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Introduccidn: Las plaquetas participan en el desarrollo de la aterosclerosis y en los
procesos aterotromboticos que desencadenan el sindrome coronario agudo (SCA). La
eficacia clinica de la de aspirina (AAS) en el SCA esta perfectamente demostrada.

Objetivo: a) Estudiar la relacion entre el grado de afectacion angiogréafica coronaria y
el efecto antiagregante de la AAS. b) Valorar la posible relacion entre la entidad del
efecto antiagregante de la AAS en la fase aguda del SCA y la aparicion de eventos
cardiacos adversos mayores (ECAM) durante el primer afio.

Material y métodos: Estudiamos a 101 sujetos ingresados en el Servicio de Medicina
Intensiva por SCA tratados con AAS y a los que se realizé cateterismo cardiaco. En las
primeras 24h se midio el reclutamiento plaquetario (actividad proagregatoria de los
liberados de plaquetas activadas segun técnicas de nuestro laboratorio) y la sintesis
de TXA; en sangre total estimulada por coldgeno. La afectacion angiografica se valoré
por cuantificacion del nimero de vasos afectados con estenosis > 50%.Se hicieron 2
grupos segun numero de vasos dafiados: grupo A si tenia 0-1 vaso y grupo B si #>2
vasos dafiados. Se realiz6 seguimiento de los sujetos durante un afio y se valoroé la
existencia de recurrencia anginosa, infarto y/o muerte. Los resultados se expresan en
porcentajes y en #x + SEM. Para las variables cualitativas se usé test de Chi cuadrado
y para las cuantitativas la T de Student. Se consideré significacion estadistica p #<
0,05.

Resultados: Observamos que un 54,5% de los sujetos pertenecian al grupo A (0-1
vaso) y un 45,5% al grupo B (#>2 vasos). La sintesis de TXA; (grupo A: 6,1 + 2,3,
grupo B: 13,2 £ 3,4, p = 0,06) y el reclutamiento plaquetario (grupo A: 30,5 £ 4,6, grupo
B: 51,2 £ 6,2, p = 0,01) era mayor en los pacientes con mas nimero de vasos
dafados. El nimero de pacientes que sufrieron al menos un ECAM presentaba mas
vasos dafiados (grupo A 40% vs. grupo B 60%, p = 0,03) y mayor sintesis de TXA,; (6
+1,6 vs. 15+ 5 ng/ml, p=0,05)

Conclusiones: La entidad de la afectacion angiografica se relaciona con una menor
respuesta al efecto antiagregante de la AAS, por lo que podria especularse que un
dafo aterosclerético mas amplio puede implicar una hiperfuncién plaquetaria. Detectar
los sujetos que en el momento agudo presentan inhibicion parcial del TXA, nos puede
identificar una poblacién con alto riesgo de sufrir recurrencia isquémica y/o muerte.
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