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“* Describir el tratamiento actual de la hemofilia y los nuevos
tratamientos alternativos..

“* Analizar si su instauracion en la terapéutica podria suponer un
beneficio con respecto a los tratamientos existentes.

“* Especificar los colectivos a los que estd destinado dicho
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* Dianas alternativas
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** Los cambios que aportan los factores de coagulacion de vida media larga en la practica son la reduccién 2.Carcao y Goudemand - LOS INHIBIDORES EN LA HEMOFILIA INFORMACION
del nimero de infusiones al ano, aumentando la calidad de vida de los pacientes.
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relacion coste beneficio de Fitusiram y Concizumab.

* Emicizumab, Concizumab y Fitusiram proporcionan nuevas dianas de accion frente a la hemofilia.
* Todavia son necesarios estudios para evaluar extensamente la eficacia, la seguridad, la calidad de vida y la VIIl with an Engineered Antibody. Transfus Med Hemother. 2018;45(2):92-6.
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3. Korte W, Graf L. The Potential Close Future of Hemophilia Treatment -
Gene Therapy, TFPI Inhibition, Antithrombin Silencing, and Mimicking Factor

4.Lenting PJ, Denis CV, Christophe OD. Emicizumab, a bispecific antibody
recognizing coagulation factors IX and X: how does it actually compare to
factor VIII? Blood. 7 de diciembre de 2017;130(23):2463-8.
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