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964

descubre
un método
para preparar
crioprecipitados
(precipitado insolube
al frio que contiene
factor VIIl) para el
tratamiento de la
hemofilia.

2000

Los avances
determinan un
mejor entendimiento
de la causa; deteccidn
de los anticuerpos
inhibidores producidos
en los pacientes
hemofilicos.

91705

Se dispone
de preparados
liofilizados de factor
Vil y factor IX, lo que
facilita el tratamiento
de los pacientes
en su casa.

Se autorizan
los productos de
factores humanos
recombinantes para
el tratamiento de
los pacientes
hemofilicos.

982

Se clona
el factor IX
utilizando técnicas
de secuenciacion
de genes.

Se comienza a

utilizar calor seco,
tratamiento con solventes y
pasteurizacidn para eliminar
los virus de la hepatitis y HIV
de los factores de coagulacion
derivados del plasma. Se
comienza a utilizar el ELISA

Ji....

descubrimiento
de los factores X, Xl
y Xl se elabora la teoria
moderna de la coagulacion
( y ), que
ordena a todos los factores en
una secuencia enzimatica
escalonada, por lo que se
conoce como “teoria
en cascada”.

189251905

y como tamizaje
para estos virus.

elaboran la primera
teoria coherente de
la coagulacion, que
hoy consideramos
como clasica.

descubre la
genética de la
hemofilia A.

944

descubre el
primer fibrindgeno

funcional y logra la
molecularmente diferenciacion
anormal: de los dos tipos
fibrindgeno de hemofilia
Baltimore. AyB.

descubren de forma
independiente un
nuevo tipo de hemofilia,
debida al déficit de un
nuevo factor
(factor IX).

1951647

, casi
simultaneamente, lanzan
la idea de la existencia
de un mecanismo de
' tromboplastinoformacion
enddgeno que naceria a
partir de algun tipo de
, descubre la interrelacion entre la
GAH y las plaquetas.

y proacelerina
o factor V.

descubren la
proconvertina o
factor VII.

Ploquetos_

91705

Se descubren

91705

Se conoce el
mecanismo de
interaccion entre
la heparinay la
antitrombina.

\

19]16H

descubre la
heparina en el
higado de un
perro.

e

demuestra
que la heparina
requiere de la
antitrombina
para su accion
anticoagulante.

y produ

Heparina
1930

Se purifica

ce la

heparina para

uso clinico.

91705

20

que el efecto
anticoagulante de las

warfarinas es
por interferencia

con la accion de la

Se demuestra
gue los antagonistas
del receptor ADP son

agentes antiplaquetarios

efectivos para prevenir la

trombosis en los estent
coronarios.

describe las
plaquetas.
uso clinico.

991

publica
que la aspirina
previene el ataque
cardiaco.

Se aprueba
el anticuerpo
monoclonal contra el
receptor plaquetario
GP llIb/llla para su
uso en angioplastia
coronaria.

investigadores

JINE..

identifican

la accion
conocen antiplaquetaria
las bases

de la aspirina.
moleculares de

la agregacion
plaquetaria.

dicumarol se
aprueba para

vitamina K.

N\

Se descubre
gue la vitamina
K es necesaria
para prevenir el

sangrado.

o /
— Warfarina

aisla

y sintetiza el
dicumarol, con
lo que comenzo

la terapéutica

anticoagulante a
largo plazo

foaq /

El dicumarol
se utiliza por
primera vez
en ensayos
clinicos.

Comienzan las
investigaciones
con HPBM.

\

~ Heparinas
- de bajo peso

molecular
(HBPM)

/

La FDA
aprueba el primer
anticoagulante oral

de accion directa, que
abrira paso a toda una

nueva generacion de
estos farmacos.

982

primeros
estudios clinicos

con HBPM se realizan

gueshamirevelucionado
el paciente hematologiCo

2007/

La terapia
génica se utiliza
por primera vez

en el tratamiento
de un nifo con
talasemia.

describe por
primera vez la

talasemia

El trasplante
de médula
Osea se utiliza
por primera vez
para curar la
talasemia.

JIE

Se inicia el
diagndstico
prenatal de la
talasemia.

1956195

término de “sindromes
talasémicos” y mide la
velocidad de sintesis de las
cadenas globinicas alfa y beta en
las diversas talasemias.

sugiere que el mecanismo
patogénico de las talasemias
es una anomalia heredada en
la cuantia de la sintesis
globinica.

en los anos 80 (siglo XX)

y demuestran que son

efectivas para prevenir

las trombosis venosas

en pacientes de

/ alto riesgo.

\

hospitalizados.

20005

Comienzan
los estudios
que dan origen
a los nuevos
anticoagulantes
orales de accion
directa.

Las HBPM
comienzan a

administrarse de
forma segura en

descubre el primer

defecto enzimatico asociado a la
anemia hemolitica constitucional
no esferocitica: el déficit en
piruvato-cinasa.

pacientes no

el

y

convierten los

efectos estimulantes
de los andrégenos sobre
la eritropoyesis en el
arma principal para el
tratamiento de las
anemias aplasicas.

y
logran

el conocimiento

de la estructura
tridimensional de

la hemoglobina.

Se descubren
varios defectos enzimaticos de
los glébulos rojos:

948

Disminucion de glutation en GR de
pacientes sensibles a la primaquina

y
Existencia de un defecto en G-6PD, enzima de sm_tetlzgn
la vitamina
shunt de las pentosas fosforadas B

12"

Defecto en acetilcolinesterasa
en los hematies afectos de
hemoglobinuria paroxistica

nocturna.

JU/ 1

clonan y expresan el gen

Acércate a la
Hematologia

Conocemos tv sangvre,
LnoS conoces

$07

19110

la forma alargada
de los glébulos
rojos en un paciente
con anemia
drepanocitica.

200/

Se desarrollan
técnicas en
animales para
convertir células
normales en células
madre utilizables en la
terapia génicay en

el trasplante.

descubrid
gue la anemia
drepanocitica es
causada por una
hemoglobina
anormal.

200

La terapia
génica logra
curar ratones
con anemia " S
drepanocitica.
La utilizacion
de las técnicas de
recombinaciéon de ADN
permitio a los cientificos
definir a la anemia
drepanocitica como la
primera enfermedad
molecular conocida.

Se reconoce la
talasemia como
una enfermedad

genética.

estudio
multicéntrico en
ninos con anemia
drepanocitica
demuestra el poder
curativo del
trasplante de
MO.

Globulos
rOjos

La FDA
aprueba la primera
eritropoyetina
recombinante humana
para el tratamiento de
la anemia asociada a
nefropatias.

Dos grupos de
investigadores bajo
liderazgo de

por un lado y de
por otro,

de la eritropoyetina
humana.

906

y
describen la existencia

de una hormona
responsable de la
eritropoyesis a la que
dieron el nombre de
hemopoyetina.

926)

introducen la
hepatoterapia oral en el
tratamiento de la anemia
perniciosa, basandose en
los trabajos experimentales
de Wippie sobre el
poder regenerador
eritropoyético del
higado.

elabora el
modelo patogénico
de la anemia perniciosa
que dio caracter cientifico
a la terapéutica
de las anemias
megaloblasticas.

1905

y demuestran
gue algunas anemias
hemoliticas adquiridas
son debidas a un proceso
de sensibilizacion del
enfermo contra sus
propios hematies.

148

sintetizan el
acido folico.




