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Los inhibidores de los receptores IIb/IIIa, un nuevo grupo de antiagregantes
plaquetarios, son potentes bloqueadores del receptor que media la agregación
plaquetaria y de ese modo bloquean la vía final común de la formación del
trombo plaquetario. En la actualidad, están aprobados para uso clínico el abciximab,
el eptifibatide y el tirofiban. En los últimos años se han acumulado múltiples
datos sobre su papel como tratamiento en el intervencionismo coronario y en
los síndromes coronarios agudos, han demostrado mejorar el pronóstico en el
primero. Sin embargo, su tasa de riesgo hemorrágico y elevado costo, han impedido
su aplicación generalizada. En el futuro será necesario solucionar, su adecuada
dosificación, la selección de los pacientes y la comparación entre los fármacos
existentes. Los inhibidores de los receptores IIb/IIIa de administración oral, han
demostrado una eficacia inferior a la aspirina y un bajo perfil de seguridad.

DeCS: ISQUEMIA MYOCARDICA/quimioterapia; ANGINA INESTABLE/
quimioterapia; INFARTO DEL MIOCARDIO/quimioterapia;  COMPLEJO G P
IIB-IIIA DE GLICOPROTEINA PLAQUETARIA/uso terapéutico;
INHIBIDORES DE AGREGACION PLAQUETARIA/ uso terapéutico.
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La formación del trombo plaquetario
desempeña un papel central en la patogenia
de los síndromes coronarios agudos (SCA),
incluyendo la angina inestable (AI), el
infarto del miocardio sin onda Q (IMNQ) y
el infarto del miocardio con onda Q y
elevación del ST (IMEST).1-3 La trombosis
también es cardinal en el desarrollo de las
complicaciones relacionadas con el
intervencionismo coronario percutáneo
(ICP), como el cierre brusco del vaso, el
infarto del miocardio alrededor del
procedimiento y el fenómeno de no-reflujo.
Por lo tanto, muchos de los tratamientos
empleados en estos pacientes con SCA o
sometidos a ICP, se encaminan a prevenir la
formación o la propagación del trombo. Los
fármacos antiplaquetarios más eficaces eran
�4
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la aspirina, la ticlopidina, la heparina de bajo
peso molecular y los inhibidores directos
de la trombina. Recientemente se adicionó
el grupo de los inhibidores de la
glicoproteína (GP) IIb/IIIa plaquetaria, en
los últimos años se ha demostrado su
eficacia en el tratamiento de los pacientes
durante el ICP y con SCA.
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En la formación del trombo plaquetario
intervienen procesos de adhesión,
activación y agregación plaquetaria.
Cuando se produce el daño endotelial,
comienza la adhesión de las plaquetas
circulantes a ligandos de la pared vascular
dañada, como el colágeno expuesto, la
vitronectina, el factor von Willebrand y la
trombina.2,3 La adhesión va seguida de la
activación plaquetaria, por múltiples
mecanismos que involucran a varios
agonistas, incluyendo el colágeno, la
trombina, el difosfato de adenosina
(ADP), el tromboxano A

2
, la serotonina,

la noradrenalina y la adrenalina, muchos
de los cuales se encuentran en concen-
traciones elevadas en el sitio de la lesión
vascular. Como consecuencia de la
activación, se produce la desgranulación
plaquetaria, con liberación de más ADP,
tromboxano A

2
 y generación de más

trombina a partir de la protrombina
circulante. Todo lo cual aumenta el grado
de activación plaquetaria y recluta mayor
número de plaquetas a la escena del trombo.

La activación plaquetaria induce un
cambio conformacional en la plaqueta, que
conlleva la exposición y la activación de
los receptores de la GP IIb/IIIa plaquetarios
almacenados en el interior de la plaqueta,
hacia su superficie. Una vez activado el
receptor IIb/IIIa se une al fibrinógeno que
�-
es su ligando primario, las plaquetas se
agregan y forman un verdadero trombo.

La conversión del fibrinógeno en
fibrina por parte de la trombina, estabilizará
finalmente el trombo. La unión del
fibrinógeno al receptor IIb/IIIa es el único
mediador de la agregación plaquetaria y es
independiente de los mecanismos de
activación plaquetaria. Por lo tanto, a la
unión del fibrinógeno al receptor IIb/IIIa se
le ha llamado la vía final común de la
formación del tromboplaquetario.4,5
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La importancia del receptor de la GP
IIb/IIIa en la agregación plaquetaria fue
identificada por primera vez a través del
estudio de pacientes con trombostenia
de Glanzmann, una diátesis hemorrágica
hereditaria que se manifiesta funda-
mentalmente por hemorragias cutaneo-
mucosas.6 En estos pacientes se observó
que las plaquetas eran incapaces de unirse
al fibrinógeno y por lo tanto, de agregarse.
Estudios posteriores revelaron que existía
una disminución del número de receptores
de la GP IIb/IIIa. Finalmente, se identificó
un grupo de mutaciones que producían
cantidades inadecuadas del receptor, y
receptores defectuosos, incapaces de ligar
fibrinógeno. Los pacientes con este
trastorno tenían un pronóstico favorable,
con tasas muy bajas de hemorragias
mayores.

Este hecho sugirió que el bloqueo
farmacológico del receptor de las GP IIb/IIIa
podría representar una estrategia segura y
eficaz para desarrollar un grupo más potente
de fármacos para la inhibición plaquetaria.

El receptor de la GP IIb/IIIa (fig.)
pertenece a las familia de las integrinas. Es
la proteína más abundante en la superficie



plaquetaria, con 50 000 a 80 000 copias,
otro número se mantiene en las reservas
intracelulares.7 Está compuesto por 2 uni-
dades proteicas: la subunidad α  (IIb),
constituida por una cadena pesada
extracelular y por otra cadena ligera con
3 segmentos situados en el citoplasma, en
la membrana celular y en el nivel extracelular,
respectivamente; y por la subunidad β
(IIIa), formada por una única cadena con
una cola intracitoplasmática, un segmento
transmembrana y otro situado fuera de la
célula.8,9 Se han caracterizado los puntos
de unión que se forman entre las
subunidades α y β con el fibrinógeno y son
el objetivo del desarrollo de antagonistas
farmacológicos.
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El diseño de agentes capaces de inhibir
los receptores de la GP IIb/IIIa permite el
bloqueo  de la etapa final del proceso
trombótico, independientemente del
mecanismo o sustancia que lo activa
inicialmente.

Por su mecanismo de acción, se pueden
clasificar en 2 grupos: los que bloquean de
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forma permanente los receptores plaque-
tarios y los que los inhiben de forma
competitiva y reversible, su efecto depende
de la concentración plasmática.

La primera estrategia contra el receptor
de la GP IIb/IIIa emplea  anticuerpos
monoclonales, el prototipo es el c7E3 o
abciximab (Reopro).10 Los fármacos
antagonistas competitivos de los sitios
de unión del fibrinógeno y del receptor,
comprenden péptidos y pequeñas
moléculas no peptídicas.

Los inhibidores peptídicos son
desintegrinas.11 El péptido sintético clásico
es el heptapéptido eptifibatide (Integrilin).
Las pequeñas moléculas no peptídicas
incluyen agentes intravenosos como el
tirofiban y el lamifibán, y profármacos
activos por vía oral como: el xemilofiban, el
orbofibán, el sibrafiban, etc. A continuación
se relacionan los principales inhibidores de
los receptores IIb/IIIa plaquetarios:
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Anticuerpos monoclonales
Abciximab
YM337

Moléculas sintéticas
Eptifibatide
Tirofiban
Lamifiban
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Xemilofiban
Orbofiban
Sibrafiban
Roxifiban
Lotrafiban
Lafradafiban
0
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Actualmente, 3 fármacos  están
aprobados para uso clínico, por vía
parenteral: el abciximab, el eptifibatide y el
tirofiban (tabla).
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El abciximab es el fragmento Fab del
anticuerpo monoclonal c7E3 y fue el primer
inhibidor de la GP IIb/IIIa que se
desarrolló.10  A diferencia de otros antago-
nistas, no es específico del receptor GP IIb/IIIa,
se une también a la vitronectina (α

v
β

3
) y al

receptor Mac 1 de los monocitos activados,
lo cual le confiere un efecto beneficioso
teórico en la reducción de la reestenosis
después del ICP.12-14

Produce inhibición plaquetaria dosis-
dependiente, en los 10 min siguientes a la
administración de un bolo de 0,25 mg/kg.
Ocupa más del 80 % de los receptores
disponibles, por su afinidad y rápida unión
al receptor;  para asegurar una inhibición
completa y sostenida parece necesaria una
infusión ajustada al peso del paciente. La
recuperación de la función plaquetaria
después de interrumpir la infusión, es
gradual y ocurre en los 4 a 6 días
posteriores.15 La fracción no unida a los
receptores plaquetarios se elimina
rápidamente del plasma, con vida media de
10 a 15 min, sin embargo, la fracción unida a
los receptores se elimina lentamente. La vida
media de abciximab es larga, entre 6 y 12 h,
��
se ha detectado el 13 % de los receptores,
ocupados hasta 14 días después de su
administración.9,15

Entre sus efectos secundarios, además
del riesgo hemorrágico, está la capacidad
inmunogénica, se ha descrito trombo-
citopenia grave entre el 1,6 y 5 % de los
casos y con menor frecuencia se puede
presentar hipotensión, náuseas, vómitos,
bradicardia y fiebre.16
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El eptifibatide es un potente inhibidor
plaquetario, con efecto rápido y es dosis
dependiente. La vida media es cercana a 2,5 h,
lo que hace que su efecto sea rápidamente
reversible, la agregación plaquetaria se
normaliza en las 2 a 4 h siguientes a la
suspensión. El 50 % de la dosis administrada
se elimina por vía renal. La dosis recomen-
dada en pacientes sometidos a ICP, es de
un bolo de 135 mg/Kg, seguido de una
infusión a 0,5 mg/Kg/min,17 y para los
pacientes con SCA un bolo de 180 mg/Kg
seguido de una infusión a 2,0 mg/Kg/min,
que causa una inhibición de la agregación
plaquetaria superior al 90 %.18
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Es un antagonista no peptídico, la dosis
intravenosa recomendada es de 0,4 mg/Kg/min,
en 30 min, seguida de una infusión de



0,1 mg/Kg/min, que causa una inhibición
de la agregación plaquetaria  de aproxi-
madamente el 90 %, posee una semivida de
2 h, y la agregación plaquetaria se normaliza
entre las 4 a 8 h después de la suspensión.
Se excreta fundamentalmente por vía renal.19
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Los ensayos clínicos iniciales de los
inhibidores de la GP IIb/IIIa en la cardiopatía
isquémica, utilizaron el ICP, que constituye
un modelo experimental idóneo pues
favorece la activación plaquetaria como
consecuencia de la agresión que produce
sobre la luz vascular, con posterior
agregación plaquetaria y formación del
trombo (eje central en la patogenia de las
complicaciones isquémicas del ICP). Hasta
el momento, se han publicado varios
grandes ensayos controlados que evalúan
los inhibidores de la GP IIb/IIIa en el ICP.

En 1994, el ensayo EPIC20 inició la era
de los inhibidores de la GP IIb/IIIa. Incluyó
2 099 pacientes sometidos a angioplastia o
aterectomía con distribución aleatoria para
recibir abciximab o placebo.

El objetivo primario fue evaluar la
combinación de muerte, infarto agudo del
miocardio o nueva revascularización  a los
30 d. Otro objetivo fue analizar el riesgo de
complicaciones hemorrágicas.  A los 30 d
se comprobó una reducción del 35 % del
objetivo primario en el grupo tratado con
abciximab (8,3 % vs 12,8 % en el grupo
placebo; p=0,008). Este beneficio se obtuvo
a expensas de un aumento de los eventos
hemorrágicos (14 % vs 7 % en el grupo
placebo) y la necesidad de transfundir fue
el doble en el grupo tratado. La mayoría de
los eventos hemorrágicos están relacio-
�

nados con hemorragias en el lugar de
acceso vascular o durante la cirugía de
revascularización.  A los 6 meses, se informó
una reducción significativa del 23 % en el
objetivo primario.21 Además, el tratamiento
con abciximab aportó más beneficio a los
pacientes de mayor riesgo (angina inestable
con alteraciones del ST-T), con una
reducción del 62 % del objetivo combinado
de muerte e infarto del miocardio.22 Los
resultados a largo plazo revelaron que los
beneficios clínicos se mantuvieron a los
3 años de seguimiento, con una reducción
significativa del objetivo compuesto de
muerte, infarto o revascularización
urgente.23 Después se diseñó el EPILOG,24

que incluyó pacientes con síndromes más
estables y excluyó los pacientes de mayor
riesgo, con angina inestable y alteraciones
en el ECG. La dosis de abciximab se ajustó
al peso del paciente, al igual que la de
heparina, con distribución aleatoria de los
pacientes en un grupo tratado con dosis
estándar y otro con dosis  bajas para lograr
un tiempo de coagulación activado de
300 y 200 s y determinar si se podía atenuar
el riesgo hemorrágico asociado al
tratamiento con abciximab. El resultado
primario fue la combinación de muerte,
infarto agudo del miocardio y necesidad de
nueva revascularización a los 30 d. El
estudio fue finalizado con 2 792 pacientes
de los 4 800 previstos, a causa del  beneficio
significativo obtenido con el fármaco
(reducción del 56 % de eventos a los 30 d)
y a la seguridad observada (menor tasa de
hemorragia que en el EPIC). Por tanto, se
demostró que se podía mejorar la seguridad
del tratamiento con abciximab, con menor
heparinización, sin comprometer los
beneficios en un grupo de menor riesgo
sometidos a ICP. En el ensayo CAPTURE25

se asignaron aleatoriamente 1 265 pacientes
con angina refractaria, a abciximab o
placebo, 24 h antes de la angioplastia y
�



durante 1 h después. El estudio se
interrumpió al producirse una reducción
del 29 % de la combinación de muerte,
infarto del miocardio o revascularización
urgente a los 30 d, en los pacientes que
recibieron abciximab (11,3 % vs 15,9 %;
p=0,012).

Otros inhibidores de la GP IIb/IIIa han
sido estudiados en pacientes sometidos a
ICP: el estudio IMPACT II17 (eptifibatide)
y el RESTORE26 (tirofiban). El primero
mostró una discreta disminución del
objetivo primario a los 30 d en el grupo
tratado frente al placebo (9,2 % y 11,4 %;
p=0,06). En el RESTORE, los objetivos
fueron: muerte, infarto del miocardio y
necesidad de revascularización, evaluados
a los 2, 7, 30 d y 6 meses. El día 2, hubo
una reducción del 38 % del objetivo
primario en los pacientes que recibieron
tirofiban (5,4 % vs 8,7 %; p=0,005), reducción
no significativa en las evaluaciones
posteriores. Fue el primer estudio que
evaluó la tasa de reestenosis, con el estudio
angiográfico de 619 pacientes a los 6 meses,
no se observaron diferencias en los grupos
estudiados.27 También han sido estudiados
los inhibidores de la GP IIb/IIIa en la
implantación de stent coronario. El ensayo
EPISTENT28 planteó la hipótesis de que la
adición de un inhibidor de la GP IIb/IIIa a la
implantación de un stent coronario mejoraría
los resultados, y extendería los beneficios
a estos pacientes. Se asignaron al azar
2 399 pacientes a 3 grupos de tratamiento:
stent y abciximab, stent y placebo y
angioplastia más abciximab. El resultado
primario era la muerte, el infarto del
miocardio o la revascularización urgente a
los 30 d. El objetivo combinado sucedió en
el 10,8 % de los pacientes que recibieron
stent y placebo, 6,9 % con angioplastia y
abciximab y 5,3 % en el grupo stent y
abciximab (significación estadística).
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Los síndromes coronarios agudos de
AI e IMNQ suponen un gran número de
ingresos hospitalarios.

El IMNQ se relaciona con un peor
pronóstico y mayor mortalidad al año. Es
importante conocer el papel del tratamiento
con los inhibidores de la GP IIb/IIIa en
dichos pacientes, fuera del ICP.

Actualmente, se dispone de los datos
de varios ensayos clínicos relacionados con
el tema.

El estudio PARAGON29 (1998), fue el
primero que evaluó el papel de la inhibición
de GP la IIb/IIIa en el tratamiento médico de
los pacientes con SCA. Se diseñó para
evaluar el beneficio y la seguridad del
lamifiban, asociado o no a la heparina en el
tratamiento de la AI y del IMNQ. Se
distribuyeron aleatoriamente 2 282 pacientes
en 5 grupos de tratamiento: lamifiban en
dosis bajas (con y sin heparina), lamifiban
en dosis altas (con y sin heparina) y placebo.
Todos los pacientes recibieron aspirina.
El objetivo  primario fue la combinación de
muerte o infarto a los 30 d en cuyo momento
no hubo diferencias entre los grupos.
Sin embargo, a los 6 meses de seguimiento,
el grupo que recibió lamifiban a dosis baja
tuvo una incidencia combinada de eventos
significativamente menor (reducción del
23 %, p=0,02), sin aumento del riesgo de las
complicaciones hemorrágicas. Por el
contrario, el grupo con dosis altas de
lamifiban presentó una incidencia
significativamente mayor de hemorragias
(12 % vs 5,5 % en el grupo  placebo;
p=0,025).

El ensayo PRISM30 incluyó 3 232 pa-
cientes con AI o IMNQ. Todos los
pacientes recibieron aspirina y fueron
asignados aleatoriamente para recibir
tirofiban  heparina durante 48 h. El objetivo
primario del estudio fue una combinación



de muerte, infarto del miocardio o isquemia
refractaria a las 8 h, que fue signifi-
cativamente menor en el grupo de pacientes
tratados con tirofiban (3,8 %vs 5,6 %;
p=0,01). Sin embargo, en el seguimiento, no
se observaron diferencias a los 7 ni a los
30 d, aunque se mantuvo la tendencia a la
disminución de la mortalidad en el grupo
del tirofiban.

De manera similar al PRISM, el estudio
PRISM PLUS31 evaluó la eficacia del
tirofiban en pacientes con AI e IMNQ,
aunque con una población de alto riesgo:
menor tiempo de inicio de los síntomas
(12 h), ECG con alteraciones isquémicas.
Se distribuyeron 1 915 pacientes de modo
aleatorio, en 3 grupos de tratamiento:
tirofiban en dosis elevadas, tirofiban en
dosis bajas más heparina y heparina en
dosis ajustada, todos recibieron aspirina.
El objetivo primario fue evaluar a los 7 d, la
incidencia combinada de muerte, infarto o
isquemia refractaria.

A diferencia del PRISM, el grupo
tratado con dosis elevada de tirofiban fue
interrumpido tempranamente al compro-
barse una mortalidad alta a los 7 d. Sin
embargo, en el grupo con tirofiban a dosis
más baja y heparina, tuvo una incidencia
significativamente menor en el  objetivo
combinado a los 7 d, frente al grupo que
recibió heparina sola (12,9 % vs 17,9 %;
p=0,004).

Este beneficio se mantuvo a los 30 d y
a los 6 meses. No hubo diferencias en la
tasa de complicaciones hemorrágicas o de
trombocitopenia.

El PURSUIT18 es el mayor estudio que
evalúa los inhibidores de GP IIb/IIIa en los
SCA. Se estudiaron 10 948 pacientes con
tratamiento aleatorio, con una dosis  baja
de eptifibatide (que se suspendió al
comprobarse la seguridad de una dosis
superior), una dosis alta de eptifibatide y
placebo, se analizaron los resultados de los
�

2 últimos grupos. Todos los pacientes
recibieron heparina y aspirina. El objetivo
primario fue una combinación de muerte e
infarto a los 30 d, significativamente menor
en el grupo tratado con eptifibatide que en
el de placebo (14,2 % vs 15,7 %; p= 0,04).
Esta diferencia persistió a las 96 h y se
mantuvo a los 6 meses de seguimiento.32

El estudio GUSTO IV33 se diseñó para
evaluar la eficacia y la seguridad del
abciximab en pacientes con SCA, tratados
médicamente. Se incluyeron 7 800 pacientes
con SCA sin elevación del segmento ST,
tratados con aspirina y heparina no
fraccionada o dalteparina, en 3 grupos
aleatorios: placebo abciximab durante 24 h
y abciximab durante 48 h. Solo se realizó
coronariografía (antes de 60 h) si existía
isquemia refractaria a tratamiento médico,
con alteraciones del segmento ST-T.

El objetivo primario fue la combinación
de muerte o infarto a los 30 d, que se
documentó en el 8 % de los pacientes del
grupo placebo, en el 8,2 % de los que
recibieron abciximab durante 24 h y en el
9,1 % de los pacientes tratados con
abciximab por 48 h (sin diferencias
estadísticas significativas). Hubo una
incidencia de hemorragias con significación
estadística, en el grupo que recibió
abciximab durante 48 h. Se concluyó que
los pacientes con SCA y depresión del ST
o troponinas elevadas, no programados
para ICP precoz, el tratamiento con
abciximab durante 24 o 48 h no redujo la
muerte ni el infarto.
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En la actualidad, están en estudio
múltiples inhibidores de la GP IIb/IIIa de
administración oral. Se conoce, que su
utilización intravenosa proporciona una
�



evidente protección (aun insuficiente),
contra la aparición de episodios isquémicos
en pacientes con SCA y durante el
intervencionismo coronario.34 Mediante su
administración por vía oral se ha intentado
extenderla en tiempo.

Recientemente, se publicó un meta-
análisis de 4 ensayos a gran escala ( > 33 000
pacientes en total), a doble ciego y con
grupo control con placebo. Estos estudios
han fallado en su objetivo de demostrar una
reducción de los episodios isquémicos con
el uso oral de estos agentes. Al analizar los
resultados en conjunto, se demostró un
aumento de la mortalidad estadísticamente
significativo a los 30 d de seguimiento
(OR 1,37: CI 95 %, p=0,001). Este efecto fue
evidente con la coadministración de aspirina
e independiente de utilizar bajas o altas
dosis de inhibidores IIb/IIIa.

Aunque el mecanismo de producción
del aumento de la mortalidad no está claro,
parece relacionarse con una actividad
protrombótica de los fármacos.35 La
experiencia en general demuestra resultados
inicialmente perjudiciales, que requieren de
otras investigaciones.
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La mayoría de los efectos adversos de
los inhibidores de la GP IIb/IIIa son las
hemorragias. Por lo tanto, hay que evitar su
empleo en pacientes con alto riesgo de
estas complicaciones. Las contraindi-
caciones para el empleo de estos fármacos,
son similares a las mencionadas en el uso
de los trombolíticos.36 Estas complicaciones
fueron más frecuentes en los ensayos
iniciales, especialmente en el EPIC, donde
se demostró que los beneficios obtenidos
�1
con el uso de abciximab fueron a expensas
de tasas dobles de hemorragias y de
transfusión. Las hemorragias se atribuyen
a complicaciones locales o del acceso
vascular. No se ha producido hemorragia
intracraneal en ninguno de los estudios con
inhibidores IIb/IIIa.

Hubo reducción del riesgo de
hemorragias en ensayos posteriores, con
dosis ajustada al peso del paciente, ajuste
de la dosis concomitante de heparina,
retirada precoz del introductor arterial y
manejo cuidadoso del sitio de acceso
vascular.

La prevención de las complicaciones
hemorrágicas se inicia con la identificación
de los pacientes de alto riesgo y la
disminución al mínimo del riesgo adicional,
que se logra con un esquema de heparina
de 70 a 100 U/Kg y un tiempo de
coagulación activado entre 200 y 250 s,
además el cuidado minucioso del sitio de
acceso vascular, que comprende: acceder a
la arteria con intentos mínimos de punción,
retirada precoz y cuidadosa del introductor
arterial, y evitar en lo posible el uso de
heparina posterior al intervencionismo.37

En general, el tratamiento es de
soporte. Con los agentes de acción más
corta, como el eptifibatide y el tirofiban, la
suspensión de la infusión produce un
rápido retorno de la función plaquetaria. En
el caso del abciximab, se debe emplear
transfusión de plaquetas para aumentar su
número circulante, con disminución del
grado de ocupación del receptor GP IIb/IIIa,
y restauración de la agregación plaquetaria.
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La trombocitopenia se ha detectado
con mayor frecuencia en los pacientes con
abciximab que con placebo, pero no con
otros inhibidores de la GP IIb/IIIa. El



mecanismo no es bien conocido, aunque
teóricamente puede ser de origen
inmunitario.

El tratamiento de la trombocitopenia en
los pacientes que reciben inhibidores
IIb/IIIa, consiste en suprimir la adminis-
tración del fármaco y en ocasiones trans-
fundir plaquetas. Además, se recomienda
mantener un control del recuento de
plaquetas, el primero entre las 2 a 4 h del
inicio del tratamiento. 38 Se deben
transfundir plaquetas, si el conteo es menor
de 20 000, por el riesgo de hemorragia
intracraneal espontánea. También se debe
realizar en pacientes con menos de 50 000 y
sangramiento activo; con complicaciones
del acceso vascular, o quienes necesiten
revascularización quirúrgica de urgencia.37
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Otro problema de la administración de
abciximab, es la inducción del anticuerpo
antiquimérico humano (HACA, human
antichimeric antibody), que se ha
producido en el 6,5 % de los pacientes.

Este evento no se ha traducido en un
aumento de la incidencia de reacciones
alérgicas o de hipersensibilidad. En teoría,
el desarrollo de HACA puede dar lugar a
reacciones de alergia o hipersensibilidad,
trombocitopenia inmunitaria y disminución
de la eficacia en la readministración del
abciximab. Los resultados preliminares del
ReoPro Readministration Registry,
evidencian similitud en la incidencia de
hemorragia, la trombocitopenia y la tasa de
éxito del procedimiento intervencionista en
los pacientes que recibieron de forma
repetida el abciximab, como en aquellos que
la recibían por primera vez.39
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En los pacientes que reciben inhi-
bidores de la GP IIb/IIIa, hay una dismi-
nución de la necesidad de la revascu-
larización de urgencia, si existe un
aumento en la tasa de hemorragia grave y
principalmente si la cirugía se realiza en las
primeras horas después de administrar
abciximab.40

El tratamiento del paciente remitido
para cirugía urgente que está recibiendo
inhibidor de la GP IIb/IIIa, debe comenzar
con su interrupción. En quienes reciben
fármacos de acción corta, la función
plaquetaria se restablece en horas, pero los
pacientes tratados con abciximab requieren
medidas adicionales en el preoperatorio.

Se recomienda utilizar transfusión
profiláctica de plaquetas en el preoperatorio
y a la salida  de la circulación extracorpórea;
se mantiene la dosis durante la
extracorpórea con el objetivo de lograr un
tiempo de coagulación activado de 400 a
450 s.37 Además, la hemostasia durante la
intervención es de crucial importancia.
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A pesar de la confusión sobre el uso
de los inhibidores de la GP IIb/IIIa, a raíz de
los resultados obtenidos en el estudio
GUSTO IV, contradictorios a los de los
estudios PRISM, PRISM  PLUS y PURSUIT,
hay que hacer varias consideraciones:

Durante el ICP, estos fármacos son
claramente eficaces y reducen en el 40 % el
riesgo de pequeños infartos u oclusión
aguda del vaso. Son eficaces en los
pacientes con SCA y alto riesgo.

Globalmente, reducen 10 % el riesgo
de muerte o infarto y 25 % en los grupos de
alto riesgo (con cambios isquémicos en el



electrocardiograma o troponinas elevadas
al ingreso. También disminuyen el alto
riesgo de los pacientes con tratamiento
antiisquémico correcto que repiten las crisis
de angina de pecho. Estos medicamentos
solo son eficaces cuando se utilizan por vía
�3
endovenosa y asociados a heparina.
Administrados por vía oral no son eficaces
y muestran un aumento de la mortalidad. La
razón parece ser que inducen un estado de
hiperagregabilidad. Su elevado costo ha
impedido su uso rutinario y generalizado.
������5

The IIb/IIIa receptor inhibitors, a new group of platelet antiaggregants, are
powerful blockers of the receptor that mediates the platelet aggregation and this
way block the final common pathway of the formation of the platelet thrombo.
At present, abciximab, eptifibatide and tirofiban are approved for their clinical
use.  During the last years, multiple data have been collected on their role in the
treatment of coronary intervention and of acute coronary syndromes and it has
been proved that they improve the prognosis of the first one. However, its
hemorrhagic risk rate and high cost have made difficult their generalized
application. In the future, it will be necessary to solve their adequate dosage, the
selection of patients and the comparison with the existing drugs. The oral IIa/IIb
receptor inhibitors have demonstrated to have a lower efficiency than aspirin
and a poor safety profile.

Subject headings: MYOCARDIAL ISCHEMIA/drug therapy; ANGINA,
UNSTABLE/drug therapy; MYOCARDIAL INFARCTION/drug therapy;
PLATELET GLYCOPROTEIN GP IIB-IIIA COMPLEX/therapeutic use;
PLATELET AGGREGATION INHIBITORS/therapeutic use.
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