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FUNCIONES DE LA SANGRE 

- Función de transporte de oxígeno y nutrientes a las
células, o de productos de deshecho para ser eliminados., p p

- Función defensiva y de reparación tisular.Función defensiva y de reparación tisular.

- Función reguladora para el mantenimiento del equilibrio- Función reguladora para el mantenimiento del equilibrio
de agua, de la temperatura corporal…
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AGREGACION PLAQUETARIAAGREGACION PLAQUETARIA
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LESION DE LA PLACA

COLAGENO FvW

ADHESION  Y LIBERACION
PLAQUETARIA

INCREMENTO Ca INTRACELULAR
A. Acetilsalicidico Ticlopidina

Cl id l
TxA2 ADP

A. Acetilsalicidico
Trifusal Clopidogrel

Prasugrel

CONTRACCION Y ACTIVACION
PLAQUETARIA

ACTIVACION GP IIb/IIIa Abciximab
E tifib tid

AGREGACION PLAQUETARIA

Eptifibatida
Tirofiban





IBUPROFENO EN EL EFECTO CARDIOPROTECTOR 
DE LA ASPIRINA

-7107 pacientes con enfermedad CV previa y que sobrevivieron al menos 1 mes
- Todos dosis de aspirina < 325 mg/día, seguidos de 1989 a 1997
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Metaanalisis. Resistencia a la aspirina y riesgo de morbilidad cardiovascular

- 20 estudios, 2930 pacientes. 75 a 325 mg/día de ASS. 
- 28% resistentes a la aspirina
- % eventos cardiovasculares: 39% para resistentes a AAS y 16% para no resistentes- % eventos cardiovasculares: 39% para resistentes a AAS y 16% para no resistentes

George Krasopoulos et al, BMJ 2008





INTERACCION CLOPIDOGREL E 
INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONESINHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES
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Las diferencias en el genoma de todos 
ll 0 1%ellos es <0.1%



FARMACOGENETICA Y FARMACOGENOMICAFARMACOGENETICA Y FARMACOGENOMICA

““......sisi nono fuerafuera porpor lala grangran vvariabilidadariabilidad entreentre loslos pacientespacientes llaa
medicinamedicina podríapodría serser consideradaconsiderada ccomoomo unauna cienciaciencia yy nono unun artearte””

““TheThe PrinciplesPrinciples and and PracticePractice of Medicine” ,William of Medicine” ,William OslerOsler, , 
18921892
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Proceso de la Fibrinolisis

Plasminógeno Plasmina
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Inihibición farmacológica de la 
fib i óli ifibrinólisis

AprotininaAcido tranexamico
Acido ε-aminocaproico

Acido tranexamico Aprotinina
p
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INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA



VIA INTRINSECAVIA INTRINSECA
S fi iS fi i

VIA EXTRINSECAVIA EXTRINSECA

XIIXII

SuperficieSuperficie
de contactode contacto Daño tisularDaño tisular

XIIXII XIIaXIIa

XIXI XIaXIa TF + VIIaTF + VIIa
+ Ca+ Ca

TFTF

VIIVII

IXa + VIIIaIXa + VIIIaIXIX
+ Ca+ Ca

TFPITFPI
Vit. K

XX XaXa

Ca, FLCa, FL
VIIIaVIIIa

Vi. K
ANTITROMBINA III

XX XaXa

Va, FLVa, FL
CaCa A orales

Heparina no fraccionada
HBPM

Fondaparinox
Rivaroxaban

ProtrombinaProtrombina TROMBINATROMBINA
A. orales 

Heparinas Warfarina
A l Etexilato de dabigatran

FibrinógenoFibrinógeno FibrinaFibrinaFibrinaFibrina
AntitrombinasAcenocumarol g









NUEVAS ESTRATEGIAS EN LA TERAPIA ANTIHEMOFÍLICA

Potenciar la acti idad procoag lante- Potenciar la actividad procoagulante
- Mejorar el perfil farmacocinético

- Reducir la inmunogenicidadReducir la inmunogenicidad

-Pegilación, conjugación con ácidos polisiálicos
- Proteinas de fusión- Proteinas de fusión

- Terapia génica



Factor VIII con liposomas pegilados (FVIII-PEGLip)



Estimated mean FIX activity profiles adjusted to a dose of 50 U/kg. rFIX indicates the FIX 
activity profile for patients' previous recombinant FIX product and pdFIX indicates the FIX 

activity profile for patients' previous plasma-derived FIX product, both m...

Negrier C et al. Blood 2011;118:2695-2701
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Kay et al (2006), Nature Medicine 2006 ; 12 (3): 342-347



Adenovirus-Associated Virus 
Vector–Mediated Gene 
Transfer in Hemophilia B

Nathwani et al, (2011). N Engl J Med 365(25): 2357-2365



La desesperanza está fundada en lo que sabemos, 
que es nada, y la esperanza sobre lo que

ignoramos, que es todo.
Maurice Maeterlinck (1862-1949)


