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Introducción

Las plaquetas desempeñan un papel fundamental en
la reparación de las zonas donde se producen lesio-
nes vasculares. Sin embargo, su activación y la trom-
bosis que de ella puede derivarse también están
implicadas en el desarrollo de las enfermedades y las
complicaciones arteriales que suponen una gran
morbimortalidad en la población. Se ha demostrado
que su inhibición mediante aspirina y otros antiagre-

gantes reduce la incidencia de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) no fatal, ictus no fatal y muerte vascu-
lar [1], lo que confirma su papel principal en el desa-
rrollo y complicaciones de la arteriosclerosis en el
lecho arterial coronario y cerebral. La misma enfer-
medad es responsable de la enfermedad arterial de
las extremidades. De hecho, los antiagregantes redu-
cen la tasa de trombosis de prótesis y de arterias nati-
vas en pacientes con enfermedad arterial de extremi-
dades sometidos a procesos de revascularización [1].

Los fármacos antiagregantes más estudiados y
utilizados son la aspirina y las tienopiridinas, ticlopi-
dina y clopidogrel, fármacos que solamente actúan
sobre una de las vías de la activación plaquetaria. La
aspirina inhibe la vía del tromboxano A2 y las tieno-
piridinas inhiben selectivamente la unión del difosfa-
to de adenosina (ADP) a su receptor plaquetario blo-
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ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES PLAQUETARIOS GpIIb/IIIa
EN ANGIOLOGÍA Y CIRUGÍA VASCULAR Y ENDOVASCULAR

Resumen. Introducción. Las plaquetas desempeñan un papel fundamental en la aparición de procesos aterotrombóticos.
La lesión endotelial inicia el proceso de adhesión, activación y agregación plaquetaria, que a través de diferentes vías
tiene un punto final común, la agregación de las plaquetas entre sí mediante puentes de fibrinógeno unidos a los recepto-
res GpIIb/IIIa activados. Sobre la base de esto, los fármacos ideales en la prevención y tratamiento de las complicacio-
nes aterotrombóticas serían los antagonistas de estos receptores. Objetivo. Revisar su utilización y efectividad en cirugía
vascular y endovascular. Desarrollo. Los antagonistas de los receptores plaquetarios GpIIb/IIIa, abciximab, eptifibatida
y tirofibán se han demostrado efectivos en el síndrome coronario agudo, en la implantación de stents coronarios, en el
tratamiento de las trombosis arteriales graves, y en casos concretos de cirugía endovascular infrainguinal y de angio-
plastia/stent carotídeo. Conclusión. El conocimiento de los antagonistas de los receptores plaquetarios GpIIb/IIIa es
necesario en angiología y cirugía vascular, ya que pueden ser útiles en el tratamiento de las trombosis arteriales graves
y en la implantación de stents infrainguinales y carotídeos. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 207-15]
Palabras clave. Antagonistas de los receptores GpIIb/IIIa. Antiagregantes plaquetarios. Plaquetas.
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queando la activación plaquetaria dependiente de
ADP [2]. Pero la activación plaquetaria ocurre a tra-
vés de otras vías. Independientemente del estímulo
para su activación, la interacción plaqueta-plaqueta y
la formación del trombo está últimamente regulado
mediante el complejo receptor GpIIb/IIIa, lo que
avala la intervención farmacológica dirigida a inhi-
birlo. En este trabajo se desarrollará, en primer lugar
el mecanismo de adhesión y agregación plaquetaria,
continuando con los diferentes inhibidores del com-
plejo GpIIb/IIIa existentes y sus resultados en enfer-
medad coronaria, para concluir con su papel especí-
fico en la angiología y cirugía vascular.

Plaquetas y hemostasia

Las plaquetas desempeñan un papel fundamental en
la hemostasia y la coagulación en zonas de lesión
vascular, pero también en el desarrollo de la arterios-
clerosis. La teoría de respuesta a la agresión de Vir-
chow permanece vigente. La lesión endotelial expo-
ne sustancias subendoteliales como el colágeno y el
factor de von Willebrand. El colágeno interactúa con
la glucoproteína GpIa/IIa y el factor de von Wille-
brand con el complejo GPIb/IX, lo que provoca la
adhesión plaquetaria a la matriz subendotelial. Esta
unión genera un signo molecular intracelular, lla-
mado ‘de fuera a adentro’, que activa el complejo
GpIIb/IIIa, un receptor de superficie, una integrina
localizada en el interior de la membrana plaquetaria
que, al activarse, experimenta un cambio en su forma
para expresar una zona de unión de alta afinidad para
el fibrinógeno. Una vez unido el fibrinógeno, se pro-
duce un nuevo signo ‘de fuera a adentro’ amplifican-
do la activación plaquetaria; el fibrinógeno hace de
puente uniendo receptores GpIIb/IIIa de diferentes
plaquetas, amplificándose la agregación.

La lesión endotelial también va a generar trombi-
na en la zona lesionada, que, a mucha menor concen-
tración que la necesitada para formar fibrina, provo-

ca activación y agregación plaquetaria. La trombina
se une a dos receptores y, a través de la fosfolipasa C,
moviliza los depósitos de calcio; éste último, a través
de la activación de la fosfolipasa A2, produce ácido
araquidónico. El ácido araquidónico, mediante la
acción de la ciclooxigenasa 1, forma tromboxano A2
y aumenta la activación y agregación plaquetaria. La
aspirina ejerce su efecto antiagregante mediante la
inhibición de la ciclooxigenasa y evita la síntesis de
tromboxano A2, pero no bloquea otros activadores
no dependientes del tromboxano A2 como la trombi-
na, el ADP y el colágeno. La ciclooxigenasa C tam-
bién participa en diversas respuestas plaquetarias,
entre las cuales destaca la activación del receptor
GpIIb/IIIa. 

La activación plaquetaria provoca la degranula-
ción, que supone la descarga del contenido de los
gránulos plaquetarios, entre los que destaca el ADP
de los gránulos densos. El ADP desempeña un papel
clave en la función plaquetaria, ya que amplifica la
respuesta de las plaquetas inducida por otros agonis-
tas, tiene su propio receptor, genera tromboxano A2
y activa el receptor GpIIb/IIIa. Las tienopiridinas
inhiben la agregación plaquetaria bloqueando la fun-
ción de la membrana plaquetaria mediante la inhi-
bición irreversible de la unión fibrinógeno-plaqueta
inducida por el ADP [3,4].

La aspirina y las tienopiridinas, por tanto, sólo
bloquean parcialmente la agregación plaquetaria. La
primera por bloquear el metabolismo del ácido ara-
quidónico y las segundas por inhibir de forma irre-
versible la unión fibrinógeno-plaqueta inducida por
el ADP.

El tratamiento farmacológico en patología arterial
obstructiva se ha dirigido a prevenir la formación de
un trombo. Los principales elementos de un trombo
son la fibrina, la trombina y las plaquetas. Los antico-
agulantes orales y la heparina bloquean la trombina
y su conversión en fibrinógeno y fibrina. Hasta hace
poco, se ha prestado poca atención al efecto de la
agregación plaquetaria sobre la trombosis, ya que
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también contribuye a la formación local del trombo y
a la microembolización plaquetaria distal. 

Sea cual sea el mecanismo de activación plaque-
taria, las plaquetas se agregan una a otra a través
puentes de fibrinógeno o de factor de von Willebrand
fijados a los receptores GpIIb/IIIa activados, por lo
que su inhibición, desde el punto de vista teórico,
prevendría la trombosis y la embolización de forma
ideal; ello produce una completa antiagregación,
cosa que el resto de los antiagregantes no consiguen,
impide la trombosis local provocada por la agrega-
ción plaquetaria, trombosis que no inhiben los an-
ticoagulantes habituales; además, al no inhibir la

unión de la plaqueta a la superficie
subendotelial, mantiene una monoca-
pa plaquetaria que permite la hemos-
tasia endotelial, pero impide la embo-
lización de agregados de plaquetas
(Fig. 1 y 2) [4,5].

Antagonistas de los receptores 
plaquetarios GpIIb/IIIa

Existen tres antagonistas de los re-
ceptores plaquetarios GpIIb/IIIa pa-
renterales aprobados por la Food and
Drug Administration estadounidense
para el síndrome coronario agudo o la
angioplastia/stent coronario (ASC),
sobre la base de los ensayos clínicos
realizados: abciximab, eptifibatida y
tirofibán.

El abciximab es un anticuerpo
monoclonal que se une al receptor de
forma no competitiva. Tiene una vida
media plasmática corta, 2 h, pero el
bloqueo del receptor es prolongado.
Aunque se detecta hasta dos semanas
tras la infusión, el bloqueo máximo
con aumento del tiempo de hemorra-

gia se prolonga entre 6 y 12 h. Esta prolongada per-
sistencia de la activación permite que se estabilice la
pared arterial, lo que beneficia hipotéticamente la
cicatrización endotelial [6].

La eptifibatida y el tirofibán producen una inhibi-
ción competitiva del receptor, por lo que tienen ma-
yor vida media, pero el bloqueo del receptor más
corto no produce efecto anticuerpo. Tienen mayor
especificidad que el abciximab, ya que no se unen a
otras integrinas de membrana, pero menor afinidad. 

La eptifibatida es un hexapéptido circular sintéti-
co que se elimina por vía renal y el tirofibán es una
molécula no peptídica sintética que se elimina por
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Figura 1. Esquema de la adhesión, activación y agregación plaquetaria (adaptado de [4]).



vía renal sólo parcialmente [7]. La dosis de ambos
debe ajustarse en insuficiencia renal.

Se han sintetizado antagonistas de los receptores
GpIIb/IIIa para administración oral, como xemilofi-
bán, orbofibán, sibrafibán o lotrafibán, con la espe-
ranza que al menos igualaran los resultados obtenidos
con los de administración endovenosa; sin embargo,
en los ensayos clínicos realizados con ellos, se ha
demostrado un incremento muy significativo de la
mortalidad con estos agentes respecto al placebo, sin
aumento de IAM ni de la necesidad de revasculariza-
ción; de ello se deduce que se ha producido por un
efecto tóxico apoptótico sobre las células miocárdi-
cas y no por un mecanismo protrombótico [8,9]. 

Antagonistas de los receptores plaquetarios
GpIIb/IIIa y enfermedad coronaria

Se han realizado muchos estudios en síndrome coro-
nario agudo o tras ASC con tratamiento convencio-
nal mediante aspirina y heparina o bien con fibrinolí-
ticos asociados o no con los antagonistas de los
receptores GpIIb/IIIa, obteniéndose resultados signi-
ficativamente superiores con la utilización de éstos.

Los estudios realizados con abciximab en ASC
han demostrado una reducción del riesgo de muerte,
IAM o necesidad de revascularización urgente entre
un 35 y un 54%, efecto que persiste entre seis meses
y tres años. El abciximab se asociaba a heparina
sódica, administrándose al grupo control únicamente
heparina o aspirina según el estudio. Se requirió una
perfusión continua de 12 horas para alcanzar una efi-
cacia clínica significativa, ya que su administración
en bolo obtuvo un efecto clínico limitado. En el pri-
mer ensayo hubo mayor número de complicaciones
hemorrágicas en el grupo de abciximab, lo que no
ocurrió en el resto de estudios, al bajar la dosis de
heparina que se asocia al inhibidor [10-12]. 

En los estudios realizados con eptifibatida y tirofi-
bán se ha demostrado un beneficio superior al 25% en
la reducción de muerte, IAM o necesidad de revascu-
larización quirúrgica urgente en pacientes sometidos
a ASC comparado a pacientes a los que se administró
heparina únicamente o doble antiagregación (aspirina
+ clopidogrel). Siguiendo modelos farmacodinámi-
cos, las dosis de eptifibatida fueron incrementándose
progresivamente en los distintos ensayos clínicos,
obteniéndose mejores resultados con dosis más altas,
con una estrategia de doble bolo y una perfusión de
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Figura 2. Modo de actuación de los inhibidores de los receptores GpIIb/IIIa en la antiagregación plaquetaria (adaptado de [4]).



entre 18 y 24 h, sin aumento de las complicaciones
hemorrágicas [13-16]. Las contraindicaciones relati-
vas con el uso de los antagonistas de los receptores
GpIIb/IIIa son similares a los de los fibrinolíticos. La
tasa de hemorragias intracraneales no ha sido superior
a la de los grupos a los que se administró heparina, y
la de hemorragias en general, sólo ligeramente supe-
rior, sin alcanzar significación estadística [17].

Los pacientes deben ser monitorizados en cuida-
dos intensivos con recuentos de plaquetas antes de la
administración del fármaco y posteriormente a las 4
y 24 h. La incidencia de trombocitopenia leve y gra-
ve es significativamente superior con abciximab que
con placebo, cosa que no ocurre con eptifibatida y
tirofibán [18].

El abciximab se administra en un bolo intraveno-
so de 0,25 mg/kg, 10 min antes del procedimiento, y
posteriormente en perfusión continua en dosis de
0,25 µg/kg/min hasta un máximo de 10 µg/min, du-
rante 12 h. Tras la perfusión, se mantiene un bloqueo
muy alto del receptor, con una media de incremento
de tiempo de coagulación activado de 35 s. Se ha
puesto sobre el papel el tema de la posible respuesta
inmune. Aunque se han detectado anticuerpos anti-
abciximab, la administración repetida parece ser
segura y eficaz, según se desprende de los registros
de pacientes a los que se les ha administrado de for-
ma repetida [19].

La dosis más usada de eptifibatida es un bolo de
180 µg/kg, seguido de un bolo adicional de 180 µg/kg
10 min después y una perfusión de 2 µg/kg/min du-
rante 18-24 h, y de tirofibán, en un bolo de 10 µg/kg
durante 3 min, seguido de una perfusión de 0,15 µg/
kg/min durante 18-24 h. En ambos, el tiempo de
hemorragia se normaliza a las 3-4 h de finalizar la
administración, y ambos requieren ajustes con rela-
ción a la función renal. Debe monitorizarse el re-
cuento de plaquetas a pesar de un riesgo de hemorra-
gia menor que con el abciximab.

En caso de requerirse una intervención quirúrgica
urgente tras haber utilizado abciximab, ésta debe

retrasarse al menos 12 h, siendo lo ideal 1-2 días. En
caso de haber utilizado eptifibatida o tirofibán, no es
necesario retrasar la cirugía, aunque sí evitar el uso de
heparina o al menos utilizarla en dosis reducida [20].

La razón de la asociación de antagonistas de los
receptores GpIIb/IIIa a fibrinolíticos se basa en que
aunque el componente de fibrina de un trombo es
sensible a la disolución mediante fibrinolíticos, las
plaquetas no lo son y pueden ser causa de ‘resisten-
cia a trombólisis’ [21].

Los resultados obtenidos en la bibliografía coro-
naria sugieren que la combinación de ambos fárma-
cos acelera la lisis del trombo, mejora la tasa de
reperfusión y los resultados clínicos. La tendencia es
utilizar la dosis habitual del inhibidor reduciendo la
dosis de fibrinolítico en un 25-50%, para evitar com-
plicaciones hemorrágicas [22].

Antagonistas de los receptores plaquetarios
GpIIb/IIIa en angiología y cirugía 
vascular y endovascular

El importante papel que desempeñan las plaquetas
en el proceso trombótico y en el desarrollo de lesio-
nes arteriales hacen pensar que el tratamiento con
antagonistas de los receptores GpIIb/IIIa podría ser
efectivo en su prevención y tratamiento, pero su far-
macodinámica obliga a utilizarlo en situaciones con-
cretas. Los estudios publicados son mucho menores
que los que existen en patología coronaria, y se basan
sobre todo en su eficacia en el tratamiento de la is-
quemia grave como fibrinolítico, y en menor grado
para mejorar los resultados de distintos procedimien-
tos endovasculares. Asimismo, se han publicado ca-
sos aislados de efectividad de estos agentes en la lisis
de trombosis renales o carotídeas [23,24].

A pesar de que la mayoría de estudios utilizan
abciximab, hay que destacar que en patología vascu-
lar podría ser más recomendable la utilización de
eptifibatida o tirofibán, no solamente por su menor
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coste, sino también porque su efecto antiplaquetario
desaparece a las pocas horas de suspender su admi-
nistración, en contrapartida de las 12 h que requiere
el abciximab; ello haría más segura una intervención
quirúrgica urgente que, en ocasiones, es necesario
realizar en este tipo de patología.

Antagonistas de los receptores 
plaquetarios GpIIb/IIIa en trombólisis

La terapia combinada de fibrinolíticos con antago-
nistas de los receptores GpIIb/IIIa supone una forma
prometedora de acelerar la reperfusión, prevenir la
reobstrucción, disminuir la dosis de fibrinolíticos y
mejorar la evolución clínica. Ello se debe al meca-
nismo complementario de ambas fármacos. El com-
ponente fibrinoso del trombo oclusivo es sensible a
la disolución por el fibrinolítico. Sin embargo, no tie-
ne efecto sobre las plaquetas, que tenderían a reacu-
mularse en la superficie y son una fuente de inhibi-
dor del activador del plasminógeno 1. Esto ayuda a
crear una situación de ‘resistencia a la trombólisis’,
en la que una lisis incompleta, la exposición del
trombo rodeado de trombina y los efectos directos de
la trombólisis perpetúan la activación plaquetaria y
potencialmente disparan la retrombosis o reobstruc-
ción [25]. En teoría, la inhibición de la actividad pla-
quetaria durante la trombólisis desplazaría el balance
formación/disolución del trombo hacia la disolución,
produciendo una lisis más rápida.

Para confirmar estos fundamentos teóricos se han
realizado diversos estudios, en los que generalmente
se ha utilizado abciximab. 

Inicialmente se publicaron estudios de observa-
ción, con abciximab asociado a urocinasa, junto con
heparina, en trombosis protésicas o de arteria nativa,
con un éxito técnico del 100%, un 7% de retrombo-
sis, y un tiempo de lisis de 2 h [26].

En los ensayos clínicos se han confirmado estos
resultados. En 84 pacientes con trombosis arterial

grave se administró activador del plasminógeno tisu-
lar recombinante (rt-PA) y heparina. A una mitad se
les asoció aspirina, y a la otra, abciximab. En este
grupo fue menor el tiempo de lisis, la tasa de rehospi-
talización, de reintervenciones y de amputación [27]. 

En el estudio PROMPT  (Platelet Receptor Anti-

bodies in Order to Manage Peripheral Artery Throm-

bosis) se aleatorizaron pacientes con trombosis arte-
rial grave para recibir urocinasa sola o asociada a
abciximab. Todos recibían, asimismo, heparina y
aspirina. En el grupo de abciximab hubo menor tasa
de reintervenciones, de reamputación y menor tiem-
po de lisis, pero cuatro hemorragias mayores, tres de
ellas de la zona de punción [28].

En el estudio RELAX (ReoPro and Retabase

Lysis of Arterial Occlusions in the Lower Extremi-

ties) se trataron trombosis arteriales y clínica de
isquemia aguda o subaguda que no requirieran ciru-
gía urgente. A un grupo se administró reteplasa, y a
otro, reteplasa asociada a abciximab. En ambos gru-
pos se asoció aspirina y heparina. No hubo complica-
ciones hemorrágicas, así como tampoco diferencias
entre los dos grupos en la tasa de éxito técnico, am-
putación o muerte. En el grupo de abciximab hubo
una menor tasa de embolización distal que requiriera
intervención quirúrgica [29].

También se ha comparado abciximab y tirofibán,
asociado a rt-PA en trombólisis. Los resultados fue-
ron iguales entre ambos grupos. No hubo complica-
ciones hemorrágicas, y únicamente el tiempo de lisis
fue menor en l grupo de abciximab [30].

La dosis recomendada de abciximab es de 0,25
mg/kg en bolo y 0,125 µg/kg/min (máx. 10 µg/ min).

Antagonistas de los receptores 
plaquetarios GpIIb/IIIa y cirugía 
endovascular infrainguinal

Las intervenciones quirúrgicas endovasculares pro-
vocan daño endotelial y de la pared arterial subya-
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cente. Esto, unido al bajo estrés de rozamiento y a la
mala salida distal que existe en los procedimientos
infrainguinales complejos como los realizados infra-
poplíteamente, las obstrucciones largas de la femoral
superficial o las obstrucciones poplíteas, produce
superficies altamente trombogénicas y contribuye a
complicaciones graves como reobstrucción precoz,
embolización distal y proliferación intimal. La obs-
trucción trombótica local en esta situación se inicia
por la adhesión plaquetaria, seguido de la activación
y agregación, lo que dispara la cascada de la coagula-
ción. La terapia estándar mediante heparina y antia-
gregantes convencionales puede ser insuficiente para
prevenir la reobstrucción en intervenciones comple-
jas. En estos casos, la asociación de un antagonista
de los receptores plaquetarios GpIIb/IIIa podría ser
una solución, como se ha demostrado en territorio
coronario, para disminuir las complicaciones trom-
bóticas mediadas por las plaquetas sin aumentar el
riesgo de hemorragia. 

A pesar de los fundamentos teóricos, los resulta-
dos en diferentes estudios no evidencian claramente
que la administración de antagonistas de los recepto-
res GpIIb/IIIa mejore la permeabilidad de los stents

infrainguinales, salvo en situaciones concretas [31,
32]; por ello, se recomendaría su utilización en pro-
cedimientos de alto riesgo trombótico como la an-
gioplastia infrapoplítea, sobre todo cuando sólo hay
un tronco distal de salida o las obstrucciones largas
de la arteria femoral superficial. 

Antagonistas de los receptores 
plaquetarios GpIIb/IIIa y stenting carotídeo

El stenting carotídeo supone un procedimiento cada
vez más utilizado en el tratamiento de las estenosis
carotídeas sintomáticas y asintomáticas, siendo una
de sus complicaciones más temidas la aparición de

un accidente isquémico cerebral. Para disminuir al
máximo el riesgo de ictus, se están investigando y
utilizando fármacos y dispositivos mecánicos. Te-
niendo en cuenta la efectividad de los inhibidores de
los receptores GpIIb/IIIa en las intervenciones coro-
narias, es lógico pensar su beneficio potencial en el
stenting carotídeo. Como contrapartida, en esta loca-
lización, podría estar aumentado el riesgo de hemo-
rragia cerebral. Los resultados obtenidos son contro-
vertidos, por lo que no se puede dar una recomenda-
ción definitiva [33,34]. Frente a estudios que han
demostrado menores tasas de ictus con su utiliza-
ción, en otros el número ha sido mayor, sobre todo
con relación a hemorragias intracerebrales. Lo que sí
se ha demostrado es que en este procedimiento la pri-
mera línea de prevención es la protección mediante
filtro o flujo invertido, pudiendo quedar los antago-
nistas de los GpIIb/IIIa como una segunda línea de
tratamiento [35,36].

Conclusión

Los antagonistas de los receptores GpIIb/IIIa pla-
quetarios son una atractiva línea en la prevención y
tratamiento de la trombosis arterial, ya que bloquean
el punto final de la agregación plaquetaria, provocan
una antiagregación completa e impiden así la trom-
bosis arterial. Los resultados en el tratamiento del
síndrome coronario agudo, en el ASC y en las trom-
bosis arteriales graves así lo corroboran. En los pro-
cedimiento endovasculares infrainguinales debe re-
servarse para casos de alto riesgo trombótico, como
las lesiones distales con mala salida y las obstruccio-
nes largas de la femoral superficial. En el ASC, la
posibilidad de hemorragia cerebral ha limitado su
utilización, recomendándose únicamente en aquellos
casos en que no puedan usarse dispositivos de pro-
tección cerebral.
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PLATELET GpIIb/IIIa RECEPTOR ANTAGONISTS IN ANGIOLOGY 
AND VASCULAR AND ENDOVASCULAR SURGERY

Summary. Introduction. Platelets play a fundamental role in the appearance of atherothrombotic processes. The endothelial
lesion triggers the process of platelet adhesion, activation and aggregation, which follows different paths but finally
comes to the same endpoint, that is, the aggregation of platelets to each other by means of fibrinogen bridges joined
to activated GpIIb/IIIa receptors. From this, the ideal drugs for the prevention and treatment of atherothrombotic
complications would be the antagonists of these receptors. Aim. To review their use and effectiveness in Vascular and
Endovascular Surgery. Development. The platelet GpIIb/IIIa receptor antagonists abciximab, eptifibatide and tirofiban
have proved to be effective in treating acute coronary syndrome, in the placement of coronary stents, in the treatment of
severe arterial thromboses and in specific cases of infrainguinal endovascular surgery and carotid stent/angioplasty
procedures. Conclusions. Knowledge of platelet GpIIb/IIIa receptor antagonists is necessary in angiology and vascular
surgery, as they can be useful in the treatment of severe arterial thromboses and in the placement of infrainguinal and
carotid stents. [ANGIOLOGÍA 2007; 59: 207-15]
Key words. Antiplatelet drugs. GpIIb/IIIa receptor antagonists. Platelets.


