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Resumen

Introducción y objetivos: La hipotermia inducida leve (32-34 °C durante 12-24 horas) se recomienda en
pacientes comatosos tras recuperación de un paro cardiaco. Un porcentaje importante (30-60%) de dichos
pacientes han presentado un infarto agudo de miocardio (IAM) y han recibido por tanto tratamiento
antiagregante doble, usualmente ácido acetilsalicílico (AAS) y clopidogrel. En la actualidad, existen datos
contradictorios sobre el efecto de la hipotermia en la reactividad plaquetaria y se desconoce su impacto sobre
la eficacia de los fármacos antiagregantes. El objetivo de este estudio fue evaluar el efecto causado por la
hipotermia en rango terapéutico en la respuesta in vitro a fármacos antiagregantes orales en pacientes con un
IAM sometidos a ICP primaria y bajo tratamiento con AAS y clopidogrel.

Métodos: Estudio farmacodinámico in vitro con datos apareados, que incluyó pacientes con un IAM con
elevación del segmento ST en los que se realizó angioplastia primaria y que recibieron dosis de carga de
AAS y clopidogrel (600 mg). Entre 6-24 horas tras la dosis de carga y antes de recibir la primera dosis de
mantenimiento de ambos fármacos se realizó una extracción sanguínea a cada paciente. Las muestras se
incubaron durante 1 hora a 33 °C y 37 °C, realizándose posteriormente las pruebas de función plaquetar, que
consistieron en: a) Agregometría de impedancia, usando como agonistas ADP (variable de valoración
principal) y ácido araquidónico (AA), para valorar la respuesta a clopidogrel y AAS, respectivamente; y
b) VerifyNow system, usando los cartuchos P2Y12 y Aspirin para evaluar la respuesta a clopidogrel y AAS.

Resultados: Se incluyeron un total de 20 pacientes. Se apreció un empeoramiento de la inhibición plaquetar
inducida por clopidogrel (aumento de la reactividad tras estímulo con ADP) en las muestras a temperatura de
33 °C (hipotermia) comparado con la temperatura de 37 °C (fig.), tanto medido con agregometría de
impedancia (235,2 ± 140,5 AU*min vs 181,9 ± 135,3 AU*min; p  0,0001) como con el VerifyNow system
(172,9 ± 90,7 PRUs vs 150,9 ± 86,1 PRUs; p = 0,004). No se observaron diferencias en la inhibición
plaquetaria inducida por AAS con ninguno de los tests empleados.

Conclusiones: Temperaturas en el rango de la hipotermia terapéutica producen un empeoramiento de la
respuesta in vitro a clopidogrel, sin afectar aparentemente la inhibición plaquetar inducida por AAS.
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Efecto in vitro de la hipotermia en la respuesta a clopidogrel y AAS.


