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RESUMEN

La antiagregacion desempefia un papel fundamental en el manejo del sindrome coronario agudo sin
elevacién del ST. Este tratamiento se enfrenta al dificil reto de disminuir la recurrencia de eventos
isquémicos sin aumentar el riesgo de sangrado; con este fin, se han venido proponiendo multiples
protocolos de antiagregacion y el desarrollo de nuevas terapias. En este articulo se presentan los principales
antiagregantes actualmente disponibles para el tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del
ST y se revisa la evidencia cientifica mas reciente.

Recent developments in antiplatelet therapy in non-ST-elevation acute coronary
syndrome

ABSTRACT

Antiplatelet therapy plays a key role in the management of non-ST-elevation acute coronary syndrome.
However, the principle challenge of treatment is to reduce the recurrence of ischemic events without
increasing the risk of bleeding. As a result, a number of antiplatelet therapy protocols have been proposed
and new treatments are being developed. This paper describes the main antiplatelet drugs available today
for the treatment of non-ST-elevation acute coronary syndrome and provides a review of recent scientific

findings.

INTRODUCCION

Las plaquetas desempefian un papel fundamental en la aparicién
de eventos aterotrombdticos, tanto en pacientes con sindrome coro-
nario agudo (SCA) como tras el intervencionismo coronario percuta-
neo (ICP)' La terapia antitrombética en los Gltimos afios ha crecido
exponencialmente y han aparecido multiples dianas y farmacos anti-
plaquetarios, evaluados tanto en el ambito de los SCA con elevacién
del segmento ST (SCACEST) como en los SCA sin elevacién (SCASEST)®.
De hecho, este crecimiento y la mejora en el manejo de los pacientes
con SCA estan bien documentados en numerosos registros, como el
recientemente publicado estudio DIOCLES, donde se evidencia un
mayor uso de las nuevas terapias antiagregantes, crecimiento que
podria ayudar a explicar en parte la tendencia a menor mortalidad
objetivada en pacientes con SCASESTS”.

Los antiagregantes actualmente aprobados para el tratamiento del
SCASEST actian fundamentalmente mediante tres mecanismos: la
inhibicién de la ciclooxigenasa 1 (COX-1) con acido acetilsalicilico
(AAS), el antagonismo del receptor P2Y,, del difosfato de adenosina
(ADP) (ticlopidina, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor y cangrelor) o el
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bloqueo del receptor de la glucoproteina IIb/Illa (abciximab, eptifiba-
tida y tirofiban)?® (figura). En este articulo se revisan las novedades y
evidencias mas recientes sobre el tratamiento antiagregante actual-
mente recomendado en el manejo del SCASEST (tabla) y se discuten
las posibilidades de los farmacos que todavia estan en fase de experi-
mentacién clinica.

NOVEDADES EN ACIDO ACETILSALICILICO

El AAS fue el primer antiagregante empleado clinicamente® y
sigue siendo el primer antiagregante recomendado en el tratamiento
de los pacientes con SCASEST>®, La dosis 6ptima de mantenimiento
(75-300 mg/dia) tras un SCA sigue siendo un importante tema de
debate. En el estudio CURRENT/OASIS-7", la administracion de una
dosis diaria de AAS de 300 mg, comparado con 100 mg, no se asocié a
una disminucién en los eventos cardiovasculares. Por otra parte, los
resultados del estudio PLATO™ en la subpoblacién de pacientes esta-
dounidenses indican que una dosis alta de AAS podria limitar los
beneficios clinicos del tratamiento combinado con ticagrelor. Ade-
mas, en cuanto a la seguridad, diversos estudios han evidenciado una
relacién dependiente de la dosis entre el riesgo de hemorragias gas-
trointestinales y la dosis de AAS empleada™. Por Gltimo, hay que men-
cionar que en ocasiones se ha descrito la existencia de una pobre res-
puesta o «resistencia» al AAS que se ha relacionado con problemas de
adherencia terapéutica, interacciones farmacolégicas (p. ej., con los
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Abreviaturas

ICP: intervencionismo coronario percutaneo

SCA: sindrome coronario agudo

SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del ST
SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacién del ST

antiinflamatorios no esteroideos [AINE]), estados inflamatorios o la
presencia de polimorfismos genéticos de la COX-12°!, pero que no se
ha podido relacionar de forma convincente con un mayor riesgo de
eventos clinicos.

NOVEDADES EN CLOPIDOGREL

El clopidogrel es una tienopiridina de segunda generacién, un pro-
farmaco que, una vez activado por el metabolismo hepatico, inhibe
selectiva e irreversiblemente el receptor plaquetario P2Y,,?2. A pesar
de los indiscutibles beneficios aportados por la introduccién de la
doble antiagregacion con AAS y clopidogrel en el manejo del SCA-
SEST?, numerosos estudios muestran la existencia de una considera-
ble proporcién de pacientes que quedan con una inhibicién plaqueta-
ria escasa tras la doble antiagregacién?*. Hay miltiples factores,

genéticos y clinicos, que pueden explicar la variabilidad interindivi-
dual del efecto antiagregante del clopidogrel?*?. Con idea de reducir
esta variabilidad, el ensayo CURRENT/OASIS-7 valor6 la eficacia de
una dosis de clopidogrel alta (dosis de carga de 600 mg, seguida de
150 mg diarios la primera semana y luego 75 mg diarios) comparada
con la dosis estandar (carga de 300 mg seguida de 75 mg diarios) en
pacientes con SCA y estrategia de revascularizacién precoz. En la
poblacién general del estudio (SCASEST en el 70,8%), no se observaron
diferencias en la eficacia de esta pauta; sin embargo, en el grupo de
pacientes en los que se procedié a ICP (el 69% del estudio), el trata-
miento con dosis mas altas de clopidogrel redujo los eventos isquémi-
cos (combinacién de muerte cardiovascular, infarto de miocardio e
ictus) a los 30 dias (el 3,9 frente al 4,5%; hazard ratio [HR] ajustada =
0,86; p =0,039) y también la trombosis del stent (el 0,7 frente al 1,3%;
HR = 0,54; p = 0,0001). El andlisis de seguridad en este subgrupo evi-
denci6é un aumento significativo de los sagrados mayores, definidos
por criterios CURRENT (el 1,6 frente al 1,1%; HR = 1,41; p = 0,009), aun-
que sin diferencia significativa en sangrados intracraneales, sangra-
dos mortales, sangrados relacionados con cirugia de revasculariza-
cién y sangrados mayores segn los criterios TIMI'. Considerando
estos resultados, esta dosis alta de clopidogrel no estd recomendada
actualmente; ademas, no se ha logrado reproducir en otros estudios
los resultados del ensayo CURRENT. En concreto, el estudio GRAVI-
TAS" encontré que, en pacientes con reactividad plaquetaria residual
alta, duplicar la dosis de mantenimiento de clopidogrel no reduce el
riesgo de eventos isquémicos después del ICP.
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Figura. Mecanismos de accién de los principales agentes antiplaquetarios. Adaptado con permiso de Vivas et al’. AA: acido araquiddnico; AAS: acido acetilsalicilico; AC: adenila-
tociclasa; ADP: difosfato de adenosina; AMPc: monofosfato ciclico de adenosina; ATP: trifosfato de adenosina; COX-1: ciclooxigenasa 1; FvW: factor de von Willebrand; Gp:
glucoproteina; PAR: receptor activado por proteasas; TXA,: tromboxano A,; VASP: proteina estimulada por vasodilatadores.
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Tabla
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Ensayos clinicos en que se basan las dltimas recomendaciones sobre los antagonistas del receptor P2Y,, del difosfato de adenosina actualmente empleados en el SCASEST

Poblacion Pauta del farmaco Objetivo primario Resultado
Clopidogrel
CURRENT/OASIS-71° SCA Dosis alta frente a dosis estandar Muerte cardiovascular, infarto de NS
miocardio o ictus a los 30 dias
GRAVITAS" Angina estable o SCASEST con Dosis alta frente a dosis estdndar  Muerte cardiovascular, infarto de NS
alta reactividad plaquetaria miocardio o trombosis del stent a los
6 meses
Prasugrel
TRITON TIMI-38"2 SCA Prasugrel frente a clopidogrel Muerte cardiovascular, infarto de SCASEST: el 9,9% con prasugrel
miocardio o ictus tras 6-15 meses de y el 12,1% con clopidogrel (HR =
seguimiento 0,82; p=0,002)
ACCOAST" SCASEST Pretratamiento frente a Muerte cardiovascular, infarto de NS
poscoronariografia diagnéstica miocardio, ictus, revascularizacién
urgente o tratamiento con inhibidores
de la glucoproteina Ilb/Illa
TRILOGY ACS™ SCASEST con manejo Prasugrel frente a clopidogrel Muerte cardiovascular, infarto de NS
conservador miocardio o ictus hasta 30 meses de
seguimiento
Ticagrelor
PLATO'" SCA Ticagrelor frente a clopidogrel Muerte cardiovascular, infarto de SCA: el 9,8% con ticagrelor y

miocardio o ictus a los 12 meses de
seguimiento

el 11,7% con clopidogrel (HR =
0,84; p=0,0001)

HR: hazard ratio; NS: diferencias estadisticamente no significativas; SCA: sindrome coronario agudo; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST.

Por otro lado, el riesgo de neutropenia del clopidogrel comparado
con la ticlopidina es mucho menor, aunque sigue presente?S, Final-
mente, es importante resefiar que, aunque han aparecido nuevos an-
tiagregantes mas potentes, el clopidogrel sigue siendo la opcion tera-
péutica favorita en casos con alto riesgo de sangrado, como pueden
ser los pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales* Dado su
efecto irreversible en las plaquetas, en caso de cirugia se recomienda
interrumpirlo 5-7 dias antes?’.

NOVEDADES EN PRASUGREL

El prasugrel es una tienopiridina de tercera generacién. Presenta
un inicio de accién mas rapido y menos variabilidad interindividual
que el clopidogrel y consigue mayor inhibicién plaquetaria?. El TRI-
TON-TIMI 38" es el estudio que validé la eficacia clinica y la seguridad
del tratamiento con prasugrel (60 mg de dosis de carga, seguida de 10
mg/dia de mantenimiento) comparado con clopidogrel (300 mg de
dosis de carga, seguida de 75 mg/dia de mantenimiento). En este
estudio se incluy6 a 13.608 pacientes con SCA de riesgo intermedio-
alto candidatos a revascularizacién percutanea, de los que el 74%
tenian SCASEST. Resulté en una reduccion significativa del objetivo
primario (combinacién de muerte cardiovascular, infarto del miocar-
dio e ictus no mortal) a favor del prasugrel (el 9,9 y el 12,1%; HR =
0,82; p =0,002). Lo que mads incidi6 en las diferencias halladas en la
cohorte general fueron las tasas de infartos de miocardio no mortales
(el 7,3% con prasugrel y el 9,5% con clopidogrel; HR = 0,76; p = 0,001);
las tasas de muertes cardiovasculares y los ictus resultaron sin dife-
rencias significativas. Ademas, destacé una significativa reduccion de
la tasa de trombosis del stent (el 1,1 frente al 2,4%; HR = 0,48; p =
0,001), tanto tempranas como tardias e independiente de que el stent
tuviera recubrimiento farmacoactivo o no®. Por otra parte, la mayor
eficacia antiplaquetaria del prasugrel result6 en un riesgo aumentado
de sangrados mayores (criterio TIMI) no relacionados con la cirugia de
revascularizacién coronaria (el 2,4 y el 1,8%; HR = 1,32; p = 0,03). De
todas formas, el beneficio clinico neto del prasugrel fue superior al del
clopidogrel (el 12,2 frente al 13,9%; HR =0,87; p = 0,0004), fue nulo en
los subgrupos de pacientes de edad avanzada (> 75 afios) y bajo peso
(<60 kg), mientras que en pacientes con antecedentes de ictus o acci-

dente isquémico cerebral transitorio, el prasugrel mostré peores
resultados que el clopidogrel®. Por otra parte, es de destacar que, en
el subgrupo de pacientes con diabetes mellitus, el beneficio clinico
del prasugrel no se acompafi6 de aumento del riesgo hemorragico'.

Dado que en el estudio TRITON-TIMI 38 se incluy6 a pacientes con
SCASEST candidatos a ICP y, por lo tanto, la administracién de clopi-
dogrel o prasugrel se realiz6 en el laboratorio de hemodinamica una
vez conocida la anatomia coronaria, se disefi6 otro estudio que valo-
rara el efecto de iniciar el tratamiento con prasugrel antes o después
de la coronariografia diagnéstica. Asi, el estudio ACCOAST" aleatorizd
a4.033 pacientes con un SCASEST de alto riesgo candidatos a estrate-
gia invasiva con coronariografia y eventualmente revascularizacion
en las siguientes 48 h a recibir prasugrel (dosis de carga, 30 mg) o
placebo. Una vez conocida la anatomia coronaria e indicada la angio-
plastia, se complet6 la carga de prasugrel con otros 30 mg en el grupo
de pretratamiento con prasugrel y se administré la carga completa de
60 mg a los pacientes del grupo control. El inicio precoz del trata-
miento con prasugrel no aporté beneficio al riesgo de muerte cardio-
vascular, infarto de miocardio, ictus, revascularizacién urgente o
necesidad de tratamiento de rescate con inhibidores de la glucopro-
teina IIb/Illa (el 10% con pretratamiento y el 9,8% en el grupo control;
HR =1,02; p = 0,81). Sin embargo, si se objetivé un incremento en la
tasa de sangrados mayores (el 2,6 frente al 1,4% segln criterios TIMI;
HR = 1,9; p = 0,006), aunque no en sangrados mortales o hemorragias
intracraneales. Tras estos resultados, el pretratamiento con prasugrel
sin conocer la anatomia coronaria queda relegado a pacientes con
SCACEST que van a ser tratados con angioplastia primaria.

Otro de los puntos que quedaron sin aclarar en el estudio TRITON-
TIMI 38 es el posible beneficio de administrar prasugrel a pacientes
tratados de manera conservadora (no invasiva). El estudio TRILOGY-
ACS™ se disef6 para evaluar el tratamiento con prasugrel comparado
con clopidogrel en pacientes con un SCASEST de alto riesgo tratados
de manera conservadora. En ese estudio, los pacientes aleatorizados
en las primeras 72 h de evolucién de un SCASEST recibieron una dosis
de carga de 30 mg de prasugrel seguida de una dosis de manteni-
miento de 10 o 5 mg de prasugrel en funcién de si el paciente era
menor o mayor de 75 afios, respectivamente, comparado con 300 mg
de clopidogrel seguidos de 75 mg diarios. Los pacientes incluidos a
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partir de las 72 h de inicio del SCA debian tener tratamiento previo
con clopidogrel, y no se administraba la dosis de carga (Gnicamente la
de mantenimiento). En este estudio, se aleatorizé a 9.326 pacientes
(7.243 menores de 75 afios) y el prasugrel no demostré una reduccién
en la recurrencia de eventos isquémicos en menores de 75 afios (el
13,9% en el grupo de prasugrel y el 16,0% en el de clopidogrel; HR =
0,91; p=0,21) ni tampoco un riesgo aumentado de sangrados mayo-
res. Estos resultados neutros se mantuvieron en la poblacién total,
independientemente de la edad. Con los resultados de este estudio,
no se puede recomendar el prasugrel como antiagregante para los
pacientes con SCASEST tratados de manera conservadora“. Por otro
lado, se recomienda suspender el prasugrel al menos 7 dias antes de
proceder a una cirugia de revascularizacién miocardica?”.

NOVEDADES EN TICAGRELOR

El ticagrelor pertenece a una nueva clase de inhibidores directos e
irreversibles del receptor P2Y,,. Comparandolo con el clopidogrel,
destaca por su rapidez de inicio de accidn y la fuerte inhibicién pla-
quetaria®, El estudio PLATO™ ha valorado los efectos del ticagrelor
(180 mg de dosis de carga, seguida de 90 mg/12 h) comparado con
clopidogrel (300 0 600 mg de dosis de carga, seguida de 75 mg/dia) en
la prevencién de eventos cardiovasculares en 18.624 pacientes con
SCA. Comparado con el estudio TRITON-TIMI 38, el disefio del estudio
PLATO reproduce mejor la practica clinica habitual de administrar la
doble antiagregacion en el momento del diagnéstico clinico, sin espe-
rar a la coronariografia diagndstica. Ademas, se podia incluir en el
ensayo a los pacientes previamente tratados con clopidogrel. A los 12
meses de seguimiento en el estudio PLATO, el objetivo primario
(muerte cardiovascular, infarto de miocardio o ictus no mortal)
resulté significativamente menor en el grupo de ticagrelor (el 9,8 y el
11,7%; HR = 0,84; p = 0,0001), por una reduccién tanto de las muertes
cardiovasculares (el 4y el 5,1%; HR = 0,79; p = 0,001) como de los
infartos de miocardio (el 5,8 y el 6,9%; HR = 0,84; p = 0,005)%,

Este beneficio del ticagrelor sobre el clopidogrel se observé en los
distintos subgrupos analizados, independientemente de la edad??, en
los pacientes con SCASEST tratados, ya fuera con estrategia conserva-
dora o invasiva®4*, y hasta en los derivados a cirugia de revasculariza-
cién coronaria®. Aunque no se encontraron diferencias en los objeti-
vos de seguridad primarios segin los criterios TIMI y PLATO de
sangrado mayor no relacionados con la cirugia de revascularizacién,
la mayor potencia antiplaquetaria del ticagrelor se acompafié de una
mayor tasa de sangrados (HR = 1,25 y HR = 1,19 respectivamente),
entre los cuales destaca un pequefio niimero, pero mayor que con clo-
pidogrel, de hemorragias intracraneales mortales (el 0,1 y el 0,01%;
p =0,02) sin que el antecedente de ictus isquémico fuese un factor de
riesgo de este evento®?.

Por otro lado, durante la primera semana de tratamiento, se
observé una mayor prevalencia de pausas ventriculares en el grupo
tratado con ticagrelor, sin que este dato llegara a correlacionarse con
eventos clinicos significativos®. Otro efecto adverso del ticagrelor fue
la disnea, que en un pequefio ndmero de casos llegd a ser razon para
suspender la medicaciéon®. Finalmente, hay que destacar que, al igual
que los demas antiagregantes, el ticagrelor esta contraindicado para
pacientes con antecedentes de ictus hemorragico o con hepatopatia
grave, y las guias de practica clinica recomiendan suspenderlo al
menos 5 dias antes de proceder a cirugia de revascularizacién?’
(segln ficha técnica, 7 dias).

NOVEDADES EN INHIBIDORES INTRAVENOSOS
Inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa
El uso prolongado de inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa por

via oral para la prevencion secundaria tras un SCA se ha relacionado
con un aumento de la mortalidad®?, por lo que actualmente su uso

esta restringido a la via intravenosa. Los farmacos intravenosos apro-
bados para el uso clinico son abciximab, tirofiban y eptifibatida. Los
tres son potentes farmacos antiagregantes que destacan tanto por su
rapido inicio de accién como por su corto tiempo de aclaramiento.
Antes de comentar la evidencia relativa a estos farmacos, vale la pena
recordar que la mayoria de los estudios clinicos sobre ellos se realiza-
ron en una era en la que el uso de la doble antiagregacion y la estrate-
gia invasiva precoz no estaban tan establecidos como en la actualidad.
En ese contexto, el tirofiban comparado con placebo redujo la morta-
lidad a los 30 dias*; sin embargo, su uso generalizado afiadido a las
estrategias de tratamiento actual no esta validado. Por otra parte, el
uso de abciximab en pacientes con SCASEST de riesgo bajo-interme-
dio programados para coronariografia y pretratados con clopidogrel
no aport6 beneficios significativos*, mientras que su administracién
en los SCASEST de alto riesgo con estrategia de revascularizacion
invasiva disminuy6 los eventos cardiovasculares®. En cuanto a los
tiempos de administracién, se ha evidenciado que la pauta de eptifi-
batida previa a la angiografia no aporta beneficios con respecto a la
administracion posterior®. Finalmente, de los tres se ha demostrado
que aumentan el riesgo de sangrado** y pueden producir trombocito-
penia“4,

Actualmente, el empleo de estos farmacos en el SCASEST queda
esencialmente restringido a situaciones concretas durante la ICP,
como lesiones con alta carga trombdtica, reoclusiones del stent o
fenémenos de no-reflow, siempre y cuando el riesgo hemorragico no
resulte elevado. Otra indicacion puede ser el tratamiento puente en
un paciente con stent recientemente implantado que requiera inter-
vencién quirdrgica?’.

Cangrelor

El cangrelor es un inhibidor del receptor del ADP P2Y, de adminis-
tracién intravenosa que, por su inicio de accién inmediato y su vida
media muy corta, se presenta como una opcién terapéutica promete-
dora®, Sin embargo, los estudios CHAMPION-PCI y PLATFORM, pese a
documentar una reduccidn significativa de los infartos periprocedi-
miento y de las trombosis del stent sin que aumentara el riesgo de
sangrados mayores¥, no consiguieron demostrar la superioridad del
cangrelor frente al clopidogrel solo en los objetivos primarios del
estudio. Se ha especulado que estos resultados podrian estar limita-
dos por la definicién de infarto usada como objetivo primario en estos
estudios. Se realiz6 entonces el estudio CHAMPION-PHOENIX que, al
incluir la trombosis del stent y los infartos periprocedimiento en la
composicion del objetivo primario, pretendié demostrar la superiori-
dad del cangrelor frente al clopidogrel solo a las 48 h de inicio del
tratamiento (el 4,7 frente al 5,9%; HR = 0,78; p = 0,005) sin empeorar
la seguridad del paciente*. No obstante, las criticas al disefio de este
estudio han limitado la aceptacion del farmaco en la practica clinica
habitual. En concreto, la dosis utilizada de clopidogrel fue mayor en el
grupo tratado con cangrelor, hecho que puede haber influido signifi-
cativamente en los eventos isquémicos periprocedimiento. Y, ademas,
cabe destacar que los SCASEST representaron Ginicamente un cuarto
de la poblacién general del estudio, por lo que los resultados genera-
les son poco extrapolables a este contexto clinico®.

Un escenario prometedor para el uso de cangrelor puede ser de
nuevo el tratamiento antiplaquetario puente para pacientes con estra-
tegia de cirugia de revascularizacion o que necesitan cualquier otra
cirugia por la que sea preciso suspender la doble antiagregacion oral®'.

Novedades en inhibidores del receptor de la trombina

El receptor activado por proteasas 1 (PAR-1) es el principal recep-
tor plaquetario de trombina. Su activacién desempefia un papel
importante en la respuesta plaquetaria que aparece en situaciones
patolégicas, sin intervenir en la activaciéon plaquetaria que acompafia
a la hemostasia fisiolégica. Por lo tanto, desde un punto de vista expe-
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rimental, su inhibicién podria reducir los eventos isquémicos sin
aumentar el riesgo de sangrados mayores®2. Actualmente se dispone
de evidencia clinica con dos inhibidores orales de PAR-1: vorapaxar y
atopaxar.

En el estudio TRACER se valord la eficacia del vorapaxar (40 mg de
dosis de carga y 2,5 mg/dia de mantenimiento) como tratamiento
afiadido a la doble antiagregacion estandar para pacientes con SCA-
SEST. La reduccién del objetivo primario combinado (muerte cardio-
vascular, infarto del miocardio, ictus, isquemia recurrente con rehos-
pitalizacion o revascularizacién urgente) no alcanzé la significacion
estadistica (el 18,5 frente al 19,9%; HR=0,92; p=0,07) y, contra lo que
se pensaba, en el seguimiento se evidencié un aumento de los sangra-
dos mayores con vorapaxar (el 7,2 frente al 5,2%; HR = 1,35; p <0,001),
incluidas las hemorragias intracraneales®. En andlisis posteriores se
ha comprobado que los pacientes con mayor riesgo de hemorragia
intracraneal eran aquellos con antecedente de ictus®.

En un ensayo clinico de fase II, el atopaxar no evidencié un riesgo
aumentado de sangrados en pacientes con enfermedad coronaria
estable’; sin embargo, no disponemos de datos concluyentes sobre
su eficacia y su seguridad en el tratamiento del SCASEST.

Otras terapias en estudio

El cilostazol es un inhibidor de la fosfodiesterasa 3 con efecto anti-
plaquetarario y vasodilatador, aprobado para el tratamiento sintoma-
tico de los pacientes con vasculopatia periférica®. Su administraciéon a
pacientes con SCASEST tratados mediante revascularizacién percuta-
nea, afiadido a la doble antiagregacion estandar con AAS y clopidogrel,
ha mostrado incrementos significativos de la inhibicién plaquetaria,
pero el pequefio tamafio muestral del estudio no permite sacar conclu-
siones sobre la eficacia clinica y la seguridad de este farmaco®8,

El elinogrel es un inhibidor directo y reversible del receptor P2Y,,,
disponible para vias oral e intravenosa; actualmente se encuentra en
fase de estudio en el manejo del SCACEST y el ICP*, Finalmente, exis-
ten otros farmacos todavia sin evidencias clinicas, como el egaptivon-
pegol, un inhibidor de la glucoproteina plaquetaria 1b implicada en la
activacién mediada por el factor de von Willebrand, o el sarpogrelato,
un antagonista del receptor plaquetario serotonina-2A que inhibe la
agregacion plaquetaria.

CONCLUSIONES

La aparicion de nuevos antiagregantes mas potentes y con inicio
de accion mas rapido ha supuesto una mejora en el manejo de los
pacientes con SCASEST. Sin embargo, a pesar de los logros clinicos
conseguidos, cabe destacar que a la investigacién clinica y farmacold-
gica alin le quedan amplios margenes de desarrollo para alcanzar el
mejor perfil de eficacia y seguridad para los pacientes.
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