrilación auricular no valvular: la anticoagulación en 

estos pacientes está indicada con la existencia de uno 
solo de los siguientes criterios: insuficiencia cardíaca 
congestiva reciente (1), hipertensión arterial (1), edad 
≥75 años (2), diabetes mellitus (1), accidente cerebro-
vascular (ACV) o accidente isquémico transitorio (2), 
enfermedad vascular previa (1), edad 65-75 años (1) 
y género femenino (1). Estos criterios están agrupados 
en la escala de CHADS2 O CHA2DS2-VASc que 
determinan el riesgo de ACV en pacientes sin terapia 
antitrombótica. Cada criterio tiene un valor (entre 
paréntesis) y a mayor puntaje, mayor porcentaje de 
riesgo de tromboembolismo (21, 22).

•	 Valvulopatías con prótesis metálicas: cuando se trata de 
una prótesis metálica aórtica bivalva sin otros factores aso-
ciados, existe un riesgo que se considera bajo (riesgo anual 
<5%) para que ocurran eventos tromboembólicos. Si ade-
más el paciente presenta fibrilación auricular, el riesgo se 
eleva a moderado (5%-10%) y el riesgo se considera alto 
(>10%) en caso de cualquier prótesis metálica mitral, tri-
cúspide, aórtica diferente a bivalva, múltiples prótesis o el 
antecedente de un evento cardioembólico (23).

•	 Enfermedad cardiovascular con inserción de stent corona-
rios: los pacientes con antecedente de colocación de stent 
convencionales tienen un mayor riesgo de trombosis si se 
suspende la doble antiagregación durante las primeras 6 
semanas; si se trata de stents medicados, el mayor riesgo 
de trombosis existe durante los primeros 3 a 6 meses; sin 
embargo, se considera que existe alto riesgo de trombosis, 
si la suspensión de la medicación se realiza durante el pri-
mer año luego de la colocación del stent (24).

•	 Trombosis venosa profunda: durante los primeros 3 
meses luego de ocurrido el evento, existe un riesgo alto 
(>10%) de que ocurran nuevos eventos tromboembó-
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no esté por encima del rango terapéutico durante una 
semana previa al procedimiento (evidencia de baja cali-
dad, recomendación fuerte).

•	 En los pacientes que reciben los NACO, se recomienda 
no administrar la dosis de la mañana del día del proce-
dimiento (evidencia de muy baja calidad, recomenda-
ción débil) (Figura 1).

Procedimientos de alto riesgo de sangrado

•	 Pacientes con bajo riesgo trombótico: suspender la 
warfarina 5 días antes del procedimiento (evidencia de 
alta calidad, recomendación fuerte); siempre se debe 
verificar que el INR esté por debajo de 1,5 (evidencia 
de baja calidad, recomendación fuerte). Suspender la 
tienopiridina 5 días previos al procedimiento (eviden-
cia de moderada calidad, recomendación fuerte).

•	 Pacientes con terapia dual: se recomienda suspender la 
tienopiridina y continuar con ASA (evidencia de baja 
calidad, recomendación débil).

•	 Pacientes con alto riesgo trombótico: se recomienda con-
tinuar el ASA y buscar el apoyo de un cardiólogo para esta-
blecer el riesgo-beneficio de la suspensión de las tienopi-
ridinas (evidencia de alta calidad, recomendación fuerte).

•	 En los pacientes de alto riesgo trombótico que reciben 
warfarina, esta se debe remplazar temporalmente por una 
HBPM (evidencia de baja calidad, recomendación fuerte).

•	 Los pacientes que reciben NACO, deben suspender la 
medicación por lo menos 48 horas antes del procedi-
miento (evidencia de muy baja calidad, recomendación 
fuerte). Cuando reciben dabigatrán y tienen una depu-
ración de creatinina entre 30-50 mL/min, el medica-
mento se debe retirar 3 días antes del procedimiento 
(evidencia de baja calidad, recomendación fuerte).

•	 Los medicamentos suspendidos deben reiniciarse solo 
después de 48 horas y dependen del riesgo de trombo-
sis o de sangrado (evidencia de calidad moderada, reco-
mendación fuerte) (Figura 2).

Terapia puente

Se recomienda solo para pacientes que reciben warfarina, 
ya que cuando se realiza para pacientes que reciben NACO 
se ha visto que la terapia puente no disminuye el riesgo 
embólico y en cambio sí incrementa de manera importante 
el riesgo de sangrado.

Triple terapia antitrombótica

Se indica especialmente en los pacientes con stents coro-
narios que reciben terapia dual y que pueden desarrollar 
fibrilación auricular con indicación de warfarina o NACO, 

Tabla 2. Riesgo de sangrado de los procedimientos según las guías de la 
British Society of gastroenterology (BSG) y la ESGE 2016 (26)

Bajo riesgo hemorrágico Alto riesgo hemorrágico
Endoscopia diagnóstica 
con o sin biopsia

Polipectomía endoscópica

Colocación de stent biliar 
o pancreático

CPRE con esfinterotomía 

Enteroscopia sin 
polipectomía 

Esfinterotomía más dilatación biliar con 
balón
Ampulectomía
Resección mucosa, disección submucosa
Dilatación de estenosis 
Tratamiento de las várices esofágicas
Colocación de stent
GEP
Ecoendoscopia con punción

GEP: Gastrostomía endoscópica percutánea. Tomado de: Veitch AM et 
al. Gut. 2016;65(3): 374–89.

La recomendación en los procedimientos con alto riesgo 
hemorrágico y bajo riesgo tromboembólico es la de suspender 
el tratamiento tromboembólico. En procedimientos de alto 
riesgo hemorrágico y tromboembólico, la ASGE y la ESGE 
recomiendan continuar el tratamiento únicamente con ASA. 
Los procedimientos electivos en este grupo de pacientes 
deben ser pospuestos hasta completar el tratamiento (18).

RECOMENDACIONES DE LAS GUÍAS ESGE 2016 PARA 
LA REALIZACIÓN DE ENDOSCOPIA EN PACIENTES CON 
TERAPIA ANTIPLAQUETARIA O ANTICOAGULANTE

A continuación, se presenta un resumen de las principales reco-
mendaciones registradas en las guías de la ESGE 2016 (26).

Uso del ASA

Se recomienda continuar la administración de ASA en todos 
los procedimientos endoscópicos, excepto la disección 
endoscópica submucosa (ESD), mucosectomía endos-
cópica colónica de más de 2 cm, mucosectomía del TGI 
superior y ampulectomía. En estos casos, se debe evaluar el 
riesgo-beneficio de la suspensión del medicamento en cada 
paciente (evidencia de baja calidad o recomendación débil).

Procedimientos de bajo riesgo de sangrado

•	 Continuar con la administración de las tienopiridinas, 
como terapia única o de doble antiagregación (eviden-
cia de baja calidad, recomendación fuerte).

•	 Continuar con la warfarina (evidencia de baja calidad, 
recomendación débil). Se debe verificar que el INR 
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Procedimientos de bajo riesgo
Endoscopia diagnóstica con o sin biopsia
Colocación de stent biliar o pancreático

Enteroscopia sin polipectomía

NACO
Dabigatrán

Rivaroxabán
Apixabán
Edoxabán

El día del procedimiento no 
administrar la dosis de la 

mañana

Clopidogrel
Prasugrel
Ticagrelor

No suspender el medicamento

Warfarina

Continuar el medicamento.
Revisar el INR en la semana previa. Si está en el 
rango terapéutico, continuar la misma dosis. Si 
está por encima del rango terapéutico, pero es 

<5, disminuir la dosis hasta lograr nuevamente el 
rango terapéutico

Figura 1. Uso de los medicamentos en procedimientos de bajo riesgo. Modificado de: (26).

o en pacientes con fibrilación auricular crónica que están 
anticoagulados y que pueden desarrollar un síndrome 
coronario agudo, que requiere terapia antiplaquetaria dual. 
Estos pacientes tienen un alto riesgo de sangrado y para 
la realización de cualquier procedimiento endoscópico 
deben ser valorados previamente por un cardiólogo u otro 
especialista según la pertinencia.

Tratamiento del sangrado en 
pacientes que reciben NACO

En pacientes que presentan sangrados leves, basta con la 
suspensión temporal del medicamento. En caso de sangra-
dos graves, puede ser necesaria la hemostasia endoscópica, 
la administración de glóbulos rojos e incluso la corrección 
de la coagulopatía (con transfusión de plaquetas y otros 
productos sanguíneos). Se debe determinar el tiempo de la 
última ingesta de NACO, así como la vida media a partir de 
la creatinina sérica y su depuración.

El plasma fresco congelado no revierte el efecto anticoa-
gulante de los NACO de forma considerable y no se han 
demostrado beneficios clínicos en su uso.

El sulfato de protamina y la vitamina K no revierten los 
efectos anticoagulantes de los NACO. No se conoce el 
efecto de los antifibrinolíticos en sangrado debido a los 
NACO, pero el uso del ácido tranexámico parece ser una 
alternativa razonable.

El concentrado de complejo de protrombina y el factor 
VIIa recombinante (rFVIIa) no han sido evaluados en 
ensayos clínicos; sin embargo, ante un sangrado que com-
prometa la vida del paciente se puede usar el concentrado 
de complejo de protrombina en dosis de 40-50 UI / kg.

Endoscopia diagnóstica y biopsias

No se ha observado incremento en el riesgo de sangrado 
en pacientes que son sometidos a biopsias y consumen 
ASA, clopidogrel o warfarina. Pero tampoco se han reali-
zado estudios serios en pacientes que consumen NACO y 
que son sometidos a biopsias o en pacientes que requieren 
múltiples biopsias, como en el seguimiento de esófago de 
Barrett. Por estas razones y ya que no hay pruebas confia-
bles para determinar el estado de anticoagulación en los 
pacientes que consumen los NACO, se sugiere no admi-
nistrar la última dosis del medicamento en la mañana del 
procedimiento para permitir un margen de seguridad ade-
cuado. Esto se aplica tanto para regímenes de una vez al día 
como para los de 2 veces al día.

Polipectomía, resección mucosa 
endoscópica (EMR) y ESD

El tamaño del pólipo es el factor de riesgo más importante en 
cuanto a pólipos colónicos se refiere. También se ha impli-
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CPRE

En la práctica clínica, el riesgo de sangrado temprano o tar-
dío cuando se realiza CPRE y esfinterotomía es del 0,1%-
2%. Se han determinado como factores de riesgo asociados 
el sangrado observado durante el procedimiento, la coagu-
lopatía, la iniciación de anticoagulantes durante los 3 días 
siguientes al procedimiento, la presencia de colangitis y la 
baja experiencia del endoscopista. Solo se han realizado 
algunos estudios en cuanto al uso de las tienopiridinas, pero 
no son conclusivos respecto al riesgo de sangrado. No se 

cado como factor de riesgo el uso de corriente para corte 
puro ya que, cuando se usa coagulación o mezcla de corrien-
tes, el riesgo de sangrado es menor. Se considera que el uso 
de técnicas mecánicas, como endoloops o clips, es mejor que 
el uso de mezcla de adrenalina, la cual a su vez es mejor que el 
solo uso de adrenalina para la polipectomía. No hay estudios 
prospectivos respecto al uso de antiagregantes o anticoagu-
lantes y resección de pólipos, aunque se considera que el uso 
de los mismos incrementa de leve a moderado el porcentaje 
de riesgo de sangrado, dependiendo del tipo de resección a 
realizar (polipectomía, EMR o ESD).

Procedimientos de alto riesgo
Polipectomía endoscópica, CPRE con esfinterotomía, esfinterotomía 

más dilatación biliar con balón, resección mucosa, disección submucosa, 
ampulectomía, dilatación de estenosis, tratamiento de las várices 
esofágicas, colocación de stent, GEP, ecoendoscopia con punción

NACO
Dabigatrán

Rivaroxabán
Apixabán
Edoxabán

Administrar la última dosis 
48 horas o más antes del 

procedimiento.
La última dosis de 
dabigatrán se debe 

administrar 72 horas antes 
del procedimiento cuando 

la depuración de creatinina 
sea de 30-50 mL/min.

Ante cualquier deterioro de 
la función renal, consultar 

rápidamente a hematología.

Warfarina
Clopidogrel
Prasugrel
Ticagrelor

Condiciones de  
bajo riesgo 

Válvula aórtica metálica
Fibrilación auricular sin 

valvulopatía
Más de 3 meses luego de 

trombosis venosa
Síndromes de trombofilia 

(valoración por 
hematología)

Suspenderla 5 días antes 
de la endoscopia.

El INR debe ser <1,5.
Luego del procedimiento, 
reiniciar la warfarina a la 

dosis diaria habitual.
Tomar INR de control 
después de 1 semana 

para verificar la adecuada 
anticoagulación.

Condiciones de  
bajo riesgo

Enfermedad isquémica 
cardíaca sin stent 

coronario
Enfermedad 

cerebrovascular
Enfermedad vascular 

periférica

Suspender los 
medicamentos 5 días 

antes de la endoscopia. 
Si recibe ASA, 

continuarlo

Condición de  
alto riesgo

Válvula mitral metálica
Fibrilación auricular y 

prótesis valvular
Fibrilación auricular y 

estenosis mitral
Menos de 3 meses luego 

de trombosis venosa

Suspenderla 5 días antes 
de la endoscopia.
2 días luego de 

suspenderla, iniciar 
HBPM administrando la 
última dosis 24 horas 

antes del procedimiento.
Reiniciar la warfarina 
la misma noche del 

procedimiento a la dosis 
diaria habitual.

Continuar HBPM hasta 
lograr un INR adecuado.

Condición de alto 
riesgo

Stents coronarios

En conjunto con 
cardiología considerar 

la suspensión del 
medicamento 5 días 

antes de la endoscopia 
si ha pasado más de 12 

meses de la inserción del 
stent coronario medicado 
o más de un mes de un 

stent no medicado
Se debe continuar el ASA

Figura 2. Uso de los medicamentos en procedimientos de alto riesgo.  Modificado de: (26).
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Coagulación y cáncer

En la década de los 60 del siglo XIX, el médico francés 
Armand Trousseau describió el síndrome que actualmente 
lleva su nombre y se define como: Todo evento trombótico 
inexplicable que precede o es simultáneo al diagnóstico de un 
tumor maligno oculto.

La aparición de cáncer se asocia generalmente con varios 
síndromes trombóticos clínicos, que incluyen la trombosis 
venosa y arterial local y sistémica. a trombosis es a menudo 
la primera manifestación clínica de una neoplasia y la 
segunda causa de muerte en los pacientes con cáncer. La 
anomalía en las pruebas de coagulación in vitro se encuen-
tra en más de 90% de los pacientes con cáncer.

Varios autores han demostrado una correlación significa-
tiva entre la incidencia de eventos tromboembólicos y un 
peor pronóstico de la enfermedad neoplásica, apoyando la 
idea de que la activación del sistema de la coagulación con-
tribuye a la agresividad del tumor (28). 

Las células tumorales activan el factor tisular (III) y la 
fosfatidilserina (PS), que promueve la activación de la 
coagulación extravascular; esto se ha correlacionado con 
el potencial metastásico de las células tumorales. La activa-
ción de las enzimas de la coagulación en el microambiente 
tumoral puede llevar a la activación de los receptores activa-
dos por proteasas (PAR), en particular PAR1 y PAR2, que 
se han asociado con el establecimiento de células tumorales 
en sitios distales al tumor primario, como se ha demostrado 
en melanoma, cáncer de mama y fibrosarcoma.

Dado el papel de las proteínas de la coagulación en la pro-
gresión del tumor, se ha propuesto que las mismas pueden 
tener un papel importante en el desarrollo de nuevas tera-
pias antitumorales. Las estrategias terapéuticas se orientan 
al bloqueo de algunas moléculas efectoras de la activación 
de la coagulación, lo que podría atenuar el crecimiento, la 
angiogénesis y las metástasis tumorales (28).

Importancia de la EVD y la anticoagulación

Se ha generado un avance importante en el tratamiento de 
las patologías procoagulantes con nuevos y antiguos medi-
camentos, así como un avance diagnóstico y terapéutico en 
la EVD. Por tanto, es de gran importancia que el gastroente-
rólogo actual tenga conocimiento de este tema.
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