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RESUMEN

La alta morbi-mortalidad cardiovascular de los pacientes en hemodialisis con-
diciona una gran utilizacién del tratamiento antiagregante plaquetario, en oca-
siones de forma empirica y con fines para los que su eficacia no ha sido sufi-
cientemente documentada. No esta definido el riesgo hemorragico que esta
practica conlleva. Nuestro objetivo ha sido valorar el riesgo hemorragico que pre-
sentan los pacientes en hemodialisis que son sometidos a tratamiento con antia-
gregantes plaquetarios. Analizamos las complicaciones hemorragicas sufridas por
190 pacientes en hemodialisis desde mayo de 1998 a agosto 2000. Considera-
mos complicacion hemorragica la que motivo hospitalizacion y/o transfusion.
Comparamos el riesgo hemorrdgico de los pacientes en tratamiento con anti-
agregantes con el de los no tratados y realizamos andlisis uni y multivariante de
factores demograficos (sexo, edad, tiempo de dialisis), relacionados con la diate-
sis hemorragica urémica (anemia, hiperparatiroidismo, toxinas urémicas), con la
técnica (dializador, anticoagulacion del circuito), presencia de diabetes e hiper-
tension arterial y uso de eritropoyetina e inhibidores de la secrecién acida gas-
trica.

Resultados: Ochenta y uno (42,6%) seguian tratamiento antiagregante. De los
190 pacientes, 28 (14,7%) presentaron 36 complicaciones hemorragicas (10,3 epi-
sodios/100 p-afo). Treinta y uno fueron digestivas, 4 intracraneales y 1 pulmonar.
24,7% de los pacientes antiagregados presentaron 16,2 episodios/100 p-afio y
7,3% de los que no lo estaban presentaron 6 episodios/100 p-afio (p < 0,01). En
el analisis multivariante la antiagregacion se comporté como el mayor predictor
de probabilidad de sangrado (OR 3,8; IC 95%: 1,52-9,76, p = 0,004). Mayor edad
(OR 1,03; IC 95%: 1-1,06, p = 0,043), anemia (OR 0,91, IC 95%: 0,84-0,99, p
= 0,027) e hipertension arterial (OR 2,99; IC 95%: 1,05-8,48, p = 0,039) se aso-
ciaron, asi mismo, de forma independiente con el riesgo hemorragico. El 88,2%
de los pacientes antiagregados que sufrieron hemorragias digestivas seguian tra-
tamiento con inhibidores de la secrecion acida gastrica.

Conclusiones: 1) el uso de los antiagregantes plaquetarios en la poblacion en
hemodalisis ha incrementado mas de tres veces la aparicion de complicacién he-
morragica; 2) la eficacia reconocida de la antiagregacion plaquetaria como tera-
pia antitrombética debe confrontarse al riesgo hemorragico que conlleva, y 3)
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INTRODUCCION

ANTIAGREGANTES Y HEMORRAGIA EN HEMODIALISIS

cuando se estime adecuada su indicacion, debe optimizarse la correccion de la
anemia y considerar mayor edad e hipertension arterial como factores de riesgo
hemorragico anadidos.

Palabras clave: Antiagregantes plaquetarios. Complicacion hemorragica. He-
modialisis.

ANTIPLATELET THERAPY AND RISK OF BLEEDING IN HEMODIALYSIS
PATIENTS

SUMMARY

Although the efficacy of antiplatelet therapy in the prevention of cardiovascu-
lar disease in chronic renal failure is not clearly defined, the improvement in car-
diovascular disease outcomes in the general population has resulted in its use in
dialysis patients. The hemorrhagic risk of hemodialysis patients treated with anti-
platelet agents has not been clarified. Our aim was to evaluate the risk of blee-
ding in hemodialysis patients treated with antiplatelet agents. We assessed hae-
morrhagic complications (HC) in 190 haemodialysis patients from May 1998 to
August 2000. HC was defined an event that required hospitalization and/or blood
product transfusion. We evaluated the bleeding events in the haemodialysis pa-
tients treated with antiplatelet agents and compare them to those not receiving
this therapy to establish the relative risk of bleefing. Uni-and multivariate analy-
ses were conducted to establish the relationships between the haemorrhagic event
and the following variables: age, gender, time on dialysis, dialysis membrane (syn-
thetic or cellulosic), systemic anticoagulation during haemodialysis, anaemia
(haematocrit), PTH, urea, dialysis efficacy (Kt/V), hypertension, diabetes, use of
erythropoietin and antisecretory gastric agents.

Results: 81 (42.6%) were treated with antiplatelet agents. Of the 190 patientes,
28 (14.7%) had 36 haemorrhagic events (10.3 episodes/100 patient-years); 31 di-
gestive-tract haemorrhages, 4 intracranials and 1 pulmonary. Twenty (24.7%) of
patients treated with antiplatelet agents had 16.2 episodes/100 patient-years and
8 (7.3%) without this therapy had 6 episodes/100 patient-years (p < 0.01). In the
multivariate analysis the antiplatelet therapy remained associated with higher pro-
bability of having a haemorrhagic complication (OR 3.8; Cl 95%: 1.52-9,76, p =
0.004). Older age (OR 1.03; Cl 95%: 1-1.06, p = 0.043), anaemia (OR 0.91; CI
95%: 0,84-0.9, p = 0.027) and hypertension (OR 2.99; Cl 95%: 1.05-8.48, p =
0.039) remained associated with the risk of bleeding. 88.2% of patients that had
a digestive-tract haemorrhage with antiplatelet therapy were receiving an antise-
cretory agent (histamine H2-receptor antagonist or a proton-pump inhibitor).

Conclusions: 1) dialysis patients with antiplatelet therapy had a higher hae-
morrhagic risk. The relative risk of bleeding was more than three times that of the
dialysis population without antiplatelet therapy, and 2) older age and hyperten-
sion were associated with the haemorrhagic risk. Optimal correction of anaemia
was associated with less probability of bleeding.

Key words: Antiplatelet agents. Haemorrhagic complications. Haemodialysis.

diovasculares es un hecho establecido y comproba-
do en numerosos estudios’. No obstante, su utilidad

La eficacia de la antiagregacion plaquetaria en la  no estd documentada de forma similar en las dis-
prevencion vy tratamiento de las enfermedades car- tintas formas de presentacion clinica de la enferme-
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dad cardiovascular. La validez de la terapia anti-
agregante esta bien documentada en prevencion se-
cundaria, tanto en la enfermedad coronaria como en
la isquémica cerebrovascular y, aunque con menor
grado de evidencia, la enfermedad vascular perifé-
rica es también una indicacion de antiagregacion ha-
bitualmente aceptadaZ.

El uso de la antiagregacion plaquetaria no esta re-
comendado como prevencién primaria en la pobla-
cion general, al no haberse demostrado claramente
su eficacia y al riesgo de sangrado que comporta. Si
esta recomendado en prevencién primaria en gru-
pos de elevado riesgo cardiovascular como los pa-
cientes diabéticos?.

La utilidad de esta terapia en la insuficiencia
renal en dialisis no esta definida, debido a que
éstos pacientes son sistematicamente excluidos de
los ensayos clinicos de dicha terapia* y a la au-
sencia de estudios especialmente dirigidos a ésta
poblacion.

En los pacientes bajo tratamiento renal sustitutivo,
el area susceptible de aplicacion del tratamiento an-
tiagregante puede situarse tanto en prevencién se-
cundaria de la enfermedad cardiovascular como en
prevencién primaria, dada la gran prevalencia de en-
fermedad cardiovascular y la coexistencia en ésta
poblacion de factores de riesgo cardiovascular tra-
dicionales, comunes a la poblacién general, y pro-
pios de la uremia, que la convierten en un grupo de
alto riesgo cardiovascular, superior a la poblacion
diabética. La profilaxis antitrombdtica del acceso
vascular podria ser otra aplicacién de la terapia an-
tiagregante.

Por tanto la antiagregacion plaquetaria puede
constituirse en un tratamiento de uso justificado en
los pacientes en diélisis. Pero no debe despreciarse
el riesgo de sangrado, inherente a ésta terapia, y va-
lorado en estudios de poblacién general.

Nuestro objetivo ha sido valorar el riesgo hemo-
rragico que presentan los pacientes en hemodialisis
bajo tratamiento con antiagregantes plaquetarios.

METODOS

Incluimos la totalidad de los pacientes con in-
suficiencia renal crénica que habian seguido tra-
tamiento con hemodialisis, durante mas de un
mes, en nuestro hospital y centro satélite depen-
diente del mismo y estudiamos las complicacio-
nes hemorragicas presentadas desde mayo de
1998 a agosto de 2000. Se excluyeron los que es-
taban bajo tratamiento anticoagulante con dicu-
marinicos y aquellos con seguimiento inferior a
un mes.
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Consideramos complicacion hemorragica la que
requirié hospitalizacion y/o transfusiéon de hemode-
rivados para la estabilizacion del paciente.

La informacion fue obtenida de la historia clinica
de los pacientes y de los datos del banco de san-
gre, analizando los ingresos hospitalarios y las trans-
fusiones efectuadas durante el tiempo considerado.

Examinamos aquellas variables que podrian estar
asociadas al riesgo de presentar hemorragia. Fac-
tores demograficos: sexo, edad, tiempo en dialisis
y relacionados con la técnica como el uso de
membranas sintéticas o derivadas celulésicas vy el
tipo de anticoagulaciéon del circuito: heparina s6-
dica o de bajo peso molecular. Valoramos facto-
res imputados en la diatesis hemorragica de la ure-
mia: anemia, hiperparatiroidismo y toxinas
urémicas y otros causantes de mayor morbilidad
como la presencia de diabetes e hipertensién ar-
terial. Analizamos el uso de eritropoyetina, antia-
gregantes plaquetarios e inhibidores de la secre-
cion acida gastrica.

Consideramos que un paciente se dializaba con
una determinada membrana y un tipo de anticoa-
gulacion cuando eran los predominantes en el se-
guimiento y en caso de sangrado, el que estuviese
recibiendo en ese momento. Para valorar el grado
de anemia, analizamos las determinaciones de he-
matocrito, utilizando la media de las obtenidas cada
6 meses, no considerando aquellos valores cercanos
a un episodio hemorragico cuando se hubiese pro-
ducido éste. El nivel de toxinas urémicas y el grado
de hiperparatiroidisino, se objetivaron segin Kt/V
junto a urea prediélisis y PTH intacta, media de los
valores obtenidos cada 6 meses. Los valores de he-
matocrito y urea son determinados por autoanaliza-
dor y Kt/V seglin método de Sargent y Gotch. La
PTH intacta se determiné por inmunoquimiolumi-
niscencia, Ciba-Corning, Medfield, MA (VN: < 65
pg/ml).

Consideramos hipertenso, a aquel paciente que
durante el periodo de estudio tenfa indicado medi-
cacion hipotensora para conseguir cifras de tension
arterial predialisis iguales o inferiores a 140/90 y dia-
bético al que en cualquier momento de su evolu-
cion hubiese sido diagnosticado de diabetes, inde-
pendientemente de que en el momento del estudio
estuviese o no recibiendo medicacién para contro-
lar sus cifras de glucosa.

Consideramos que un paciente estaba tomando
antiagregantes si el tiempo de exposicion al trata-
miento era superior a un mes y ante un episodio he-
morragico, si los estaba recibiendo durante al menos
el mes precedente al mismo. Igual criterio se aplicé
para el uso de eritropoyetina e inhibidores de la se-
crecion acida gastrica.
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Andlisis estadistico

Se realiz6 andlisis univariante mediante el test de
la t de Student para variables cuantitativas no parea-
das y el test de la %? para variables cualitativas.
Para el estudio multivariante se utilizé un analisis
de regresion logistica de forma exploratoria y con
el método de inclusién de variables paso a paso.
Se calcularon las odds ratio y los intervalos de con-
fianza del 95%. Un valor de p < 0,05 fue consi-
derado estadisticamente significativo. Todos los
analisis fueron efectuados con el paquete estadisti-
co SPSS 9.0.

RESULTADOS

De los 200 pacientes inicialmente considerados, se
excluyeron 10. Siete por estar bajo tratamiento con
dicumarinicos y 3 por seguimiento inferior a un mes
(2 trasplantes y 1 exitus). Tras las exclusiones el grupo
quedé constituido por 190 pacientes. Edad: 60,5 +
17 anos, 103 pacientes (54%) mayores de 65 afos,
35 (19,5%) mayores de 75 anos. Sexo: 55,8% hom-
bres, tiempo en dialisis: 57,9 = 55,3 meses. Nefro-
patias de base: glomerulonefritis primitiva: 38 (20%);
nefropatia intersticial: 49 (25,8%); nefroangioesclero-
sis: 12 (6,3%); poliquistosis: 17 (8,9%); diabetes: 14
(7,4%); nefropatia familiar: 12 (6,3%); enfermedad
sistémica: 9 (4,7%); no filiada: 36 (18,9%). Los pa-
cientes se dializaban en tres sesiones semanales de
210 a 240 minutos de duracién. Ochenta y un pa-
cientes (42,6%) se dializaban con membranas de
PAN o polisulfona y el resto con membranas celul6-
sicas. Ciento setenta y uno (90%) recibia heparina
sodica como anticoagulante durante dialisis. Ciento
treinta y ocho pacientes (72,6%) eran tratados con
eritropoyetina de forma habitual. Segin las defini-
ciones antes mencionadas 22 (11,6%) pacientes eran
diabéticos y 62 (32,6%) eran hipertensos.

Los pacientes que siguieron tratamiento con an-
tiagregantes plaquetarios fueron 81 (42,6%) y el
tiempo de tratamiento 22 + 8,8 meses (rango: 1-28),
lo que implica un seguimiento de 147 pacientes-
afio. En la figura 1 se detallan las indicaciones para
su uso. Los antiagregantes utilizados fueron: ticlopi-
dina 39 (48%) pacientes, dosis de 250 mg/24 h; as-
pirina 29 (35,8%): 200-300 mg/24 h; triflusal 10
(12,3%): 300-600 mg/24 h; dipiridamol 2 (2,5%):
300 mg/24 h y clopidogrel 1 paciente (1,2%): 75
mg/24/h.

En el tiempo de estudio considerado, 28 pacien-
tes (14,7%) presentaron 36 complicaciones hemo-
rragicas lo que supone una incidencia de 10,3 epi-
sodios/100 pacientes-ano. El niimero de pacientes
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Fig. 1.—lIndicaciones para el uso de antiagregantes.

0/0 30 7
2 4
0
10 4

7
0 [] ]

% pacientes episodios/100 p-a
BAAG 24,7 16,2
Ono AAG 7,3 6

Fig. 2.—Porcentaje de pacientes que sangraron y episodios he-
morragicos. AAG: antiagregantes; FA: fibrilacion auricular; ACV:
accidente cerebrovascular.

que sangraron y el de episodios hemorragicos fue-
ron mayores entre los que estaban bajo tratamiento
antiagregante (fig. 2).

Las hemorragias fueron 31 del tracto digestivo,
dos de ellas mortales, 4 intracraneales y 1 pulmo-
nar. En la tabla | se especifican la distribucién de
los eventos hemorragicos en los pacientes anti-
agregados.

Los pacientes con sangrado digestivo fueron 24,
con una incidencia de 8,8 episodios/100 pacien-
tes-afio y una mortalidad global de 1%. En los no
antiagregados la incidencia fue 7 pacientes y 4,9
episodios/100 pacientes aiio aumentando a 17 pa-
cientes y 14 episodios en los que habifan recibi-
do tratamiento antiagregante (p < 0,01). Ningin
evento fue fatal en los pacientes bajo esta tera-
pia. La etiologia de las hemorragias digestivas fue
en los pacientes bajo tratamiento antiagregante:
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Tabla I. Distribucion eventos hemorragicos

Tabla 1. Analisis univariante

AAG no AAG CH (n = 28) no CH (n = 162) p
Pacientes con CH 20 8 Sexo (hombres) 50% 56,8% 0,50
Digestivas 21 10 T. Dialisis (m) 54,4 61 58,4 + 54 0,72
Intracraneales 2 2 Edad (anos) 68 + 0,9 59 + 15 0,01
Pulmonares 1 M. Biocompatible 39,3% 43,2% 0,69
Heparina sédica 82,1% 91,4% 0,13
AAG: Antiagregantes. Hematocrito 31,7 £ 6,2 34,14 £ 5,4 0,034
CH: Complicacién hemorragica. Urea (mg/d|) 156 + 38 150 + 33 0,39
Kt/V 1,17 £ 0,21 1,26 + 0,29 0,16
PTH (pg/ml) 419 + 450 396 + 492 0,82
sindrome de Mallory-Weiss: 1 episodio, gastritis EFfOb g A0 0,24
erosiva: 4, ulcus gastrico: 3, erosiones antrales y DIFElS(L= L S 05
duodenales: 2. uleas duodenal: 2 odisplasia: A 50% 29,63% 0,045
uodenales: 2, ulcus duoaenal: 2, angiodisplasia:  phibidores 4cidos ~ 85,7% 69,8% 0,08
1 prepilérica y duodenal y 2 de colon, neo de aAG 71,4% 37,7% 0,001

colon: 1, pélipo en colon: 1, Ulcera rectal: 1, no
filiada: 3. En los no antiagregados: poliposis gas-
trica: 4, erosiones astrales: 1, ulcus duodenal: 2,
neo de colon: 1, no filiada: 2. De los 17 pacien-
tes antiagregados que presentaron hemorragia di-
gestiva, 15 (88,2%) segufan tratamiento con inhi-
bidores de la secreci6on acida gastrica (9 con
antagonistas de los receptores H2 y 6 con inhibi-
dores de la bomba de protones).

Cuatro pacientes presentaron sangrado intra-
cra-neal, dos en cada grupo (1 hematoma subdural en
los pacientes antiagregados, 1 hemorragia subaracnoi-
dea en los que no lo estaban y 1 hemorragia paren-
guimatosa en cada grupo), con una incidencia de 1,1
episodios/100 pacientes ano, siendo 0,98 episo-
dios/100 pacientes afio en los pacientes no antiagre-
gados y 1,3 en los que estaban bajo tratamiento (NS).
Todas las hemorragias intracraneales fueron fatales.

No hubo diferencias entre la presentacion de un epi-
sodio hemorrégico y el tipo de antiagregante utilizado.

En el anélisis univariante el estar sometido a
tratamiento antiagregante, mayor edad, hiperten-
sion arterial y mayor nivel de anemia, se asocia-
ron de forma estadisticamente significativa a la
presencia de sangrado. El resto de las variables
investigadas, no fueron estadisticamente diferen-
tes (tabla II).

En el andlisis multivariante la antiagregacion se
comporté como el mayor predictor de probabilidad
de sangrado (p = 0,004). Mayor edad e hipertension
arterial se asociaron, asimismo, de forma indepen-
diente con el riesgo de presentar un evento hemo-
rragico. Menor grado de anemia se asocié con menor
probabilidad de presentar hemorragias (tabla 1lI).

DISCUSION

Nuestro estudio muestra un considerable incre-
mento de episodios hemorragicos en los pacientes
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CH: Complicacion hemorrégica; T: Tiempo en didlisis (meses); M: Membrana del
dializador; HTA: Hipertension arterial; AAG: Antiagregantes plaquetarios.

Tabla 11l. Analisis multivariante

Odds ratio 95% IC p
AAG 3,85 1,52-9,76 0,004
HTA 2,99 1,05-8,48 0,039
Edad 1,03 1-1,06 0,043
Anemia 0,91 0,84-0,99 0,027

AAG: Antiagregantes plaquetarios; HTA: Hipertension arterial.

en hemodiélisis cuando han sido tratados con an-
tiagregantes plaquetarios.

Las complicaciones hemorragicas han sido princi-
palmente del tracto digestivo, triplicando el trata-
miento antiagregante la presentacién de sangrado de
esta localizacion. No obstante, ninglin evento ha sido
fatal o condicionante de secuelas. La incidencia de
hemorragias intracraneales no se ha visto incremen-
tada con el uso de la antiagregacion plaquetaria.

El riesgo de sangrado digestivo de la totalidad del
grupo estudiado es similar al referido en otros estu-
dios de nuestro medio, aunque de metodologia y di-
sefio diferentes, en pacientes en hemodiélisis no se-
leccionados®. Otros estudios efectuados en pacientes
con insuficiencia renal en situacién de predialisis y
bajo tratamiento sustitutivo han evidenciado una in-
cidencia de sangrado gastrointestinal subclinico simi-
lar al encontrado por nosotros y cuatro veces mayor
al detectado en la poblacién con funcién renal nor-
mal®.

La presentacion de hemorragias intracraneales ha
sido elevada y similar a otras series publicadas, en
las que se ha comprobado una incidencia diez veces
mayor que la presentada en la poblacién general’.

El incremento del riesgo hemorragico que han pre-
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sentado nuestros pacientes en hemodialisis bajo tra-
tamiento con antiagregantes plaquetarios, es similar
al que presenta la poblacion general sometida a ésta
terapia. Aunque en ensayos clinicos de prevencién
primaria es bajo, < 1% anual, lo que dificulta el
poder determinar el riesgo relativo, en estudios de
casos y controles la aspirina aumenta entre 2,3 y 3,9
veces la probabilidad de sangrado, dependiendo de
la dosis®? e independientemente de la presentacion
galénica'®. Otros antiagregantes muestran un riesgo
similar al de la aspirina®. Hasta la fecha no existen
estudios del riesgo hemorragico de la antiagregacion
en los pacientes con insuficiencia renal crénica bajo
tratamiento sustitutivo, aunque un mayor requeri-
miento de hierro intravenoso, en probable relacion
con sangrado subclinico, ha sido asociado al uso del
tratamiento antiagregante en hemodialisis'.

Pero estos resultados, ademéas de ser considerados
en relaciéon al riesgo hemorragico de la poblacién
en hemodialisis no sometida a tratamiento con an-
tiagregantes, deben ser valorados en relacion al ries-
go trombodtico que se pretende prevenir.

Sin duda, los pacientes en dialisis tienen un eleva-
do riesgo de accidentes vasculares trombéticos. Es co-
nocida la alta prevalencia de enfermedad cardiovas-
cular, cuya mortalidad por esta causa supone el 50%
de todas las causas de muerte de ésta poblacioén, in-
dependientemente del area geogréafica considera-
da'>13. La creciente incorporacion al tratamiento sus-
titutivo de pacientes de edad avanzada y el aumento
de las nefropatias vascular y diabética como causas
de enfermedad renal terminal' ', hacen previsible
que la prevalencia de enfermedad cardiovascular no
disminuya en un futuro préximo. Es necesario por
tanto adoptar medidas, como puede ser el uso de te-
rapias de probado beneficio en la poblacién gene-
ral’>. La eficacia documentada del tratamiento antia-
gregante como prevencién secundaria de la
enfermedad cardiovascular, ha hecho aconsejable la
extrapolacién de éstos resultados y su recomendacién
de uso en la insuficiencia renal, adn sin estudios es-
pecificamente dirigidos a ésta poblacion'®.

En nuestros pacientes, la indicacién de antiagre-
gacion fue en el 38% de los casos por patologia
cardfaca, en 21% de los casos por fibrilacién auri-
cular, una arritmia de presentaciéon asociada a
mayor edad, y por consiguiente de creciente pre-
valencia en los pacientes en dialisis, que ha de-
mostrado gran capacidad trombogénica en ésta po-
blacion, como hemos podido  comprobar
recientemente'”. Aunque el beneficio de la antico-
agulacioén oral en los pacientes en fibrilacién auri-
cular con funcién renal no alterada esta bien do-
cumentado'®, la falta actual de esta evidencia en
los pacientes en dialisis y el riesgo de sangrado que

se le supone, condiciona que el tratamiento dirigi-
do a la prevenciéon de tromboembolismos se base
en decisiones individuales'.

Pero junto a la gran prevalencia de enfermedad
cardiovascular establecida, en la poblaciéon en dia-
lisis coexisten factores de riesgo tradicionales, co-
munes a la poblacion general, y otros propios de la
insuficiencia renal?’; la uremia per se es un factor
de riesgo independiente de aterosclerosis?'. Todo
esto otorga al paciente en dialisis un perfil de ele-
vado riesgo cardiovascular, superior al del paciente
diabético, y podria constituir indicacion de anti-agre-
gacion como prevencién primaria.

Otro aspecto a considerar es el uso de la anti-agre-
gacion como profilaxis antitrombética del acceso vas-
cular, dada la implicacion patogénica de las plaque-
tas en la trombosis de la fistula??23 y la efectividad de
la antiagregacion en la prevencién de su trombosis
precoz?+26, No existen estudios recientes y controla-
dos que avalen la eficacia de ésta terapia en la pre-
vencion de la trombosis del acceso a largo plazo. In-
cluso en las guias DOQ)I para el acceso vascular, no
existen referencias al uso de terapia preventiva anti-
trombética?’. En nuestro estudio, la indicacion del tra-
tamiento antiagregante fue en el 49% de los casos
como profilaxis antitrombética del acceso vascular, ba-
sado mas en la necesidad de un tratamiento preven-
tivo, dada la gran morbilidad que el acceso vascular
conlleva®29, que en evidencias bien documentadas.

Por tanto, es necesario promover estudios contro-
lados y a largo plazo que documenten la eficacia de
la antiagregacion como prevenciéon primaria en los
pacientes con insuficiencia renal en dialisis. Es pre-
ciso, asimismo, desarrollar estrategias que disminu-
yan el riesgo de sangrado e identificar el tipo de pa-
ciente que mas se va a beneficiar de ésta terapia
con el menor riesgo. En nuestro estudio, mayor edad,
estar bajo tratamiento hipotensor y mayor anemia se
asociaron de forma independiente con el riesgo de
presentar un evento hemorragico. Si bien la in-
fluencia de la anemia en la diatesis hemorragica uré-
mica esta bien documentada3®, no podemos descar-
tar que en nuestro estudio estuviese condicionada
por pérdidas ocultas, atn cuando los valores de he-
matocrito cercanos a un episodio hemorragico no
fueron considerados, el porcentaje de pacientes con
complicacién hemorragica tratados con EPO no fue
estadisticamente diferente de los que no presentaron
hemorragias (tabla Il) y el hematocrito fue similar en
los sometidos a terapia antiagregante y en los no an-
tiagregados (33,7% = 7 vs 33,5% = 5). Otras varia-
bles investigadas como la presencia de diabetes y
las caracteristicas y eficacia de la dialisis no mos-
traron asociacién con los accidentes hemorragicos.

Nuestro estudio es observacional, y tanto las dosis
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como el tipo de antiagregante utilizado son los habi-
tuales en la poblacién con funcién renal no alterada.
Desconocemos si en la insuficiencia renal el uso de
dosis menores puede disminuir el riesgo de sangrado
sin disminuir su eficacia. Es necesario, asi mismo, in-
vestigar el perfil de seguridad y eficacia de los dife-
rentes antiagregantes en los pacientes en dialisis. En
nuestro estudio el pequefio nimero de pacientes asig-
nados a cada antiagregante nos impide extraer con-
clusiones sobre la seguridad de los mismos.

En resumen, nuestros resultados muestran un alto
riesgo hemorragico en los pacientes en hemodialisis
bajo tratamiento antiagregante. La mayor parte de los
eventos han sido hemorragias digestivas, sin resultados
fatales. No ha habido incremento de las hemorragias
intracraneales. Mayor edad e hipertension arterial son
factores independientes que aumentan la probabilidad
de sangrado. Menor anemia se muestra como factor
protector. La eficacia reconocida de la antiagregacion
en la prevencion y tratamiento de la enfermedad car-
diovascular en la poblacion general, hace necesario in-
vestigar la idoneidad de ésta terapia en la poblacion
urémica y adaptarla a sus particulares caracteristicas.
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