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APOSTANDO TODO A LA FARMACOTERAPIA

▪ URGENCIAS:
➢ Fármacos de amplio espectro: TXA-Mg

➢ La ruleta de los electrolitos: SSH-Mg-P

➢ Programa de prevención de nefrotoxicidad

▪ CARDIOLOGÍA
➢ Manejo medicación cardiovascular perioperatoria

➢ Hipercolesterolemia: más allá de las estatinas

▪ NEUROLOGÍA
➢ Reversión antiplaquetaria en Urgencias neurológicas



Fármacos de amplio 
espectro en Urgencias

ÁCIDO TRANEXÁMICO-MAGNESIO



ÁCIDO TRANEXÁMICO EN TRAUMA GRAVE 

• Es un antifibrinolítico que impide la unión del plasminógeno/plasmina a la fibrina.

• Incluido en todos los protocolos de Trauma Grave en nuestros hospitales (CRASH-2 study)

• … y usado como “hemostático de amplio espectro” en Urgencias.

1 g IV en 100 mL de SF en 10 min + 1 g IV durante 8 h 



• Aumenta tPA endógeno: Útil el ácido tranexámico (ATX).

• Equilibrio hemostático: Fútil el ATX.

• Estado procoagulante: Dañino el ATX.

ÁCIDO TRANEXÁMICO EN TRAUMA GRAVE 



Beneficio hasta las 3 h Disminuye un 10% cada 15 min

ÁCIDO TRANEXÁMICO EN TRAUMA GRAVE 



ÁCIDO TRANEXÁMICO EN TRAUMA GRAVE 

• El estudio CRASH-3 demostró que no era útil en el TCE, pero….
• … el trauma de alto impacto cerrado vs trauma cerebral penetrante tienen distinto perfil de coagulopatía.
• El estudio ITACTIC no demostró beneficio en mortalidad para el tratamiento resucitador (incluido el ATX) 

guiado por test viscoelásticos, aunque sí se demostró un menor uso de hemoderivados.

➢  CONCLUSIONES: 

 El ÁCIDO TRANEXÁMICO tiene una eficacia demostrada en las primeras 3 horas del TRAUMA 

GRAVE en shock hemorrágico, pero hay que entender los distintos subgrupos de pacientes y, en 

su caso, utilizar los test viscoelásticos como apoyo a la toma de decisiones.



ÁCIDO TRANEXÁMICO EN ANGIOEDEMA por iECA 

• Evidencia limitada y de baja calidad.

• Usado como profilaxis a dosis de 1 g IV.

• Posicionado  en las GPC como tratamiento de 2ª 
línea, cuando NO HAY otras opciones disponibles 
(pe, icatibant ó C1-INH).

Am J Emerg Med. 2022 Jun; 56: 33- 44.



ÁCIDO TRANEXÁMICO EN EPISTAXIS 

• Evidencia limitada y de baja calidad muestran 
eficacia de ácido tranexámico tópico en la 
epistaxis: 200 mg /2 mL en una gasa durante 10 
min.

• El estudio randomizado NoPAC no encontró 
diferencias en la necesidad de taponamiento 
nasal  anterior ni otros objetivos secundarios 
como eventos trombóticos.

Cochrane Database Syst Rev . 2018 Dec 31; 12(12): CD004328.
Ann Emerg Med. 2021 Jun; 77(6): 631- 640.



ÁCIDO TRANEXÁMICO EN HEMOPTISIS 

• Ensayos clínicos randomizados han demostrado 
una disminución del volumen de sangre y cese de 
la hemoptisis no-grave.

• Habitualmente se ha utilizado la dosis de  500 mg 
+ 5 mL de SF NEBULIZADOS durante 10 min 
cada 8 h.

• En hemoptisis leve o no-grave ha demostrado 
disminuir la estancia hospitalaria y la necesidad 
de intervenciones invasivas.

Chest. 2018 Dec; 154(6): 1379 – 1384.



MAGNESIO

• Es un electrolito esencial implicado en > 600 
reacciones enzimáticas:
• Cardiovascular
• Musculatura (lisa, esquelética, cardíaca)
• Sistema nervioso
• Renal

• Electrolito intracelular (99%) en huesos y 
músculo.

• Niveles plasmáticos: 1.3-2.2 mEq/L



MAGNESIO 

• Es un relajante de la musculatura lisa:
• Vascular
• Bronquial
• Uterina

• Mecanismo de acción:
• Antagonista del canales de calcio
• Bloquea los canales de K
• Aumento de la liberación de óxido nítrico

(Antagonista de canales de Calcio natural)



MAGNESIO en ASMA GRAVE

• Tratamiento adyuvante del broncoespasmo con:
• Oxígeno
• Corticoides
• Beta adrenérgicos
• Antimuscarínicos

• Ha demostrado en RCTs:
• Aumentar la FEV1
• Aumentar la PEFR
• Disminuir los ingresos

• El Magnesio NEBULIZADO no tiene actualmente 
ningún papel en asma en adultos.

• Efectos adversos: hipotensión (raramente)

2 g IV en 100m mL SF en 15-30 min

1. Kew KM, Kirtchuk L, Michell CI. Cochrane Database Syst Rev. 2014 May 28;2014(5):
2. Rovsing AH, Savran O, Ulrik CS. Front Allergy. 2023 Jul 28;4:1211949
3. Ambrożej D, Adamiec A, Forno E, et al.. Paediatr Respir Rev. 2024 Dec;52:23-30.



MAGNESIO en Torsade de Pointes 

• Niveles bajos de magnesio se relacionan con:
• Prolongación del QT
• Riesgo de arritmias ventriculares

• Mecanismo de acción (?):
• Prevención de extra sístoles ventriculares
• Estabilizador de membrana

• Previene la recurrencia en taquicardias ventriculares 
polimórficas asociado a QT prolongado.

2 g IV en bolo 
Si estable (en 100 mL SF en 10 min)

1.



MAGNESIO en Pre-eclampsia y eclampsia

• Pre-eclampsia:
• Hipertensión gestacional + proteinuria
• > 20 semanas de embarazo
• Datos de gravedad: trombocitopenia, insuficiencia 

renal, TAS>160 , TAD>110

• Eclampsia:
• Crisis convulsivas con hipertensión gestacional

• Ambas pueden ocurrir postparto.

• El magnesio es más efectivo que diazepam y 
fenitoína en prevenir la recurrencia de la crisis 
convulsiva gestacional.

4-6 g IV en bolo de 20 min,
luego 1-2 g/h en PC en 500 mL de SF/SG5%



MAGNESIO en Fibrilación auricular

• Estudio LOMAGHI (2018):
• Estudio randomizado N=450
• Magnesio AÑADIDO a terapia estándar
• Adultos con FA y respuesta ventricular rápida

• Sin diferencias en efectos adversos (hipotensión).

4.5 g IV 
en 100 mL de SG5% en 30 min 

Bouida W, Beltaief K, Msolli MA, et al. Acad Emerg Med. 2019 Feb;26(2):183-191.

Grupo FC<90 lpm en 4 h

Placebo 43.6%

Magnesio 4.5 g 64.2%

Magnesio 9 g 59.5%



La ruleta de los electrolitos



Suero Salino Hipertónico (SSH)

• Indicaciones:
• Hernia cerebral
• Hipertensión intracraneal
• Hiponatremia sintomática:

• Náuseas/vómitos
• Cefalea
• Letargia
• Confusión
• Crisis convulsivas
• Coma
• Parada respiratoria



Dosificación de SSH

Indicación SSH Dosis

Herniación 23.4% 15-60 mL durante 2-20 min

Hipertensión intracraneal
traumática

3%
23.4%
7.5%

30-50 mL/h (hasta Na+:145-155 mEq/L)
15-60 mL en 2-10 min
2 mL/kg IV en 20 min hasta (PIC>25)

Hipertensión intracraneal 23.4% 15-60 mL durante 2-20 min

Hiponatremia sintomática 3% 100 mL en 10 min ó 150 mL en 20 min



• Almacenamiento y Seguridad:
• Es un Medicamento de Alto Riesgo 
• Restringe el acceso
• Ubicación diferenciada
• Almacenamiento de alta seguridad
• Etiquetado diferenciado
• Usar bombas de infusión con alertas
• Alertas electrónicas en los SAD
• Procedimientos de uso seguro
• Formación en procesos y política de uso

Almacenamiento y uso de SSH



Cook AM, et al. Neurocritical Care. 2020 Jun; 32(3): 647-666.

Los mejores consejos al usar SSH

• Monitoriza al paciente como si su vida dependiera de ello
• La flebitis es posible en administración intravenosa periférica
• El síndrome de desmielinización osmótica existe y es real
• Puede inducir hipopotasemia al usar grandes volúmenes
• Posible acidosis hiperclorémica
• Posible coagulopatía plaquetaria
• Posible descompensación de insuficiencia cardíaca
• Posible depleción de volumen intravascular
• Posible hipotensión en administración rápida



MAGNESIO

• Es un electrolito esencial implicado en > 600 
reacciones enzimáticas:
• Cardiovascular
• Musculatura (lisa, esquelética, cardíaca)
• Sistema nervioso
• Renal

• Electrolito intracelular (99%) en huesos y 
músculo.

• Niveles plasmáticos: 1.3-2.2 mEq/L



Reposición de MAGNESIO

Magnesio
(mg/dL)

Dosis 
(g/kg)

1.6-1.8 0.05
1-1.5 0.1

<1 0.15

• Precaución en insuficiencia renal grave.

• Si FGE<30 mL/min: MITAD de dosis.

• No superar la administración >1-2 g/h (1 amp/h)*

• Monitoriza TA.

• Puede producir enrojecimiento facial. 

Magnesio 4-10 g IV
en 500 mL de SG5% en 10 h

* Permite la difusión intracelular de Mg



Intoxicación por MAGNESIO

Gluconato cálcico 1-2 g IV
en 100 mL de SF en 5-10 min



FÓSFORO

• Electrolito intracelular (99%) principalmente en 
huesos.

• Niveles plasmáticos: 2.5-4.5 mEq/L

• Síndrome de “refeeding”:
• Malnutrición, disminución de ingesta, inanición.
• Metabolismo cambia a modo “ahorro de energía”
• Al nutrir hay un intercambio intracelular de electrolitos: 

disminución de P, K y Mg.
• Alteraciones neurológicas: Sínd. Wernicke-Korsakoff
• Otras: pérdida de consciencia, rabdomiólisis, anemia 

hemolítica, hipotensión, debilidad muscular, fallo 
respiratorio…



2.3-3
mg/dL

1.6-2.2
mg/dL

<1.6
mg/dl

Normal 0.16 mmol/kg 0.21 mmol/kg 0.64 mmol/kg

Intensiva 0.32 mmol/kg 0.64 mmol/kg 1 mmol/kg

Clark CL et. al. Crit Care Med 1995;23:1504-11.
Brown KA et. al. JPEN 2006;30:209-14.

Reposición de FÓSFORO

* mmol/kg peso ideal (IBW)



Reposición de FÓSFORO

• Administración intravenosa o enteral.

• Acceso venoso central o periférico.

• Volúmen del fluido intravenoso.

• Velocidad de infusión.

• Alteraciones plasmáticas de Na+ y K+.

• Selección de formulación farmacéutica.



Reposición de FÓSFORO

• Via Venosa Periférica: máx 15 mmol Fósforo en 250 mL de SF

• Vía Venosa Central: máx 15 mmol Fósforo en 100 mL de SF

Glicerofosfato
sódico

Fosfato 
monopotásico

Fosfato 20 mmol 10 mmol

Potasio - 10 mEq

Sodio 40 mEq -

Infusión VVP 2.5 h 1 h

Infusión VVC 2 h 2 h



Programa de optimización 
de nefrotóxicos



NEPHROTOXIN STEWARDSHIP

*Propuesto por Sandra Kane-Gill. PharmD (University of Pittsburgh School of Pharmacy)

Crit Care Clin. 2021;37(2):303-320.
J Am Coll Clin Pharm. 2024;7(8):832‐844.

“Conjunto de estrategias coordinadas de gestión en la atención del 
paciente para mejorar el uso de nefrotóxicos, fármacos de 
eliminación renal y tratamientos para la enfermedad renal con el 
objetivo de mejorar los resultados del paciente mediante el uso 
seguro de medicamentos, garantizar la salud renal y evitar costes 
innecesarios”



COMPONENTES

Desarrollar una lista de fármacos de eliminación renal para la vigilancia institucional

Formular una lista estandarizada de nefrotóxicos para la vigilancia institucional

Utilizar estrategias de prevención y tratamiento de la nefrotoxicidad basadas en la evidencia

Desarrollar alertas eficaces para notificar a los médicos sobre las interacciones farmacocinéticas y 
farmacodinámicas entre fármacos que aumentan el riesgo de lesión renal aguda

Evaluar diariamente la carga nefrotóxica en los tratamiento de los pacientes y evitar 
nefrotoxicidad innecesaria

Optimizar las dosis iniciales y de mantenimiento de los fármacos de eliminación renal durante las 
fases de deterioro y mejora de la función renal

Proporcionar una educación adecuada sobre el uso de medicamentos a los pacientes con cualquier 
disfunción renal durante la transición entre niveles asistenciales

J Am Coll Clin Pharm. 2024;7(8):832‐844.

NEPHROTOXIN STEWARDSHIP



Kidney Int. 2014;85(3):513-521.

NEPHROTOXIN STEWARDSHIP



NEPHROTOXIN STEWARDSHIP

Kidney Int. 2014;85(3):513-521.



Carga nefrotóxica

Drug Saf. 2022;45(4):389-398
KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. Kidney inter., Suppl. 2012; 2: 1–138.

NEPHROTOXIN STEWARDSHIP

J Am Coll Clin Pharm. 2024; 7(8): 832-844

Paquete de medidas KDIGO 2012



Recomendaciones
(ejemplos)

Bajo riesgo
 (TIMP2-IGFBP7 ≤ 0.3)

Riesgo moderado
(TIMP2-IGFBP7 > 0.3, ≤2.0)

Riesgo alto
(TIMP2-IGFBP7 >2.0)

AINES, iECAS/ARA2 Se puede iniciar/continuar No iniciar/suspender lo más 
pronto posible

No iniciar/suspender 

Diuréticos Se puede iniciar/continuar Suspender si no edema 
pulmonar

Suspender si no edema 
pulmonar o PAP>20mmHg

Test función renal Cada 24 h (Cr, BUN) Cada 12 h (Cr, BUN) Cada 12 h (Cr, BUN)

NEPHROTOXIN STEWARDSHIP



CONCLUSIONES

• La INSUFICIENCIA RENAL AGUDA hospitalaria es común y puede tener consecuencias 
graves en salud y recursos.

• Los medicamentos juegan un papel clave en la prevención o desarrollo de la IRA.

• Reconocer los nefrotóxicos y valorar la carga nefrotóxica es crucial para detener la 
progresión de la IRA.

• Se deben integrar PROGRAMAS DE OPTIMIZACIÓN DE NEFROTÓXICOS para mejorar los 
resultados en salud de pacientes en riesgo de desarrollar una IRA en el hospital. 

NEPHROTOXIN STEWARDSHIP



Manejo de la medicación 
cardiovascular perioperatoria



Manejo de medicación perioperatoria

Thompson A, et al. Circulation. 2024;150:e351-e442



Conceptos generales

Riesgo cardiovascular quirúrgico

Thompson A, et al. Circulation. 2024;150:e351-e442

Escalas riesgo quirúrgico y cardiovascular



• Mantener la medicación antihipertensiva.

• Si TA no controlada (TAS>180,TAD>110 mmHg) 
diferir cirugía.

• Reiniciar medicación antihipertensiva lo antes 
posible, tras cirugía.

• EVITAR siempre la hipotensión perioperatoria.

Manejo de medicación por comorbilidades cardíacas:
Hipertensión arterial



• Suspender iSGLT2: 3-4 días antes de la cirugía 
para reducir el riesgo de acidosis metabólica.

• Mantener el resto del tratamiento modificador 
de la insuficiencia cardíaca perioperatorio: 
ARNi, Betabloqueante y ARM.

Manejo de medicación por comorbilidades cardíacas:
Insuficiencia cardiaca



• Mantener el tratamiento de la HTP: 
mediadores del óxido nítrico, antagonistas del 
receptor de endotelina y agonistas de la 
prostaciclinas.

Manejo de medicación por comorbilidades cardíacas:
Hipertensión pulmonar 



• En MCH mantener el tratamiento inotropo y 
cronotropo negativo: betabloqueantes y 
antagonistas del calcio no dihidropirimidínicos.

Manejo de medicación por comorbilidades cardíacas:
Miocardiopatía hipertrófica y estenosis mitral

• En EM mantener el tratamiento para el control 
de FC (betabloqueantes y antagonistas del 
calcio no dihidropirimidínicos, ivabradina y 
digoxina) para prolongar el llenado diastólico.



• SUSPENDER 24 h antes los bloqueantes del eje RAA (iRAA), si TA 
controladas o ligeramente disminuidas.

• VALORAR mantener iRRA si HTA no controlada o ICFEr.

• MANTENER antagonistas del calcio (evitando situaciones de hTA).

Diabetes Care. 2025;48(Suppl 1):S321-S334

Manejo de medicación perioperatoria: en general

• MANTENER betabloqueantes perioperatorio.

• INICIAR 7 DÍAS ANTES de la cirugía los betabloqueantes de nueva 
indicación para asegurar la tolerancia y titulación de dosis.

• MANTENER estatinas o iniciar si indicado por riesgo cardiovascular.

• SUSPENDER los agonistas del receptor GLP1 una semana antes (o un día 
antes los de admón diaria) para disminuir el riesgo de broncoaspiración por 
disminución del vaciado gástrico.



Manejo de anticoagulantes perioperatorio

• REINICIAR ACODs 6 h tras cirugías de bajo 
riesgo hemorrágico.

• DIFERIR INICIO ACODS 24-48h tras cirugías 
de alto riesgo hemorrágico.

• REINICIAR antivitK 12-24 h tras cirugías.
• REINICIAR antivitK con TERAPIA PUENTE 

con HBPM en alto y moderado riesgo 
trombótico.



Hipercolesterolemia: más 
allá de las estatinas



Fármacos para la dislipemia

Fármaco ↓ LDL-C

Estatinas 18-55%

Ezetimibe 18-25%

Ac PCSK9 45-64%

Inclisiran 48-52%

Ácido bempedoico 17-18%

Fármaco ↓ Triglicéricos

Fibratos 30-50%

Ácidos grasos OMEGA-3 15-61%

Niacina 20-50%

Estatinas (altas dosis) 10-30%



ENLICITIDE

Mecanismo de acción Péptido macrocíclico inhibidor del PCSK9

Dosis 20 mg VÍA ORAL cada 24 h (+ayuno 8h)

↓ LDL-C 55-60% (8 semanas)

Estudio Fase III (MACE) CORALreef (NOV 2029)

Ballantyne CM et al. J Am Coll Cardiol. 2023;81(16):1553-1564.

Fármacos para la dislipemia



LAROPROVSTAT

Mecanismo de acción Proteína inhibidora de la degradación 
lisosomal del PCSK9

Dosis 30 mg VÍA ORAL cada 24 h

↓ LDL-C 35-50% (12 semanas)

Estudio Fase III (MACE) AZURE (OCT 2029)

Koren MJ et al. J Am Coll Cardiol. 85 (21) 1996–2007.

Fármacos para la dislipemia



OBICETRAPIB

Mecanismo de acción Proteína inhibidora del CETP

Dosis 10 mg VÍA ORAL cada 24 h

↓ LDL-C 45.6% (12 semanas)

Estudio Fase III (MACE) PREVAIL (NOV 2026)

Sarraju A et al. Lancet. 2025;405:1757-1768.

Fármacos para la dislipemia

(pendiente de aprobación por la EMEA y FDA)



Fármaco Mecanismo de 
Acción Dosificación Reducción de Triglicéridos 

(ensayos)

Olezarsen

Antisentido 
oligonucleótido que 
inhibe la síntesis de 
APOC3, reduciendo la 
inhibición aumenta la 
lipólisis de TG.

80 mg SC/mes
Reducciones de ~49–72% vs 
placebo según dosis y estudios 
(≈50–60% habituales en ensayos)

Plozasiran

siRNA que reduce la 
producción de 
APOC3 en el hígado, 
facilitando el 
aclaramiento de TG.

50 mg SC/trimestral

Reducción media de ~74% de 
triglicéridos a las 24 semanas 
(placa base elevada). Además 
reducción de ApoC3 ~78%.

Zodasiran

siRNA que inhibe la 
síntesis de ANGPTL3, 
liberando la 
lipoproteína lipasa y 
otras lipasas para 
metabolizar TG y 
remanentes lipídicos.

50 mg SC/trimestral
Reducciones de ~51–63% en TG a 
24 semanas dependiendo de la 
dosis.

Pegozafermin

Análogo de FGF21 
(factor de crecimiento 
de fibroblastos tipo 
21) que mejora el 
metabolismo de 
lípidos y aumenta la 
oxidación de grasas.

27 mg SC/semanal

Reducciones de ~36–63% de TG 
en fase II en pacientes con 
hipertrigliceridemia severa 
(dependiente de dosis).

Fármacos 
para la
hipertrigliceridemia



Fármacos para LP(a)

Fármaco Mecanismo de Acción Dosificación 
(ensayos clínicos) Efecto en Lp(a)

Pelacarsen

Antisentido 
oligonucleótido (ASO) 

dirigido al ARNm de LPA → 
degrada el ARNm y reduce 

la síntesis de apo(a) en 
hepatocitos. 

Subcutánea; 20–80 mg en 
estudios (semanal o 

mensual). 

Reducción de ~55–80% de 
Lp(a) en ensayos fase II 
(dependiente de dosis). 

Olpasiran

siRNA GalNAc-conjugado 
que silencia LPA → degrada 

el ARNm de apo(a), 
impidiendo la producción 

de Lp(a).

Subcutánea; dosis 
estudiadas de 10 mg, 75 
mg o 225 mg cada 12–24 

semanas 
( trimestral/semestre). 

Reducciones de ~70–97% 
de Lp(a) en fase I/II 

(dependiente de dosis). 

O’Donoghue ML et al. N Engl J Med. 2022;387:1855-1864.

Tsimikas S et al. N Engl J Med. 2020;382:244-255.



Posibles criterios de uso de estos nuevos fármacos

• Reducción del LDL-C:
- Los inhibidores orales de PCSK9 probablemente sean una alternativa a los   anticuerpos 
monoclonales, comparables a inclisiran, para una reducción adicional del LDL-C pese al 
uso de estatinas a la dosis máxima tolerada.
- Obicetrapib, una alternativa a otros fármacos con eficacia demostrada en la reducción de 
eventos cardiovasculares.

• Reducción de triglicéridos:
- Posible opción de primera línea para el síndrome de quilomicronemia familiar (FCS).
- Terapia alternativa o complementaria para la hipertrigliceridemia grave sin FCS.

• Reducción de Lp(a):
- Solo en prevención secundaria.

    - Tras alcanzar una reducción adecuada del LDL-C.
    - Cuando elevación significativa de Lp(a) (p. ej., ≥70 mg/dL o ≥200 nmol/L).



Reversión antiplaquetaria 
en Neurología



• Medir la actividad plaquetaria no es sencillo.

• Los TFP están diseñados para valorar una terapia antiplaquetaria en un contexto específico.

Test de función plaquetaria (TFP)



• Los TFP pueden medir “in vivo” la actividad plaquetaria basal.

• SIN EMBARGO, no han demostrado poder medir “in vivo” la actividad plaquetaria tras la 
reversión.

• Una adecuada HISTORIA FARMACOTERAPÉUTICA puede ser más fiable que los TFP en 
determinados contextos clínicos.

• Han demostrado disminuir el uso de hemoderivados  cuando no se ha podido recoger una 
adecuada historia farmacoterapéutica o es completamente desconocida.

Test de función plaquetaria (TFP) y reversión



Reversión con plaquetas

• La reversión con plaquetas ha demostrado producir daño en contextos de sangrado por 
antiagregantes con manejo no-quirúrgico.

• No está claro la dosis para reversión: 1 vs 2 pool de plaquetas.

• Respuesta variable según antiagregante: CLOPIDOGREL>PRASUGREL>>>>>>TICAGRELOR.

• Momento óptimo para su administración es aún desconocido: 
✓  De 3-5 t1/2 (o 6h tras clopidogrel/prasugrel)
✓ Efecto reducido si se transfunde dentro de las 2 h de la última admón iP2Y12.

Swan D, et al. Blood Rev 2020;39:100619.



Desmopresina

• Es un agonista selectivo de los receptores de V2 que aumentan la liberación del FVIII y 

von Willebrand de las células endoteliales.

• Mejora la adhesión y agregación plaquetaria, compensando parcialmente la disfunción inducida 
por fármacos antiagregantes como aspirina o clopidogrel.

• Dosis de reversión: 0.3-0.4 mcg/kg en 50-100 mL de SF en 15-30 min.

• Ha demostrado ser seguro (y más seguro que las plaquetas en distintos escenarios de necesidad 
de reversión plaquetaria).

• SIN EMBARGO, los datos de eficacia son inconsistentes y con muchos factores de confusión no 
controlados. 

Swan D, et al. Blood Rev 2020;39:100619.



Propuesta de reversión antiplaquetaria en sangrado 
intracraneal



… y el ticagrelor?

• Es un inhibidor alostérico reversible del receptor P2Y12.

• Su molécula y metabolitos activos no unidos permanecen en circulación inactivando cualquier 
nueva plaqueta que entre en circulación.

• Por lo que no son útiles las tradicionales estrategias de reversión antiplaquetaria.

• El BENTRACIMAB es un anticuerpo monoclonal de alta afinidad y especificidad frente al ticagrelor 
y sus metabolitos activos.
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No overall significant differences in the frequency of 

major bleeding events, as defined by the study protocol, 

were observed, although differences in the frequency of 

adverse events not related to CABG surgery, including 

more instances of fatal intracranial bleeding and fewer of 

fatal bleeding of other types, were reported. Importantly, 

nearly 50% of patients randomly allocated to receive tica-

grelor had been pretreated with clopidogrel, mostly given 

as a 300–600 mg loading dose. The efficacy (P = 0.43) and 

safety (P = 0.94) of ticagrelor were not affected by previ-

ous clopidogrel exposure. Although based on a subgroup 

analysis, these efficacy and safety data are very informa-

tive for clinical practice. The suitability of using ticagre-

lor in patients with ACS regardless of previous treatment 

with clopidogrel is reflected in the ESC guidelines on 

myocardial revascularization,4 but is not specified in the 

AHA/ACC guidelines.3 Of note, none of the guidelines 

makes any recommendations about switching from 

clopidogrel to prasugrel therapy.1–4

In the TRILOGY–ACS trial,33 the clinical effect of 

long-term use of prasugrel was compared with that 

of clopidogrel in patients with non-ST-segment eleva-

tion ACS selected for medical management without 

revascularization (n = 9, 326). Patients who were not 

randomly assigned within 72 h of the index event, who 

comprised ~95% of the trial population, were treated 

with a 300 mg loading dose of clopidogrel before the 

beginning of the trial, and were later randomly allocated 

to receive a daily maintenance dose of either prasugrel 

or clopidogrel (without a loading dose). Therefore, most 

patients (~70%) randomly assigned to receive prasugrel 

had been treated with clopidogrel. The primary efficacy 

end point (a composite of death from cardiovascu-

lar causes, nonfatal myocardial infarction, or nonfatal 

stroke among patients aged <75 years) was not met in 

this trial.33 Although no significant differences in the 

primary safety end point (major bleeding complications, 

including fatal bleeding and intracranial haemorrhage) 

were observed between the two treatment groups, these 

results need to be interpreted with caution—both within 

the context of a trial that did not reach its primary end 

point, and because prasugrel does not have an indication 

for clinical use in this setting.

Findings from registries

The introduction of novel P2Y
12

-receptor inhibitors 

into clinical practice has prompted the development 

of registries to help us to understand how these agents 

are used, and to define the prevalence and reasons for 

switching therapies in real-world settings (Table 2). As 

prasugrel has been clinically available for longer than 

ticagrelor, more registry data have been recorded on the 

switch from clopidogrel to prasugrel than on the switch 

from clopidogrel to ticagrelor. Prospective registries 

specifically designed for collecting data on switching 

strategies include GRAPE,34 European MULTIPRAC,35 

TRANSLATE–ACS,36 and EYESHOT.37 Several other 

post-hoc observational analyses on switching therapies 

have also been reported.38–41

Overall, the prevalence of switching from clopidogrel 

to a new-generation P2Y
12

-receptor inhibitor reported in 

registries ranges from 5% to 50% (Table 2).37–41 Although 

not powered to assess clinical outcomes, data from these 

registries have not raised any major safety concerns 

(that is, differences in the risk of bleeding) associated 

with switching between therapies. Several of these reg-

istries have recorded factors commonly associated with 

switching, which include clinical and socioeconomic 

factors such as high-risk angiographic characteristics 

(thrombotic, long, and bifurcating lesions), STEMI 

presentation, in-hospital reinfarction, young age, high 

body mass, male sex, being employed, and having private 

health-insurance coverage. In most patients registered, 

the switch occurred in the catheterization laboratory at 

the time of, or immediately after, PCI. Administration of 

a loading dose was more common with ticagrelor than 

with prasugrel.

Results from pharmacodynamic investigations

A large number of pharmacodynamic studies have been 

conducted to understand the profiles of platelet reactiv-

ity when switching from clopidogrel to a novel P2Y
12

-

receptor inhibitor (Tables 3 and 4).42–60 All studies have 

consistently shown enhanced platelet inhibitory effects 

of prasugrel and ticagrelor over clopidogrel, irrespec-

tive of the population analysed (healthy volunteers, 

patients with stable CAD, patients with ACS). Moreover, 

rates of high on-treatment platelet reactivity (HPR), a 

Nature Reviews | Cardiology

P2Y
12

 receptor

ADP

G protein

a b

c d

Active
metabolite of

thienopyridines Ticagrelor

Figure 2 | Binding properties of P2Y
12

-receptor inhibitors.23 a | ADP binds to 

the P2Y
12

 receptor, which b | leads to a conformational change of the receptor 

and to G-protein activation. c | Competitive binding of the active metabolite 

of thienopyridines to the P2Y
12

 receptor. Binding is irreversible, which renders 

the receptor nonfunctional for the life of the platelet. d | Ticagrelor binds 

reversibly to the P2Y
12

 receptor at a site that is distinct from the ADP-binding 

site (noncompetitive binding). Ticagrelor inhibits ADP signalling and 

conformational change of the receptor by ‘ locking’  the receptor in an inactive 

state; the receptor is functional after dissociation of the ticagrelor molecule. ADP 

can still bind at its binding site, and the degree of receptor inhibition is dependent 

on the concentration of ticagrelor. Modified with permission from Husted, S. 

& van Giezen, J. J. Ticagrelor: the first reversibly binding oral P2Y
12

 receptor 

antagonist. Cardiovasc. Ther. 27 (4), 259–274 (2009), with permission from Wiley.
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BENTRACIMAB (pendiente de aprobación por FDA)

• El estudio REVERSE-IT ha publicado preliminarmente que bentracimab consigue una 
hemostasia precoz y consistente de hasta 20 h.

• Se administra a dosis de 6 g en bolo durante 10 min, 6 g durante 4 horas y 6 g 
durante 12 h.

Bhatt DL, et al. NEJM Evid. 2022:1(3):1-12.



APOSTEMOS TODO A LA FARMACOTERAPIA

“La farmacia clínica posiciona al 

farmacéutico de hospital a pie de cama  del 

paciente al participar en la selección de la 

medicación”



APOSTEMOS TODO A LA FARMACOTERAPIA

“La complejidad clínica de los pacientes , de 

la farmacoterapia y sus complicaciones 

requiere de un farmacéutico de hospital que 

añada valor clínico a sus conocimientos 

técnicos”



APOSTEMOS TODO A LA FARMACOTERAPIA

“Las intervenciones farmacoterapéuticas 

presentadas hoy son sólo una muestra de la 

capacidad de la profesión de participar 

directamente de los resultados en salud de 

los pacientes”
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