
 
 

Evaluación de la agregación plaquetaria en la resistencia  

a la aspirina y al clopidogrel 

 

Se conoce que la respuesta antiagregante a la aspirina y al  clopidogrel varía 

individualmente de acuerdo a una serie de factores tales como genéticos, 

interacción con  drogas y padecimientos como la diabetes mellitus. La incapacidad 

de la aspirina o el clopidogrel para  inhibir la agregación plaquetaria medida en el 

laboratorio se conoce como  resistencia a la aspirina o al clopidogrel. 

 

El estándar de oro para evaluar la capacidad de respuesta de plaquetas es la 

agregometría por transmisión de la luz (
1
).  

 

La aspirina acetila irreversiblemente ciclooxigenasa-1 (COX-1) de la plaqueta, 

por lo que previene la  formación de tromboxano A2. Aunque no existe una 

definición de consenso, el concepto clínico de  la resistencia a la aspirina se refiere a 

la ocurrencia de eventos cardiovasculares en pacientes durante el tratamiento con 

aspirina, esta  tiene una prevalencia de 5% a 45% (
2
), mientras que la resistencia 

identificada por pruebas de laboratorio en pacientes que reciben aspirina de manera 

regular,  tiene una prevalencia de 5% a 60% (
3
).  

Los sujetos con  resistencia a la aspirina tienen un mayor riesgo de accidente 

cerebrovascular, e infarto de miocardio  (
4
).  Entre las  definiciones que se han 

empleado para la resistencia a la aspirina esta la de Gump  y col., ellos proponen que 

a la concentración de 10 mM  de ADP la agregación debe de ser ≥ 70%, o una   

agregación  ≥ 20% con 0.5 mg/ml de acido araquidónico (
4
). Aunque los resultados 

son variables se ha mostrado una tendencia a la asociación de la resistencia a la 

aspirina con mujeres, a mayor edad, y con  niveles de hemoglobina bajos. 

 

Un metabolito activo de clopidogrel inhibe irreversiblemente la activación y 

agregación de plaquetas por  bloqueo de  P2Y12 del ADP, esto reduce la incidencia 

de eventos isquémicos recurrentes en pacientes con síndrome coronario agudo. Sin 

embargo, un número significativo de eventos cardiovasculares continúan ocurriendo 

por resistencia al clopidogrel (
5
). 

 

El clopidogrel es un profármaco que se metaboliza en el citocromo P450 a un 

metabolito activo, irreversiblemente inhibe la unión de ADP el receptor P2Y12 en 

plaquetas (
6
).  Para evaluar la resistencia al clopidogrel, se emplea el ADP como 

agonista a una concentración de 5 mmol/L.  Aunque también como la aspirina no 

hay consenso, y hay variabilidad de la respuesta, la agregación plaquetaria ≥ 43% se 

considera como resistente (
7
, 

8
). La prevalencia para la resistencia a clopidogrel varía 



de 21 a 38% (
8
). Se ha reportado una asociación entre la resistencia al clopidogrel y el 

índice de masa corporal, los niveles  de  HbA1c, de péptido C y factor Von Willebrand 

(
9
). Aunque hay estudios en contrario, se ha reportado que la atorvastatina  

promueve la resistencia al clopidogrel (
10

). 

 

Por lo anterior se hace necesario monitorizar al paciente con riesgo 

coronario, o con alguna intervención cardiovascular al cual que se le están 

administrando  estos medicamentos. 
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