
Introducción

El síndrome coronario agudo (SCA) causa la
mitad de todas las muertes por enfermedad car-
diovascular1. En España, la cardiopatía isquémica
es la primera causa individual de mortalidad en
hombres (10,5%) y la segunda en mujeres (9%)2.
Cada año se producen cerca de 70.000 casos de
infarto agudo de miocardio (IAM), de los que dos
terceras partes ingresarán en los hospitales y el
resto fallecerán antes de poder ser atendidos en el
medio adecuado. Aunque esta incidencia se halla
entre las más bajas del mundo y parece estar esta-
bilizada, datos de estudios recientes realizados en
nuestro medio demuestran la elevada incidencia
de IAM en el anciano3, una alta prevalencia de
factores de riesgo cardiovascular (FRC) en el adul-
to4 y un empeoramiento del perfil de riesgo car-
diovascular en la población joven5.

En la última década se han producido noveda-
des significativas en las estrategias de manejo y en
los fármacos utilizados en el tratamiento de SCA
que se han trasladado a las guías del práctica clí-

nica. Los servicios de salud han realizado un gran
esfuerzo económico para implantar estos avances
terapéuticos, como queda patente en el incre-
mento progresivo del número de coronariografías
y procedimientos de revascularización percutánea
realizados en nuestros hospitales6. La incorpora-
ción al arsenal farmacológico de nuevos antiagre-
gantes más eficaces es la consecuencia lógica del
papel central que juegan las plaquetas en la fisio-
patología del SCA. En este trabajo se revisa el pro-
ceso trombótico, las características de los nuevos
fármacos antiagregantes y el papel que pueden
tener en el manejo de los pacientes con SCA en
los servicios de urgencias hospitalarios (SUH).

Proceso trombótico

La exposición crónica y repetida a los FRC pro-
duce una activación y una disfunción del endote-
lio, que se caracteriza por una disminución en la
biodisponibilidad de óxido nítrico y de todos los
mecanismos fisiológicos de protección cardiovas-
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cular que de él derivan7. A partir de esta disfun-
ción endotelial y una vez fijados los monocitos y
linfocitos T en la superficie del endotelio, se des-
arrollarán las placas ateroescleróticas, que constan
principalmente de células espumosas (monocitos
convertidos en macrófagos que contienen lípidos
fagocitados), células de músculo liso y lípidos ex-
tracelulares recubiertos por una capa rica en colá-
geno en contacto con la luz vascular. A medida
que la placa aterosclerótica va aumentando de vo-
lumen, se incrementa el contenido de colesterol y
disminuye el de ésteres de colesterol, de forma
que se ha relacionado el contenido de colesterol
libre con la inestabilidad de la placa8. El balance
final, en relación con un entorno de alta densidad
inflamatoria, es la destrucción (fisura y/o ruptura)
de la estructura de la placa de ateroma. La expo-
sición de los componentes de la matriz subendo-
telial induce la adhesión, la activación y la agrega-
ción de las plaquetas, con producción de un
trombo plaquetario que puede derivar en la apari-
ción de un evento isquémico coronario.

Adhesión plaquetaria

Comprende el transporte por difusión de las
plaquetas hacia la superficie reactiva y la interac-
ción de los receptores de la membrana plaqueta-
ria con sus respectivos ligandos en las estructuras
de la pared lesionada. Entre los componentes de
la matriz extracelular que interaccionan con los
distintos receptores plaquetarios existen diferentes
tipos de colágenos, el factor de Von Willebrand
(FVW), el fibrinógeno, la fibronectina y otras pro-
teínas de adhesión como laminina, vitronectina, fi-
bulina y tromboespondina9.

Activación plaquetaria

Diversos estímulos pueden generar la activa-
ción plaquetaria mediante tres respuestas: cambio
de forma, secreción de sustancias y agregación.
Se puede considerar que el colágeno y el FVW
son los agonistas primarios en el proceso de acti-
vación y adhesión de las plaquetas, que luego se
ve favorecido y potenciado por el ADP liberado
por los eritrocitos hemolizados en el área de la le-
sión vascular, la trombina y la epinefrina circulan-
tes, así como la interacción de varios agonistas
con sus receptores plaquetarios.

A través de la vía de la fosfolipasa C y tras acti-
vación de proteínas G (Gq y Gi) se induce la for-
mación de dos mensajeros: el inositol trifosfato y
el diaciglicerol. Esto permite la movilización de
calcio y de proteinkinasa y se produce la contrac-

ción plaquetaria, la secreción de contenido de los
gránulos plaquetarios y la activación de la fosofoli-
pasa A2 que por el efecto de la ciclooxigenasa
termina formando tromboxano A2 (TXA2).

Agregación plaquetaria

Con independencia del estímulo que produce
la activación plaquetaria, la vía final del proceso
que conduce a la agregación plaquetaria está me-
diada por el receptor plaquetario GPIIb/IIIa. El re-
ceptor de la GPIIb/IIIa es la proteína más abun-
dante en la superficie plaquetaria y está
compuesto por dos unidades proteínicas (IIb y
IIIa). La activación de este receptor supone un
cambio de conformación en las dos subunidades,
de modo que exponen el dominio de unión RGD
para diversos ligandos. El fibrinógeno (de origen
plasmático o plaquetario) es la proteína que se
une mayoritariamente al dominio RGD del recep-
tor GPIIb/IIIa y su estructura dimérica permite su
interacción con dos plaquetas simultáneamente,
lo que favorece la agregación plaquetaria10.

En la fase final de la formación del trombo, el
fibrinógeno se convierte en fibrina por la trombi-
na y esto conduce a la estabilización del agregado
de plaquetas.

Fármacos antiagregantes en el SCA

La aspirina inhibe irreversiblemente la ciclooxi-
genasa (COX-1) plaquetaria y bloquea la síntesis
de TXA2, lo que conlleva una disminución de la
activación y agregación plaquetar. En la década
de los 80 diversos estudios aleatorizados demos-
traron la eficacia de la aspirina en la reducción de
la mortalidad y de la recurrencia de eventos coro-
narios en el infarto de miocardio y en la angina
inestable11,12. La aspirina es desde entonces el fár-
maco antiagregante de primera línea en todas las
formas de presentación del SCA.

La vía del TXA2 es sólo uno de los mecanismos
de activación plaquetar, por lo que la aspirina no
inhibe completamente la agregación plaquetaria y
muchos pacientes siguen experimentando episo-
dios trombóticos. Para evitarlos es necesario asociar
un segundo fármaco antiagregante con diferente
mecanismo de acción, como las tienopiridinas.

Las tienopiridinas son agentes antiagregantes
que inhiben de forma irreversible el receptor
P2Y12, que previene su unión con el ADP (adeno-
sinfosfato), que es el agonista más importante pa-
ra reclutar plaquetas y generar un trombo13. La ti-
clopidina fue la primera tienopiridina aprobada
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para uso clínico en 1991. En los años 90 varios es-
tudios demostraron la superioridad de la asocia-
ción de aspirina y ticlopidina frente a la combina-
ción de aspirina y warfarina en la prevención de
complicaciones isquémicas y hemorrágicas tras la
implantación de stents coronarios14,15. Debido a
sus numerosos efectos secundarios (trombopenia,
neutropenia, prurito, alteraciones gastrointestiona-
les…), la ticlopidina fue rápidamente reemplazada
por el clopidogrel. Entre los años 2001 y 2005
aparecen varios ensayos clínicos que demostraron
importantes beneficios con el uso de clopidogrel
en pacientes con SCA sin elevación del segmento
ST (SCASEST)16 y en pacientes con SCA con eleva-
ción del segmento ST (SCACEST)17-19. El clopido-
grel se convirtió, en asociación con la aspirina, en
la terapia inicial y estándar del SCA, con un bene-
ficio especialmente reseñable en el contexto del
intervencionismo coronario percutáneo (ICP).

El clopidogrel es un profármaco que requiere
biotrasformación hepática a su metabolito activo.
Además, el 85% se inactiva a través de las estera-
sas intestinales, y únicamente el 15% sufre los
procesos de oxidación por las isoformas del cito-
cromo P450 (CYP2C19 y CYP3A4) hasta convertir-
se en un metabolito activo. 

En los últimos años, numerosos estudios están
demostrando un considerable porcentaje de pa-
cientes que presentan eventos isquémicos recu-
rrentes en su seguimiento. Se ha estimado que los
pacientes que muestran efectos subóptimos (“re-
sistentes” o “mal respondedores”) pueden llegar
al 5-40% según las características de la población,
el tipo de función plaquetaria analizado y los valo-
res de corte empleados20-27.

Los mecanismos que influyen en la variabilidad
interindividual de la respuesta al clopidogrel pue-
den agruparse en tres grandes categorías: factores
genéticos, celulares y clínicos. Los estudios de far-
macogenética han evaluado los polimorfismos de
diferentes genes involucrados en los efectos farma-
cocinéticos y farmacodinámicos del clopidogrel
que se asocian a una disminución de su conver-
sión a metabolito activo28. Algunos de estos genes
codifican proteínas y enzimas que participan en la
absorción y el metabolismo hepático del clopido-
grel, así como genes que codifican receptores de
la membrana plaquetaria. Sin embargo, un recien-
te metanálisis sobre 32 estudios concluye que aun-
que se observó una asociación entre el genotipo
CYP2C19 y la respuesta a clopidogrel, en general
no hubo asociación significativa del genotipo con
eventos cardiovasculares29. Entre los factores celula-
res se ha indicado, por ejemplo, que un recambio
plaquetario acelerado, debido a la aparición de

plaquetas inmaduras y más reactivas, reduce la ca-
pacidad de respuesta al clopidogrel30. Como facto-
res clínicos, el cumplimiento terapéutico es el más
importante. También lo son la interacción farma-
cológica (estatinas, calcioantagonistas, inhibidores
de la bomba de protones), la obesidad, la diabetes
mellitus, el tabaquismo y el padecer un evento co-
ronario agudo durante el tratamiento31.

Una de las medidas para intentar suplir este
efecto subóptimo ha sido aumentar la dosis de
clopidogrel. Así, en el estudio CURRENT/OASIS 732

la frecuencia de mortalidad cardiovascular, infarto
de miocardio o ictus a los 30 días –objetivo pri-
mario del estudio– fue similar en ambos grupos
con un aumento de las hemorragias graves en el
grupo a doble dosis. Se incluyó a 25.087 pacien-
tes con SCA en los que se había programado una
angiografía en las 72 h siguientes a la llegada al
hospital. Se les asignó aleatoriamente una dosis
alta (600 mg de clopidogrel el primer día, segui-
dos de 150 mg una vez al día durante 7 días, se-
guidos de 75 mg diarios durante el resto del mes)
o una dosis estándar de clopidogrel durante 1
mes. Con las dosis altas el riesgo de trombosis en
el stent se redujo en un 30% y el riesgo de infarto
de miocardio en un 22% en el subgrupo de pa-
cientes tratados con ICP (n = 17.232), mientras
que no se observó efecto beneficioso alguno en
los pacientes que no fueron tratados con ICP.

Los inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa (IGP)
pueden utilizarse asociados a la doble antiagrega-
ción en el tratamiento del SCA. Las últimas guías
europeas de revascularización miocárdica33 desa-
consejan su empleo en pacientes que van a ser
tratados de manera conservadora y los recomien-
dan especialmente en pacientes con bajo riesgo
hemorrágico tratados de forma invasiva. En cuan-
to al momento de la administración respecto al
ICP, su uso pretratamiento (upstream) permanece
en continuo debate y las guías se decantan por el
uso en la propia sala de hemodinámica (downstre-
am) en pacientes con evidencia de elevada carga
trombótica intracoronaria.

Los nuevos antagonistas del receptor P2Y12

La investigación de nuevas dianas terapéuticas
plaquetarias y sus correspondientes fármacos antia-
gregantes se encuentra en distintas fases de de-
sarrollo. Existen distintos fármacos en estudio se-
gún el receptor plaquetario con el que interactúan
(Figura 1). Entre ellos destacan los inhibidores de
los receptores de tromboxano/prostaciclina como
el terutrobán (S18886), los inhibidores del recep-
tor PAR 1 como el vorapaxar (SCH530348) y los
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nuevos inhibidores del receptor de ADP P2Y12 co-
mo cangrelor (estudios en fase 3 suspendidos),
prasugrel (TRITON TIMI 38)34 y ticagrelor (PLA-
TO)35. Estos dos últimos están mostrando un efec-
to antiagregante eficaz, con una inhibición plaque-
taria más intensa y más rápida que el clopidogrel.

Prasugrel

El prasugrel es una nueva tienopiridina que se
administra por vía oral y, al igual que el clopido-
grel, debe sufrir una biotransformación para ejer-
cer su efecto de bloqueo irreversible del receptor
P2Y12

36. La principal diferencia farmacocinética res-
pecto al clopidogrel es que el prasugrel se con-
vierte en su metabolito activo de manera más
efectiva, a través de un proceso que comporta
una hidrolisis producida por carboxiesterasas,
principalmente en el intestino, seguido de un úni-
co paso dependiente del CYP hepático. Dado que
los metabolitos activos del clopidogrel y del pra-
sugrel son equipotentes en cuanto a la inhibición
plaquetaria, la mayor producción de metabolito
activo que se obtiene con prasugrel proporciona
una inhibición plaquetaria superior. Además, su
absorción oral y su metabolismo son más rápidos,
lo que permite obtener concentraciones máximas
al cabo de 30 minutos37.

El estudio en fase 2 JUMBO-TIMI 26 de búsque-
da de dosis adecuada de prasugrel demostró una
incidencia similar de sangrados, con tendencia a
una mayor eficacia del prasugrel frente al clopido-
grel. Este estudio constituyó el antecedente del es-
tudio en fase 3 Trial to Assess Improvement in Thera-
peutic Outcomes by Optimizing Platelet InhibitioN with
Prasugrel-Thrombolysis In Myocardial Infarction (TRI-
TON-TIMI 38)34. En este estudio, 13.608 pacientes
con SCA de riesgo moderado-alto, con planificación
de ICP, fueron aleatorizados para recibir prasugrel
(dosis inicial de 60 mg seguida de dosis de mante-
nimiento con 10 mg/día) o clopidogrel (dosis inicial
de 300 mg seguida de dosis de mantenimiento con
75 mg/día). El prasugrel fue superior al clopidogrel
para el objetivo combinado de mortalidad cardio-
vascular, IAM, ictus isquémico y trombosis del stent
[9,9% vs 12,1%; HR = 0,81 (0,73-0,90); p < 0,001],
si bien no redujo la mortalidad global. Sin embargo,
este beneficio clínico (reducción relativa del 19%)
conllevó mayor riesgo hemorrágico en relación al
clopidogrel [2,4% frente a 1,8%, hazard ratio (HR)
1,32], sobre todo en los subgrupos de pacientes
con historia previa de ictus, edad superior a 75 años
e inferior a 60 kg. El beneficio fue particularmente
llamativo en los pacientes diabéticos (reducción sig-
nificativa del 30%)38 y en la cohorte de 3.534 pa-
cientes con SCACEST (reducción del 21%)39.

Figura 1. Clasificación y mecanismo de acción de los fármacos antiagregantes. ADP: adenosindifos-
fato; PAR: receptor activado por proteasas; GP:glicoproteína. TXA2: tromboxano A2.
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En el 40% de pacientes del estudio TRITON-TI-
MI 38 que fueron sometidos a cirugía de revascula-
rización coronaria, el prasugrel aumentó la inciden-
cia de hemorragias mayores (18,8% frente a 2,7%,
HR 9,19), por lo que no debería administrarse una
semana antes de la realización de la cirugía.

La Agencia Europea del Medicamento (EMEA)
aprobó el prasugrel en 2009 como una alternativa
al clopidogrel para la prevención de eventos atero-
trombóticos, asociado a aspirina, en pacientes con
SCACEST o SCASEST a quienes se realiza ICP pri-
maria o aplazada. La dosis inicial de carga es úni-
ca, 60 mg, y posteriormente se continúa con 10
mg una vez al día. En general, no se recomienda
el tratamiento con prasugrel para pacientes de
edad igual o superior a 75 años. Si después de
una evaluación minuciosa del beneficio/riesgo indi-
vidual el tratamiento se considera necesario, se de-
be prescribir una dosis de carga de 60 mg y una
dosis reducida de mantenimiento de 5 mg. Tam-
bién hay que reducir la dosis de mantenimiento en
los pacientes con peso menor de < 60 kg40.

Ticagrelor

Es una ciclopentiltriazolopirimidina de adminis-
tración oral, que inhibe de manera directa, rápida
y reversible el receptor P2Y12 plaquetario. Primero
el estudio DISPERSE y después el estudio en fase 2
de búsqueda de dosis DISPERSE-2 demostraron
que el ticagrelor produce una inhibición de la
agregación plaquetaria más precoz y más intensa
que el clopidogrel en pacientes con SCA. Con es-
tos antecedentes se diseñó el estudio de fase 3
PLATelet inhibition and patient Outcomes (PLATO)35

en el que 18.624 pacientes con un amplio espec-
tro de SCA (SCACEST e intención de ICP primario,
SCASEST con intención de ICP o tratamiento mé-
dico) fueron aleatorizados para recibir tratamiento
con ticagrelor (dosis de carga de 180 mg seguida
de 90 mg dos veces al día) o clopidogrel (dosis
de carga de 300-600 mg seguida de 75 mg). Se
observó una reducción de 16% de eventos vascu-
lares en el grupo de ticagrelor, que incluyó morta-
lidad cardiovascular, ictus e IAM (9,8% frente
11,7%, con un RR = 0,84; 0,77-0,92; p > 0,001),
sin incremento de las complicaciones hemorrági-
cas (11,6% frente a 11,2%, p = 0,43), si bien hu-
bo una mayor incidencia de hemorragia intracra-
neal y hemorragia relacionada con la cirugía no
cardiaca. Entre los resultados de los objetivos se-
cundarios del estudio, destaca la reducción de la
mortalidad por cualquier causa a un año en los
pacientes a los que se administró ticagrelor (4,5%
frente a 5,9%, p < 0,001; reducción relativa del

22%), ya que otros antiagregantes como clopido-
grel16 o prasugrel34 no han demostrado reduccio-
nes significativas en la tasa de mortalidad total.
Este hallazgo pudo ser casual, pero también po-
dría explicarse por varios motivos: la disminución
del riesgo de muerte por isquemia sin aumento
del riesgo de muerte por sangrado, la aleatoriza-
ción precoz en este estudio (mediana de 11,3 ho-
ras desde el inicio del dolor) dada la alta frecuen-
cia de complicaciones trombóticas en esta fase y,
finalmente, considerar que el ticagrelor no es sólo
un antiplaquetario, sino además un antagonista
de la adenosina41. En un subestudio realizado para
analizar a los pacientes con manejo invasivo plani-
ficado, ticagrelor se asoció a una disminución del
riesgo de sufrir eventos trombóticos (muerte CV,
IM e ictus) también del 16% sin incremento glo-
bal de sangrados mayores42. También se compara-
ron los pacientes con enfermedad renal crónica
(ERC) y el ticagrelor se asoció a menor riesgo de
muerte CV, IM e ictus independientemente de la
función renal. La variable de mortalidad por cual-
quier causa fue también menor sin diferencias en
el riesgo de sangrado en los pacientes con la fun-
ción renal alterada tratados con ticagrelor o clopi-
dogrel y sin necesidad de ajuste dosis en pacien-
tes con fallo renal43. Entre sus efectos adversos,
cabe destacar una mayor incidencia de disnea y
de episodios de pausas ventriculares que el clopi-
dogrel aunque sin ninguna repercusión clínica.

El ticagrelor fue aprobado por la EMEA en di-
ciembre de 2010 para la prevención de aconteci-
mientos aterotrombóticos en pacientes adultos
con SCACEST que vayan a ICP primaria o SCA-
SEST de riesgo moderado-algo incluyendo los pa-
cientes sometidos a tratamiento médico e inter-
vencionismo, siempre asociado a AAS. La dosis
inicial de carga es de 180 mg y posteriormente se
continúa con 90 mg dos veces al día44.

Manejo en los servicios de urgencias

Los SU ocupan un lugar destacado en la asisten-
cia precoz de los pacientes con SCA. La primera va-
loración diagnóstica y las decisiones iniciales de tra-
tamiento farmacológico se realizan con gran
frecuencia en el contexto de la asistencia de los sis-
temas de emergencias médicas (SEM) y en los SUH.

Síndrome coronario agudo con elevación
del segmento ST (SCACEST)

Las guías de práctica clínica recomiendan el
desarrollo de sistemas regionales en red que per-
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mitan utilizar los recursos disponibles para proveer
tratamiento de reperfusión al mayor número de
pacientes posible45. La participación de los SEM y
de los SUH en la asistencia de estos pacientes tie-
ne una especial relevancia por su capacidad de 
realizar maniobras de reanimación cardiopulmo-
nar (RCP) y desfibrilación precoz, y por su papel
en el diagnóstico precoz, la administración de tra-
tamiento trombolítico, la activación del equipo de
intervencionismo coronario y el traslado del pa-
ciente al hospital útil para reperfusión mecánica46.
En España, los protocolos desarrollados en distin-
tas comunidades autónomas o áreas geográficas
establecen las estrategias de reperfusión aplicables
en cada caso y la pauta de antiagregación que
consiste habitualmente en la asociación de aspiri-
na y clopidogrel. Con las nuevas evidencias dispo-
nibles, en los pacientes con SCACEST, en los que
se ha decidido la realización de reperfusión mecá-
nica sería posible iniciar el tratamiento con la do-
sis de carga de prasugrel junto a la aspirina du-
rante el traslado por el SEM a la sala de
hemodinámica o bien en el SUH.

Síndrome coronario agudo sin elevación
del segmento ST (SCACEST)

Según los resultados del estudio MASCARA47, el
56% de los pacientes con SCA atendidos en los
hospitales españoles son SCASEST. Los SUH parti-
cipan en la atención inicial, la confirmación diag-
nóstica y la estratificación del riesgo de estos pa-
cientes, a menudo en las áreas de observación y
monitorización dependientes de estos SUH. A di-
ferencia del SCACEST, existe una amplia variabili-
dad de práctica clínica en el manejo de este gru-
po de pacientes, en parte debido a la
heterogeneidad de las formas de presentación, a
las dificultades diagnósticas en determinados sub-
grupos de pacientes y a la variedad de opciones
de tratamiento disponibles según el nivel de ries-
go de los pacientes. En los SUH españoles, el re-
gistro MUSICA (manejo en urgencias del síndrome
coronario) describe la diferencia en los tiempos
asistenciales y de tratamiento en los pacientes con
SCASEST según el tipo de hospital48. Otros estu-
dios realizados en España han demostrado un ma-
yor cumplimiento de las recomendaciones de cla-
se I de las guías de práctica clínica en los centros
con hemodinámica49 o una tasa de utilización me-
nor de fármacos antiagregantes potentes como
los IGP IIb/IIIa y antitrombóticos en los pacientes
diabéticos y las mujeres50.

Durante los últimos años, la indicación de do-
ble antiagregación con aspirina y clopidogrel ha si-

do una práctica muy habitual por parte de los ur-
genciólogos españoles, con porcentajes de utiliza-
ción en el propio SUH del 78% para la aspirina y
del 49% para la dosis de carga de 300 mg de clo-
pidogrel48. Esta situación va a cambiar en el futuro,
ya que la última actualización de las guías europe-
as para el manejo del SCASEST, publicadas en sep-
tiembre de 201151, introduce recomendaciones re-
lacionadas con los nuevos fármacos antiagregantes
(Tabla 1). Así, se contempla el uso de ticagrelor
como alternativa a clopidogrel en el tratamiento
inicial de los pacientes con SCASEST de riesgo mo-
derado o alto, independientemente de la estrate-
gia inicial de tratamiento, incluso en pacientes tra-
tados con clopidogrel o con anatomía coronaria
no conocida. En cuanto al prasugrel, se recomien-
da en pacientes que van a ser sometidos a una in-
tervención coronaria percutánea, si el paciente tie-
ne menos de 75 años, pesa más de 60 kg y no
tiene antecedentes de accidentes cerebrovasculares
transitorios o ictus. A la espera de los resultados
del estudio en fase III TRILOGY, el prasugrel no
puede ser utilizado fuera del contexto del interven-
cionismo coronario.

Es bien conocido el impacto en la reducción
de mortalidad y de recurrencia de eventos coro-
narios en los pacientes con SCASEST en los que se
aplican las recomendaciones de las guías de prác-
tica clínica52. Uno de los estudios más extensos
que evalúa las medidas de tratamiento recomen-
dadas por guías y el pronóstico de los pacientes
con SCA se obtiene del estudio de la base de da-
tos del registro CRUSADE, que incluyó a 64.775
pacientes atendidos en 35 centros norteamerica-
nos entre los años 2001 y 200353. De forma gene-
ral, el 74% de los pacientes susceptibles de ser
tratados siguiendo las guías de práctica clínica re-

Tabla 1. Principales recomendaciones sobre los nuevos
inhibidores del P2Y12 para el manejo del síndrome coronario
agudo sin elevación del ST (SCASEST) y su clase de
recomendación

Se recomienda ticagrelor en todos los pacientes con riesgo
de eventos isquémicos de moderado a alto, independientemente
de la estrategia de tratamiento inicial que incluye pacientes
que hayan sido tratados previamente con clopidogrel. IB
Se recomienda prasugrel en pacientes nuevos que no hayan
recibido previamente un inhibidor del P2Y12 (como clopidogrel
o ticagrelor; y especialmente en diabéticos) en los que se conozca
la anatomía coronaria y a los cuales que se les vaya a practicar
una intervención coronaria percutánea, a menos que tengan
un alto riesgo de sangrados potencialmente mortales u otras
contraindicaciones. IB
Se recomienda clopidogrel (300 mg de dosis de carga/75 mg
diarios) en pacientes que no puedan recibir ticagrelor o prasugrel. IA
Se recomienda 600 mg de dosis de carga de clopidogrel
en pacientes que vayan a recibir un tratamiento invasivo
cuando ticagrelor o prasugrel no sea posible como opción. IB+
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cibieron tratamiento con alguna de las nueve re-
comendaciones clase I del American College of Car-
diology (ACC) y la American Heart Association
(AHA) hospitales con menos adherencia a las
guías tenían una mortalidad del 6,3%, y los que
más, del 4,1%. En un trabajo reciente, se pone de
manifiesto la importancia del inicio precoz, en el
SUH, de las medidas de tratamiento farmacológi-
co recomendadas en las guías de práctica clínica
por su beneficio en la reducción de eventos ad-
versos y de mortalidad a corto plazo54.

El desarrollo de nuevos fármacos antiagregantes
y su incorporación a las recomendaciones de las
guías de práctica clínica está ampliando el abanico
terapéutico del SCA. La traslación de estas reco-
mendaciones a la práctica clínica diaria debe reali-
zarse bajo criterios de eficacia, seguridad y eficien-
cia, idealmente en el contexto de protocolos
clínicos consensuados por los servicios implicados
en el manejo de estos pacientes (SUH y SEM, car-
diología, hemodinámica y cuidados intensivos). El
urgenciólogo debe familiarizarse con estos nuevos
fármacos ya que, cada vez más, la elección del tra-
tamiento deberá contemplar las características de
cada paciente y seleccionar de forma individual y
personalizada el fármaco más adecuado de acuerdo
a su perfil de riesgo trombótico y hemorrágico.
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New platelet aggregation inhibitors in acute coronary syndrome in the emergency
department

Velilla Moliner J, Povar Marco J, Gros Bañeres B, Santaló Bel M

New pharmacologic strategies for managing acute coronary syndrome (ACS) have emerged in recent years. Clinical
guidelines continue to recommend dual antiplatelet therapy with aspirin and clopidogrel. Two recently approved P2Y12
inhibitors, prasugrel and ticagrelor, have been shown to act faster and more effectively in treating ACS. These drugs
mark an important turning point in the emergency management of ACS. We briefly review the pathophysiology of the
thrombotic process and recall the early history of antiplatelet therapy. We explain the results of clinical trials of these new
drugs and their use in the emergency department. [Emergencias 2013;25:58-65]

Key words: Acute coronary syndrome Platelet aggregation inhibitors. Emergency health services.

58-65-C09-12567.EME-REVISION-Velilla_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  25/01/13  10:19  Página 65


