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ABREVIATURAS Y DEFINICIONES

IAM: Infarto agudo de miocardio
COX1.: Ciclooxigenasa 1

COX2: Ciclooxigenasa 2

AAS: Acido acetil salicilico
TXAL: Tromboxano Al

TXA2: Tromboxano A2

PGH2: Prostaglandina H2

IAM con elevacion ST: Elevacion del segmento ST en
Electrocardiograma de al menos 0.1 mV, en al menos dos
derivaciones continuas, o presencia de bloqueo completo de rama

izquierda de reciente aparicion.

IAM sin elevacién ST: Cambios en el segmento ST sin elevacion
gue sugieran isquemia, con elevacion de enzimas cardiacas y

troponina I.
Diabetes mellitus tipo 2: Antecedente de Diabetes mellitus.
Hipertension arterial: Antecedente de Hipertension arterial.

Dislipidemia: LDL >100, o HDL > 40, o Colesterol total > 0 200, o
Triglicéridos > 150.

Enfermedad renal cronica: Creatinina mayo o igual a 1.5 mg/dl.
Uso de Clopidogrel: Pacientes con ingesta de Clopidogrel.

Uso cronico de AAS: Pacientes que ingieren al menos 100 mg de

acido acetil salicilico al dia durante los Ultimos 30 dias.



\Y
Resistencia al AAS: Resultado de agregometria por el sistema
Verify Now: UPR = 550.
EDAD: Afos cumplidos.
Fecha: Medida en dia, mes y afio.

UPR: Resultado de agregacion plaquetaria medida por
transferencia de luz en sistema Verify Now, que tiene una
sensibilidad de 91.4% y especificidad de 100%.

Recuento plaquetario: NUumero de plaquetas por mm3 en muestra

de sangre total.

Dosis de Acido acetil salicilico: Pacientes con ingesta de Acido
acetil salicilico de 75 a 150 mg al menos por 7 dias previos o 300

mg con 4-6 horas de antelacion.



Prevalencia de resistencia plaquetaria al Acido
Acetil Salicilico por el método de agregometria
por transferencia de luz en pacientes con infarto

agudo de miocardio



RESUMEN

El infarto agudo de miocardio es la principal causa de muerte en

Norteamérica y Europa.

La fisura de la placa coronaria expone la matriz subendotelial,
conllevando a la activaciéon plaquetaria, sintesis de trombina y
formacion de trombos.! La ciclooxigenasa-1 (COX-1) actua sobre el
acido araquidénico produciendo endoperéxidos ciclicos de las
prostaglandinas, PGG2 y PGH2 que se trasformaran en TxA2. El
TxA2 induce la secrecion de granulos de la plaqueta, activa mas

plaguetas, contrae las células del musculo liso vascular.

La aspirina inhibe irreversiblemente la COX-1.12 Efecto conseguido
con dosis bajas de aspirina (80-350 mg/24 h). La menor dosis eficaz
(75-100 mg/24 h) reduce los efectos secundarios.3*

Existe un porcentaje de pacientes quienes, a pesar de encontrarse
bajo tratamiento con Aspirina, presentan eventos cardiovasculares

mayores, lo que se puede atribuir a una resistencia a la Aspirina.®

Se recab6 informacion de expedientes de 152 pacientes
diagnosticados con Infarto agudo de miocardio en tratamiento con
Acido acetil salicilico con un minimo de 7 dias a una dosis de 75 a
150 mg cada 24 horas o que hubieran recibido dosis de carga de
300 mg de AAS 4 a 6 horas antes de la agregometria, siendo
considerado un valor de PRU mayor a 550 como inadecuada
antiagregacion plaquetaria, de los cuales 38 (25%) fueron mujeres
y 114 (75%) hombres. Resultando una frecuencia de 20 (13.2%) de

pacientes con inadecuada antiagregacion plaquetaria.

Palabras Clave: Infarto, Aspirina, Ciclooxigenasa, agregometria,

resistencia.



ABSTRACT

Acute myocardial infarction is the leading cause of death in North

America and Europe.

Rupture of the coronary plague exposes the subendothelial matrix,
which initiates platelet activation, thrombin synthesis, and thrombus

formation.

Cyclooxygenase-1 (COX-1) acts on arachidonic acid producing
cyclic endoperoxides of prostaglandins, PGG2 and PGHZ2, which will
be transformed into TxA2. TxA2 induces secretion of platelet
granules, activates more platelets, contracts vascular smooth
muscle cells. Aspirin irreversibly inhibits COX-1.1,2 which is
achieved with low doses of aspirin (80-350 mg/24 h). The lowest
effective dose (75-100 mg/24 h) reduces side effects.

There is a percentage of patients who, despite being treated with
Aspirin, present major cardiovascular events, which can be

attributed to resistance to Aspirin.

Information was collected from the records of 152 patients
diagnosed with acute myocardial infarction in treatment with
acetylsalicylic acid for a minimum of 7 days at a dose of 75 to 150
mg every 24 hours or who had received loading doses of 300 mg of
ASA 4 6 hours before the aggregometry, a PRU value greater than
550 being considered as inadequate platelet antiaggregating, of
which 38 (25%) were women and 114 (75%) men.

Resulting in a frequency of 20 (13.2%) of patients with inadequate

anti-platelet aggregation.



INTRODUCCION.

El infarto agudo de miocardio es la principal causa de muerte en
Norteamérica y Europa. En Estados Unidos de Norteamérica se
produce anualmente mas de 800 000 muertes por enfermedad

coronaria.

La fisura o rotura de la placa coronaria es el suceso inicial del
Infarto; que conlleva a la activacion de plaquetas, la sintesis de
trombina y la formacion de trombos. Estudios angiograficos
permiten documentar la presencia de trombo en la circulacion
coronaria del 90% de los pacientes con Infarto Agudo de miocardio
con Elevacién del segmento ST (IAM con ST) y entre el 25y 70%
de los pacientes con infarto sin elevacion del segmento ST (IAM sin
ST).!

Las plaguetas requieren ser activadas para expresar en su
superficie la glicoproteina llb; que es responsable del proceso de
adhesibn a la matriz subendotelial. La mayoria de los
antiagregantes disponibles en la actualidad bloguea la funcion
plaguetaria inhibiendo el proceso de activaciébn para prevenir la
formacion del coagulo en el sitio de ruptura de la placa.®

El papel de la aspirina en el tratamiento del IAM es indiscutible; ha
demostrado reducir la tasa de muerte de origen cardiovascular en
un 23%, de reinfarto en un 46% y ha mostrado disminucion en la
tasa de reoclusion angiogréafica en un 22% respecto al placebo en
eventos cardiovasculares mayores a nivel de prevencion primaria
(APRICOT).6.7:89

Sin embargo, existe una poblacion de pacientes con enfermedad
arterial coronaria que presenta baja respuesta al tratamiento con

Acido acetil salicilico, lo cual se ha asociado con recurrencia de



sindrome coronario agudo e infarto del miocardio en lapsos cortos
de tiempo, provocados por un estado de activacion tanto plaguetaria
como endotelial a pesar del tratamiento. En la poblacion mexicana
no existen estudios publicados que indiquen el grado de respuesta

al Acido acetil salicilico.1°
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Fig. 1 Principales vias de activaciony agregacion plaquetarias y las consiguientes
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dianas antiplaquetarias. AA: acido araquidonico; AC: adenilato ciclasa; ADP:
adenosindifosfato; AMP: adenosinmonofosfato; ATP: adenosintrifosfato; COX:
ciclooxigenasa; DAG: diacilglicerol; FvW: factor de von Willebrand; GMP: guanidil
monofosfato; IP3: 1,4,5-trifosfato; PAR: receptor activado por proteasas; PDE:
fosfodiesterasas; PG: prostaglandina; PI3K: fosfatidil-inositol trifosfato; PIP2:
fosfoinositol 2; PKA: proteincinasa A; PLA: fosfolipasa A2; PLC: fosfolipasa C;
TP: receptor del tromboxano; TXA2: tromboxano A2. Rev Esp Cardiol Supl.
2013;13(B):8-15



ANTECEDENTES

El infarto agudo de miocardio es la principal causa de muerte en
Norteamérica y Europa. En Estados Unidos de Norteamérica se
produce anualmente mas de 800 000 muertes por enfermedad
coronaria. Mas de un millon de personas sufren cada afio un Infarto
agudo de miocardio. Y se calcula que al menos otras 300 000
mueren a causa de ello. Se estima que cada 25 segundos una
persona presenta IAM y cada 36 segundos muere una persona por

complicaciones de este.

La fisura o rotura de la placa coronaria es el suceso inicial del
Infarto; exponiendo la matriz subendotelial a los elementos formes
de la sangre circulante; lo que conlleva a la activacion de plaquetas,
la sintesis de trombina y la formacion de trombos. Estudios
angiogréficos permiten documentar la presencia de trombo en la
circulacion coronaria del 90% de los pacientes con Infarto Agudo de
miocardio con Elevacion del segmento ST (IAM con ST) y entre el
25y 70% de los pacientes con infarto sin elevacién del segmento
ST (IAM sin ST).

Las plaquetas requieren ser activadas para expresar en su
superficie la glicoproteina llb; que es responsable del proceso de
adhesibn a la matriz subendotelial. La mayoria de los
antiagregantes disponibles en la actualidad bloquea la funcion
plaquetaria inhibiendo el proceso de activacion para prevenir la

formacién del coagulo en el sitio de ruptura de la placa.

El papel de la aspirina en el tratamiento del IAM es indiscutible; ha
demostrado reducir la tasa de muerte de origen cardiovascular en
un 23%, de reinfarto en un 46% y ha mostrado disminucién en la

tasa de reoclusion angiogréafica en un 22% respecto al placebo en



eventos cardiovasculares mayores a nivel de prevencion primaria
(APRICOT).

Al realizar angioplastia coronaria percutanea, se genera la
exposicion del subendotelio como consecuencia del barotrauma
producido por los dispositivos utilizados para dilatar la arteria
(Balones, Stent), por lo cual se debe mantener una adecuada
inhibicion de la funcién plaquetaria mediante la administracion de
antiagregantes plaquetarios, esto es fundamental para evitar la
aparicibn de fendmenos tromboéticos posteriores como

consecuencia de esta exposicion.!?

Con la evolucion del intervencionismo se ha encontrado la
asociacion que existe entre la respuesta a los antiagregantes
plaquetarios y la aparicién de eventos clinicos mayores durante el
seguimiento de los pacientes. De igual manera han surgido pruebas
diagnadsticas que nos permiten cuantificar la agregacion plaquetaria.
La asociacion entre la trombosis del stent luego del retiro temprano
de la terapia dual, son el fundamento de la terapia prolongada con

esta medicacion.®?

El acido araquidonico se libera de las membranas fosfolipidicas por
la accion de la fosfolipasa A2 que se activa por diversos estimulos.
El &cido araquiddnico se puede convertir en multiples prostanoides,
entre los que destacan el tromboxano A2 y la prostaciclina, tras la
activacion de las enzimas ciclooxigenasa-1 (COX-1) vy

ciclooxigenasa-2 (COX-2).2

La aspirina inhibe de forma irreversible la ciclooxigenasa, a través
de su difusion en el canal de la COX, que conecta la membrana
celular con la bolsa catalitica de la enzima. La aspirina se une al
residuo de arginina-120 (el punto de unién de los farmacos
antiinflamatorios no esteroideos) y acetila una serina (serina 529

para la COX-1y serina 516 para COX-2) que esta en la parte mas



estrecha del canal, evitando asi que la COX pueda alcanzar el sitio
catalitico de la enzima. Para la inactivacion de la COX-2 (efecto
antiinflamatorio) se necesitan dosis mas elevadas de aspirina,

mientras que la COX-1 se puede inhibir con dosis de 30 mg.?

La inhibicién de la COX-1 en la plaqueta previene la formacion de
tromboxano A2, que es un potente agonista plaquetario e induce la
secrecion de los granulos de la plagueta y su agregacion.?

La aspirina se absorbe rapidamente en el estbmago y el intestino
delgado, por difusiéon pasiva, convirtiéndose en acido salicilico tras
la hidrolizacion por esterasas. La concentracion plasmatica maxima
se alcanza a los 30 min y la biodisponibilidad de la aspirina por via
oral es del 50%, aunque ambas disminuyen significativamente si el
producto tiene proteccion entérica o esta microencapsulado. La vida
media plasmatica de la aspirina es de 20 min.2

La aspirina inhibe la COX-1 de las plaquetas en la circulacion portal,
gue tiene concentraciones de aspirina mas elevadas que la
circulacion sistémica. Este efecto irreversible solo puede
modificarse con la generacion de nuevas plaguetas. Por este
mecanismo de accion, a pesar de tener una vida media muy corta,

basta con una administracion de aspirina al dia.?
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Fig. 2 Formacion de tromboxano y otros prostanoides y su inhibicién por aspirina.
AAS: &cido acetilsalicilico. CML: células musculares lisas. Rev Esp Cardiol Supl.
2006;6:2H-10H

En cardiopatia isquémica se ha demostrado la eficacia de dosis
bajas de aspirina (80-350 mg/24 h). La administracion de la menor
dosis eficaz (75-100 mg/24 h) es la mejor estrategia para reducir los

efectos secundarios.?

Se han descrito rutas alternativas de formacion de TXA2” a través
de la enzima COX-2, ademas de la via plaguetaria en la que
interviene la enzima COX-1. La enzima COX-2 es sintetizada
principalmente en células nucleadas, como los monocitos, los
macrofagos y nuevas plaguetas formadas en respuesta a estimulos
inflamatorios, las cuales son capaces de sintetizar rdpidamente esta
enzima. Se requieren dosis mayores del AAS y mayor frecuencia

de administracion para inhibir esta isoenzima y asi producir un
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efecto antiinflamatorio, analgésico y antipirético. Se cree que en
determinadas situaciones inflamatorias las células nucleadas
podrian sintetizar determinadas cantidades de PGH2, precursora
del TXA2, a través de la enzima COX-2, la cual no es inhibida en
las dosis de AAS empleadas habitualmente para conseguir un
efecto antiagregante. Esta misma sintesis podria suceder a partir

de la enzima COX-2 expresada en las plaquetas.'*

Un reciente estudio de los mecanismos de resistencia a la aspirina
revel6 que los polimorfismos genéticos estan estrechamente
relacionados con resistencia a la aspirina. Las mutaciones en el
nivel de nucledtidos pueden afectar a la sensibilidad de varios sitios
a la aspirina, que provoca resistencia a la aspirina. La Cox-1 es una
de las enzimas clave en la produccion de TXA2 a partir del &cido
araquidonico. Su polimorfismo puede afectar la actividad COX-1y
por lo tanto afectar el efecto antiplaquetario de la aspirina. Los
polimorfismos de C50T, y -A842G se consideran A1676G sobre la
COX-1 que esta relacionado con la resistencia a la aspirina. Los
alelos de 50T, -842G y-1676G son mas propensos a inducir la
resistencia a la aspirina, quizas porque afectan a la expresion del
gen COX-1y la actividad biolégica de su producto y el cambio del
rol de COX-1 en relacion con la aspirina. En contraste con COX-1,
COX-2 juega un papel importante en la inflamacion. Sin embargo,
la COX-2 en monocitos, macrofagos y las células endoteliales
pueden convertir el acido araquidénico en TXA2 y afectar la
agregacion plaquetaria. Por lo tanto, los polimorfismos de COX-2
también se cree que estan relacionados con la resistencia a la
aspirina. Algunas investigaciones han revelado que el alelo de la
COX-2 -765C puede reducir la sensibilidad de la COX-2 a la aspirina
y contribuir a la resistencia a la aspirina, pero otros estudios han
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sugerido mecanismos diferentes. La Glicoproteina Ilb / Illa (GPllb /
Il1a) tiene el mayor contenido de glicoproteinas en la superficie de
las plaquetas y juega un papel importante en plaquetas adhesion y
el proceso de agregacion. En la actualidad, la mayoria de los
estudios que se enfocan a la mutacién puntual de la subunidad llla
en el exdn 1565 de timina (T) a citosina (C), lo que resulta en dos
tipos de alelos, PIAL (1565T) y PIA2 (1565C), que comprenden el
polimorfismo PIAL1 / A2. Un estudio afirmé que el genotipo / A2 PIA1
estaba estrechamente relacionada con resistencia a la aspirina
porque los alelos PIALl / A2 redujeron los efectos antiplaquetarios
de la aspirina y aumentaron el riesgo de resistencia a la aspirina,
pero esta conclusion se ha convertido en polémica los ultimos afios.
Una explicacion alternativa es que el alelo 807T del gen GPla puede
ser un factor de riesgo para la resistencia a la aspirina. Ademas, el
polimorfismo del gen del purino-receptor 1 del receptor ADP P2Y
(P2Y1), es asociado con resistencia a la aspirina, y el genotipo
1622GG puede debilitar el efecto antiplaguetario de la aspirina en
las personas sanas, y puede ser uno de los genes patégenos de la

resistencia a la aspirina.>16.17.18,19.20

Consecuencias de la resistencia a la aspirina.

El 11-Dehydrothromboxane B2 (11-dehidro-TXB2) es un metabolito
estable de TXA2 que se genera por activacion plaquetaria. La
concentracion de 11-dehidro-TXB2 indica el contenido de TXA2 en
plasma, mientras que también indirectamente indica la agregacion
plaquetaria, y por lo tanto es un buen indicador para monitorizar el
efecto antiagregante plaquetario de la aspirina. Cuando existe la
resistencia a la aspirina, el 11-dehidro-TXB2 urinario aumenta con
concentraciones crecientes niveles de TXA2 in vivo. Un estudio

controlado que incluy6 a 976 pacientes identifico la correlacion entre
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la resistencia a la aspirina y la clinica y encontr6 que la incidencia
de alto riesgo de eventos cardiovasculares aumentd con la
concentracion de 11-deshidrogenasa TXB2. Otro articulo informo
una diferencia significativa en la tasa de eventos cardiovasculares
con base a la sensibilidad a la aspirina; 4 pacientes de los 17 (24%)
que eran resistentes a la aspirina sufrieron eventos
cardiovasculares incluyendo la muerte, en comparacion con 30 de
los 309 (10%) de los pacientes que eran sensibles a la aspirina. Un
metaandlisis  identific6 2930 pacientes con enfermedad
cardiovascular y se encontré que la morbilidad y mortalidad
cardiovascular de 810 pacientes resistentes a la aspirina (28%) fue
mucho mayor que la de los 2120 pacientes sensibles a la aspirina
(72%). Los pacientes que son resistentes a la aspirina corren un
mayor riesgo de sufrir un evento cardiovascular importante que los

pacientes que son sensibles a la aspirina.!>16:22.23

En sintesis, en los diversos estudios que se han realizado se ha
concluido cifras de resistencia a | aspirina que van desde el 20% al
30%, habiendo alguno que ha llegado a reportar hasta un 45%,

mismo que resulta poco concordante con los demas estudios.

Con los datos disponibles a la fecha no se pueden establecer guias
precisas, que nos permitan recomendar la medicibn de
agregabilidad plaquetaria en la poblacion general o en poblaciones
especiales que cursen con sindrome coronario agudo o sean
sometidos a intervencionismo coronario percutaneo. Y por otro lado
no existen recomendaciones en el manejo de pacientes con poca

respuesta a la terapia antiplaquetaria con aspirina.
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Es necesario responder estos cuestionamientos para establecer
modificaciones a la terapia antiplaquetaria; asi como el uso de
medicamentos alternativos complementarios como e Clopidogrel,
Prasugrel y Ticagrelor; para reducir la incidencia de eventos
cardiovasculares. Por lo anterior existe la necesidad de estudios de
resistencia a la Aspirina en nuestra poblacién con el proposito de
manejar una estadistica que nos permita dimensionar el problema
y de esta forma poder plantear estrategias de tamizaje y terapéutica
adecuada en nuestros pacientes.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de resistencia a Acido acetil salicilico
medida por agregometria por transferencia de luz en los pacientes
con infarto agudo de miocardio atendidos en el Hospital Regional
“1° de Octubre”.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el porcentaje de pacientes con Infarto agudo de
miocardio e Intervencionismo coronario percutaneo previo en
tratamiento con Acido acetil salicilico atendidos en el Hospital

Regional “1° de Octubre”.

Describir las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los

pacientes con resistencia al Acido acetil salicilico.

Explorar factores asociados a la resistencia al Acido acetil salicilico.
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MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo-transversal. Prolectivo.

Se revisaron Expedientes de pacientes derechohabientes del
ISSSTE atendidos en el servicio de Hemodinamia del Hospital
Regional “1° de Octubre”, mayores de 18 afios, diagnosticados con
Infarto agudo de miocardio en tratamiento con Acido acetil salicilico
con un minimo de 7 dias en tratamiento con el mismo a una dosis
de entre 75 y 150 mg cada 24 horas o que hayan recibido dosis de
carga de 300 mg de AAS 4 a 6 horas antes de la agregometria y
pacientes mayores de 18 afios, con Infarto agudo de miocardio e
intervencionismo coronario percutaneo previo en tratamiento con
Acido acetil salicilico. De estos, se excluyeron expedientes clinicos
de pacientes con uso de anticoagulacion oral crénica, pacientes que
presenten contraindicaciones para el uso de Clopidogrel, ASA, o
heparina, pacientes con uso de un inhibidor de la GP Ilb/llla.
pacientes con trombocitopenia (<100.000 plaquetas). Pacientes
que hayan suspendido el tratamiento de Acido acetil salicilico por

cualquier razoén; en los ultimos 7 dias previos.

Se trata de un estudio descriptivo-transversal. Se seleccionaron
expedientes de pacientes derechohabientes del Hospital Regional
1o de Octubre del ISSSTE, mayores de 18 afios, con diagnoéstico
de Infarto agudo de miocardio con o sin elevacion ST. Atendidos de
enero de 2015 a diciembre de 2016. Que recibieron tratamiento
antiplaquetario con Acido acetil salicilico; ya sea de 75 a 150 mg
cada 24 hrs 7 dias previos 0 300 mg 4 a 6 horas previas. A los que

se realiz6 toma de muestra de sangre total para realizacion de
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estudio de agregometria por transferencia de luz por sistema Verify
Now. Tomando en cuenta la literatura una proporcion del 20 al 30%,
margen de error de 5% y nivel de confianza de 95% se calculo un
tamafio de muestra de 186 pacientes. Se recab6 informacion del
expediente clinico para llenado de la base de datos. Y se realizé un
analisis descriptivo de la frecuencia para calcular prevalencia,
tomando como punto de corte valor de PRU mayor a 550 como

inadecuada antiagregacion plaquetaria.

Se realizé andlisis descriptivo, célculo de Chi cuadrada, de las
variables asociadas y las comorbilidades que pudieron contribuir a

un resultado alterado de la prueba de escrutinio.
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RESULTADOS

Dentro del tiempo comprendido se obtuvo un total de 182 pacientes,
Integrandose 152 pacientes de los cuales 38 (25%) fueron mujeres
y 114 (75%) hombres, con una edad minima de 34 afios y una
maxima de 88 afios, edad promedio de 70.5. Obteniendo como
valor minimo de UPR de 188 y méaximo de 640 con media de 488
+/- 73. Resultando una frecuencia de 20 (13.2%) de pacientes con
inadecuada antiagregacién plaquetaria; Por otro lado 132 (86.8%)
pacientes presentaron adecuada antiagregacién plaquetaria en

respuesta a la accion del Acido Acetil Salicilico.

De acuerdo con las comorbilidades, de los 152 pacientes; resultaron
con Diabetes mellitus 58, de los cuales 8(13.8%) mal anti agregados
y 50 (86.2%) bien anti agregados. Con Hipertension arterial
sistémica 99, de los cuales 14 (14.1%) mal anti agregados y 85
(85.9%) bien anti agregados. Con Dislipidemia 64 de los cuales 8
(12.5%) mal anti agregados y 56 (87.5%) bien anti agregados. Con
Tabaquismo activo 43, de los cuales 7 (16.3%) mal anti agregados
y 36 (83%) bien anti agregados.

Se realizé un ajuste, descartando a los pacientes con factores de
pudieran contribuir a un valor de PRU alterado; resultando de un
13.2% la prevalencia de pacientes con inadecuada antiagregacion

plaguetaria dentro de la poblacion estudiada.
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DISCUSION

En este estudio se logré determinar la frecuencia de pacientes con
inadecuada antiagregacion plaquetaria, que ingresaron con
diagnostico de Infarto Agudo de Miocardio y que recibieron
tratamiento con Acido Acetil Salicilico en dosis de carga.
Resultando en un porcentaje de 13.2%; de los cuales se realiz6 un
ajuste, descartando a los pacientes sin especificacion de factores
como Diabetes tipo 2, Hipertension arterial sistémica, tabaquismo y
dislipidemia, ni en sentido positivo 0 negativo; obteniéndose una
prevalencia del 15% en la poblacion estudiada. La cual contrasta
con los datos obtenidos de la literatura que menciona de un 20 a
30% de los pacientes tratados con las dosis convencionales de
Acido Acetil Salicilico no muestran una adecuada antiagregacion
plaquetaria. (Nguyen TA, Diodati JG, Pharand C. Resistance to
clopidogrel: areview of the evidence. J Am Coll Cardiol. 2005; 45(8):
1157-64).

Teniendo como principales causas la presencia de polimorfismo
genético, factores celulares y alteraciones en la biodisponibilidad

del farmaco.

Se comprobé la frecuencia de Infarto Agudo de Miocardio en el
género masculino como factor de riesgo, con un porcentaje del 75%
del total estudiado; de los cuales el 13.16% presento resistencia al

Acido Acetil Salicilico.
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Es de notar que no se observaron diferencias significativas entre
hombres 13.16% y mujeres 13.15% con mala antiagregacion por

uso de Acido Acetil Salicilico.

Por otro lado, también se identific6 a algunos pacientes que
sufrieron sindrome coronario agudo e Infarto del miocardio en mas
de una ocasion en el periodo estudiado, encontrandose todos ellos
con niveles de PRU por arriba de lo esperado, concluyéndose
también la existencia de resistencia al Clopidogrel; sin embargo,
presentando de igual manera la presencia de descontrol metabdlico
y factores de riesgo asociados a la génesis de la cardiopatia

isquémica.
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