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La activación de las plaquetas y su agregación tienen un papel 
esencial en la presentación de los síndromes coronarios agudos 
(SCA) y numerosos ensayos clínicos han establecido el valor de los 
agentes inhibidores de la función plaquetaria en el tratamiento de 
los SCA. El ácido acetilsalicílico (AAS), las tienopiridinas y los anta-
gonistas de la glucoproteína (GP) IIb/IIIa engloban las principales 
clases de fármacos antiplaquetarios de los que se ha demostrado 
beneficio clínico en diversas condiciones de tratamiento. Las tieno-
piridinas son una clase de fármacos cuya función se debe a la inhibi-
ción irreversible del receptor P2Y12 del adenosindifosfato (ADP) en la 
plaqueta. Hasta hace relativamente poco, el clopidogrel, una tieno-
piridina de segunda generación, ha sido el fármaco de elección den-
tro de esta clase, y su combinación con AAS ha sido la terapia 
indicada para el tratamiento oral de los SCA. Sin embargo, las carac-
terísticas intrínsecas a la molécula de clopidogrel y sus necesarias 
vías de biotransformación en los pacientes para lograr la actividad 
farmacológica le confieren lentitud de acción, variabilidad en el 
efecto y eficacia reducida. Estas condiciones desfavorables para 
lograr la inhibición inmediata de un trombo coronario y sus reper-
cusiones en el miocardio afectado promovieron la búsqueda de nue-
vos fármacos antiplaquetarios que pudieran cumplir el dogma de 

rapidez de acción y de alta eficacia sin aumentar los riesgos para el 
óptimo tratamiento de los pacientes con SCA.

Recientemente se ha introducido una tercera generación de tieno-
piridinas, representada por el prasugrel, que ha mostrado mayor efi-
cacia, sobre todo en los pacientes con SCA dirigidos a intervención 
coronaria percutánea (ICP). Además, se han desarrollado fármacos 
antiplaquetarios orales no tienopiridínicos como el ticagrelor, que ha 
mostrado beneficio en todos los pacientes con SCA. El ticagrelor per-
tenece a otra familia de moléculas que inhiben la activación de las 
plaquetas también a través de la inhibición del receptor P2Y12, y tiene 
un mecanismo de acción rápido, ya que no requiere biotransforma-
ción para iniciar su efecto de inhibición plaquetaria.
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