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Rezumat

Medicatia antiagreganta este din ce in ce mai mult utilizata ca rezultat al
acumularii dovezilor de eficienta in tratamentul si profilaxia secundara in cardiopatia
ischemica. Totusi, aceste medicamente au riscuri binecunoscute, cum sunt complicatiile
gastrointestinale: ulcerele §i hemoragiile digestive. Aceste riscuri pot fi exacerbate
prin asocierea altor medicatii, cum sunt antiiinflamatoarele nesteroidiene, corticoizii
si anticoagulantele. Tindnd cont de utilizarea crescutd §i asocierea frecventd a mai
multor antiagregante in cardiopatia ischemica si mai ales dupd implantarea unui
stent coronarian, este necesard cunoasterea de cdtre medicul practician, atdt a
beneficiilor cdt si a riscurilor medicatiei antiagregante. Articolul de fata trece in
revista ultimele date privind riscul gastrointestinal al terapiei antiagregante in
sindroamele coronariene acute, incidenta, mecanismele si tratamentul complicatiilor
gastrointestinale ca urmare a terapiei antiagregante.

Cuvinte cheie: antiagregante plachetare, Aspirina, Clopidogrel, hemoragie
digestiva, risc.

GASTROINTESTINAL BLEEDING RISK IN ACUTE CORONARY
SYNDROMES

Abstract

The use of antiplatelet therapies continues to increase as a result of
accumulation of evidence of benefits in both primary and secondary treatment
strategies for cardiovascular disease. These antiplatelet agents, however, have
recognizable risks—in particular, gastrointestinal complications such as ulceration
and related bleeding. These risks may be further compounded by the use of other
adjunctive medications, such as nonsteroidal anti-inflammatory drugs, corticosteroids,
and anticoagulants. Given the high prevalence of antiplatelet therapy in clinical
practice, coupled with an increased emphasis on their extended use, especially after
implantation of a coronary stent, it is imperative that physicians know the potential
benefits and the associated risks of antiplatelet therapy for primary or secondary
prevention of cardiac ischemic events. The present article is an overview upon the
latest data regarding the gastrointestinal risk of antiplatelet agents in acute coronary
syndromes, the incidence and mechanisms, therapeutic approach and management of
gastrointestinal complications.

Keywords: antiplatelet therapy, Aspirin, Clopidogrel, gastrointestinal
bleeding, risk.

avand dovezi incontestabile, datoritd a numeroase trialuri

Medicatia antiplachetara sta la baza tratamentului
antitrombotic in sindroamele coronariene acute, eficienta ei
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randomizate [1,2]. In ultimii 10 ani s-au ficut progrese
remarcabile in strategia de tratament a sindroamelor
coronariene acute, inclusiv in terapia antiplachetara,
incluzand dozele folosite, durata tratamentului si folosirea
terapiei duale sau triple cu acesti agenti [3,4]. Indicatia
actuala in sindroamele coronariene acute, este de utilizare a
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doua antiagregante, reprezentate de Aspirind si Clopidogrel,
timp de un an de zile post SCA, cu mentinerea ulterioara a
Aspirinei pe termen lung [1,2]. Desi beneficiile acestora in
strategia de tratament din sindroamele coronariene acute si
la pacientii la care se efectueaza angioplastie coronariand
sunt certe, ele au un risc gastrointestinal recunoscut, putand
provoca ulceratii si hemoragii. Din aceste considerente,
este necesara alegerea agentilor antiplachetari conform
raportului riscuri/beneficii. In prezent sunt disponibile
si au indicatie ferma in sindroamele coronariene acute
(SCA) doua categorii de agenti antiplachetari: Aspirina si
tienopiridinele, reprezentate de Ticlopidina, Clopidogrel si,
mai nou, de Prasugrel [5]. Hemoragiile majore, cu sau fara
necesar de transfuzii, s-au dovedit a fi un factor predictiv
independent pentru mortalitatea precoce si tardivd in
sindroamele coronariene acute si la pacientii revascularizati
percutan [6]. Aceste situatii clinice (SCA) implica per se
un risc crescut pentru hemoragii gastrointestinale, printr-un
cumul de factori: eventuala instabilitate hemodinamica cu
hipotensiune, activarea sistemului neuroumoral simpatic,
hipersecretia gastrica consecutiva si scaderea mecanismelor
de aparare, cu posibilitatea aparitiei ulcerelor de stres.

Incidenta si riscul de aparitie a hemoragiilor
digestive superioare (HDS) in sindroamele coronariene
acute SCA

Ghidurile actuale pentru pacientii cu sindroame
coronariene acute cu risc moderat sau crescut, recomanda
tratamentul interventional precoce combinat cu adminis-
trarea concomitenta a medicatiei antitrombotice, respectiv
a Aspirinei, Clopidogrelului, heparinelor cu greutate
moleculara mica si inhibitorilor de glicoproteina I1b/I11a.

Incidenta hemoragiilor digestive superioare este
semnificativ mai crescuta fata de populatia generala datorita
insumarii mai multor factori: prezenta sindromului clinic
mai sus mentionat; administrarea in majoritatea cazurilor
a terapiei antiplachetare duale, la care se adauga inhibitorii
de glicoproteina IIb/Illa si anticoagulantele; asocierea
frecventa a unor alte elemente de risc: istoric de boald
ulceroasa sau complicatii, antiinflamatoarele nonsteroidiene
sau inhibitorii COX-2, varsta peste 60 ani, tratamentul cu
cortizon, dispepsia si refluxul gastroesofagian, infectia
cu Helicobacter pylori. Conform clasificarii GUSTO,
hemoragiile severe sunt cele intracraniene sau cele care
determina instabilitate hemodinamica si necesita tratament
interventional, hemoragiile moderate sunt cele care necesita
transfuzii dar nu se insotesc de instabilitate hemodinamica,
iar cele usoare nu intrunesc criteriile de mai sus [7]. Rao si
colab. au aratat ca in sindroamele coronariene acute chiar
si hemoragiile usoare se insotesc de mortalitate crescuta
(3,5% - hemoragii usoare, 5,9% - hemoragii moderate,
25,7% - hemoragii severe) [8]. Explicatia rezida din faptul
ca hemoragia si anemia secundara reduc aportul de oxigen
la nivelul miocardului prin scaderea nivelului hemoglobinei
si prin hipoperfuzie. La persoanele sanatoase intervine un

mecanism compensator prin scaderea rezistentei vasculare
coronariene, ceea ce explica tolerabilitatea fatd de nivele
scazute ale hemoglobinei. La pacientii cu sindroame
coronariene sau hipertrofie ventriculara stanga, acest
mecanism compensator diminud §i apar consecintele
aferente [9].

Un mare trial randomizat efectuat pe 13.819 pacienti
cu sindroame coronariene acute a analizat rezultatele
administrarii a trei regimuri antitrombotice asupra ischemiei
miocardice si riscului de aparitie a hemoragiilor digestive.
Laacesti pacienti s-au administrat fie heparina nefractionata
sau enoxaparind plus un inhibitor de glicoproteina I1b/I11a,
fie bivalirudind (agent antitrombotic) plus un inhibitor
de glicoproteina IIb/Illa, sau doar bivalirudina. Ca prim
obiectiv s-a urmarit rezultatul asupra ischemiei miocardice
(deces, infarct miocardic, necesitatea revascularizarii
pentru ischemie), iar al doilea obiectiv analizat a fost riscul
hemoragiei digestive la acesti pacienti. Rata ischemiei
la 30 de zile pentru Bivalirudind plus un inhibitor de
glicoproteina IIb/Illa a fost cvasisimilard cu cea pentru
regimul care a inclus heparind si inhibitor de glicoproteina
IIb/Mla, 7.7% vs. 7.3%; de asemenea rata hemoragiei a
aratat rezultate asemanatoare pentru cele doud regimuri,
respectiv 5.3% si 5.7%. in schimb, administrarea regimului
cu Bivalirudind a aratat o ratd similara a ischemiei la 30
de zile, comparativ cu regimul care a inclus heparina si
inhibitor de glicoproteina IIb/IIla (7,8% respectiv 7,3%). In
schimb administrarea singulard a Bivalirudinei s-a Insofit
de o rata scazutda a HDS, comparativ cu al doilea regim
3.0% vs. 5.7%. Monoterapia cu Bivalirudind s-a insotit de o
ratd scazuta si a altor cauze de hemoragie, decat HDS: cele
legate de revascularizare, sangerari minore, sau necesar de
transfuzii. In schimb rata scizuti a HDS la 30 de zile la
pacientii cu SCA cu risc moderat sau nalt, s-a asociat cu
mortalitate crescutd, infarct miocardic nonfatal si tromboza
de stent mai frecvente. Dintre pacientii care au prezentat
HDS, 9,6% au decedat 1n decurs de 35 zile, majoritatea de
cauze cardiovasculare (77%) [10].

Riscul absolut individual al aspirinei este scazut
la populatia cu risc scazut, dar el poate creste la subiectii
cu factori de risc; de exemplu la varstnicii peste 70 ani cu
antecedente de ulcer, administrarea aspirinei creste riscul
cu 10/1000/an [11]. Administrarea Aspirinei in doze mici
profilactice cardiac de 75-100 mg/zi, se asociaza cu un risc
de 2-4 ori mai crescut pentru evenimente gastrointestinale
si se poate nsofi cu 1-2 cazuri/1000/an de hemoragii
intracraniene. Formele enterice de aspirind nu scad rata
de sangerdri. Factorii de risc pentru aparitia hemoragiilor
secundare consumului de Aspirind sunt: doza mai mare
de 100 mg/zi, varsta Tnaintata, istoricul de ulcer sau HDS,
administrarea concomitentd de alte antiinflamatorii,
Clopidogrel sau warfarina [4].

Un studiu danez a inclus 40 812 pacienti internati
cu infarct miocardic, la care s-au administrat diverse
regimuri antitrombotice, ca monoterapie, terapie dubla
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sau tripld, incluzand: Aspirind, Clopidogrel, antagonisti
de vitamina K. Incidenta hemoragiilor a fost de 2.6% in
grupul tratat cu Aspirina, 4.6% pentru Clopidogrel, 4.3%
pentru antivitaminele K, 3.7% pentru combinatia Aspirina
plus Clopidogrel, 5.1% pentru combinatia Aspirind plus
antagonisti ai vitaminei K, 12.3% pentru Clopidogrel plus
antagonisti ai vitaminei K si 12.0% pentru tripla asociere.
Hemoragiile digestive usoare sau moderate s-au insotit
in 37.9% din cazuri cu recurenta infarctului miocardic
sau deces, comparativ cu pacientii care nu au prezentat
hemoragie digestiva si la care recurenta infarctului a fost
de 18;4% [12,13].

Desi 1n studii observationale si in trialul CAPRIE,
hemoragiile digestive au fost mai reduse in cazul
Clopidogrelului decat al Aspirinei, riscul gastrointestinal al
tienopiridinelornu este zero [ 14]. La pacientii cu antecedente
de hemoragie digestiva tratati cu Clopidogrel timp de 1 an,
recurenta hemoragiei este de pana la 9%. Un trial prospectiv
dublu orb, randomizat, care a comparat Clopidogrelul plus
Esomeprazol, cu Aspirina plus Esomeprazol, la pacientii
cu hemoragie digestivd recentid, a demonstrat o rata
semnificativ mai mare de complicatii gastrointestinale la
1 an in grupul Clopidogrel (8,6 vs. 0,7%) [15]. Totusi, rata
aparitiei hemoragiilor, este cea mai ridicata in primul an de
utilizare, pentru ca apoi sa scada [4].

Clopidogrelul nu este asadar indicat ca alternativa
la Aspirind, la pacientii cardiaci cu hemoragii digestive
in antecedente. Totusi, In cazul pacientilor cu sindroame
coronariene acute si intoleranta la Aspirina, Clopidogrelul
are indicatie de rang I conform American College of
Cardiology (ACC) si American Heart Association
(AHA), in special datorita rezultatelor trialului Caprie
[14]. Prasugrelul, o tienopiridind recent introdusa, are un
efect antiagregant mai potent decat Clopidogrelul, trialul
TRITON-TIMI 38 demonstrand o reducere a evenimentelor
ischemice la pacientii supusi angioplastiei coronariene
percutane si a infarctelor miocardice nonfatale [16]. Aceste
efecte benefice pentru evenimentele cardiovasculare au fost
insa, cel putin in parte, contrabalansate de o crestere a ratei
hemoragiilor majore si gastrointestinale (1,4 vs. 0,9%),
vezi tabelul 1 [16].

Mecanismele injuriei gastrointestinale
Aspirina si AINS produc iritatie locala si scaderea
apararii mucoasei gastrice, prin reducerea prostaglandinelor

datorita inhibitiei ciclooxigenazei 1 (COX1) si in doze mai
mari si a COX2. COX 1 este raspunzatoare de producerea
prostaglandinelor cu rol in apararea mucoasei gastrice, ea
fiind inhibata de doze mult mai reduse de Aspirind, decat
cele administrate pentru protectia cardiovasculara (10
mg/zi) [11,17]. Prin urmare, nu exista dozaj terapeutic al
Aspirinei care sa nu afecteze mucoasa gastrointestinala.
Administrarea pe termen lung a unor doze de Aspirina
mai mari de 81-100 mg, nu aduce nici un beneficiu
cardiovascular suplimentar, dar determind o crestere a
ratei complicatiilor gastrointestinale [18]. Nici modul
de prezentare al Aspirinei enteric coated nu a dovedit
protectia Tmpotriva hemoragiilor digestive [17]. Riscul
aparifiei hemoragiei digestive superioare este crescut
pentru pacientii cu istoric de ulcer gastric sau duodenal,
necomplicat sau complicat, varsta Tnaintatd, prezenta
infectiei cu Helicobacter Pylori, asocierea cu tratamentul
anticoagulant sau alte antiinflamatoare nonsteroidiene
[19,20].

Infectia cu Helicobacter Pylori creste riscul de
aparifie a hemoragiei digestive superioare, la pacientii
peste 60 de ani care primesc doze cardioprotective de
Aspirina [21]. De aceea se indica tratamentul de eradicare
al infectiei, Tnaintea instituirii tratamentului antiplachetar
[17]. Cu toate acestea s-a dovedit ca tratamentul de eradi-
care fara administrarea in continuare a terapiei cu inhibitori
de pompa de protoni (IPP) este inferior in scaderea riscului
de HDS, comparativ cu terapia combinata de eradicare plus
IPP [22]. Asocierea Aspirinei cu alte AINS, creste riscul
hemoragic de 2-4 ori [23].

Mecanismul care sta la baza injuriei gastrointestinale
al tienopiridinelor (inhibitori de ADP) nu este clarificat.
Se presupune ca ele afecteaza vindecarea ulcerelor.
Trombocitele joacd un rol important prin eliberarea unor
factori promotori ai angiogenezei, proces fundamental
in vindecarea ulcerelor. Inhibitorii receptorilor de ADP
intarzie sau Tmpiedica vindecarea ulcerelor, prin blocarea
unor factori proangiogenici cum este VEGF-factorul
vascular endotelial de crestere. In consecintd, efectele
tienopiridinelor asupra mucoasei gastrointestinale se pare ca
se produc pe o mucoasa in prealabil lezata, prin actiunea lor
antiplachetara [24]. La pacientii cu istoric de ulcer, studiile
au ardtat o recurentd a hemoragiei digestive superioare
variind intre 9-13% pe an [15,25] in urma tratamentului cu
Clopidogrel. Folosirea concomitentd a Clopidogrelului si

Tabel I. Riscul hemoragic al antiagregantelor si asocierilor lor.

Medicatie Riscul de hemoragie digestiva
Aspirina Creste de 2-4ori riscul de HDS; doze mai reduse — risc mai redus
Aspirina + AINS Risc anual 5,6%; riscul relativ fatd de Aspirina:3,8-5,6

Aspirina + inhibitori COX2

7,5% risc anual pentru HDS

Aspirina + heparine cu greutate moleculard mica

Crestere cu 50% a hemoragiilor majore in SCA

Aspirina + warfarina

Crestere de 2 ori a hemoragiilor majore extracraniene in SCA

Clopidogrel Riscul relativ similar pentru HDS ca si Aspirina si anticoagulantele
Clopidogel + AINS Riscul relativ de 7.4 pentru HDS
Prasugrel Rata de 1,1% hemoragii severe extracraniene
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AINS creste riscul relativ al apartiei hemoragiilor digestive
superioare de 15,2 ori (95% CI, 4,1-56;5); o crestere
semnificativa a riscului hemoragic apare si prin asocierea
tratamentului cu Clopidogrel, anticoagulante si Aspirina. in
schimb studiile existente nu au aratat o crestere a riscului in
cazul utilizarii Clopidogrelului si existenta concomitenta a
infectiei cu Helicobacter Pylori [17,26].

Preventie si tratament

Desi riscul relativ pentru HDS este de 1,5-3 ori mai
ridicat la pacientii aflati sub terapie antiagreganta, riscul
absolut, individual este scazut, astfel incat nu existd o
justificare de tip cost-eficienta pentru a trata toti pacientii
cu antisecretorii gastrice. in primul rand, trebuie luati in
considerare cu atentie, indicatia de terapie antiagreganta
duala si eventuala asociere de anticoagulante. Decizia de
intrerupere a tratamentului antiplachetar trebuie sa tina cont
de factorii de risc ai trombozarii stentului coronarian, de
localizarea acestuia si tipul stentului (activ farmacologic).
Oprirea Aspirinei se poate insoti de o crestere de 1,8 ori
a riscului relativ de tromboza coronariana, intr-un interval
mediu de 10 zile; astfel recomandarea este de a opri
Aspirina sau Clopidogrelul, pentru o perioada de 24-48 de
ore dupa un episod de hemoragie digestiva. Recomandarea
de reluare a tratamentului antiplachetar este de 48 ore
pentru Clopidogrel si 1-2 saptamani pentru Aspirind
in cazul hemoragiilor severe. La unii pacienti se poate
intrerupe total Clopidogrelul (la o Iuna dupd implantarea
unui stent metalic obisnuit) sau anticoagulantul oral (la 2-3
luni dupa pontajul aorto-coronarian) [27]. in al doilea rénd,
tratamentul antisecretor si de protectie gastrica va fi adresat
mai ales populatiei cu risc crescut, celor varstnici, celor cu
antecedente de ulcer sau HDS etc.

Sucralfatul, o sare bazica de aluminiu cu sucroza
hidrogen sulfat, formeaza o peliculad protectoare la nivelul
ulcerului favorizand vindecarea acestuia. Si-a dovedit
eficienta in tratamentul ulcerelor provocate de AINS, dar nu
si in a celor neinduse de antiinflamatoarele nesteroidiene.

Inhibitorii receptorilor H2. Exista putine studii care
au evaluat eficienta acestora in tratamentul si preventia
ulcerelor legate de terapia antiagregantd; un studiu
retrospectiv efectuat pe un numar redus de pacienti, a aratat
ca 22% din pacientii la care s-au administrat Clopidogrel
si anti-H2 au prezentat hemoragie digestiva recurenta, in
timp ce nici un pacient care lua Clopidogrel si inhibitor de
pompa de protoni nu a prezentat hemoragie recurenta [28].
Un alt studiu, a demonstrat ca administrarea anti-H2 reduce
incidenta HDS la cei care iau Aspirind, ceea ce nu e insd
valabil si pentru Clopidogrel [29]. Luand in considerare
eficienta lor putin doveditd in acest context clinic,
inhibitorii H2 au fost inlocuiti cu inhibitori ai pompei de
protoni (IPP).

Dintre prostaglandine, Misoprostolul, analogul
sintetic al prostaglandinei El, s-a dovedit eficient in
preventia injuriei gastrointestinale produsa de Aspirind; prin

studii endoscopice efectuate pe voluntari s-a demonstrat
reducerea eroziunilor cauzate de AINS si Aspirind, precum
si scaderea recurentelor hemoragice [30,31]. Utilizarea
lui este limitata de efectele adverse, diareea si crampele
abdominale conducéand la intreruperea tratamentului.

Utilizarea inhibitorilor de pompa de protoni (IPP) a
devenit tot mai frecventa pentru profilaxia gastrointestinala,
in cazul administrarii terapiei antiagregante; eficienta lor
este sustinutd de mai multe trialuri randomizate si studii
observationale. Intr-un trial randomizat, controlat placebo,
efectuat pe pacienti sub tratament cu Aspirina si care
prezentau antecedente de ulcer complicat cu hemoragie,
dupa eradicarea H. Pylori, administrarea IPP s-a asociat
cu o reducere semnificativa de 89% a recurentei ulcerului
hemoragic la 1 an [32]. Un studiu endoscopic prospectiv
recent, a aratat cd Omeprazolul in doze de 20 sau 40mg
reduce cu pana la 80% eroziunile de tip acut la pacientii
supusi tratamentului cu Aspirind si cu Clopidogrel [33].
Asocierea IPP la tratamentul cu Clopidogrel a dovedit o
reducere a complicatiilor gastrointestinale, Insa exista unele
suspiciuni ca, mai ales Omeprazolul, dar si al{i inhibitori
de pompa de protoni, determina o reducere a actiunii
antiagregante a Clopidogrelului. Clopidogrelul este un
prodrog care necesita activare hepaticd enzimatica la nivelul
citocromului P2C19, iar Omeprazolul este un inhibitor
potent al CYP2C19. Alti IPP, cum sunt Lansoprazolul,
Pantoprazolul, au o actiune inhibitorie mai redusa asupra
CYP2C19 [33,34]. Unele studii observationale au aratat o
crestere a evenimentelor cardiovasculare la pacientii care
foloseau Omeprazol asociat cu medicatie antiagreganta
duala, dar nu se stie daca acest lucru nu se datoreaza unui
profil de risc cardiovascular mai inalt al acestor pacienti.
Pana la aparitia unor studii randomizate care sa clarifice
aceasta problema, recomandarea actuala este ca inhibitorii
pompei de protoni se pot asocia cu Clopidogrel [34].

Studii controlate au demonstrat cd Helicobacter
pylori (Hp) este un factor de risc independent pentru ulcer
si hemoragia din ulcer la pacientii la care se administreaza
doze mici de Aspirind [21]. Teoretic, eradicarca Hp ar
trebui sa reducad incidenta acestor complicatii, iar initierea
tratamentului antiagregant sd se faca dupd ce s-a
eradicat infectia, strategie rareori fezabild la pacientii cu
sindroame coronariene acute. Evidentele actuale arata
ca eradicarea Hp este importanta mai ales la pacientii cu
antecedente de ulcer si HDS, soldandu-se cu recurente
semnificativ mai scazute (4,6 vs1,1%) [35]. Intr-un studiu,
eficienta eradicarii Hp a fost similard cu cea a asocierii
Omeprazolului la Clopidogrel in preventia recurentelor
de hemoragie digestiva [22]. Schema de tratament actuala
este asocierea de IPP cu Claritromicind si Amoxicilina
sau Metronidazol, combinatie care eradicheaza infectia in
aproape 90% din cazuri [36]. Tratamentul antisecretor si
de eradicare a Helicobacter Pylori la pacientii cu terapie
antiagreganta este redat in figura 1.
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Fig. 1. Etapele minimalizarii riscului de hemoragie digestiva sub
tratament antiagregant.

Endoscopia digestiva superioara poate fi efectuata
si este indicatd in sangerarile gastrointestinale active,
evidentiind sursa hemoragiei si contribuind la luarea
unei decizii. Consensul actual, este de a efectua precoce
endoscopia digestiva superioara, in primele 24 de ore, pentru
a reduce riscul de resangerare, necesitatea interventiilor
chirurgicale si a necesarului de transfuzii [37]. Avantajele
sunt multiple: se stabileste cauza hemoragiei, se apreciaza
riscul de resangerare §i prognosticul in functie de rezultatul
gasit, se poate efectua tratamentul leziunilor. Dezavantajul
metodei rezidd din riscul de depresie cardiorespiratorie la
acesti pacienti, mai ales in combinatie cu sedarea realizata
[37].

Transfuziile la pacientii cu sindroame coronariene
acute se fac individualizat, cu mentinerea hemoglobinei
peste valoarea de 8 g/dl. Este dovedit faptul ca prognosticul
pacientilor cu SCA, anemie si varsta inaintatd este ameliorat
prin administrarea transfuziilor de sange. Totodata,
necesarul transfuziilor este diferit in cazul anemiilor cronice
comparativ cu cele acute [38].

Conform ghiduriloractuale, tratamentul antiagregant
poate fi continuat, intreruperea lui fiind o decizie comuna
a gastroenterologului in colaborare cu cardiologul [39]. De
cele mai multe ori, riscul cardiovascular este considerat
cel major, iar intreruperea antiagregantelor se face
individualizat pentru fiecare pacient.

In cazul hemoragiilor cronice, strategia optima este
de a continua tratamentul antiagregant in cazul pacientilor
cardiaci cu risc 1nalt, acestora efectudndu-se tratament
endoscopic si tratament continuu cu inhibitori de pompa de
protoni. In cazul hemoragiilor acute, decizia de intrerupere
se ia de comun acord cu cardiologul; antiagregantul se
reia dupd 2-14 zile (in functie de antiagregantul folosit),
dacd nu au aparut recurente posttratament endoscopic si
administrare de IPP intravenos. Intreruperea timp de o luna
a Aspirinei la pacientii cu SCA s-a asociat cu o crestere a
mortalitatii de cauza cardiaca (14,5% vs. 1,7% la o lund) si
o recurentd hemoragica usor mai redusa fata de cei la care

s-a reintrodus Aspirina precoce [27].

Modalitatea de abordare a strategiei terapeutice
conform riscului cardiovascular si hemoragic in cazul
continudrii sau opririi tratamentului antiplachetar este
aratata in figura 2.
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¥
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Evaluare risc resanger are digestiva

! I ]

RisSc Ina e resangera e
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ontinuarea ter api ei
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Reluarea Clopidogrel 1-Z sapt

Fig. 2. Algoritmul de tratament al pacientilor cu terapie
antiagreganta.

in concluzie, pacientii cu sindroame coronariene
acute prezintd un risc crescut de aparitie a complicatiilor
gastrointestinale hemoragice, datorat atat contextului clinic,
cat si necesitatii administrarii unei terapii antitrombotice
agresive. Tratamentul antitrombotic trebuie efectuat
conform ghidurilor actuale, iar raportul beneficiu/ risc
se evalueaza pentru fiecare pacient in parte. Endoscopia
este obligatorie in cele mai multe cazuri pentru evaluarea
gradului de risc hemoragic, iar tratamentul endoscopic si
administrarea inhibitorilor pompei de protoni reprezinta cea
mai eficienta strategie terapeutica. Decizia de Intrerupere a
tratamentului antiagregant se face individualizat la fiecare
pacient, prin colaborarea intre gastoenterolog si cardiolog.
Nu este recomandabild o intrerupere a antiagregantului pe
durata lunga, datorita cresterii riscului cardiovascular si a
mortalitatii de cauza cardiaca.
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