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Resum

La aterotrombosi representa un element crític en el
desenvolupament i evolució mòrbida d’una sèrie de
trastorns cardiovasculars que cursen amb isquèmia i
que afecten la circulació cerebral, coronaria o arterial
perifèrica. Les plaquetes són un component bàsic de
l’hemostàsia i elements claus en la trombosi patològica,
per la seva capacitat d’adherir-se als vasos lesionats
i acumular-se en la pròpia lesió.
Els antiagregants plaquetaris que han estat estudiats
en assaigs clínics comparatius amb placebo inclouen
l’aspirina, la ticlopidina, el clopidogrel com agents per
el tractament oral crónic i l’abciximab, eptifibatida i
tirofiban per via intravenosa en tractaments curts.
El tractament perllongat amb antiagregants orals en
pacients de risc cardiovascular elevat ha demostrat la
reducció de la incidència d´ infart de miocardi i accident
vascular cerebral no letals i la mortalitat d’origen
cardiovascular.
L’aspirina és el fàrmac amb més evidencia científica i
de primera elecció, considerant el clopidogrel com a
alternativa en casos contrastats de contraindicació,
intolerància a l’aspirina, i en alguns casos associat a ella
com a tractament d’elecció. La ticlopidina no es reco-
mana pel seu pitjor perfil de seguretat.
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Introducció

La aterotrombosi és la formació d’un trombus sobre
una arteriosclerosi preexistent i representa un element
crític en el desenvolupament i evolució mòrbida d’una
sèrie de trastorns cardiovasculars que cursen amb
isquèmia i que afecten la circulació cerebral, coronaria

o arterial perifèrica. Aquestes malalties d’origen atero-
trombótic, de les que va augmentant la prevalença en
la majoria de països, representen una part molt rellevant
de les causes de mort.
Les plaquetes són un component bàsic de
l’hemostàsia i elements claus en la trombosi patolò-
gica, per la seva capacitat d’adherir-se als vasos
lesionats i acumular-se en la pròpia lesió. El procés
d’adhesió comporta la posterior activació de les pla-
quetes, que es desgranulen i segreguen citocines,
factors de coagulació i vasoconstrictors, promovent
la formació de trombina, espasme del vas i més acu-
mulació de plaquetes. L’alliberació d’adenosín difosfat
(ADP) i tromboxà amplifica el procés que comporta
l’agregació, facilitada pel fibrinogen, que afavoreix la
unió de les plaquetes pel receptor de glicoproteïnes
IIb/IIIa.(1,2)

Encara que aquest mecanisme representa una resposta
fisiològica a la fissura o ruptura d’una placa arteriosclerò-
tica, el progrés incontrolat d’aquesta resposta pot portar
a un procés successiu d’ampliacions que condueixen
a la formació d’un trombus intraluminal, oclusió vascular
i a una isquèmia transitòria o a un infart.

Les plaquetes, que es produeixen en una quantitat
aproximada de 1011 unitats /dia, poden augmentar
fins a 10 cops en circumstancies fisiològiques i tenen
un cicle vital màxim de 10 dies. Proporcionen una
font circulant de citocines, quimiocines i factors de
creixement, a més de poder sintetitzar prostanoids i
tromboxà a partir de l’àcid araquidònic alliberat per la
membrana, per l’actuació coordinada de fosfolipases
ciclooxigenasa (COX1) i tromboxà-sintetasa.

Els fàrmacs antiagregants actuen en diferents etapes
del procés d’activació plaquetària com l’adhesió, la
alliberació o l’agregació.

Antiagragants disponibles:
mecanisme d’acció

En funció del seu mecanisme d’acció i de les conseqüèn-
cies clíniques d’aquest, els fàrmacs antiagregants es
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classifiquen en:

Els que provoquen una modificació permanent de la
funció plaquetària: àcid acetil salicílic (aspirina) i els
seus derivats, el clopidogrel i la ticlopidina.
Els que produeixen una inhibició reversible de la
funció plaquetària, entre els que es troben els inhibidors
reversibles de la COX-1 com els AINE, els blocadors
dels receptors GPIIb/IIIa de la plaqueta – abciximab,
eptifibatida, i tirofiban- només disponibles per via
intravenosa i els inhibidors del receptor tromboxà
activat (TXA2) / Prostaglandina H (PGH2), en fase
d’estudis de pre-comercialització.

Fàrmacs que produeixen una modificació perma-
nent de la funció plaquetària

Aspirina: Produeix una disfuncio permanent de la
plaqueta, que és observable per la prolongació del
temps de sagnat i què, atès el seu cicle biològic de
7-10 dies, es tradueix en un efecte clínic de llarga
durada. L’aspirina inhibeix permanentment la COX 1
a concentracions baixes, a les que la COX 2 no és
afectada. Aquest efecte té com a conseqüència un
descens en ells nivells de tromboxà.

Clopidogrel i ticlopidina: Aquests fàrmacs, estruc-
turalment emparentats amb les tienopiridines, inhibeixen
l’agregació plaquetària induïda per l’adenosina difosfat
(ADP), sense produir efectes directes en el metabolisme
de l’àcid araquidònic. Aquest mecanisme d’acció
només es efectiu “in vivo” ja que precisa una transfor-
mació hepàtica en metabòlits actius. L´ acció antiagre-
gant màxima s´ aprecia desprès de 4-7 dies de trac-
tament i de la mateixa manera que l’aspirina, la
funcionalitat plaquetària torna a la normalitat als 7-10
dies de la ultima dosi, temps necessari per a que es
produeixi el recanvi per plaquetes noves, no afectades
per la inhibició d’aquest agents.

Fàrmacs que produeixen una inhibició reversible
Al menys quatre dianes diferents són afectades pels
fàrmacs que produeixen inhibició reversible de la funció
plaquetària: la COX1, la glicoproteïna GPIIb/IIIa, el
receptor tromboxà activat /prostaglandina H2 (TP) i
els receptors P2Y12 de l’ADP.-

Inhibidors de la COX1
Molts dels AINE no selectius - quan són utilitzats a
dosis antiinflamatòries - poden inhibir la funcionalitat
de la plaqueta que depèn del tromboxà activat (TXA2),
a través de un procés d’inhibició competitiva i reversible
de la COX-1. Els fàrmacs dels que es disposa d’algun
estudi -encara que amb poc nombre de pacients-
adreçat a examinar la seva activitat antitrombòtica,
són la sulfinpirazona, el flurbiprofé, indobufé i triflusal.
Aquest fàrmac, encara que estructuralment és similar
a l’aspirina, es classifica en aquest grup per major
similitud amb el seu mecanisme d’acció. S’ha observat
però que en alguns casos, els pacients que estaven
rebent dosis baixes d’aspirina com antiagregant i altres
antiinflamatoris per malalties reumatològiques podien

presentar interaccions. S´ha demostrat que
l’administració conjunta d’ibuprofé (400mg/8h), pot
antagonitzar la inhibició plaquetària irreversible per
dosis baixes d’aspirina, i aquest efecte no s´ ha com-
provat amb paracetamol o diclofenac 3.

Blocadors orals de la GP IIb/IIIa
El bloqueig parcial i reversible d’aquesta glicoproteïna
ha provat, en termes de resultats clínics, la seva eficàcia
quan aquests agents son emprats en forma aguda
per via intravenosa en pacients amb síndrome coronaria
aguda als que es pensa que se’ls hi practicarà una
intervenció coronària percutània 4. Però, en canvi, els
resultats a llarg termini amb agents orals (xemilofiban,
orbofiban, sibrafiban i lotrafiban) no ha demostrat tenir
valor terapèutic i, fins i tot, en algun cas s’ha evidenciat
un augment de la mortalitat 5 i d’esdeveniments isquè-
mics o mort sobtada 6.

Antagonistes de la TP
L’estimulació d’aquest receptor comporta l’activació
de la fosfolipasa C i el conseqüent augment de les
concentracions de l’inositol-trifosfat, el diacilglicerol i
del calci intracel·lular. Encara que en fases inicials de
recerca i en algun cas amb estudis amb resultats
negatius, aquesta via de inhibició de la funció plaquetària
es creu que pot tenir avantatges potencials i que els
resultats obtinguts fins ara en assaigs clínics poden
ser deguts a mala definició de les variables de resultat
o a errors metodològics 2.

Altres antagonistes de la P2Y12
Actualment en fase d’estudi són inhibidors directes
d’aquest receptor i que podrien produir un bloqueig
més efectiu que clopidogrel 2.

Eficàcia clínica

Eficàcia global
La metaanàlisi del Antithrombotic Trialist’s Collabo-
ration (ATC)7  ha demostrat que el tractament perllongat
amb antiagragants en pacients d’alt risc redueix en
un 25% el risc combinat d’infart de miocardi (IAM)
no letal, accident vascular cerebral (AVC) no letal o
mort d’origen vascular. La metaanàlisi va identificar
21 assaigs en pacients amb AVC (30.619 pacients),
47 assaigs amb pacients (59.821) amb malaltia coronària
i 42 en pacients( 9.214) amb malaltia arterial perifèrica.
Tan pels pacients amb IAM, AVC o atac isquèmic
cerebral transitori previs, es va observar una reducció
absoluta del risc d’esdeveniments cardiovasculars
greus de 36 per 1000 pacients tractats durant 2 anys.
En altres pacients considerats d’alt risc -angina estable,
malaltia arterial perifèrica i fibril·lació auricular- i tractats
durant 2 anys, la reducció absoluta de risc va ser de
22 de cada 1.000 pacients. La metaanàlisi concloïa
que en tots aquest casos els beneficis superaven de
forma substancial l’augment de risc de complicacions
hemorràgiques en els pacients tractats.
Alguns autors, desprès d’una revisió dels assaigs
clínics amb teràpia antiagregant en pacients amb



síndrome coronària aguda (SCA), observen un cert
grau de variabilitat en la resposta i es pregunten si
l’associació de diferents antiagregants amb mecanis-
mes diferents pot ser eventualment útil8, aspecte que
es tractarà més endavant.

Eficàcia dels agents individuals
La majoria d’antiagregants han demostrat el seu efecte
beneficiós en assaigs clínics comparatius amb mostres
grans front a placebo en pacients considerats d’alt
risc.
L’aspirina va reduir la mortalitat (23%) l’infart no letal
(49%) i l’ictus (46%), sense increment de sagnat greu
o intracraneal en pacients amb sospita d’infart que
van rebre també estreptoquinasa9. Igualment en el
ATC els resultats integrats de 15 assaigs clínics en
pacients amb IAM tractats amb aspirina al menys un
mes , van mostrar una reducció del 30% d’ictus, IAM
recurrent o mort d’origen vascular(de 14,2% a 10,4%).
En el mateix ATC l’aspirina va mostrar una reducció
de l’ordre del 33% (de 14,1% a 9,9%) en el risc
d’esdeveniments cardiovasculars greus en pacients
amb angina estable crònica, fet ja observat en algun
estudi individual10. Encara que la majoria d’estudis
adreçats a comprovar l’eficàcia de l’aspirina en la
prevenció de morbimortalitat cardiovascular en pa-
cients amb un ictus o AVC previ incloïen un escàs
nombre de malalts i no van mostrar resultats conclo-
ents, en la metaanàlisi del ATC que va incloure 21
d’aquests estudis (23.000 pacients) el tractament
antiagregant (majoritàriament aspirina) va mostrar una
reducció del 22% de ictus isquèmic recurrent, infart
de miocardi o mort d’origen vascular (de 21,4% a
17,8%) respecte al grup placebo.

En una revisió sistemàtica es conclou que l’aspirina
a dosis de 160-300mg/dia iniciada en les 48h de la
sospita d’un ictus isquèmic redueix el risc de recu-
rrència sense incrementar de forma important el risc
de complicacions hemorràgiques11.
En la malaltia arterial perifèrica cap estudi individual
amb aspirina front placebo ha estat capaç de demos-
trar l’eficàcia preventiva del tractament antiagregant,
mentre que els resultats dels estudis integrats en la
metanàlisi de l’ATC (més de 9.000 pacients) van
mostrar una reducció del 23% d’esdeveniments
vasculars greus (de 7,1% a 5,8%).

Cal destacar què fins ara els estudis orientats a provar
l’efecte beneficiós de l’aspirina en pacients amb
diabetis no han aportat resultats concloents; d’altre
banda, alguns estudis utilitzant dosis baixes d’aspirina
en prevenció primària, han donat lloc a resultats
controvertits i, a més, discordants segons el sexe12.
Encara que segueix havent cert grau d’incertesa sobre
quina és la dosi recomanada de aspirina, l´ evidència
disponible porta a recomanar les dosis diàries de
75-100mg en la prevenció a llarg termini en pacients
de risc elevat, mentre que en les situacions en les
que es busca un efecte immediat (per exemple
síndrome coronaria aguda) és recomanable una
dosi de càrrega de 160-300mg 2.

Clopidogrel i ticlopidina
Els dos fàrmacs no disposen d’un nombre important
d’estudis front a placebo o control com és el cas de
l’aspirina. Ticlopidina, en pacients amb accidents
vasculars cerebrals  isquèmics va demostrar una
reducció de l  23% (de 14,0% a 11,3%)
d’esdeveniments cardiovasculars13. El mateix fàrmac
estudiat en 687 pacients amb malaltia arterial perifèrica
(14) va demostrar front placebo una reducció del 34%
d’esdeveniments coronaris i cerebrovasculars (de
29,0% a 25,7%) però aquests resultats no han portat
a recomanar el seu ús a la pràctica, atès el perfil de
seguretat del fàrmac. Actualment el fàrmac a consi-
derar d’aquest grup, en raó de la seva relació benefici-
risc és el clopidogrel, ja que els resultats dels estudis
realitzats amb aquest fàrmac, mostren al menys igual
eficàcia i una menor incidència d’efectes adversos greus
(vegeu consideracions sobre la seguretat).

Quin és el fàrmac d’elecció?
El fàrmac què, amb diferència, disposa de més
evidencia tant en estudis individuals front a placebo,
com lògicament el que aporta resultats positius per
a més pacients en les metanàlisis com el del ATC és
l’aspirina. Solament el clopidogrel (75mg/dia) va
mostrar resultats lleugerament millors que l’aspirina
(325mg/dia) en l’estudi CAPRIE (15) que va implicar
19.185 pacients, en el que els tractats amb clopidogrel
van mostrar una reducció del 8,7% en el risc d’ictus,
infart o mort d’origen vascular (reducció absoluta de
5,82 a 5,32 per 100 pacients/any).
Així i tot, els resultats que es poden considerar relle-
vants d’aquest estudi, són els observats en els 6.000
pacients amb malaltia arterial perifèrica, en els que la
reducció absoluta de risc va ser de 1.07 (de 4,78 a
3,71) per 100 pacients tractats a l’any. D’altre banda,
el clopidogrel va presentar una incidència superior de
rash greu i diarrea, encara que no de sagnat gastro-
intestinal (GI). Considerant però la possible avantatge
del clopidogrel en els pacients amb antecedents de
sagnat GI per aspirina, un recent estudi (16) ha evi-
denciat una menor incidència de sagnat recurrent en
pacients amb antecedents, que reberen durant 12
mesos 80mg d’aspirina i 20mg d’esomeprazol, en
comparació amb els que varen ser assignats aleato-
riament a clopidogrel 75mg/dia.

Una revisió publicada per “BestBETs17 conclou que
clopidogrel és una alternativa a l’aspirina, però no
superior a ella en pacients que han estat sotmesos
a una cirurgia de bypass coronari.

Quan estan indicades les
associacions antiagregants plaquetaris?
En alguns estudis l’associació de clopidogrel i aspirina
ha mostrat superioritat a l’aspirina sola. L’estudi
CURE18 va aleatoritzar 12.562 pacients amb síndrome
coronària aguda a aspirina 75-325mg/dia o aspirina
75-325mg/dia + clopidogrel 75mg/dia ( amb una dosi
inicial de 300 mg). L’associació va mostrar un risc
relatiu de 0,8 (IC95% 0,72-0,9) d’ictus, infart o mort
vascular(reducció absoluta de 11,4% a 9,3%), encara
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que s’observava un risc superior de sagnat major
en aquest grup (augment absolut de risc de 2,7%
a 3,7%), sense que hi haguessin diferències signifi-
catives en sagnats que amenacessin la vida dels
pacients i conservant-se incidències de sagnat molt
menors en el grup de pacients que reberen dosis
d’aspirina iguals o menors a 100mg. En un subestudi
-PCI-CURE- en pacients que eren sotmesos a
intervenció coronària percutània (ICP) el clopidogrel
afegit al tractament estàndard abans del procediment
i continuat durant 12 mesos, va mostrar una reducció
(31%) en la variable de resultat combinada (12,6%
a 8,8%) (19). L’estudi MATCH no va demostrar
superioritat de l’associació aspirina 75mg+clopidogrel
75mg i si més risc d’hemorràgies molt greus que
clopidogrel sol en pacients que havien sofert un
ictus isquèmic o un accident cerebral isquèmic
transitori20. També el tractament amb aspirina 2
hores abans de la ICP i mantenint el tractament de
forma indefinida, associada al clopidogrel 72 hores
abans de la intervenció i amb un tractament durant
12 mesos va demostrar bons resultats en l’estudi
CREDO21. D’altre banda, l’estudi CLASSICS22 ha
mostrat que aquesta associació presenta efectes
similars en pacients sotmesos a intervencions he-
modinàmiques amb col· locació d’stents.

Recentment, l’estudi CLARITY-TIMI23 ha demostrat
que el clopidogrel afegit a l’aspirina i al tractament
fibrinolític en pacients de 75 anys o menors amb
infart de miocardi amb elevació del segment ST
produeix una reducció absoluta del risc del 6,7%
(del 21,7% al 15,0%) de la variable de resultat
combinada (mort, recurrència d’infart, o angiografia).

S’ha suggerit que, el dipiridamol, inhibidor de la
fosfodiesterasa, però amb mecanisme d’acció poc
precisat, afegit a l’aspirina a dosis més altes que
les usades inicialment i en formulacions
d’alliberament sostingut, pot millorar l’efectivitat
d’aquesta en pacients amb AVC isquèmic. Però
manquen més estudis per considerar què hi ha
prou evidència per recomanar aquest tractament24.

Consideracions sobre la seguretat

La inactivació permanent de la COX-1 per l’aspirina,
de la mateixa forma que porta a la prevenció de
la trombosi, també ocasiona un excés de risc de
sagnat gastrointestinal, tant pel seu efecte directe
sobre la funció de les plaquetes, com per una
reducció de la citoprotecció de la mucosa GI.
Tanmateix, la inhibició de la funció plaquetària es
sobretot la responsable del increment de dos cops
el risc de sagnat GI a dosis de 75-100 mg /dia.
Les dades disponibles fins ara no aconsellen la
prevenció sistemàtica de la toxicitat GI en tots
els pacients encara que es pot considerar la
protecció amb un IBP en pacients amb antece-
dents de sagnat16, com una alternativa al canvi
de tractament amb clopidogrel.

És per tant necessari tenir en compte el perfil
benefici / risc en la indicació de l’aspirina que no
estaria indicada en pacients en els que podria
evitar 1-2 esdeveniments cardiovasculars per 1000
pacients tractats/any, per exemple en prevenció
primària en pacients amb hipertensió essencial,
mentre que en situacions clíniques en les que el
tractament pot prevenir més esdeveniments com
l’angina estable crònica (10/1000 pacients/any)
infart de miocardi (20/1000 pacients/any) o angina
inestable (50/1000 pacients/any) és clarament
recomanable.

La seguretat dels antiagregants en pacients amb
hemorràgia intracranial aguda no es va demostrar
clarament en una revisió sistemàtica i els autors
de la mateixa desaconsellen el seu ús en aquests
pacients25.

La ticlopidina no és actualment recomanada pel
seu perfil de seguretat. L’aparició freqüent d’efectes
adversos no greus, tals com diarrea, nàusees i altres
efectes GI, així com reaccions cutànies, és acom-
panyada per la presència d’efectes adversos greus
com neutropènia (1-2%) i més rarament anèmia
aplàstica, púrpura trombòtica trombocitopènica o
hepatitis i icterícia colestàsica, que solen aparèixer
durant els tres primers mesos de tractament.

D’altra banda el clopidogrel mostra una millor to-
lerància que la ticlopidina i, en molts casos compa-
rable a l’aspirina -resultats de l’estudi CAPRIE- pel
que fa a efectes adversos greus hematològics com
la neutropènia greu (0,04%) o la púrpura trombótica
trombocitopènica i la toxicitat hepàtica, però, en
comparació a aquella presenta amb més freqüència
alguns efectes adversos diarrees (4,5%), reaccions
cutànies (4,2%) i pruïja (3,3%)15. Pel que fa als
trastorns hemorràgics, l’estudi CAPRIE va mostrar
una menor incidència d’episodis hemorràgics menors
o majors amb clopidogrel, però s’ha de tenir en
compte que la dosi d’aspirina en aquest estudi era
de 325mg al dia.
En aquest sentit cal ressaltar que l’estudi CURE
que va mostrar una major incidència d’episodis
hemorràgics (majoritàriament GI i en lloc de punció)
en el grup tractat amb aspirina i clopidogrel, la
incidència d’hemorràgies greus va ser depenent
de la dosi d’aspirina (2,6% en dosis >100mg, 3,5%
en dosis de 100-200mg i 4,0% en dosis > 200mg)18.

Intervencions quirúrgiques en
pacients tractats amb antiagregants
Degut a l’efecte que els antiagregants tenen sobre
el risc de sagnat o sobre el temps d’aquest, es
recomana tenir molt present el tractament amb
aquests fàrmacs en pacients que han de ser sot-
mesos a intervencions quirúrgiques. Per aquest
motiu és molt important fer una bona anamnesi en
les visites pre-anestèsiques o pre-quirúrgiques i
recomanar al pacient que esta tractat amb aquests
fàrmacs que recordi la importància d’informar-ho
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en aquestes situacions. Es recomana parar el trac-
tament un temps abans de la intervenció que varia
segons el fàrmac (vegeu taula 1).

 Recomanacions per l’ús
d’antiagregants plaquetaris

En tots els pacients en els que el tractament
antiagregant preventiu presenta un perfil benefici
/ risc favorable es recomana l’aspirina en dosis
de 75-100 mg/dia. En el cas dels pacients amb
diabetis tipus 2 l’evidència disponible es prou dèbil
com per no poder realitzar una recomanació prou
contundent i depèn de la valoració global del risc
cardiovascular de cada pacient. El consens recent
de la Societat Europea de Cardiologia suggereix
la intervenció terapèutica si les xifres són iguals o
superiors al 3% anual (2,26). En situacions clíniques
agudes com la síndrome coronaria aguda i l’ictus
isquèmic es recomana usar dosis de 160-300mg
d’aspirina i, en absència de factors de risc addi-
cionals, no es recomana prevenció amb inhibidors
de la bomba de protons (IBPs), ja que no es disposa
d’evidència de l’efectivitat d’aquesta pràctica2.
La ticlopidina no es recomana atès que presenta
un perfil molt pitjor que clopidogrel, pel que fa a
toxicitat hepàtica i hematològica. Tanmateix, com
a alternativa a l’aspirina en pacients amb ante-
cedents de sagnat per aquest fàrmac, s’ha de-
mostrat que la associació d’aspirina amb IBPs
era superior al clopidogrel en prevenció de sag-
nats GI recurrents. El clopidogrel tanmateix,
segueix sent indicat en casos clars d’intolerància
o contraindicació per a l’aspirina, sense que els
resultats de l’estudi CAPRIE puguin donar informa-
ció contundent sobre la rellevància clínica de la
possible millor efectivitat que l’aspirina en certs
casos d’individus amb risc elevat d’esdeveniments
cardiovasculars (malaltia arterial perifèrica)
Per altre part, es pot recomanar l’associació
d’aspirina i clopidogrel en alguns casos ben definits
com són els malalts amb síndrome coronària aguda
i en pacients sotmesos a una intervenció coronària
percutània, així com en els pacients amb infart de
miocardi amb elevació del segment ST, junt amb
el tractament trombolític.

Al mateix temps, així com es pot confirmar que la
intensificació del tractament antiagregant amb
antagonistes intravenosos del la GP IIb/IIIa en
pacients que van a ser sotmesos a una revascula-
rització és beneficiosa , la incertesa de la mesura
real de l’efecte beneficiós d’aquests fàrmacs en
els pacients en els que no es preveu aquest procés,
junt amb el risc incrementat de sagnat no els fa,
en aquest moment recomanables en aquests
pacients25.
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Taula 2 Resum de recomanacions en l’ús d’antiagregants plaquetaris

Indicació Recomanació Observacions Durada del Grau de
tractament recomanació

Angina estable aspirina Indefinit 1A
clopidogrel Com a alternativa* Indefinit 1C

Síndrome coronaria Intervenció coronària aspirina Indefinit 1A
aguda sense elevació percutània (ICP) clopidogrel + aspirina + efectiva que aspirina sola Clopidogrel fins 1 any 1A
persistent del ST � Inhibidors de la GP IIb/IIIa IV Peri-intervenció 1A

Sense ICP aspirina Clopidogrel fins 1 any 1A
clopidogrel + aspirina Més efectiva que aspirina sola Indefinit 1A

IAM amb elevació ST Tractament primari aspirina Indefinit 1A
amb ICP aspirina + clopidogrel ** Més efectiva que aspirina sola 2A

Inhibidors de la GPIIb/IIIa IV 1A

IAM previ aspirina Indefinit 1A
copidogrel Com alternativa*

Després de cirurgia de aspirina Indefinit 2A
“bypass coronari”
ICP electiva aspirina

Amb col·locació stent aspirina +clopidogrel Més efectiva que aspirina sola Indefinit 1A
Clopidogrel fins 1 any

Inhibidors de la GP IIb/IIIa IV 2A
AVC isquèmic agut aspirina Indefinit
AVC previ aspirina Indefinit 1A

clopidogrel Com alternativa* 1C
Malaltia vascular aspirina Indefinit 1A
perifèrica clopidogrel Com alternativa* 1C

*En cas d’antecedents de sagnat GI s’ha de valorar la proteció amb IBP abans de indicar clopidogrel **junt a trombolítics
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Taula 1 Exemples indicatius del temps recomanat de suspensió d’antiagragants previ a intervenció quirúrgica
PRINCIPI ACTIU TEMPS RECOMANAT

Aspirina 7 dies
Ticlopidina 10 dies
Clopidogrel 7 dies

AINE amb efecte antiagregant important:
piroxicam, indometacina, fenilbutazona 7 dies

AINE amb efecte antiagregant moderat:
Diclofenac, ibuprofé, ketoprofe, naproxe 1 dia
Ketorolac (*) (*) 2-4 dies

AINE amb efecte antiagregant poc estudiat
Aceclofenac 1-2 dies

Paracetamol, metamizol i acid meflenàmic 12 hores
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