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RESUMEN

El sangrado en broncoscopia es una complicacion temida que
puede llevar a complicaciones serias durante la realizacion de la
técnica. Sin embargo, a pesar del potencial peligro para el
paciente, si se realiza una revision de la literatura, el sangrado tras
la toma de muestras broncoscopicas es una complicacion relativa-
mente infrecuente y, en la mayoria de los casos, con pocas repercu-
siones clinicas. Desde hace varios afios existe cierta incertidumbre
sobre la necesidad de suspender o no la toma de farmacos inhibi-
dores de la agregacion plaquetaria antes de realizar una broncos-
copia con objeto de minimizar el riesgo de sangrado. En este sen-
tido, existen diversas publicaciones al respecto con informacion
diversa y, en ocasiones, contradictoria. En esta revision se recogen
los principales factores relacionados con esta complicacién, la
magnitud del problema, el mecanismo de accién de estos farmacos
y su relacion con el sangrado tras la toma de muestras broncosco-
picas.
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tes.

PLATELET AGGREGATION INHIBITORS AND BRONCHOS-
COPIC BLEEDING

ABSTRACT

Bleeding during bronchoscopy is a fearsome complication that
can lead to serious complications during the procedure. Nonethe-
less, when a review of the literature is performed, bleeding after
bronchoscopic sampling is a relatively infrequent complication
and with few clinical implications in most cases. Recently, some
controversy has aroused regarding the need for suspending plate-
let aggregation inhibitors therapy before the performance of the
bronchoscopy in order to minimize bleeding risk. In this sense,
several publications have been published with diverse and in some
cases contradictory information. In this review the main factors
related to this complication, the magnitude of the problem, the
mechanism of action of these drugs and their relationship with
bronchoscopic bleeding are documented.

Key words: Bronchoscopy, Bleeding, Haemorrhage, Compli-
cations, Platelet Aggregation, Platelet aggregation inhibitors.

INTRODUCCION

La broncofibroscopia (BF) es una técnica diagndstica
y terapéutica habitual en la practica de la Neumologia en
la que pueden aparecer diversas complicaciones entre las
que figura el sangrado bronquial, especialmente tras la
toma de muestras. Desde hace varios afios existe cierta
incertidumbre sobre la posible contraindicacién de reali-
zar este procedimiento en pacientes que reciben medica-
cion que altere la capacidad de hemostasia, en especial
con el uso de farmacos inhibidores de la agregacién pla-
quetaria. Esta controversia se debe a que, por un lado,
debido a su mecanismo de accién, los fdrmacos antiagre-
gantes prolongan el tiempo de sangrado; sin embargo,
por otro lado, los trabajos clinicos realizados con farma-
cos antiagregantes en diversos procedimientos quirdrgi-
cos aportan datos contradictorios sobre la seguridad del
uso de estos farmacos en distintos tipos de cirugia'?>. A

este factor debemos afiadir que hoy en dia existen pocos
trabajos que hayan estudiado el uso de estos farmacos en
BF. Esta revision recoge los principales factores relacio-
nados con el sangrado en broncoscopia, la magnitud del
problema, el mecanismo de accién de los farmacos
antiagregantes y su relacién con el sangrado tras la toma
de muestras broncoscépicas.

LA AGREGACION PLAQUETARIA

Las plaquetas son elementos formes de la sangre no
nucleados de 2-3 ym de didmetro que tienen un papel
fundamental en la hemostasia. En condiciones normales
tienen una vida de unos 7-10 dias, alrededor de la tercera
parte de las plaquetas circulantes se encuentran en el
bazo y no existe una reserva en médula ésea. Por este
motivo, si se produce una disminuciéon de plaquetas de
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Fig. 1. Via de la ciclooxigenasa del dcido araquidénico. La enzima prostaglandina-H-sintetasa (PGHS) tiene dos puntos de accidén:
uno con accion ciclooxigenasa (COX) y otro con accién peroxidasa. La enzima es mds conocida por su accién COX, por lo que
generalmente se la denomina asi. Hoy en dia se conocen 3 isoformas de esta enzima: COX-1, COX-2 y COX-3 con distintas impli-

caciones clinicas®.

cualquier naturaleza habrd que esperar al menos 5 dias
para que el recuento plaquetario sea normal de nuevo. Su
estructura se forma por una bicapa lipidica en cuyo inte-
rior se encuentran numerosos granulos y organelas cito-
plasmaticas, entre los que figuran*):

— Sistema tubular denso. Tiene una doble funcién.
Por un lado, es el reservorio de calcio (Ca?*) de la
plaqueta y tiene por objeto mantener estable la
concentracion de Ca** citoplasmatica. Por otro, es
responsable del metabolismo del 4cido araquidé-
nico, ya que contiene las enzimas necesarias para
su formacién y degradacion (figura 1).

— Granulos alfa. Son los mas numerosos de los gra-
nulos intraplaquetarios. Contienen fibrindgeno,
factores de crecimiento y citoquinas.

— Gréanulos densos. Contienen adenosin difosfato
(ADP), serotonina y calcio.

— Grénulos lisosomales. Contienen proteasas 4ci-
das, glicosidasas 4cidas, fosfatasas dcidas y aril-
sulfatasas.

Su mecanismo de accién tiene como objetivo la for-
macién del tapén hemostatico. Tradicionalmente esta
accion se ha dividido con fines docentes en tres fases:
adhesion, activacién y agregacion plaquetarias’. Sin

embargo, algunos autores recientes prefieren denominar-
las iniciacion, extension (o reclutamiento) y perpetua-
cién®.

De manera resumida, una vez queda interrumpido el
endotelio vascular, las plaquetas se adhieren al subendo-
telio para formar una fina y fragil monocapa. Esta unién
se realiza a través de varias moléculas glicoproteinas
(GP), llamadas integrinas, algunas de las cuales utilizan
el factor de von Willebrand como mediador. Una vez que
las plaquetas se adhieren al subendotelio se produce su
activacién. Esta consiste en una serie de fenémenos
complejos y no del todo conocidos (figura 2) que se ori-
ginan por la accién de numerosos activadores agonistas
y sus respectivos receptores en la superficie plaquetaria
que con frecuencia interactian entre si y que culminan
con el cambio de la forma de la plaqueta y la presenta-
cién en su membrana del receptor GP IIb/IlIa que en su
superficie que, junto con el fibrindgeno, produce la agre-
gacién plaquetaria y la formacion del codgulo estable.
Los principales agonistas de la agregacién plaquetaria
son tres: la trombina, el adenosin difosfato (ADP) y el
tromboxano A,. (TXA,). Entre estos fenémenos de acti-
vacién figuran:

Neumosur 2006; 18,2: 94-101 95



J.L. Lépez-Campos Bodineau. Firmacos inhibidores de la agregacion plaquetaria y sangrado en broncoscopia

— Degranulacién de las plaquetas liberando factores
quimiotacticos para plaquetas (ADP, serotonina,
calcio y fibrindgeno), factores de crecimiento
para iniciar la reparacion del endotelio y diversas
citoquinas y enzimas lisosomales que activan el
sistema inmune.

— Cambio de conformacion de la plaqueta que pasa
de ser ovalada a ser redonda y con pseudépodos
para obtener una configuracién que le permita
tener la mayor superficie de contacto posible.

— Expresion de proteinas en la membrana como
diversas proteinas de adhesion.

— Liberacién y oxidacién del 4cido araquidénico
(figura 1). Se activa la cascada del 4cido araqui-
dénico que lleva a la sintesis de agentes proagre-
gantes (TXA,) y antiagregantes (prostaciclina),
que tienen un delicado equilibrio en este proceso
(figura 2).

— Reorganizacién de la membrana plaquetaria con
la exposicién de agentes procoagulantes que pro-
voca la coagulacién de la sangre y la formacion
de fibrina en la superficie de la plaqueta.

La consecuencia de todos estos fendmenos plaqueta-

rios es la transformacién de la fina monocapa plaqueta-
ria inicial en un codgulo firme hemostitico.

Produccion

ADP Acido araquiddnico

Liberacién granulos: ‘

FARMACOS ANTIAGREGANTES

Si seguimos con detalle todo el proceso de activacién
plaquetario, existen numerosos puntos en los que apli-
cando un agente agonista o antagonista podria desenca-
denar un efecto antiagregante (figura 2). Los principales
farmacos segin su mecanismo de accidén aparecen enu-
merados en la tabla 1.

Inhibidores de la activacion plaquetaria mediada por
prostaglandinas

El Tromboxano A, (TXA,) es el agente agonista de la
agregacion plaquetaria mas potente conocido. La inhibi-
cién de la accién del TXA, puede producirse incidiendo
en distintos puntos (figura 1). Los farmacos conocidos
actian concretamente en 3 puntos: la inhibicién de la
prostaglandina-H-sintetasa (PGHS), la inhibicién de la
TX-sintetasa y el bloqueo de los receptores de TXA,. El
mecanismo mds conocido es la inhibicién de la accién
ciclooxigenasa de la enzima PGHS, como es el caso del
dcido acetil-salicilico y el triflusal.

Acido acetil-salicilico (AAS, Aspirina®, Adiro®,
Bioplak®. Tromalyt®). E1 AAS inhibe irreversiblemente
la actividad ciclooxigenasa de la PGHS, inhibiendo la
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Fig. 2. Principales fenémenos durante la activacién plaquetaria y mecanismo de accién de los principales fairmacos antiagregantes
plaquetarios. Flechas continuas indican vias agonistas. Flechas discontinuas indican vias antagonistas. En gris sin marco, los princi-
pales grupos farmacoldgicos con accién antiagregante. COX: ciclooxigenasa. TX: tromboxano. GP: glicoproteina. ADP: Adenosin
difosfato. ATP: Adenosin trifosfato. AMP: adenosin monofosfato. AMPc: Adenosin monofosfato ciclico.
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TABLA 1
PRINCIPALES FARMACOS ANTIAGREGANTES, SEGUN SU MECANISMO DE ACCION

* Inhibidores de la activacion plaquetaria mediada por prostaglandinas:
— Inhibidores de la actividad ciclooxigenasa: Aspirina, triflusal y sulfinpirazona.
— Inhibidores de la tromboxano sintetasa: Dazoxibén, Ridogrel.
— Antagonistas de los receptores de tromboxano: GR32191, Ridogrel.

* Antagonistas de los receptores de ADP: ticlopidina y clopidogrel.

* Inhibidores de la fosfodiesterasa: dipiridamol.

* Andlogos de la prostaciclina: epoprostenol e iloprost.

* Antagonistas del receptor IIb/IIla: abciximab, tirofiban y eptifibatida.

sintesis de TXA, y demds prostaglandinas de la via. El
efecto del AAS es dosis dependiente. Una sola dosis de
100 mgr. de AAS es capaz de hacer una inhibicién casi
completa de la sintesis de TXA,. Ademds, dosis repeti-
das por debajo de 100 mgr hacen el mismo efecto. Por
ejemplo, tomas de 30-50 mgr durante 7-10 dias puede
inhibir la enzima irreversiblemente aumentando el
tiempo de sangrado’. Aunque su vida media es de 15-20
minutos, al ser su efecto irreversible, para revertirlo se
debe reponer la poblacién de plaquetas, lo que ocurre a
los 5-6 dias cuando un 50% son plaquetas normofuncio-
nantes®. A pesar de esto, el AAS se considera un farmaco
antiagregante débil, ya que sélo inhibe la activacién pla-
quetaria mediada por TXA,, por lo que no tiene ningtn
efecto sobre la activacién por otras vias como la trom-
bina o el ADP (figura 2). Ademds, al inhibir la actividad
ciclooxigenasa de la PGHS se impide la sintesis fisiold-
gica de factores tanto proagregantes (TXA ) como antia-
gregantes (prostaciclina). Los efectos sobre la hemosta-
sia desaparecen a las 36 horas de la administracién de la
ultima dosis. Otros AINE como el ibuprofeno inhiben la
enzima pero de manera no irreversible, de tal manera
que estd descrita la competitividad por el receptor de
ambos farmacos cuando se toman juntos, pudiendo dis-
minuir el efecto antiagregante del AAS*.

Triflusal (Disgren®). Es un derivado del AAS, por lo
que sus caracteristicas farmacolégicas son muy simila-
res. El triflusal actia inhibiendo la sintesis de prostanoi-
des, mediante el bloqueo irreversible de la actividad
ciclooxigenasa de la PGHS. En un estudio en el que par-
ticiparon 2.124 pacientes que habian padecido un infarto
de miocardio y que fueron tratados de forma randomi-
zada con aspirina (300 mgr/dia) o triflusal (600 mgr/dia)
durante 35 dias, ambos farmacos fueron equivalentes en
la prevencién de eventos vasculares cerebrales o cardia-
cos. Sin embargo, triflusal mostraba un mejor perfil de
seguridad al tener menos episodios de sangrado’. Ade-
mds, triflusal reducia significativamente la incidencia de
evento cerebral vascular agudo durante el seguimiento.

Otros fdarmacos. Otros farmacos que actdan inhi-
biendo la activacién plaquetaria mediada por prostaglan-
dinas son:

— Ridogrel'. Es un farmaco con una accién doble:

inhibe la TX-sintetasa y bloquea el receptor de
TX. Aun se encuentra en fase de desarrollo.

— Sulfinpirazona''. Quimicamente deriva de la
fenilbutazona. Inhibe la PGHS de manera reversi-
ble, por lo que su uso clinico es muy inferior al
del AAS.

— Dazoxibén'?. Quimicamente es un derivado imi-
dazdlico que inhibe la TX-sintetasa. Al inhibir la
sintesis de TXA,, la via de la PGHS se redirige a
la formacién de prostaciclina, aumentando su
accién antiagregante. Presenta una actividad
antiagregante débil, por lo que su uso es muy
limitado.

— GR32191". Antagonista de los receptores de
TXA,, no tiene uso clinico en la actualidad.

Antagonistas del ADP

El ADP es una molécula que se segrega de los granu-
los plaquetarios densos junto con serotonina y calcio y
que tiene una doble accién. Por un lado, es un potente
agente quimiotactico para plaquetas; por otro, al unirse a
su receptor plaquetario produce otra via de activacién
plaquetaria independiente de prostaglandinas, por lo que
ostenta un papel importante en la agregacién plaquetaria.
Entre los inhibidores de esta via figuran los farmacos
derivados de las tienopiridinas: ticlopidina y clopidogrel.
Su mecanismo de accidn ain no esta del todo conocido,
pero parece que actian inhibiendo los receptores de
membrana para el ADP',

Ticlopidina (Tiklid®). La ticlopidina es un profar-
maco que se metaboliza en el higado para dar el metabo-
lito activo. Se ha demostrado que es al menos igual de
potente que AAS en la prevencién de eventos cerebro-
vasculares. Sin embargo, es un farmaco de accién lenta,
apareciendo sus efectos al cabo de una semana de trata-
miento. Ademds, presenta importantes efectos adversos,
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como enrojecimiento cutdneo, diarrea y discrasias san-
guineas, especialmente neutropenia, que puede llegar a
ser severa. [gualmente su vida media es prolongada,
entre 24-36 horas que se prolonga hasta 96 horas des-
pués de 14 dfas de tratamiento continuado®.

Clopidogrel (Plavix®, Iscover®). El clopidogrel es
un derivado estructural de la ticlopidina y también es un
profarmaco. Es seis veces mds potente que la ticlopidina
y presenta menos efectos secundarios, sin presentar
riesgo de neutropenia. Se puede asociar al AAS, mejo-
rando la eficacia sin incrementar de manera significativa
el riesgo de hemorragias. Aunque su vida media es de 8
horas en la circulacion, tiene un efecto acumulativo y su
accion antiagregante puede durar 7 dias, de manera ané-
loga a la aspirina®.

Inhibidores de la fosfodiesterasa

El adenosin monofosfato ciclico (AMPc) es una
molécula intraplaquetaria que funciona como inhibidor
de la funcién plaquetaria (figura 2), por lo que es otro
punto de accién de farmacos antiagregantes, como el
dipiridamol (Persantin®). Este firmaco incrementa la
concentracion intracelular de AMPc, al inhibir la fosfo-
diesterasa implicada en su degradacién. Ademds, pro-
duce otros efectos como poder vasodilatador e inhibidor
de la recaptacion de adenosina por la plaqueta. Posee
una actividad antiagregante moderada y se suele asociar
al AAS, ya que presentan efectos aditivos'>. Entre sus
efectos secundarios figuran rubor facial y cefaleas por
sus efectos vasodilatadores, palpitaciones y diarrea.
Como inconveniente figura que precisa de al menos dos
dosis al difa, ya que su vida media es de 10 horas.

Andlogos de la prostaciclina

La prostaciclina es el agente antiagregante natural
mds potente que se conoce. Estimula la adenilciclasa
aumentado el AMPc y ademds tiene accién vasodilata-
dora e inhibe la expresion de receptores para la GP
[Ib/IITa (figura 2). Entre sus derivados se encuentra el
epoprostenol y el iloprost. Estan indicados en procedi-
mientos quirdrgicos y durante hemodidlisis en pacientes
en los que la heparina esta contraindicada.

Antagonistas del receptor GP IIb/Illa.

La GP IIb/Illa es una molécula con un papel central
en la formacion del tapén hemostético, ya que todas las
vias de la agregacion plaquetaria convergen en la activa-
cion de estos receptores. Por este motivo los antagonis-
tas de estas moléculas son farmacos con gran interés
para pacientes criticos por su elevada potencialidad tera-
péutica y su perfil farmacocinético y farmacodindmico.

Abciximab (Reopro®). Es un anticuerpo hibrido
murino/humano frente al receptor GP IIb/IIIa. Estd auto-
rizado junto con heparina y AAS en pacientes con sin-
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drome coronario agudo y sometidos a angioplastia coro-
naria. Debido a la inmunogenicidad que genera sélo se
emplea en administracién tnica. Su vida media es de 30
minutos®.

Eptifibatida (Integrilin®). Es un péptido heptaciclico
que impide la unién de la GP IIb/IlIa al fibrinégeno. Su
uso es intravenoso en sindrome coronario agudo con un
efecto rapido y fugaz. Tiene una vida media de 5 minu-
tos®.

Tirofibdn (Aggrastat®). Se une a la GP IIb/Illa inhi-
biendo su accion. Tiene una accién rdpida y una vida
media corta, lo que le da un buen perfil de seguridad en
pacientes criticos. Su uso se ha estudiado en el sindrome
coronario agudo. Su vida media es de 1,5 horas, vol-
viendo a la normalidad a las 4 horas de cortar el trata-
miento®.

SANGRADO EN BRONCOSCOPIA

La magnitud del problema

A pesar de lo llamativo del problema y del potencial
riesgo para el paciente, si se realiza una revisién de la
literatura, el sangrado tras la toma de muestras broncos-
copicas es una complicacién relativamente infrecuente y,
en la mayoria de los casos, con pocas repercusiones cli-
nicas. Segtn los trabajos que se consulten esta complica-
cién oscila, por lo general, entre el 0,7% y el 9% de los
procedimientos broncoscépicos!'®!7-18:19 siendo la mayo-
ria de las veces un sangrado de escasa cuantia. En un
amplio estudio observacional realizado en la Cleveland
Clinic con 9 afios de seguimiento, se realizaron 6.969
broncoscopias, de las que 3.069 (44%) se realizaron con
toma de muestras con cepillo o pinza de biopsia. Tras la
toma de muestras se detectaron 58 (1,8%) casos de san-
grado, de los que en 14 (0,4%) fue un sangrado severo (>
100 mL) y no se produjo ninguna muerte directamente
atribuida al sangrado®. La aparicién de esta complica-
cién se ha relacionado con numerosas variables, princi-
palmente la realizacién de biopsias transbronquiales
(BTB; 20), el tamafio de la pinza?!, el estar sometido a
ventilacién mecdnica?? y estados de inmunosupresion o
urémicos??, por lo que estos grupos pueden presentar una
incidencia mayor a la descrita. Por ejemplo, en un estu-
dio de BTB y lavado broncoalveolar realizados en
pacientes sometidos a ventilacién mecédnica®* el porcen-
taje de sangrado fue del 10%, siendo en todos los casos
un sangrado leve (< 35 mL). En otro estudio realizado en
pacientes inmunocomprometidos® se detecté sangrado
en un 13% de los pacientes, todos ellos con sangrados
leves (< 100 mL). En el estudio de Zavala?, los pacien-
tes urémicos e inmunodeprimidos presentaron una inci-
dencia de sangrado del 45% y 29% respectivamente,
frente al 9% del resto de la poblacién estudiada. En
pacientes pedidtricos la incidencia de sangrado es similar
a los adultos?.
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Trabajos publicados con los distintos antiagregantes

Existen pocos trabajos sobre antiagregacion y bron-
coscopia, algunos de los cuales se han realizado en ani-
males, por lo que la evidencia disponible es limitada.
Hasta la fecha tan solo disponemos de algtn estudio rea-
lizado con AAS y clopidogrel.

Acido acetil-salicilico

Con AAS se han realizado dos estudios. El primer
estudio realizado por Diette y cols.?’, no tenfa por obje-
tivo estudiar el efecto del AAS sobre el sangrado. Su
objetivo era estudiar si los pacientes con trasplante de
pulmén tenian mayor riesgo de sangrado que otros
pacientes sometidos a BTB. Para ello realizaron un estu-
dio observacional de cohortes prospectivas en el incluye-
ron 720 procedimientos broncoscépicos a lo largo de un
afio de los que 38 se realizaron en pacientes con tras-
plante pulmonar. En cada procedimiento se midieron
diversas variables relacionadas con el sangrado y las
complicaciones en broncoscopia, incluida la toma de
AAS. Tras realizar el andlisis multivariante de los datos,
los autores concluyeron que los receptores de trasplante
de pulmén tienen mayor riesgo de sangrar y de tener un
sangrado mds profuso, pero que el riesgo era indepen-
diente para los pardmetros de la coagulacién, el contaje
de plaquetas, el uso de medicacién inmunosupresora, el
uso de AAS o la toma de BTB que no parecian influir en
este aumento del riesgo.

Posteriormente Herth y cols.?® realizaron un estudio
observacional de cohortes prospectivas con objeto de
evaluar si el riesgo de sangrado tras BTB aumentaba al
tomar AAS en el que incluyeron a 1.217 pacientes some-
tidos a una BTB durante un periodo de inclusién de 1,5
afios. Durante el estudio no se discontinuaron los trata-
mientos con AAS. Segtin las medidas necesarias para
controlar el sangrado los autores dividieron la cuantia
del sangrado en leve, moderado o severo. De los pacien-
tes incluidos 285 (23%) habian tomado AAS durante las
24 previas a la BF de los que la mayoria (82%) la toma-
ban de manera regular. Un total de 57 (4.7%) pacientes
experimentaron un sangrado tras la toma de muestras.
Todos los sangrados se controlaron bien con medidas
habituales y no hubo ninguna muerte. No encontraron
diferencias significativas en el porcentaje de pacientes
que presentaron sangrado entre los pacientes que consu-
mian AAS y el grupo control ni en términos globales ni
en los subgrupos por severidad de sangrado. Los autores
concluyeron que el riesgo de sangrado severo es muy
bajo (<1%) y que el uso de AAS no estd asociado con un
aumento del riesgo de sangrado.

Antagonistas del ADP

Hasta hace poco no existia ningtin trabajo hecho en
humanos con estos farmacos. El tnico trabajo publicado
en broncoscopia fue realizado en cerdos con clopido-
grel®. En este trabajo, los autores realizaron un ensayo

clinico en 16 cerdos sanos a los que se les practicé una
primera BF con toma de BTB donde se cuantificé la can-
tidad de sangrado. Posteriormente se randomizaron para
recibir Clopidogrel (75 mgr/dia) o bien Clopidogrel +
AAS (325 mgr/dia). Tras una semana de tratamiento rea-
lizaron una segunda BF con toma de BTB para cuantifi-
car el sangrado. Los autores observaron que no se pro-
dujo un aumento del sangrado entre antes y después de
tomar la medicacién en ninguno de los dos grupos, asi
como tampoco observaron diferencias en el sangrado
entre ambos grupos en ninguna de las dos broncosco-
pias. Los autores concluyen que el Clopidogrel con o sin
AAS no incrementa el sangrado después de una BTB en
cerdos sanos.

Sin embargo recientemente se ha publicado un estu-
dio observacional prospectivo realizado sobre 604
pacientes sometidos a BTB durante la que no se suspen-
di¢6 el tratamiento antiagregante, lo que permitié compa-
rar la tasa de sangrado entre grupos de pacientes con y
sin antiagregacion®. La tasa de sangrado fue baja y simi-
lar a trabajos previos (7%). Aunque el nimero de san-
grado en los tres grupos (clopidogrel, clopidogrel y aspi-
rina o controles) en términos absolutos fue similar (16,
12 y 20, respectivamente), en términos relativos se
observé una tasa de sangrado muy elevada (89%) en los
pacientes con clopidogrel frente a los no antiagregados
(3,4%), llegando a sangrar el 100% de los pacientes que
tomaban clopidogrel y aspirina conjuntamente (p <
0,001). Por este motivo, el estudio tuvo que ser suspen-
dido y los autores concluyen que clopidogrel incrementa
significativamente el riesgo de sangrado tras una BTB
en humanos cuyo efecto se ve potenciado por el uso de
aspirina y recomiendan suspender su administracién pre-
viamente a la realizacién de una BTB.

Normativas nacionales e internacionales

La aportacion de los grupos de trabajo de las distintas
sociedades cientificas a nivel mundial es también escasa
en lo que se refiere a este tema. Tan solo dos de las prin-
cipales sociedades cientificas de Neumologia tienen una
normativa oficial para la realizaciéon de una broncosco-
pia la British Thoracic Society®' y la American Thoracic
Society?2. Sin embargo, en estas normativas no se men-
ciona la actitud a adoptar frente a la utilizacién de los
farmacos antiagregantes durante la broncoscopia.

Como consecuencia de esta falta de informacion, la
actitud de los broncoscopistas es muy variada. Durante
el congreso del American College of Chest Physicians
(Filadelfia, EE.UU., noviembre 2001), se llevd a cabo
una encuesta en la que se obtuvo informacién de 158
neumélogos*’. La mayoria de los encuestados retiraban
los farmacos anticoagulantes antes de realizar una BTB
reglada (98,7% Warfarina; 90,5% heparina intravenosa;
87,3% heparinas fraccionadas), con una antelacién de
4,2 dias para la warfarina, 7,7 horas para la heparina
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intravenosa y 1,3 dfas para las heparinas fraccionadas.
Al entrevistar sobre los fairmacos antiagregantes, la
mayoria también los retiraban, pero el porcentaje era
menor (71,5% AAS; 61,3% clopidogrel; 60,1% Ticlopi-
dina), con una antelacion de 5,8 dias para AAS, 5.4 para
clopidogrel y 5,3 para ticlopidina. Los autores observan
en sus conclusiones que hay una falta de acuerdo en rela-
cion a la seguridad y las contraindicaciones de la BTB.

CONCLUSIONES

Existen muy pocos trabajos que estudien el efecto de
los farmacos antiagregantes sobre el sangrado en bron-
coscopia por lo que éste continda siendo un tema contro-
vertido. La escasa evidencia de que disponemos es con-
tradictoria pero parece apuntar hacia que el uso de
farmacos antiagregantes no aumenta el riesgo de san-
grado ni la cuantia del mismo. Sin embargo, hacen falta
urgentemente estudios amplios que profundicen en este
aspecto con los distintos fdrmacos disponibles®*; sobre
todo dado el uso cada dia més extendido de los fairmacos
antiagregantes, al incluirse de forma protocolizada en la
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