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Resumen

Introduccién: A pesar de seguir tratamiento con Clopidogrel (CPD) y acido acetilsalicilico (AAS), un 20%
de los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) sufren nuevos eventos. El estado de

hipercoagul abilidad de éstos puede ser una de las causas. Nuestro objetivo es analizar la generacién de
trombinay microparticulas procoagulantes (MP) 1y 9 meses tras SCA en pacientes con doble
antiagregacion.

Material y M étodos: Fueron incluidos 149 pacientes con SCA revascul arizados con stent farmacoactivo. Se
realizd estudio de agregacion 30 dias y 9 meses post revascularizacion coronaria percutanea (RCP). Se
incluy6 un grupo control de 28 sujetos sin cardiopatia isquémica previani trombofilia. Se midié la
hiperreactividad plaguetaria con agregacion plaguetaria a adenosina difosfato (ADP) y a &cido araquidonico.
L os puntos de corte fueron 35 U y 40 U respectivamente. El test de generacion de trombina se realiz6 usando
método de fluorescencia. La determinacién de MP se realizd por generacion de trombina (activada por baja
cantidad de factor tisular). Se us6 inmunoprecipitacion para cuantificar monémeros de fibrina. Fibrina en
plasma se obtuvo por método Claus.

Resultados: No se hallaron diferencias significativas en |os resultados obtenidos en determinaciones 1 mesy
9 meses post RCP. El pico detrombinay el potencial endégeno de trombina fueron significativamente
menores en pacientes antiagregados. El tiempo en alcanzar € pico de trombina estaba significativamente
aumentado en los tratados. L os valores de MP determinados por |os 2 test fueron significativamente menores
en pacientes que en controles. En contraste los mondmeros de fibrinay el fibrindgeno plasmatico estaban
aumentados en |os pacientes. 45 pacientes presentaban hiperreactividad (test ADP) y en este subgrupo se
objetivo un aumento en fibrindgeno (402 vs 380 nM) y pico de trombina (364,8 vs 324,1 nM) p < 0,05.

Conclusiones: Estos resultados indican que pacientes con doble antiagregacion producen menos trombinay
MP. Los no respondedores a CPD, con mayor riesgo de presentar nuevos eventos, pueden ser identificados
con test de hemostasia como la generacion de trombina.



