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RESUMEN 

 

OBJETIVO: El Clopidogrel inhibe la agregación plaquetaria inducida por la ADP 

y bloquea de forma selectiva e irreversible su receptor en la superficie 

plaquetaria. El clopidogrel interfiere con las vías de señalización 

intraplaquetaria que conduce a la activación de la GP IIb/IIIa. Su metabolismo 

es hepático, sin embargo, su eliminación es urinaria. 

 

METODOLOGIA: Se realizó una búsqueda en diferentes bases de datos en 

internet; allí se pusieron las siguientes palabras claves: renal failure + 

clopidogrel, renal failure + coronary hearth disease, clopidogrel, coronary 

hearth disease + clopidogrel, entre otros. También se consulto en las guías de 

la sociedad europea de cardiología, además artículos en revistas médicas. 

 

RESULTADO: Tanto el infarto agudo de miocardio (IAM) como la enfermedad 

renal crónica (ERC) son patologías comunes, principalmente en la población de 

pacientes de edad avanzada. Ambas enfermedades son problemas de salud 

pública cuya incidencia está en aumento siendo cada vez más comunes. Es 

común encontrar ambas patologías en un mismo paciente, pues una lleva a la 

otra, y comparten muchos de los principales factores de riesgo.  

 

CONCLUSIÓN. Es recomendable el uso de clopidogrel en pacientes con IAM, 

sin embargo en pacientes con insuficiencia renal crónica la evidencia que 

soporte el uso de clopidogrel en IAM es controversial.  

 

Palabras claves: clopidogrel, enfermedad renal crónica, infarto agudo al 
miocardio 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

Objetive: Clopidogrel inhibits platelet aggregation induced by ADP and blocks 

selectively and irreversibly its receptor on the platelet surface. Clopidogrel 

interferes with intraplatelet signaling pathways leading to activation of GP IIb / 

IIIa. Its metabolism is hepatic, however, its elimination is urinary.  

 

Methods: We searched in different databases on the Internet, there were the 

following key words: clopidogrel + renal failure, renal failure + coronary heart 

disease, clopidogrel, clopidogrel + coronary heart disease, among others. Also 

consulted on the guidelines of the European Society of Cardiology, also articles 

in medical journals. 

Results: Both acute myocardial infarction (AMI) and chronic kidney disease 

(CKD) are common diseases in the population, especially the elderly. Both 

diseases are public health problems whose incidence is increasing becoming 

more common. Both disorders are commonly found in the same patient, 

because one leads to the other and share many of the major risk factors.  

Conclusions: The use of clopidogrel is recommended in patients with AMI, but, 

in patients with chronic renal insufficiency, the evidence supporting the use of 

clopidogrel in AMI is controversial. 

 

Key words: clopidogrel, chronic kidney disease, acute myocardial infarction 

 

 

 

 



1. FORMULACION DEL PROBLEMA 

 

 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Durante muchos años el infarto agudo del miocardio ha tenido gran impacto en 

la morbi-mortalidad de los personas, en especial en la tercera edad. Aparte del 

IAM, la insuficiencia renal crónica es una enfermedad muy común en este tipo 

de paciente que a su vez favorece los episodios coronarios, dejándolos más 

vulnerables y a que este evento sea de mayor cuidado. Con el avance de la 

ciencia se han creado diversos tipos de medicamentos que han mejorado el 

pronóstico de estos pacientes. 

 

Con esta investigación pretendemos determinar el riesgo-beneficio del 

Clopidogrel en pacientes que han tenido un IAM y que tenían como 

enfermedad de base una insuficiencia renal crónica, y poder llegar a ver si es 

un medicamento seguro en estos casos específicos. 

 

 

1.2. JUSTIFICACION DE LA PROPUESTA 

 

Nos vimos en la motivación de indagar en este tema debido a que en las 

mayorías de las guías del manejo de IAM se recomienda el uso de clopidogrel 

en el paciente que ha tenido un IAM, ya que se ha visto que este medicamento 

ha disminuido la morbi-mortalidad de esta patología, pero en aquellas guías se 

presenta controversia en cuanto al uso de clopidogrel en pacientes con IRC y 

IAM, ya que no se sabe con certeza si su uso es seguro, si toca hacerle alguna 

modificación en su dosificación y si disminuye la morbi-mortalidad en este tipo 

de pacientes. 

 

 



 

1.3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Será el clopidogrel un medicamento seguro y tendrá los mismos beneficios en 

pacientes con IRC e IAM, como lo es en aquellos que solo presentan IAM? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. OBJETIVOS 

 

 

2.1. OBJETIVO GENERAL 

 

Indagar la efectividad y seguridad que tiene el clopidogrel en pacientes que han 

tenido un IAM e IRC, y determinar si es un medicamento seguro en este tipo de 

pacientes. 

 

 

 

2.2. OBJETIVO ESPECIFICOS 

 

• Referir el  riesgo-beneficio del clopidogrel en pacientes con IAM e IRC. 

 

• Describir los efectos adversos del clopidogrel en pacientes con IAM e IRC 

 

• Determinar si se debe usar clopidogrel en pacientes con IAM e IRC. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3. METODOLOGIA 

 

 

3.1. ENFOQUE METODOLÓGICO DE A INVESTIGACIÓN  

 

La siguiente investigación tiene un enfoque netamente cualitativo, en el cual se 

busca documentar el estado actual de la actual situación del clopidogrel en  las 

patologías IAM y IRC.  

 

3.2. TIPO DE ESTUDIO POBLACIÓN 

 

Esta investigación es de tipo observacional  descriptivo, en donde se realizará 

una revisión bibliográfica completa y actual sobre el tema, a través de la 

Internet, bases de datos y además se visitarán las bibliotecas de la ciudad y 

demás medios que nos permitan recopilar información valiosa al respecto.  Se 

realizará un informe monográfico, el cual responda a los objetivos planteados. 

 

 

3.3. BÚSQUEDA 

 

Se realizó una búsqueda en diferentes bases de datos en internet; PubMed, 

New England Journal of medicine, MDconsult. Allí se pusieron las siguientes 

palabras claves: renal failure + clopidogrel, renal failure + coronary hearth 

disease, clopidogrel, coronary hearth disease + clopidogrel, acute coronary 

síndrome + renal failure. 

 

También se consulto en las guías de la sociedad europea de cardiología, el 

tópico; Task Forcé en el uso de agentes antiplaquetarios en pacientes con 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica. Además el manejo de infarto al 



miocardio con elevación del segmento ST en las guías del colegio americano 

de cardiología y en la asociación americana del corazón. 

 

Se buscaron también artículos en revistas médicas, tales como: Revista 

Española de Cardiología, Journal of Internal Medicine, The Lancet, entre otras. 

Durante el proceso de búsqueda vale aclarar la poca literatura que hay con 

respecto al tema y la limitada información que se tiene al respecto, lo que hizo 

difícil su búsqueda y posterior análisis. 

 

 

3.4. PLAN DIVULGACION DE DATOS 

 

Esta investigación está considerada como el aporte como estudiante de 

medicina a la facultad,  la cual sirve para obtener el título de médico general, se 

entregara a la biblioteca para su difusión. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. RESULTADOS 

 

 

4.1. DEFINICIÓN DE TERMINOS 

 

4.1.1. INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO (IAM) 

 

Puede definirse el infarto agudo al miocardio desde varias perspectivas: clínica, 

electrocardiográfica (EKG), bioquímica y características patológicas (1). 

Además puede presenta dos variaciones dependiendo de su patogenia, con 

elevación del segmento ST (STEMI) y sin elevación del segmento ST. En esta 

revisión nos centraremos  en el STEMI. 

 

• EPIDEMIOLOGÍA 

 

El STEMI continúa siendo un problema de salud pública en los países 

industrializados y se está volviendo un problema significativo en países en 

desarrollo (2). En Estados Unidos un promedio de 650.000 pacientes presentan 

IAM nuevo y 450.000 infarto recurrente cada año. La mortalidad temprana (30 

días) se acerca al 30%, y  más del 50% de las victimas fallecen antes de llegar 

al hospital (3).  

 

 

• PATOGENIA 

 

El STEMI  se desarrolla por una disminución del flujo sanguíneo al miocardio 

luego de que una arteria coronaria fue ocluida. La mayoría de las oclusiones se 

deben a trombos que se forman en una placa aterosclerótica alterada (agrieta, 

rompe o ulcera), lo que llevará a oclusión súbita de la arteria coronaria. 

Concomitantemente se genera vasoconstricción y microembolización local que 

favorecen la extensión del evento. 



 

El riesgo de la alteración de la placa depende de la composición, vulnerabilidad 

(tipo de placa) y grado de estenosis (tamaño de la placa) de la misma (4). Los 

estudios histopatológicos señalan que las placas que más fácilmente se 

rompen son las que tienen abundante lípidos en su centro y un fino capuchón 

fibroso (3). Por lo general hay un retraso (2 semanas) entre la ruptura de la 

placa y las consecuencias clínicas (5). 

 

La variación circadiana del STEMI con una mayor incidencia en las horas de la 

mañana pueden ser explicadas por la combinación del estimulo de b-

adrenérgicos (aumento del tono vascular y la de la presión sanguínea), hiper-

coagulación sanguínea e hiper-reactividad de plaquetas. Actividades asociadas 

con aumento de la estimulación simpaticomimética y vasoconstricción, como 

estrés emocional, pueden disparar la disrupción plaquetaria y la trombosis 

coronaria (6) 

 

La necrosis miocárdica causada por oclusión completa de las arterias 

coronarias comienza a desarrollarse luego de 15-30 minutos de isquemia 

severa (no hay circulación colateral) y progresa del sub-endocardio al sub-

epicardio. La repercusión incluye reclutamiento de colaterales, y puede salvar 

al miocardio del desarrollo de necrosis (7). La ausencia de curación de una 

placa envejecida (re-endotelización incompleta) y la formación del trombo 

tienen un rol importante en la aparición súbita de una oclusión por trombosis 

coronaria (7). 

 

El grado de daño originado por la oclusión coronaria depende de: el territorio 

que riega el vaso afectado, el hecho de que haya o no oclusión total de dicho 

vaso, la duración de la oclusión coronaria, la cantidad de sangre que aportan 

los vasos colaterales al tejido afectado, la demanda de oxigeno por parte del 

miocardio, factores “nativos” que pueden producir lisis temprana y espontánea 

del trombo ocluyente y la adecuación del riego al miocardio en la zona infartada 



cuando se restaura el flujo de sangre en la arteria coronaria epicárdica ocluida 

(3) 

 

• FACTORES DE RIESGO 

 

Los pacientes expuestos a un mayor riesgo de presentar STEMI son los que 

tienen múltiples factores de riesgo coronario (Tabla No.1) y los que tienen 

angina de pecho inestable o angina variante de prinzmetal.  

 

TABLA No. 1.  Principales factores de riesgo (Exclusivos de colesterol 
LDL) que modifican las concentraciones ideales de LDL (3) 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: esta tabla fue tomada del libro, Harrison, principios de medicina 
interna, 16th edición  
 

• Tabaquismo 

• Hipertensión (PA  > ó = 140/90 mmHg o en tratamiento antihipertensivo) 

• Bajas concentraciones de colesterol HDL a [<1.0 mmol/L (<40 mg/dL)]  

• Diabetes mellitus 

• Antecedentes familiares de CHD 
o CHD en familiares varones de primer grado <55 años  
o CHD en familiares mujeres de primer grado <65 años 

• Edad (varones > ó = 45 años; mujeres > ó = 55 años) 

• Factores de riesgo del estilo de vida 

• Obesidad(BMI > ó = 30 kg/m2) 

• Sedentarismo  

• Régimen alimentario aterógeno 

• Factores de riesgo emergentes 

• Lipoproteína(a) 

• Homocisteína 

• Factores protrombóticos 

• Factores proinflamatorios 

• Intolerancia a los carbohidratos en ayuno 

• Aterogénesis subclínica 
 
a. concentraciones de colesterol HDL >1.6 mmol/L (>60 mg/dL) se consideran factor de riesgo 
“negativo”; su presencia elimina un factor de riesgo de la calificación total. 
Nota: LDL, lipoproteína de baja densidad; PA, presion sanguinea; HDL, lipoproteína de alta 
densidad; CHD, cardiopatía coronaria; BMI, índice de masa corporal. 



Además se identifica como factores de riesgo de enfermedad coronaria el 

síndrome metabólico (ver tabla 2). 

 
Tabla No. 2 Identificación clínica del síndrome metabólico—cualesquiera 
de los tres factores de riesgo (3) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Esta tabla fue tomada del libro, Harrison, principios de medicina 

interna, 16th edición. 

 

• DIAGNÓSTICO 

 

El diagnóstico rápido y la estratificación de riesgo temprana del paciente que se 

presenta con un dolor torácico agudo es importante para identificar los 

pacientes en quienes las intervenciones tempranas pueden mejorar su 

pronóstico (tabla 3). 

 

 

 

Obesidad abdominal 
   Hombre (circunferencia de la cintura)b                       >102 cm (>40 pulgadas) 
   Mujeres                                                                   > 88 cm (>35 pulgadas) 
Trigliceridos                                                                >1.7 mmol/L (>150 mg/dL) 
Colesterol HDL 
   Hombres                                                                 <1.0 mmol/L (<40 mg/dL) 
   Mujeres                                                                   <1.3 mmol/L (<50 mg/dL) 
Presión sanguinea                                                       > ó =130/> ó =85 mmHg 
Glucosa en ayunas                                                      >6.1 mmol/L (>110 mg/dL) 
 
a. El sobrepeso y obesidad se relacionan con resistencia a la insulina y síndrome metabólico. 
No obstante, la presencia de obesidad abdominal se correlaciona más con factores de riesgo 
metabólicos que con la elevación del índice de masa corporal. Por tanto, se recomienda la 
medición de la circunferencia de la cintura para identificar el componente del índice de masa 
corporal del síndrome metabólico. 
b. los pacientes varones pueden desarrollar múltiples factores de riesgo cuando la 
circunferencia de la cintura presenta incremento marginal( ej.,94 a 102 cm). Tales pacientes 
pueden tener factores genéticos que contribuyan a la resistencia a la insulina. Se beneficiaran 
de cambios en el estilo de vida, al igual que los barones con incrementos notables en la 
circunferencia de la cintura. 
 



TABLA No. 3 DIAGNÓSTICO INICIAL (7) 
 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Esta tabla fue tomada de las guías de la sociedad europea de 
cardiología para el manejo del infarto agudo al miocardio en pacientes que 
presentan elevación persistente del segmento ST. 
 

Esto se basa en la historia de dolor torácico que dura 10-20 minutos o más (no 

responde completamente a nitroglicerina). Otras localizaciones como dolor 

epigástrico o interescapular son posibles. Datos importantes son la enfermedad 

coronaria previa e irradiación del dolor al cuello, o brazo izquierdo. El dolor 

puede ser no severo en personas de la tercera edad, otras presentaciones 

como disnea, fatiga, debilidad o sincope son comunes (7). 

 
FIGURA No. 1.  Comportamiento de los biomarcadores para evaluar un 
paciente con IAM con elevación del segmento ST. 
 
 

 

Historia de dolor/molestia torácica 
Elevación persistente del segmento ST o nuevo ascenso 
Bloqueo de rama. Generalmente requiere tomas seriadas de EKG. 
Marcadores de necrosis miocárdica elevados (CK-MB, troponinas). No se debe esperar 
su resultado para iniciar la terapia de reperfusión. 
Ecocardiografía 2-D descarta isquemia miocárdica aguda mayor y otras causas de dolor 
/molestias torácicas. 
 
CK-MB ¼ creatine kinase MB  



Fuente: esta figura fue tomada del libro, Harrison, principios de medicina 
interna, 16th edición  
 

No hay signos físicos diagnósticos de STEMI, pero muchos pacientes 

evidencian una activación autonómica del sistema nervioso (palidez, 

sudoración) e incluso hipotensión y convergencia de la presión de pulso. 

También puede incluir irregularidades en el pulso, bradicardia o taquicardia y 

un tercer ruido cardiaco.  

 

Un EKG debe ser tomado inmediatamente al ingreso del paciente. Incluso en el 

estadio temprano, el EKG puede ser normal o nunca mostrar las características 

típicas de elevación del segmento ST y ondas Q nuevas. Se deben tomar 

nuevos EKG, cuando sea posible, y compararlos con los anteriores (7). Entre 

las personas cuyo cuadro inicial no incluye elevación del segmento ST, si se 

detecta algún marcador cardiaco de necrosis en suero y no surge onda Q, al 

final se plantea el diagnostico de infarto al miocardio (MI) sin dicha onda (3). 

 

Muestras sanguíneas son tomadas de rutina en la fase aguda para detectar 

marcadores séricos de necrosis, más no se deben de esperar los resultados 

para iniciar la terapia de reperfusión. El hallazgo de marcadores de necrosis 

elevados puede ser útil en decidir si se hace una angiografía coronaria (Ej., en 

pacientes con bloqueo de rama izquierda) (ver figura1). La eco-cardiografía 

bidimensional es muy buena en detectar anormalidades de la cinética de la 

pared miocárdica, incluso segundos después de la oclusión coronaria y antes 

que suceda la necrosis (7). Sin embargo esta prueba no es especifica de 

STEMI, ya que puede deberse a IAM antiguo, pero la ausencia de 

anormalidades en la cinética de la pared excluye una isquemia miocárdica 

mayor.  

 

Pacientes ancianos, clase alta según la clasificación Killip, frecuencia cardiaca 

elevada, presión sistólica baja y localización anterior del MI han sido 

identificados como los predictores independientes más importantes de 



mortalidad temprana en ensayos clínicos (8) y registros (9,10). Otros 

predictores independientes son infarto previo, altura, tiempo del tratamiento, 

diabetes, peso y fumadores (8) 

 

 

• TRATAMIENTO 

 

Para pacientes con presentación clínica de STEMI durante las primeras 12h de 

la aparición de los síntomas y con persistencia de elevación del segmento ST, 

una intervención coronaria percutánea (PCI) o reperfusión farmacológica está 

indicada (7,11). En un estudio randomizado en pacientes que presentaron 

STEMI sin persistencia de síntomas entre las 12-48 h luego de la instauración 

sintomática, la PCI estuvo relacionada con mayor salvamento miocárdico, pero 

el pronóstico no era mejor (12). No se pueden dar recomendaciones firmes 

debido a la limitada información actualmente disponible (7). 

 

 

4.1.2. ENFERMEDAD RENAL CRONICA 

 

• DEFINICIÓN 

 

La enfermedad renal crónica está definida como un daño en el riñón(13 -15) 

diagnosticado por método directo (alteraciones histológicas en biopsia renal) o 

de forma indirecta por marcadores como la albuminuria o proteinuria, 

alteraciones en el sedimento urinario o alteraciones en pruebas de imagen (14), 

o una excreción anormal de albúmina manifestado por  una reducción en la 

tasa de filtración glomerular (GFR) (16) ,menor de 60 ml por minuto/1,73m2  por 

3 meses o más (14,15), es un proceso progresivo que resulta en enfermedad 

renal de estadio terminal.  

 



Un método muy usado para medir la GFR es la creatinina en suero (16), 

aunque también puede ser estimado midiendo la depuración de creatinina, para 

lo que se necesita el nivel de creatinina en suero y una muestra de orina en un 

tiempo determinado (16).  Para esto se utiliza la formula de Cockcroft-

Gault(13,14):  

      

     (140-edad x peso (kg))        

 72 x creatinina en plasma(mg/dL)         (14) 

 

Según la severidad de la enfermedad renal crónica, se estratifica en 5 estadios 

que propone la (NKF KDOQI™) (13,15): 

 

 
TABLA No. 4  Estadios de la Insuficiencia Renal Crónica 
  

 

Fuente: esta tabla fue tomada del Documento de consenso SEN-semFYC 
sobre la enfermedad renal crónica Nefrología 2008; 28 (3) 273-282. 
 

Los estadios 3 a 5 se conocen como insuficiencia renal. (14) 

 

 

•••• EPIDEMIOLOGIA 

 

La ERC ha aumentado considerablemente gracias a la creciente población de 

ancianos y pacientes con HTA, obesidad (13,16) y diabetes mellitus (13). La 



ERC es reconocida como un problema de salud pública afectando 

aproximadamente un 13% de la población de Estados Unidos (13). Se ha 

estimado que al menos 6% de la población adulta de los Estados Unidos tienen 

ERC en estadios 1 y 2, y un 4,5% de la población en Estados Unidos tienen 

ERC en estadios 3 y 4 (13). En España, según el estudio EPICRE 

(Epidemiología de la Insuficiencia Renal Crónica en España) aproximadamente 

el 11% de la población adulta sufre algún grado de ERC (14). En Canadá la 

ERC se calcula que afecta entre 1.9 y 2.3 millones de habitantes (15). 

 

 

• FACTORES DE RIESGO 

 

Los factores de riesgo incluyen hipertensión, diabetes mellitus, enfermedades 

autoinmunes, edad, ascendencia africana, antecedentes personales de 

enfermedad renal, episodio previo de falla renal aguda, y proteinuria, sedimento 

urinario anormal, o anormalidades estructurales del tracto urinario (17). Otros 

factores que contribuyen al desarrollo de la ERC son los componentes 

genéticos, la anemia renal, la alteración de la homeostasis mineral, 

dislipidemia, inflamación crónica y estrés oxidativo, al igual que otros factores 

de riesgo cardiovascular como el tabaquismo y la obesidad. 

 

Estudios clínicos han demostrado que tanto la hipertensión arterial como la 

proteinuria  tienen papeles importantes en la fisiopatología de la progresión de 

la ERC (18). La HTA se desarrolla en más del 75% de los pacientes con 

cualquier estadio de ERC y puede ser causa o consecuencia de la misma (15).  

 

La causa más frecuente de ERC es la nefropatía diabética, más 

frecuentemente secundaria a diabetes mellitus tipo 2 (17). La nefropatía 

hipertensiva es una causa común de ERC en ancianos, en quienes la isquemia 

renal crónica es pocas veces reconocida (17). 

 



La nefro-esclerosis por enfermedad vascular es un proceso relacionado con 

procesos iguales a nivel coronario y cerebrovascular (17). 

 

 

• FISIOPATOLOGIA 

 

En el paciente normal el riñón pierde un 1% de su GFR por cada año luego de 

la tercera década. Se conocen 2 mecanismos de daño: el primero es un 

mecanismo específico de la etiología de base, como complejos inmunes, 

mediadores de inflamación (glomerulonefritis), exposición a toxinas (daño 

tubular o intersticial). El segundo mecanismo es aquel que se produce por 

diferentes mecanismos progresivos que llevan a hiperfiltración e hipertrofia de 

las nefronas viables, que son consecuencia de una reducción de largo plazo de 

la masa renal, sin importar la etiología de base. Estos cambios adaptativos de 

corto plazo llevan a una presión aumentada así como el flujo lo que predispone 

a esclerosis y falla de las nefronas restantes. La actividad aumentada a nivel 

intrarrenal del eje renina angiotensina contribuye a la adaptación inicial y a la 

esclerosis que llevara a una disminución en la filtración (17). 

 

Existen 3 tipos de falla renal, dividiéndose en falla postrenal, azohemia 

prerrenal y falla renal intrínseca. Describiremos brevemente cada una de ellas 

a continuación. 

• Falla postrenal: es el tipo más común, se trata de una uropatía obstructiva, 

puede ser intrínseca, causada por obstrucción del flujo urinario, o 

extrínseca. También puede ser por trombosis de la vena renal, pero esto es 

mucho menos común y se presenta mas como falla renal aguda (16). 

 

• Azohemia prerrenal: es una forma reversible de la enfermedad renal 

crónica, resulta por una reducción en la perfusión renal que lleva a un mal 

funcionamiento renal y esto hace que la creatinina en suero aumente (16). 

 



• Falla renal intrínseca: se trata de una lesión en el tejido del riñón como tal. 

Hay 3 tipos de tejido en el riñón: tejido glomerular, tejido vascular, y tejido 

intersticial (16). 

 

 

4.1.3. RELACIÓN ENTRE IRC E IAM 

 

A continuación se exponen algunos asuntos que relacionan la ERC al IAM de 

interés para este artículo. Como ya lo hemos descrito anteriormente ambas son 

patologías comunes entre la población general y en ocasiones, la ERC es la 

causante de IAM (15,16). Además estas dos patologías comparten algunos de 

los principales factores de riesgo (14,18) y, por lo que la prevención de ambas 

entidades conlleva a cambios en el estilo de vida (15). La ERC frecuentemente 

coexiste con enfermedad cardiovascular y diabetes y es un factor de riesgo de 

mortalidad por enfermedad cardiovascular. (15) 

 

La ERC en si es un factor de riesgo cardiovascular, por lo que con su adecuado 

control se disminuiría el riesgo de IAM. El riesgo de morbi-mortalidad 

cardiovascular aumenta con el estadio evolutivo de la ERC y es muy superior al 

riesgo de progresión a insuficiencia renal avanzada. (14)  

 

Se ha demostrado que los pacientes con ERC, aunque rechacen el tratamiento 

con trasplante o diálisis, no mueren por la falla renal, pero si mueren por IAM o 

eventos cardiovasculares y frecuentemente no llegan a una enfermedad renal 

de estadio terminal, (15,16) por esto el control de la presión arterial con dieta 

baja en sal y grasas es preferida en el manejo de la ERC. (16) además hay que 

recordar que la hipertensión arterial es tanto una causa como una 

consecuencia de ERC. (15) En lo que respecta pacientes con ERC, la 

disminución agresiva de la presión arterial,  ha demostrado proteger el riñón de 

daño adicional. (16) 

 



 

4.1.4. CLOPIDOGREL 

 

Medicamento antiplaquetario, estructuralmente relacionado con la 

thienopyridinas. Este medicamento inhibe la agregación plaquetaria inducida 

por la ADP y bloquea de forma selectiva e irreversible su receptor en la 

superficie plaquetaria, específicamente el receptor P2Y (19). Estos receptores 

tienen 7 dominios transmembrana y están acoplados a proteínas G inhibidoras 

(20). A través de la unión selectiva al receptor P2Y (19), el clopidogrel 

antagonizan la inhibición inducida por el ADP de la actividad de la 

adenilciclasa, que resulta en un incremento de adenosinmonofosfato cíclico 

(AMPc) (21,22). Estos valores elevados de AMPc causan un estado refractario 

de la plaqueta y evitan los cambios conformacionales de los receptores GP 

IIb/IIIa, obviando la agregación plaquetaria.  

 

Así pues, el clopidogrel interfiere con las vías de señalización intraplaquetaria 

que conduce a la activación de la GP IIb/IIIa. Así este medicamento no tiene 

efecto directo sobre el metabolismo del acido araquidónico (23). 

 

El metabolito activo del clopidogrel tiene un patrón famacodinámico similar al 

de la aspirina causando inhibición plaquetaria acumulativa con la 

administración repetida diaria de dosis baja (24). Como con la aspirina la 

función plaquetaria regresa a la normalidad luego de 7 días de no administrar el 

medicamento (25). Su metabolismo es hepático, sin embargo, su eliminación 

es urinaria. 

 

 

• RECOMENDACIONES  

 

El  clopidogrel es un poco más efectivo que la aspirina y hay algunas 

sugerencias de que este medicamento es particularmente más efectivo 



previniendo los eventos vasculares en pacientes con enfermedad arterial 

periférica sintomática (25).  

 

Uno de los efectos adversos que se asocia al clopidogrel es la neutropenia, 

pero la frecuencia de esta grave complicación fue extremadamente baja (0.05 

%) en el ensayo CAPRIE (26). En el ensayo CREDO (27) se demostró que 

seguido de la PCI, la terapia a largo tiempo (1 año) con Clopidogrel reducía 

significativamente el riesgo de eventos isquémicos adversos.  

 

Se recomienda que una dosis de 75mg de Clopidogrel sea una alternativa 

apropiada para pacientes de alto riesgo con enfermedad coronaria, 

cerebrovascular o enfermedad arterial periférica que tienen contraindicado una 

dosis baja de aspirina (25). 

 

 

• CLOPIDOGREL E INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA 

 

En pacientes con falla renal crónica, en estadío terminal, la mortalidad cardíaca 

es 20 veces mayor que la población general, e incluso una falla renal moderada 

en ausencia de enfermedad vascular establecida el riesgo de eventos 

vasculares esta incrementado de 2 a 3 veces (28). Sin embargo, estudios a 

corto plazo sugieren que la terapia antiplaquetaria puede prevenir eventos 

vasculares serios en pacientes con falla renal (29), aun así incrementa el riesgo 

de sangrado (30); por lo tanto los beneficios de la terapia antiplaquetaria en la 

IRC se balancean con el riesgo excesivo de sangrado. Terminan concluyendo: 

por lo tanto un estudio que compare antiplaquetarios contra placebo en 

pacientes con IRC sería interesante (25).  

 

En una revisión de tema publicada en la revista española de cardiología 

recomiendan que pacientes con IRC leve-moderada (filtrado glomerular 

>30ml/h) se debe hacer ciertas correcciones en la administración del 



clopidogrel, pero afirman que su uso está contraindicado en pacientes con 

filtrado glomerular <30ml/h, además recomiendan que el efecto coagulante se 

debe controlar en pacientes ancianos y en los que tienen insuficiencia renal 

leve-moderada (31). 

 

 La tasa de mortalidad a 2 años en pacientes con STEMI y estadío terminal de 

falla renal crónica es mucho mayor que en la población en general (32). Lo que 

puede ser explicado por un lado por la alta proporción de factores riesgo 

cardiovascular y por el hecho de que las medidas agudas de reperfusión a 

estos pacientes son menos frecuentes debido al miedo de las altas tasas de 

sangrado y a la falla renal inducida por medio de contraste (33,34). 

 

Sin embargo pacientes que no están bajo ningún estrés y tiene una función 

renal por debajo del 50 % pueden ser asintomáticos, esta moderada disfunción 

puede causar complicaciones serias para el tratamiento con medicamentos, 

particularmente con aquellos que su ruta de eliminación final es renal (35).  

 

Estos problemas tiene dos partes: acumulación de concentraciones toxicas del 

medicamento o el metabolito y una prolongación de la vida media de 

eliminación con acumulación fracciones activas farmacológicas ocasionando un 

efecto farmacológico excesivo. Estas dos circunstancias requerirán reducción 

en la dosis, lo que significaría en el caso del clopidogrel, no lograr un efecto 

farmacológico deseado a una dosis bien tolerada (35). 

 

 

Deray et al (36), demostraron en una pequeña cohorte, que el tratamiento a 

corto plazo con una dosis diaria de 75mg de clopidogrel en pacientes con falla 

renal moderada a severa llevaba a una inhibición de la agregación plaquetaria 

y concluían que no se requería un ajuste en la dosis en pacientes con falla 

renal crónica. 

 



Muchos estudios has demostrado que el uso de terapias benéficas como la 

revascularización en pacientes con síndrome coronario agudo (ACS) son 

menores en pacientes con insuficiencia renal que en aquellos con función renal 

normal (37 - 39). Sin embargo el clopidogrel hace parte del tratamiento 

establecido del ACS, pero no hay información  de su seguridad en pacientes 

con ACS  y con IRC (40) 

 

Se ha demostrado mayor riesgo de pronósticos adversos en pacientes con 

ACS que tienen una disfunción renal (40). En un estudio de pacientes con 

STEMI la mortalidad intra-hospitalaria fue de 2% en pacientes con función renal 

conservada, 6% en aquellos con falla renal leve, 14% con falla renal moderada 

y 21% con falla renal severa (41).  

 

Adicionando clopidogrel como tratamiento basado en la evidencia resulto más 

favorable en el pronóstico del paciente sin o con alteración en la función renal, 

a pesar de un leve incremento en el riesgo de sangrados mayores; estos 

resultados sugieren que el clopidogrel puede reducir considerablemente la 

morbi-mortalidad cardiovascular en pacientes con falla renal moderada y ACS. 

Sin embargo terminan concluyendo que el tratamiento para pacientes con IRC 

y con otra condición cardiovascular requiere mayores estudios (40). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. CONCLUSIÓN 

 

Los pacientes que presentan insuficiencia renal crónica están en mayor riesgo 

de presentar infarto al miocardio, y a su vez de que este episodio tenga mayor 

riesgo de ocasionar la muerte o de un episodio posterior más severo. Las 

terapias de revascularización y de arteriografía coronaria fueron menos usadas 

en pacientes con IRC, debido al temor de presentar mayores efectos adversos 

que beneficios, además por la poca seguridad de muchos de estos 

procedimientos cuando se presentan estas dos entidades juntas.  

 

En varios estudios se vio que el clopidogrel era un medicamento relativamente 

seguro en pacientes con IRC moderada y ACS, que a su vez aumentaba el 

riesgo de sangrado, sin embargo también se evidencio que al emplearlo en 

estas dos entidades se disminuía la morbi-mortalidad. No obstante, continúa en 

debate si se debe hacer corrección de la dosis del medicamento o de 

administrarlo o no en estas entidades ya que hay estudios favorables con la 

dosis plena y otros que contradicen estos resultados. 

 

Sería interesante más estudios en cuanto a este tema y que sean más 

concluyentes en cuanto a la dosis administrada, ya que la literatura que se 

encuentra afirma que es un medicamento de gran utilidad pero no son claros 

en si se debe hacer modificaciones en la dosis o no del clopidogrel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

El presente estudio es cualitativo descriptivo y se basa en recopilación 

sistemática de artículos y documentos y acorde con la normatividad emanada 

por el Ministerio de Salud mediante resolución 008430 de 1993 de la República 

de Colombia en el título II capítulo 1 artículo 11, es una investigación sin riesgo, 

en la cual no se realiza ningún tipo de manipulación en las variables biológicas, 

fisiológicas, sicológicas o sociales de los pacientes, y por lo tanto no requiere 

consentimiento informado ni tiene las implicaciones éticas propias de las 

investigaciones en humanos.  
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