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FUNCIONES DE LA SANGRE

- Funcion de transporte de oxigeno y nutrientes a las
celulas, o de productos de deshecho para ser eliminados.

- Funcion defensiva y de reparacion tisular.

- Funcion reguladora para el mantenimiento del equilibrio
de agua, de la temperatura corporal...
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IBUPROFENO EN EL EFECTO CARDIOPROTECTOR
DE LAASPIRINA

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

- 20 estudios, 2930 pacientes. 75 a 325 mg/dia de ASS.

- 28% resistentes a la aspirina
- % eventos cardiovasculares: 39% para resistentes a AAS y 16% para no resistentes
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PREVENCION PRIMARIA POR ASPIRINA

-Dosis de aspirina 325 mg
- 40-84 anos. Seguimiento 5 anos
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Evaluation of the efficacy and safety of etoricoxib in the treatment

of hemophilic arthropathy

Christos Tsoukas, M. Elaine Eyster, Sumiko Shingo, Saurabh Mukhopadhyvay, Karen M. Giallella, Sean P. Curtis,
Alise 5. Reicin, and Agustin Melian
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% Incidencia de sangrado después de 30 dias

O P, N W B U1 O N O O

m CYP2C19 wt/wt

m CYP2C19 wt/*17

m CYP2C19 *17/*17

Variabilidad geneticay riesgo de sangrado en
pacientestratados con clopidogrel sometidos
a stent coronario

Dirk Sibbing, MD et al. Circulation. 2010;121:512-518



INTERACCION CLOPIDOGREL E

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES

TABLE 1. Adverse Outcomes Following Hospital Discharge for Acute Coronary Syndrome (ACS) in Patients

With and Without Concomitant Proton Pump Inhibitor

No. (\%) Events

Clopidogrel Without PPI

Clopidogrel With PPI
(n = 5244)

Unadjusted OR
(95\% CI)

Adjusted OR
(95\% CI)*

(n = 2961)
Primary outcome
Death or rehospitalization for ACS 615 (20.8)
Secondary outcome
Rehospitalization for ACS 205 (6.9)
Revascularization procedures 353 (11.9)
Death (all-cause) 493 (16.6)

1561 (29.8)

764 (14.6)
815 (15.5)
1042 (19.9)

1.62 (1.45-1.80)

2.29 (1.95-2.69)
1.36 (1.19-1.55)
1.24 (1.10-1.40

1.25 (1.11-1.41)

1.86 (1.57-2.20)
1.49 (1.30-1.71)
0.91 (0.80-1.05)

Reprinted with permission from JAMA. 2009:301:937-944.>
*Adjusted for all variables in baseline characteristics except male sex.

CI indicates confidence interval: OR, odds ratio: PPI, proton pump inhibitors.
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Proceso de la Fibrinolisis
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Inihibicion farmacologica de la
fibrinolisis

Acido tranexamico Aprotinina

Lysine Antifibrinolytics Serine Protease Inhibitors
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MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTICOAGULANTES ORALES

Factores no funcionales Factores funcionales
900'
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Haplotipos VKORCI1 en diferentes poblaciones y su
Influencia en la eficacia de la warfarina

Disminucion

Raza blanca Afroamericano de dosis con
el tipo
natural (%)
NoA/noA 37% 82% 7% -
NoA/A 45% 12% 30% 26%

A/A 18% 6% 63% 50%



FARMACOGENETICAY FARMACOGENOMICA

“..SI no fuera por la gran variabilidad entre los pacientes la
medicina podria ser considerada como una ciencia y no un arie”

“The Principles and Practice of Medicine” , William Osler;
1892



Las diferencias en el genoma de todos
ellos es <0.1%
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EFICACIADE LOS NUEVOS ANTICOAGULANTES EN LA PREVENCION
DE ICTUS CEREBRAL Y EMBOLISMO SISTEMICO
EN PACIENTES CON FIBRILACION AURICULAR
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O Dell KM et al., 2012. Clin Ther. ; 34(4):894-901



FRANCIA 17.000 hospitalizaciones/aiio hemorragia mayor
EEUU. 29.000 complicaciones hemorragicas /afio




Establecimiento de la causade la
hemofilia (Patek y Taylor, 1937) Infeccién por el VIH

(1980)
Descubrimiento del DNA —
(Watson y Crick. 1953) Infeccion por el VHC

(1990)
CRIOPRECIPITADOS
(Judith Pool, 1964-65)

FACTORES PLASMATICOS
(Tuddenham, 1979)
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(1989-90)

FACTORES DE LARGA
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GLOBULINA ANTIHEMOFILICA HUMANA (1937)

HEEMOPHEILIA. II. SOME FROPDERTIES OF A SUBSTANCE UB-
TAINED FROM NORMAL HUMAN PLASMA EFFECIIVE
IN ACCELERAILNG THE COAGULATION OF
HEMOPHILIC BLOOD

Ry ARTHUR J. PATEK, YR, A= 7. H. L. TAYLOR

(Frans the Thamdite Memavral Loboratars, Sccone dra Fousth Medizal Senacer (Hamerd),
Sastan City Hayeital, and the Depariment of Medicine, Harverd Medigal Schoed, Farien}
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NUEVAS ESTRATEGIAS EN LA TERAPIAANTIHEMOFILICA

- Potenciar la actividad procoagulante
- Mejorar el perfil farmacocinetico
- Reducir la inmunogenicidad

-Pegilacion, conjugacion con acidos polisialicos

- Ingenieria biogenética: moléculas hibridas
- Terapia genica




Factor V111 con liposomas pegilados (FVII1-PEGLIp)

Hydrophilic surfaces

Hydrophobic layer

Aqueous core
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La desesperanza esta fundada en lo que sabemos,
gue es nada, y la esperanza sobre |lo que

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