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coronarios agudos ¢ cual, cuando, cOmo?

Ursulo Juarez Herrera*

Resumen

El reconocimiento de la accién plaquetaria en
la fisiopatologia de los sindromes coronarios
agudos (SCA) se ha resaltado recientemente
con relacién a su activacion, interaccion con la
inflamacién y embolizacion distal coronaria. La
activacion plaquetaria en los SCA desempefia
un papel protagénico como evento inicial en la
trombosis arterial coronaria asi como de su re-
currencia. El receptor de la glucoproteina llb/
Illa (GP llb/llla ) es el elemento de enlace en
este proceso. Esta nueva clase de medicamen-
tos bloqueadores de la GP llb/llla es un recurso
adicional en el tratamiento de los tres escena-
rios principales (procedimientos coronarios in-
tervencionistas electivos, angina inestable e in-
farto del miocardio sin elevacion del ST, e infar-
to agudo del miocardio ya sea en angioplastia
primaria o en combinacién con dosis bajas de
tromboliticos). En esta comunicacion se preten-
de precisar la indicacién y dosis de los inhibido-
res de la GP lIb/llla comercialmente disponibles
y sefialar aquellos pacientes que no son candi-
datos a esta terapéutica.

Summary

118/111 A INHIBITORS IN ACUTE CORONARY SYNDROMES
WHICH, WHEN, HOW?

The central action of platelets in pathophysiology
of Acute Coronary Syndromes (ACS) has been
outlined in relation to activation, inflammation and
distal embolization. This platelet activation in ACS,
plays the protagonic role in the coronary artery
thrombosis as the initial ischemic event, as well
as in regards to its recurrence. The glycoprotein
lIb/llla (GP lIb/llla) receptor is critical in this pro-
cess. The introduction of this new class of drugs
in the treatment of ACS has become a new tool
in the initial treatment of the three main scena-
rios (elective intervention coronary procedures,
unstable angina and acute myocardial infarction
without ST elevation, and acute myocardial in-
farction either primary percutaneous angioplasty
or in combination of low doses of thrombolytic
agents) of this syndromes. This paper describes
the indication and doses of the three commercia-
lly available GP lIb/llla inhibitors and describe the
group of patients who are not candidates for this
strategy.

Palabras clave : Inhibidores de glucoproteinas llb/llla. Indicaciones. Sindromes coronarios agudos.
Key words: llIb/llla inhibitors. Indications. Acute coronary syndromes.

Introduccion

procedimientos coronarios intervensionistas

glucoproteina llb/llla (I-GP lIb/llla) en  sin elevacion del segmento ST (IAM-SEST) y re-
el tratamiento de los sindromes coronarios cientemente combinados a dosis bajas de
agudos (SCA) se fundamenta por el reconoci-tromboliticos en el tratamiento del infarto agudo
miento del papel protagénico que tienen las del miocardio (IAM).
plaguetas en la fisiopatologia de estos sindromes
y por otro lado porque a pesar de la eficacia queArgumentos que justifican su uso
ha demostrado la aspirina, y ser el medicamentden la formacién de un trombo arterial, suceden
antiplaquetario mas ampliamente usado, su débileventos de adhesién, activacion y agregacion pla-
accién e importantes efectos colaterdlésn quetaria. Al exponerse la matriz endotelial al to-
generado una intensa investigacién en este terrerrente circulatorio, entran en accién substancias
no. Los I-GP llb/llla se perfilan como medica- que inducen adhesién de plaquetas al endotelio
mentos antiplaguetarios de gran utilidad en loscoronario como son: colagena, colesterol o el Fac-
SCA en especial en el periodo relacionado a lostor de von Willebrand (FVW). Uno de los princi-

EI advenimiento de los inhibidores de la (PCI), angina inestable e infarto del miocardio
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pales receptores en la adhesion plaquetaria es laambio en la estructura plaquetaria, este hecho
GP Ib/IX, integrante de las llamadas integrinas expone y activa otra integrina; el receptor GP llb/

localizadas en la superficie celular y formadas porllla plaquetario, esta activacion logra que cada pla-
una unidad alfa y una beta, mismas que juegan urgueta exteriorice entre 50,000 y 80,000 recepto-
importante papel en la adhesion celular. La activa-res para agregar mas plaquetas. La GP lIb/llla se
cion plaquetaria se lleva a cabo mediante la induc-encuentra en forma inactiva en las plaquetas y en
cion de sefiales que implican aumento en la condos megacariocitos. Una vez activado, el receptor
centracion intracelular de calcio, lo que origina un IIb/llla une al fibrinégeno y otros ligandos como

Tabla I. Metaandlisis de estudios con lIb/llla.

MUERTE-INFARTO NF 30 DIAS

ESTUDIO FARMACO n° CONTROL  IIB/IIA | OR (IC DEL 95%) |
INTERVENCIONISMO CORONARIO

EPIC ABCIXIMAB 2.099 10.1 7 ——
IMPACT-II EPTIFIBATIDE 4.010 8.4 7.1 —IH
EPILOG ABCIXIMAB 2.792 9.1 4 ——
CAPTURE ABCIXIMAB 1.265 9.0 4.8 -
RESTORE TIROFIBAN 2.139 6.3 5.1 I
EPISTENT ABCIXIMAB 2.399 10.2 5.2 ——
ANGINA INESTABLE/IAM SIN ONDA Q

PRISM TIROFIBAN 3.232 7.1 5.8 —TH
PRISM PLUS TIROFIBAN 1.570 1.9 8.7 -
PARAGON LAMIFIBAN 2.282 1.7 10.3 —H
PURSUIT EPTIFIBATIDE 10.948 15.7 14.2 =
TOTAL DE PACIENTES 32735 111 <9

Am J Med 2000; 109 GPIB/IAMEJOR PLACEBOMEJOR

Metaandlisis de estudios y resultados con I-GP IIb/llla, en mé&s de 30,000 pacientes.

 Dafio endotelial

* Traduccion de sefiales * Exposicion-colagena
* Ca+ colesterol-EPI-FN-VN
» Cambios estructurales F-VW (RGD)
Exposicion de 50-80 mil
sitios de union PQ

Fibrinégeno (RGD)

* RGD (Arg-Gly-Asp)
* KQAGDV
¢ (Lys-GIn-Ala-Gly-Asp-Val)

—

Trombo arterial |

Gp lIb-llla

Agregacion Activo

Bloqueadores
IIb-1lla

ACC AHA TASK FORCE Circulation 102:2000

Fig. 1. Mecanismo mediante el cual ocurre la activaciéon, adhesion y agregacion
plaquetaria se sefialan los sitios de reconocimiento a través de las secuencias de
aminoacidos para el fibrinégeno y el sitio donde actiian los Inhibidores GP llb/llla.
Ca* = Calcio, PQ = Plaquetas, EPI = Epinefrina, FN = Fibrinégeno, VN = Vitronectina,
F-VW = factor de Von Willebrand.

son: vitronectina, fibronectina y el FVW, agregan-
do a su vez mas plaquetas lo que forma un verda-
dero trombo. De tal manera que la unién del fibri-
noégeno al receptor llb/llla plaquetario es la via
final y com(n de la formacién del trombo arterial.
El receptor lIb/llla activado, reconoce y se une a
dos secuencias de aminoacidos: arginina-glicina-
aspartato (RGD) y a la secuencia Lys-GIn-Ala-Gly-
Asp-Val (KQAGDV), ambas contenidas dentro del
fibrindgeno, el cual es el principal ligando ya que
es el que contiene la mayor concentracion de esta
secuencia de aminoacid@sg. 1).

Tipos de inhibidores de la GP llb/llla

De acuerdo a su mecanismo de accion hay dos gru-
pos de I-GP llb/llla: los que blogquean en forma
permanente los receptores plaquetarios y los que
inhiben de forma competitiva y reversible al recep-
tor, de manera que su efecto depende de su concen-
tracion plasmatica. Los anticuerpos monoclonales
fueron los primeros en desarrollarse, a través del
anticuerpo murino 7E3, posteriormente modifica-
do para disminuir su inmunogenicidad originando-
se asi el abciximab (Reo-Pro). El otro grupo de I-
GP lIb/llla son los llamados sintéticos de molécu-
las pequefias, cuyo antagonismo es de tipo compe-
titivo, basados en la secuencia de reconocimiento
RGD que existe en el fibrinbgeh&l prototipo es

el heptapéptido ciclico eptifibatide (Integrelin), que
tiene la secuencia KGD en lugar de RGD, substitu-
ye una arginina por una lisina. El desarrollo de és-
tos agentes competitivos se ha centrado en imitar la
secuencia RGD, mediante enlaces peptidicos y no
peptidicos, ejemplos de éstos son el lamifiban y el
tirofiban (Agrastat) respectivamente. De éstos s6lo
abciximab, eptifibatide y tirofiban han sido aproba-
dos para su uso por via parenteral. La hipétesis de
prolongar el efecto de antiagregacion plaquetaria
con I-GP llIb/llla a un tiempo mayor ha dado lugar
al desarrollo de los I-GP lIb/llla orales que tendrian
una atractiva aplicacion en contexto de prevencion
secundaria luego de un SCA, desafortunadamente
algunos estudios con xemilofiban, sibrafiban y or-
bofiban han mostrado mayor prevalencia de hemo-
rragias y mortalidad, sin embargo la causa de este

www.cardiologia.org.mx



Inhibidores de la glucoproteina Ilb/Illa

S87

efecto negativo aun esta por determinarse, y se héas principales diferencias farmacodinamicas y far-
atribuido a una activacién paraddgjica del recéptor. macocinéticas que interesan al cardidlogo clinico
El andlisis de los resultados con medicamentos orague las utiliza en los SCA son las siguientes; el ab-
les no es objetivo de este escrito. Existen muchasiximab ejerce su inhibicion a través de la secuen-
diferencias entre abciximab y las moléculas sintéti- cia RGD/ KQAGDV, mientras que los sintéticos lo
cas (eptifibatide-tirofiban) independientemente del hacen sobre la secuencia KGD, se ha sugerido que
mayor costo de la primera sobre las Ultimas, quizasalgunos los beneficios que abciximab ha mostrado

Tabla Il. Diferencias entre llb/llla.

Abciximab Sintéticos E-L-T

Receptores RGD/KQAGDB KGD

a5-b3 MAC 1
Fijacion F/IR 151 >100:1
V1/2 12h-14d 2-3h
Recuperacién Lenta Réapida
de la funcién PQ 12 h - 50% 2-4 h - 50%
Ventajas > Duracion > Seguridad

¢ ¢ eficacia?
Desventajas Lenta reversion < Duracion

¢ | eficacia?

Efectos Hemorragia trombocitopenia
Colaterales Antigenicidad 5%

Se muestran las principales diferencias entre abciximab y los compuestos sintéticos. E = eptifibatide, T = tirofiban,
L = lamifiban, V1/2 = vida media, h = horas, d = dias, PQ = plaquetas, RGD/KQAGDV = receptores para abciximab,
KGD = receptores para moléculas sintéticas.

ESTUDIOS CLINICOS CON INHIBIDORES IIB/IIIA |

INTERVENCIONISMO
ANGINA INESTABLE

SIN STENT  CON STENT, IAM NO Q

ABCIXIMAB  ABCIXIMAB EPISTENT
EPILOG ADMIRAL [ P PLUS \ TIROFIBAN  PRISM-PRISM PLUS
CAPTURE

RESTORE|LAMIFIBAN ~ PARAGON
CAPTURE|EPTIFIBATIDO PURSUIT
GUSTO IV ABCIXIMAB

EPTIFIBATIDO IMPACT I
TIROFIBAN RESTORE

ESPRIT

ACTP I°
RAPPORT-ADMIRAL
EPIC-GRAPE-CADILLAC
E-INTRO AMI

TROMBOLISIS ACTP - 1A ABC

TAMI 8 ABC + TPA
IMPACTAMI-INTRO-AMI E + TPA
PARADIGM L + TPA - SK

TIMI 14 ABC + TPA - SK

GUSTO IV ABC + RPA

RAPPORT-ADMIRAL

EPIC-GRAPE-CADILLAC
E-INTRO AMI
T-RESTORE

UJU/UC UNC

Fig. 2. Se muestran las 3 principales escenarios clinicos y aplicaciones de los
inhibidores GP llIb/llla, tanto en los procedimientos intervencionistas, angina inesta-
ble e infarto no Q e infarto agudo del miocardio. Se muestra que los estudios sefiala-
dos por los acréonimos y el tipo de inhibidor utilizado comparten subgrupos que abar-
can diferentes escenarios y que la poblacién incluida en un determinado estudio no
es exclusiva de un solo escenario. IAM = Infarto agudo del miocardio, ABC = abciximab,
T = tirofiban, E = eptifibatide, tPA = activador del plasminégeno tisular, SK =
estreptoquinasa, rPA = reteplase, ACTP 12 = angioplastia primaria.

en PCI a diferencia de los sintéticos es por inhibi-
cion de receptores alfa 5-beta 3 y MAC 1 de mono-
citos y neutrofilos a nivel endotelial, y que pueden
relacionarse a una «pasivizacion» de la placa ate-
roesclerosa con menor proliferacion de la neointi-
may menor reestenosis luego de un PCI sobre todo
en pacientes diabéticos, debemos sefialar que di-
chas acciones no han sido comprobéadasfija-

cién sobre el receptor es mucho mayor con las mo-
Iéculas sintéticas que con abciximab, pero la vida
media es hasta de 14 dias con abciximab y de s6lo
2-3 horas con las moléculas sintéticas, por lo tanto
la recuperacion de la funcion plaquetaria es lenta
con los anticuerpos y rapida con los sintéticos, en
aproximadamente 12 horas el 50% de las plaquetas
se recuperan una vez suspendida la infusion de ab-
ciximab mientras que con los sintéticos la recupe-
racion ocurre entre 2-4 horas en el 50% de las pla-
quetas. Lo anterior puede ser por un lado una ven-
taja para abciximab, ya que ejerce mayor tiempo de
accion, pero no se sabe si esto representa en reali-
dad mayor eficacia, y a su vez puede ser una des-
ventaja porque implica una lenta reversion, asi mis-
mo la menor duracion del efecto de los sintéticos
puede ser una desventaja y tampoco se sabe si esto
le confiere menor eficacia. Ambos comparten los
efectos colaterales de hemorragias y trombocitope-
nia, que en la mayoria de los estudios se ha visto
gue se revierte con la administracion de concentra-
dos plaquetarios y ajustando la dosis de heparina.
La antigenicidad no parece ser un problema que
limite su uso con ambos tipos de inhibidores. Las
diferencias entre abciximab y moléculas sintéticas
se muestran en Tabla Il.

Estudios clinicos con inhibidores GP llb/llla
Durante los ultimos afios, la literatura se ha visto
inundada de estudios clinicos con I-GP lIb/llla,
los escenarios de su aplicacion se centran princi-
palmente en: PCI, angina inestable e IAM-SEST,
e IAM ya sea combinados con dosis bajas de
tromboliticos o usados en angioplastia primaria
(ACTP 12|Fig. 2). Debe sefialarse que en algu-
nos de los principales estudios, la poblacion in-
cluida, no es en su totalidad exclusiva de; ya sea
PCI electivos, de urgencia, angina inestable e
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narios, son por lo tanto poblaciones heterogéneas os resultados obtenidos bajo esta indicacion han
que deben analizarse individualmente. Ejemplomostrado que tanto abciximab, eptifibatide y
de lo anterior es el estudio EPIC pionero en latirofiban, son eficaces en reducir las complicacio-
utilizacion de abciximab, y que incluye una po- nes isquémicas tempranas y relacionadas al proce-
blaciéon que requeria de PCI en forma electiva, dimiento®los resultados son mejores cuando ade-
de urgencia, angor inestable, e incluso ACTP 12. mas del bolo inicial, se administra una infusién del

mismo por un lapso variable de 12-48 horas depen-
diendo del medicamento que se utilice, el beneficio
se acompafa de un riesgo de hemorragia que se
reduce al dosificar por peso la heparina usada
concomitantemente y al retirar el introductor arterial

a las 4-6 horas del PCI. Las indicaciones de los I-
GP llb/llla y las dosis de estos medicamentos en
los PCIE se muestran enflabla Ill.

Angina inestable e infarto agudo del miocardio

sin elevacion del ST

A la luz de los buenos resultados obtenidos en
PCI, se extendid la aplicacion de los I-GP lIb/

llla al grupo de pacientes con SCA que ingresan
con el diagnostico de angor inestable e IAM-

SEST, son quiza los estudios que incluyen al

s88
IAM-SEST, incluso algunos subgrupos con IAM, Procedimientos coronarios intervencionistas
es decir incluyen poblaciones de estos tres esceelectivos
______ _Trop | (+) + heparina
15 - --m-m-- Trop | (-) + tirofiban
............. Trop | (+) + tirofiban
- — .Trop I (-) + heparina _
S Jp— r""l
SR =
10 T
Eventos 1'
d
i
5 /
P<
0-; ; ; ‘ ‘ 0.001 ‘
0 5 10 15 20 25 30

Seguimiento (dias)
Heeschen C. Lancet 199;354:1757-82

Fig. 3. Se muestra que los pacientes aleatorizados a heparina vs tirofiban; aquellos
con troponina | negativos (bajo riesgo) no tienen beneficio con tirofiban, pero aquellos
con troponina | positivos (alto riesgo) se benefician significativamente hasta un 60%
de reduccion de eventos como muerte infarto no fatal.

CAPTURE-PURSUIT-PRISM PLUS
Eventos: Muerte-lIAM-NF antes y post PCI

n =12 296 n = 2754 n=2736
P=0.001 P=0.001 P=0.474
10

8 B 80%| |

6 4.3%

4 — 4%|

, | g N 1.6%

2.9% e T

0 | | | | ! | 1.3%
T 1 2 3 T +1 +2 +7 +14 +21
Inicio GP I1b / llla PCI Placebo  Dias
Inhibidor placebo

Fig. 4. Se muestra un metaandlisis con los principales estudios con 3 diferentes
inhibidores llb/llla CAPTURE-Abciximab, PURSUIT-Eptifibatide y PRISM PLUS-
Tirofiban en angina inestable e infarto sin elevacién del ST y el efecto sobre los
eventos presentados desde el ingreso, durante y posterior al procedimiento coronario
intervencionista y a los 30 dias, la linea superior representa el grupo tratado con
placebo y la inferior con el medicamento, se aprecia que desde el ingreso y antes del
procedimiento intervencionista existe beneficio con el medicamento y es mas eviden-
te este beneficio en los dias subsecuentes al procedimiento y que se mantiene hasta
los 30 dias. Tomado de Bertrand et al. Task Force Eur Herat J (21) 2000.

mayor nimero de pacientes, pues en conjunto
suman mas de 18,000 enfermos y que se cono-
cen los estudios de las «4 P» llamados asi, por
los acrénimos con que se denominan. Ejemplo:
PURSUIT-PRISM-PRISM PLUS Y PARAGON.
Bajo esta indicacion dichos estudios muestran una
reduccién de Puntos finales que son comunes en
estos estudios como son; el reinfarto no fatal y
muerte a 30 dias. También debe subrayarse que
bajo esta indicacion se ha logrado identificar al
subgrupo de pacientes de alto riesgo y son preci-
samente este grupo los que mas beneficio reci-
ben de esta terapéutica dado que presentan ma-
yor morbimortalidad a 30 di&gFig. 3). Es por

ello que, el contar con marcadores séricos como
son la troponina T e | ya sea cualitativa o cuanti-
tativa es un recurso necesario en la actual evalua-
cion y estratificacion del riesgo de la angina ines-
table y el IAM-SEST. Las dosis de los I-GP b/
llla en angina inestable e IAM-SEST se mues-
tran en larabla lll. Los indicadores de alto ries-
go tanto clinicos como de riesgo trombotico se
muestran en Idabla IV.Ambas forman la nor-
matividad del juicio clinico para utilizar estos me-
dicamentos en este escenario. De manera que ab-
ciximab, eptifibatide y tirofiban en los estudios
CAPTURE-PURSUIT-PRISM-PLUS han mos-
trado reduccion de eventos como; Infarto no-fa-
tal y muerte desde el inicio del medicamento, tal
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I. Procedimientos coronarios intervencionistas electivos
a) Angioplastia Coronaria Electiva con o sin Stent

b)
9)

d)

Bajo el criterio de reducir complicaciones isquémicas tempranas y relacionadas al PCI. No implica uso
rutinario en todos los casos por consideraciones de costoefectividad

Aterectomia Direccional Electiva

Bajo el criterio de reducir mionecrosis, microembolizacién y reducir elevacion enzimatica

Angioplastia Coronaria de Rescate

Aumenta la seguridad el resultado posterior al PCI

Trombosis Aguda Post-Stent

Prevencion de la Re-trombosis

DOSIS

Abciximab (Reo-Pro): Bolo 0.25 ug e infusion por 12 h 0.125 pg/kg/min.

Eptifibatido (Integrelin): Bolo 135-180 pg/kg, a los 10 min 2° Bolo misma dosis e infusién por 24 h 0.5 - 0.7
pg/kg. Si el nivel de Cr es 2-4 mg reducir dosis del bolo a 135 pg/kg e infusién misma dosis. Si el nivel de
Cr es >4 mg su uso no es recomendable.

Tirofiban (Agrastat): Bolo 10 pg/kg en 3 min e infusion 0.15 pg/kg/min por 36-48 h. Requiere reduccién de
dosis si la depuracién de Cr es < 30 ml/min.

. Angina inestable e IAM- sin elevacion del ST

Por mayor beneficio y reduccién de eventos en pacientes con Alto Riesgo, con el plan de llevarlos a Angiografia
coronaria y eventual PCI. Requiere uso concomitante de heparina.

DOSIS

Tirofiban (Agrastat): Bolo 0- 4 pg/kg/min e infusiéon 0.10 pg/kg/min por 47.5 h.

Eptifibatide (Integrelin): Bolo 180 pg/kg/min e infusion 2 pg/kg/min por 72 h.

Abciximab (Reo-Pro): Bolo 0.25 pg/kg/min e infusion 10 pg/kg/min por 12 h.

Infarto agudo del miocardio

a)

b)

Angioplastia 12 con o sin Stent

Bajo el criterio de PCI de Alto Riesgo por evidencia de complicaciones de trombosis como diseccion y
eventos de no-reflujo.

MISMA DOSIS SENALADA EN PCI ELECTIVOS

Combinacion junto con trombolisis a dosis bajas

procedimiento terapéutico ain NO ESTABLECIDO.

Esquemas terapéuticos en los principales estudios:

TIMI 14: Abciximab bolo 0.25 pg/kg infusién 0.125 pg/kg/min por 12 h + r-tpa bolo 15 mg y 35 mg en 60 min

+ heparina 30 ng/kg bolo e infusién 4 ng/kg

SPEED: Abciximab misma dosis de bolo e infusién por 12 h + r-PA 5 u + 5 u + heparina 60 ng/kg.
INTRO-AMI: Eptifibatide bolo 180 pg/kg + 2° Bolo 90 pg/kg + infusion 1.33 pg/kg + bolo r-tpa 15 mg + 35

mg en 60 min.

Tabla IV. Indicadores de alto riesgo en Al-IAM no Q.

Clinicos

« Edad > 65 afios

« Disfuncion ventricular izquierda

¢ Historia previa de IAM « Edema agudo pulmunar
« Severidad de la angina « Hipotension

Il C (Braunwald) Duracion > 15 min * Insuficiencia mitral

DM

Riesgo trombético

* Recurrencia de sintomas

« ECG: — Lesion subendocardica - BRI
— Cambios dinamicos + angor - TV-FV
¢ Marcadores séricos: ™nT Tnl

« Evidencia angiografica de trombo

TASK FORCE. ACS Eur H J. 2000

Se muestran los marcadores tanto clinicos, como de riesgo trombético de alto riesgo en la angina
inestable Al= Angina Inestable y en el infarto no Q > mayor, ECG = electrocardiograma al ingreso, BRI
=bloqueo de rama izquierda, TV = taquicardia ventricular, FV = fibrilacién ventricular, TnT = troponina T
positiva, Tnl = troponina | positiva.

reducciéon aunque es modesta, existe, y es entre
un 8 a 10%, definitivamente es preferible que
prescindir de ella, sobre todo en el subgrupo de
alto riesgo, el beneficio se hace mas evidente en
los dias subsecuentes al PCI tal efecto se muestra
en laFigura 4, al separarse las curvas entre el
grupo placebo y el grupo que recibe el medica-
mento y que se mantiene a los 30 diagormes
preliminares, no definitivos del estudio GUSTO
IV con abciximab bajo esta indicacién, parecen
mostrar un efecto negativo, al mostrar mayor mor-
bimortalidad que el grupo placebo, sin embargo
en este estudio, en menos del 1.6% de la pobla-
cion fueron llevados a PCI, lo cual pone de ma-
nifiesto que el PCI es necesario para obtener la
«sumatoria» de efectos benéficos, tanto por el me-
dicamento como por el PELos resultados de

un metaanalisis de la aplicacién de I-GP IIb/llla
tanto en PCI como en angina inestable e IAM-
SEST se muestran enTabla I.
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Infarto agudo del miocardio Futuro por resolver

La aplicacién concomitante de los I-GP lIb/llla a En base a la extensa y en algunas ocasiones
procedimientos de reperfusion en el IAM como controvertida informacion disponible acerca de
ACTP 12 con y sin la aplicacion de Stent o asocia-la interaccién con receptores donde acttan los
dos a dosis bajas tromboliticos han mostrado resuli-GP llb/llla, podemos decir que la investiga-
tados satisfactorios en diferentes estudios aleatoriogion con estos medicamentos sélo se ha inicia-
comparados contra placebo con ambas estrategiado, queda por esclarecer con estudios que hoy
de tratamientdLa adicion de I-GP lIb/llla adosis dia estdn en marcha la comparacion directa
bajas de tromboliticos representa un campo muyfrente a frente a gran escala de los I-GP llb/
prometedor yrobablemente sea el futuro en lain- Illa disponibles. El beneficio de un farmaco
vestigacion hacia una nueva era de reperfusion depuede ser el resultado de estudiarse en pobla-
IAM, ya que tanto con abciximab, eptifibatide y cionesy situaciones clinicas distintas. Es cues-
tirofiban se ha logrado obtener flujos TIMI 3 en la tionable el llamado «efecto de clase» por lo que
arteria responsable del infarto cercanos al 80%, cono son clinicamente equivalantes. La dosis y
rroborado mediante angiografias coronarias reali-el tiempo de infusion éptimo debe clarificarse,
zadas tanto a los 60 y 90 minutos. Las dosis de lossi mismo la seguridad de los I-GP llb/llla ora-
I-GP lIb/llla en ACTP 12 y asociado a dosis bajas les no es un captitulo concluido. Por dltimo, se

de tromboliticos se muestran effébla llI. debe identificar cual es el escenario de mayor
beneficio y evitar su uso universal y sobre todo

Quiénes no deben recibir inhibidores “profilactico”.

GP llb/llla

Como uso “rutinario” en angina inestable sobre Conclusiones

todo en pacientes con buena respuesta al tratakos I-GP IIb/llla en PCI reducen la frecuencia de
miento inicial fundamentalmente aquéllos estra- eventos y la morbimortalidad relacionados a este.
tificados de bajo riesgo por la evidencia que existeA largo plazo posiblemente reducen la necesidad
enrelacion a dos factores: morbimortalidad y cos-de nueva revascularizacion, existen definitivamente
toefectividad. Tampoco en aquellos pacientesbeneficios complementarios al uso del Stent. En
donde posterior a PCI electivos 0 ACTP 12 con oangina intestable e IAM-SEST consistentemente
sin Stent y cuyos resultados del procedimientohan mostrado reduccion en el riesgo relativo de
sean optimos. Finalmente no deben ser usadoprogresion a IAM no fatal. En IAM la adicion de
bajo el criterio de reduccion de reestenosis, yaestos medicamentos es de beneficio, no obstante
gue este beneficio alin no se ha comprobado. la estrategia de reperfusion elegida.
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