Interpretacion meédica
de las pruebas de coagulacion

Global interpretation of coagulation tests

Servicio de Hematologia del Hospital Britinico de Buenos Aires.

Para corregir un sangrado o para evitar un evento
trombotico debemos saber leer los estudios de he-
mostasia, debemos tener presente qué parametros
son normales y cuales patoldgicos, pero especial-
mente debemos reconocer qué estudios pedir para
guiar nuestra conducta. Interpretar correctamente
las diferentes pruebas que miden la coagulacion es
posiblemente una de las tareas mas dificiles que tie-
ne el hematologo.

La fisiologia de la hemostasia y sus alteraciones
ocurren en un paciente que tiene un cuadro clinico
determinado. Pero lo que ocurre en el laboratorio
con las pruebas que miden la coagulacion en un am-
biente “controlado” estd muy lejos de representar,
en forma completa, lo que ocurre en este paciente
que tiene una serie de variables no medidas con las
pruebas de hemostasia in vitro.
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Por otro lado, los clasicos estudios disponibles en el
laboratorio de urgencia como el tiempo de protrom-
bina (TP) o tiempo de Quick, el tiempo de trom-
boplastina parcial activado (aPTT) y el recuento
de plaquetas, s6lo evaltian una pequefia parte en la
hemostasia. Estas pruebas, mal denominadas “estu-
dio basal de coagulacion”, no son Ttiles para mos-
trarnos lo que ocurre en el endotelio, no nos dicen
como funcionan las plaquetas o si esta activado o
no el sistema fibrinolitico. Para interpretar un poco
mejor lo que esta ocurriendo en la hemostasia “en
tiempo real”, contamos hoy con otros estudios que
no suelen estar disponibles en la mayoria de las ins-
tituciones, como el tromboelastograma y la trom-
boelastografia. Estas pruebas se realizan con sangre
entera del paciente y evaltan el sistema de coagula-
cion, el funcionamiento de las plaquetas, el nivel de
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fibrindgeno y la fibrindlisis. Sin embargo, aun con

este estudio, s6lo podremos ver una pequefia parte

de los complejos cambios en la hemostasia que esta
teniendo el paciente.

Existen una serie de consideraciones que afectan a

la interpretacion de las simples pruebas de coagula-

cion y que debemos tener en cuenta, junto con los
resultados de las pruebas del laboratorio de hemos-
tasia, para entender qué esta pasando en el paciente.

Reconocer estos conceptos nos permitira tomar una

mejor decision médica sobre como actuar ante un

sangrado o una trombosis.

1) Debemos contar con un laboratorio de hemosta-
sia confiable con controles de calidad internos y
externos adecuados. Existen normas que estable-
cen el manejo de la muestra para realizar los estu-
dios de hemostasia. Ademas, no muchos labora-
torios pueden hacer todas las pruebas especiales
para medir los componentes de la coagulacion.
El simple hecho de derivar una muestra para un
estudio de coagulacion, introduce otra variable
como fuente de potenciales errores en el resul-
tado. Esto, que parece una obviedad, es causa de
innumerables problemas en la interpretacion de
los estudios de coagulacion. Se sabe que alrede-
dor del 50 % de los errores en los laboratorios de
hemostasia se deben a problemas en la calidad
de la muestra. Y en esta especialidad no se puede
construir un diagnoéstico si las herramientas no
funcionan bien. Deberiamos asegurarnos de que
nuestro laboratorio local participe de alguno de
los programas de evaluacion externa de calidad.

2) Algunas de las pruebas que miden la hemosta-
sia no han sido estandarizadas, o su metodologia
contiene tantas variables que dificilmente podre-
mos sacar una conclusion valida con su resultado.
Por ejemplo, la prueba de lisis de euglobulinas
pre y post isquemia se podria utilizar para medir
una respuesta fibrinolitica inadecuada. Sin em-
bargo, existen tantos factores que pueden influir
en el resultado (ejercicio, estrés, inflamacion),
que su estudio se considera hoy como un para-
metro poco util debido al gran coeficiente de va-
riacion entre los diferentes laboratorios.

La medicion del tiempo de sangria es otro estu-
dio muy operador dependiente. Es una prueba
que nos puede aportar valiosa informacion sobre
la hemostasia primaria y el funcionamiento de
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las plaquetas. A pesar de esto, ha perdido mucho
del crédito que supo tener y hoy ha pasado a ser
una prueba muy cuestionada. No solo porque en
muchos laboratorios se realiza mediante la pun-
cion del lobulo de la oreja, un método perimi-
do e inexacto, sino porque aun si lo realizamos
con el método Ivy (Template con la lanceta en
el antebrazo), existen otras variables que afec-
tan mucho el resultado. Aun en el caso de una
patologia de la funcién de las plaquetas, como
es la enfermedad de von Willebrand, el tiempo
de sangria puede ser normal y, por el contrario,
variables como un hematocrito bajo o el sexo fe-
menino, pueden producir un tiempo de sangria
prolongado sin que el paciente tenga una falla en
la hemostasia primaria.

El sistema de coagulacion trabaja a mayor con-
centracion que la necesaria para poder obtener
el maximo rédito posible cuando falla alguno de
sus componentes. Asi, los valores “normales”
considerados como fisiologicos para la mayoria
de los factores involucrados en la hemostasia
estan lejos del valor minimo requerido para que
funcione adecuadamente el proceso de forma-
cion de un trombo. Por ejemplo, si bien el tiem-
po de protrombina normal se ubica en valores de
100%, con apenas el 50% de la concentracion
del sistema se obtiene una hemostasia adecuada
para la mayoria de las situaciones clinicas. Lo
mismo ocurre con los factores de la coagulacion
donde una concentracion fisiolégica media es un
valor de 100% del factor pero para la mayoria de
ellos basta con el 20 al 40% para evitar hemorra-
gias espontaneas. Incluso el factor XIII requiere
apenas una concentracion del 5% para funcionar
adecuadamente estabilizando la malla de fibrina.
El valor del fibrinogeno medido por un método
funcional normalmente es superior a 150 mg/dl,
pero en muchas de las situaciones clinicas s6lo
se considera riesgoso tener menos de 100 mg/dl.
Por el contrario, en pacientes con un sangrado
masivo, en el embarazo o en pacientes con una
infeccion severa, valores de fibrindgeno de 150
mg/dl podrian resultar insuficientes para corregir
un sangrado.

Otro ejemplo es el nimero de plaquetas, un re-
cuento entre 150.000/mm?* y 350.000/mm? es
normal. Pero para que se desequilibre el sistema

HEMATOLOGIA  Volumen 21 N° Extraordinario * Fisiologia de la hemostasia normal: 69-76, 2017



4)

debemos tener mucho menos de 20.000/mm?.
Por esto es clave interpretar un resultado dentro
de un contexto clinico adecuado.

Los valores que se indican como en el “rango
de lo normal” en la poblacion general tienen
una distribucion tipica en forma de campana de
Gauss y pueden cambiar con diversas situaciones
fisiologicas durante el transcurso del dia (ritmo
circadiano) o durante la vida del individuo. Por
ejemplo, para medir parametros del sistema fi-
brinolitico es conveniente estandarizar el horario
de extraccion entre las 8-10 horas en la mafana,
pues el tPA aumenta por la tarde y PAI disminuye
a lo largo del dia.

En algunos casos los niveles considerados como
“normales” de alguno de los componentes de la
hemostasia se superponen con valores patologi-
cos o insuficientes. Asi, por ejemplo, en un estu-
dio de trombofilia la concentracion de proteina S
(participe del sistema inhibidor de la proteina C)
de 50 % puede ser interpretada como en el limite
inferior de lo normal, si nos situamos conside-
rando el extremo izquierdo de la campana nor-
mal. Pero también puede ser considerado como
patoldgico, en el extremo superior de un paciente
deficitario del inhibidor, si consideramos el ex-
tremo derecho en la curva de un paciente con
trombofilia (Figura 1).
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Figura 1. Curvas de distribucion normal y patologica
de la concentracion de un factor o de un inhibidor de
la coagulacion. Tomado de Haemostasis, Physiology,
Pathology, Diagnostics. Hans-Jurgen Kolde 2" ed
2004 Pentapharm.

La edad del paciente es otra variable fisiologica
importante a la hora de considerar un estudio de
hemostasia. Los valores del tiempo de protrom-
bina, de los factores e inhibidores de coagulacion
cambian constantemente en la vida de un indivi-
duo. Asi un neonato que presenta un TP de 50%
y niveles de factores de 50% o de proteina Cy S
de 30-40% no deberia sorprendernos.

De igual modo, los valores fisiologicos de di-
mero-D aumentan con la edad. Por ejemplo, se
ha postulado que el valor de corte patologico de
dimero-D deberia ajustarse con las décadas de
vida del paciente. Aunque todavia no ha sido va-
lidado, para un paciente de 70 afios, el resultado
cuantitativo de dimero-D seria anormal solo si es
mayor a 700 ng/ml FEU (se multiplica x 10 cada
década de vida sumada).

El recuento “normal” de plaquetas cambia fisio-
logicamente con la edad y con el sexo. Un pa-
ciente varon de 70 afios puede tener un recuento
de plaquetas de 130.000/mm? y esto es normal
para su edad, ya que el nimero total de plaque-
tas es menor en varones adultos y desciende con
los afios. En las mujeres en edad fértil, por el
contrario, los valores de plaquetas estan ligera-
mente aumentados comparado con los hombres
de igual edad y esto se deberia a un mecanismo
compensador por la pérdida mensual que ocurre
en el ciclo menstrual y la ferropenia concomitan-
te. Se consideran valores fisiologicos hasta los 15
aflos en ambos sexos entre 176-452.000 plaque-
tas/mm?, en el adulto hombre entre 141-362.000/
mm? y en la mujer entre 156-405.000/mm?. Para
el anciano (>65 afios) en el hombre es normal
entre 122-350.000 plaquetas/mm?® y en la mujer
entre 140-380.000/mm?® (aproximadamente un
30% menor que en el adulto)

El nivel del factor de von Willebrand estd in-
fluenciado por el grupo sanguineo del paciente.
Asi, un paciente de grupo sanguineo “cero” pue-
de tener valores fisiologicos de antigeno de von
Willebrand de 50% y esto no debe considerarse
como una patologia. El factor v.W. también au-
menta su concentracion en forma normal con la
edad, con el ejercicio y el estrés.

Otra situacion donde la hemostasia normal altera
sus parametros es en el embarazo. En este pe-
riodo hay un cambio fisioldgico hacia un estado
protrombotico donde aumentan los niveles de
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los factores de coagulacion como el FVIII, el fi-
brinodgeno y el factor von Willebrand, y también
hay un aumento de niveles de dimero-D. Pero
por otro lado hay un descenso de alguno de los
inhibidores naturales de la coagulacion, como la
proteina S, y existe una condicion de hipofibri-
nolisis a expensas de un aumento de los niveles
de PAIL

5) No siempre una prueba de hemostasia “altera-

da” significa que el paciente esta en riesgo de un
evento clinico, ya sea hemorragico o trombotico.
El ejemplo mas tipico es tener un aPTT muy pro-
longado que habitualmente se interpreta como
marcador de riesgo de sangrado. Si bien esta
prueba puede indicarnos la falta de alguno de los
factores de la via intrinseca, como en la hemo-
filia A o B, también puede estar provocado por
un inhibidor de interferencia “in vitro” como el
inhibidor Iupico. Y el paciente que presenta un
inhibidor lupico positivo no tendra riesgo de he-
morragias sino de trombosis.

Otra prueba “alterada” se ve con algunas muta-
ciones de polimorfismos genéticos consideradas
por algunos como parte del estudio de trombofilia
y que no tienen en realidad una mayor incidencia
de trombosis. Por ejemplo la mutacion de la me-

tilen tetrahidrofolato-reductasa o la mutacion del
gen del PAI-1 4G/4G. Ambos polimorfismos se
encuentran presentes en un alto porcentaje de la
poblacion normal (cercano al 50%), pero no de-
ben considerarse como patoldgicos dado que no
se ha demostrado que se asocien con trombosis.
Un ejemplo de alteraciones en las pruebas de
coagulacion pero donde se logra un nuevo equi-
librio en la hemostasia es el del hepatdpata con
cirrosis. Este paciente, a pesar de tener un re-
cuento de plaquetas de 60.000/mm?, tiempo de
protrombina de 30% y niveles bajos de los facto-
res de coagulacion fundamentales en la hemos-
tasia como la protrombina, factor V y factor VII,
no sangrara espontdneamente. Y esto se debe a
que otros protagonistas de la hemostasia que ha-
bitualmente no medimos con las pruebas basales,
también estaran alterados como inhibidores de la
coagulacion..

Asi tendremos en el paciente con cirrosis un au-
mento del factor von Willebrand, aumento del
factor VIII de hasta 250% y un descenso simulta-
neo de los inhibidores fisiologicos (sintetizados
en el higado) como la antitrombina y la proteina
C. Estos cambios formaran un nuevo equilibrio
hemostatico a pesar de las pruebas anormales
(Figura 2).
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Figura 2. Alteraciones de la hemostasia en el paciente con hepatopatia.

6) En otras oportunidades una tnica patologia pue-

de afectar a diversos mecanismos de la coagu-
lacién y no bastara con corregir s6lo a uno de
ellos. El paciente con sepsis puede presentar
trombocitopenia por freno medular, consumo o

déficit agudo de folatos/B12. Pero también pue-
de tener hipofibrinolisis, déficit de factores K
dependientes en el caso de una colangitis o aso-
ciado a antibidticos, y hasta puede presentar una
coagulacion intravascular diseminada (CID) que
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afectara a otros canales de la hemostasia.

Un paciente con politraumatismo puede tener
dafio mecénico de la pared vascular, consumo de
factores por sangrado, acidosis, hipotermia, una
CID asociada al trauma y, por el tratamiento ex-
pansor intensivo con coloides, trombocitopatia y
coagulopatia dilucional. Cada uno de estos fac-
tores alterara diferentes componentes de la he-
mostasia y para controlar un sangrado debemos
actuar sobre todos ellos en forma simultanea.

En un paciente con lupus eritematoso sistémico
(LES) podemos encontrarnos con un inhibidor
lupico que prolongara el aPTT, con trombocito-
penia de origen inmune o con déficit de factores
si hay hepatopatia. Pero también podemos ver
un tiempo de protrombina prolongado por anti-
cuerpos del inhibidor de interferencia contra la
protrombina o tener un inhibidor especifico del
factor VIII (hemofilia adquirida) con sangrado
severo.

En la variedad de leucemia mielobléstica aguda
promielocitica (M3), ademas de la trombocitope-
nia tipica por infiltracién medular o por infeccion
y sepsis-CID, frecuentemente se puede diagnos-
ticar una coagulopatia severa por liberacion de
elastasas e hiperfibrinolisis.

En el paciente con cirugia cardiaca que requiere
de una bomba de circulacion extracorporea con
un sangrado se puede ver la trombocitopatia tipi-
ca por activacion de las plaquetas en la bomba,
pero también puede haber dafio mecanico en el
lecho vascular, efecto persistente de la heparina
que se usa como anticoagulante en la cirugia y
hasta una coagulopatia por consumo. Todos me-
canismos diferentes de sangrado que requieren
de un tratamiento especifico y que debemos dife-
renciar en nuestro paciente.

7) Jamas una unica prueba de la hemostasia altera-

da debe generar un diagndstico definitivo. Siem-
pre se debe repetir la medicion en otra muestra
independiente e interpretar en el contexto clinico
del paciente.

8) El sistema fibrinolitico y el endotelio rara vez

son tenidos en cuenta como causa de coagulopa-
tia y las pruebas globales de coagulacion como
TP, aPTT y recuento de plaquetas no los pueden
evaluar. Para el sistema fibrinolitico otras prue-
bas como la lisis de euglobulinas o la “lisis del

9)
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coagulo” son muy inespecificas o tardias. Y la
medicion de los componentes del sistema fibri-
nolitico s6lo nos ayuda en casos muy especiales.
Existen métodos, como tromboelastometria o
tromboelastografia, que pueden darnos informa-
cion en forma dindmica sobre la fibrinolisis.

En el caso del endotelio solo contamos con al-
gunos marcadores indirectos que muestran que
el endotelio esta “activado” o en una condicion
pro trombotica. Sin embargo, estos marcadores,
como la e-selectina, son productos que rescata-
mos en la sangre, pero que no nos permiten sacar
conclusiones sobre la region del endotelio que
se encuentra alterada o activada. Por otro lado,
se ha propuesto el concepto de heterogeneidad
endotelial, que sefala que el rol que cumple el
endotelio pulmonar es muy diferente al del en-
dotelio en el cerebro, como si se tratara de dos
organos completamente diferentes.

Existen otras variables que pueden alterar la he-
mostasia y que no se evalan en las pruebas de
rutina del laboratorio de coagulacion.

a) ANEMIA SEVERA. Por un fenomeno reologico las
plaquetas normalmente circulan en la sangre
en la periferia del flujo en el vaso sanguineo.
Los globulos rojos, que son mas pesados, por
el contrario ocupan el centro del vaso forman-
do una masa celular muy compacta (jet vascu-
lar). Esto permite a las plaquetas situarse en el
lugar donde deben actuar, que es en la proxi-
midad del endotelio. Cuando el paciente esta
hemodiluido en una resucitacion con agentes
expansores, o cuando tiene anemia severa (he-
matocrito < 20%), este fendmeno reoldgico
que ocurre in vivo provocado por la masa de
GR central desaparece. Las plaquetas se distri-
buyen ocupando todo el interior del lecho vas-
cular al faltar el “core” globular, y esto hace
que el namero de plaquetas disponibles para
interactuar con el endotelio sea menor. Desde
el punto de vista funcional, a pesar de tener
un recuento normal de plaquetas, este pacien-
te con anemia severa se comportara como si
tuviera un nimero reducido de plaquetas (al-
rededor de 50.000/mm?) (Figura 3).

b) Aciposis. Las enzimas (serino proteasas) que
participan de la hemostasia necesitan un pH
de 7.4 para actuar. Cuando el pH desciende,
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su actividad enzimatica disminuye y esto no
lo podemos ver en las pruebas del laboratorio
de coagulacion, ya que artificialmente corre-
gimos el pH del sistema. Asi, por ejemplo, un
paciente con un pH de 7.0 in vivo tendra una
actividad muy disminuida en sangre de los
factores de coagulacion. Por ejemplo se con-
sidera que la actividad de la protrombina sera
apenas de 30% con ese pH.

i 7PIaQ@tas?nE periferia déﬁl,ejefﬂiﬂtra}i

centralerifrocitos — —

Figura 3. Distribucion fisiologica periférica de las
plaquetas por efecto de la masa globular central.

¢) HiroTERMIA. La temperatura corporal también
juega un rol preponderante en las reacciones
enzimaticas que se enlentecen cuando la tem-
peratura es menor a 35 °C. Y por supuesto esto
no lo veremos en las mediciones de hemosta-
sia, que siempre se hacen a 37 °C en el labo-
ratorio.

d) Hirocarcemia. En el caso de transfusiones ma-
sivas, cuando se reponen grandes volimenes
de concentrados de globulos rojos citratados,
esto inhibe al calcio i6nico del sistema y pue-
de generar un déficit de la hemostasia por falta
de calcio.

e) EL TiEmPO que demoramos en obtener el estudio
de coagulacion mientras se procesa la muestra
es otra variable que debemos considerar. Si
pensamos que, aun en los casos urgentes, una
prueba de laboratorio de hemostasia demora
entre 30 y 45 minutos en estar terminada, es
posible que para cuando yo tenga mi evalua-
cion lista el paciente se encuentre con una he-
mostasia completamente diferente, sobre todo
en los casos de sangrado exsanguinante.

Por esto es que los métodos de evaluacion
“bedside” o ultrarrapidos, que utilizan direc-
tamente sangre entera del paciente y obtienen
el resultado casi inmediatamente al lado del

quir6éfano, cada vez tienen mayor interés en
los pacientes con alto riesgo de sangrado. Por
ejemplo, el tromboelastometro o tromboelas-
tografo que se utiliza para la cirugia cardiaca,
para el trasplante hepatico o para el sangrado
masivo.

f) EL FLUJO SANGUINEO Y LA VISCOSIDAD de la san-
gre son capaces de alterar la hemostasia ac-
tivando a las plaquetas y al endotelio. En el
caso del sistema venoso, el bajo flujo puede
predisponer a un estado protrombético.

En la aproximacion al paciente que tiene un trastor-
no en la hemostasia es clave el interrogatorio y la
historia personal y familiar.

Algunas formas de sangrado nos orientaran clinica-
mente hacia ciertos trastornos de la hemostasia. Por
ejemplo, la presencia de petequias se relaciona a pa-
tologia de la hemostasia primaria y, por el contrario,
la hemartrosis o los sangrados musculares se suele
relacionar con un problema en la hemostasia secun-
daria. El sangrado inmediato en el lecho quirtrgico
en forma de un babeo constante suele asociarse a
alteraciones de la hemostasia primaria. En cambio
un sangrado tardio puede relacionarse a un trastorno
del factor XIII o del fibrindgeno.

Los antecedentes personales pueden indicarnos
como se comporta el sistema de la coagulacion en
un paciente. Asi, para evaluar un déficit significativo
de un factor de coagulacion, sera muy importante si
éste tiene un fenotipo o comportamiento “no san-
grador”, ya que en ellos rara vez se requiere tera-
pia sustitutiva con concentrados de factores o con
plasma. Esto ocurre, por ejemplo, con los deficita-
rios de factor VII y de factor IX, donde valores de
laboratorio muy por debajo de lo normal, como una
concentracion de 20% en algunas mutaciones, no se
correlaciona con cuadros hemorragicos. Por el con-
trario, hay pacientes con fenotipo “sangrador” que,
a pesar de tener concentraciones hemostaticas de los
mismos factores cercanas al 30-40%, tienen episo-
dios de sangrado clinico y deben recibir tratamiento
de remplazo.

El interrogatorio del hematologo debe incluir los
siguientes parametros para evaluar la historia perso-
nal y familiar de la hemostasia del paciente:
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1) ¢ Tiene antecedentes familiares de sangrados o de trombosis?

2) (Epistaxis, gingivorragia?
3) (Menstruaciones abundantes?

4) (Hematomas faciles?

5) {Sangrados asociados a medicacion?

6) Sangrado en: - ;Extracciones dentarias?

- (En cirugia?

SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO

(Cuales? ;A cuantas horas/dias de la operacion?

- . En parto, cesarea?
(Necesito transfusion de sangre?
7) {Medicaciones: anti-inflamatorios — ASPIRINA?

8) (Consumo de alcohol?

9) (Hepatopatia? ;Falla renal?:

10) Facilidades para: ;laxitud de tejidos?

Jlaxitud articular?

11) Grupo sanguineo:

12) Antecedente de trombosis:
Venosa

Arterial

Pérdidas fetales o abortos

Patologia vascular placentaria

Estos son algunos ejemplos de interpretacion de las

pruebas de hemostasia en diferentes casos clinicos:

1) Caso 1. Nifio de 2 afios de edad con hemartrosis
de rodilla derecha espontanea. En la historia fa-
miliar se conoce el antecedente del abuelo pater-
no, que falleci6 joven y que tenia un problema de
hemorragias importantes.

Estudio de hemostasia: TP 103%, aPTT 104 se-
gundos, tiempo de trombina 20 segundos, fibri-
nogeno 298 mg/dl, tiempo de sangria (Ivy): 4
minutos.

Otros tests: correccion del aPTT con plasma nor-
mal: N 34 segundos, P+N 38 segundos (corrige).

FVIII 2%, FIX 108%, FXI 78%, FXII 136%, pe-
dir dosaje de FVW por VW tipo II1.

Diagnostico probable: hemofilia A.

2) Caso 2. Mujer de 30 afios, sin antecedentes he-
morragicos, embarazada de 28 semanas, con un
embarazo detenido y feto muerto retenido que co-

SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO

SI/NO
SI/NO
SI/NO
SI/NO

mienza con sangrado mucocutaneo y en sitios de
puncion venosa.

Estudio de hemostasia: TP 45%, aPTT 58 segun-
dos, fibrindgeno 158 mg/dl, recuento de plaque-
tas: 40.000/mm?.

Otros estudios: DD 5200 ngFEU/ml, FVII 42%,
FV 28%, FVIII 49%.

Diagnéstico probable: CID. Hacer estudio seria-
do para ver la evolucion del cuadro.

3) Caso 3. Paciente de 61 afios, sexo masculino,
con diagnodstico probable de cirrosis alcoholica.
Se realizara colangiografia endoscopica retrogra-
da con papilotomia. Se solicita estudio basico de
coagulacion con dosaje de factores.

Estudio de hemostasia: recuento de plaquetas:
80.000/mm?, aPTT 70 segundos, TP 50%, FII
43%, FV 62%, FVII 24%, FVIII 152%, FIX 40%,
FX: 42%, TT 24 segundos, fibrindgeno 220 mg/
dl, dimero-D 340 ngFEU/ml.
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Diagnostico probable: hepatopatia cronica + de- Otros estudios: agregacion plaquetaria ausente
ficit vitamina K con todos los agonistas.

Diagndstico probable: trombastenia de Glanz-

4) Caso 4. Hombre de 38 afios que tiene antece-
mann.

dentes de un TIA y actualmente con un ACV is-
quémico. No posee factores de riesgo clasicos de  7) Caso 7. Paciente de 49 afios que consulta por al-

enferm?dad arterial. No presenta historia de he- teracion de coagulograma prequirargico de his-
morragias. terectomia. Antecedentes personales: hemorragia
Estudio de hemostasia: TP 95%, aPTT 72 segun- en apendicectomia en la infancia. Biopsia mama-
dos, tiempo de trombina 18 segundos, fibrindgeno ria con hematoma local. Tres embarazos con par-
435 mg/dl, recuento de plaquetas: 280.000/mm?>, to sin complicaciones.

Otros estudios realizados: FVIII 50%, FIX 38%, Estudio de hemostasia: TP 19%, aPTT 38 segun-
FXI 28%, FXII 26%, correccion del aPTT con dos, recuento de plaquetas 201.000/mm?, fibrino-

plasma normal (PN) para un normal de 34 segun- geno: 280 mg/dl, tiempo de sangria 7 minutos,
dos, PN+PP 65 segundos, (la mezcla con PN no FVIIL: 11%, FII 92%, FIX 65%, FX 87%, FVIII
corrige). 130%. FV=95%.

Diagnostico probable: presencia de inhibidor. Diagnostico posible: déficit de FVIIL.

Sugerir su investigacion alejado del evento agu- 8) Caso 8. Paciente de sexo femenino de 26 afios de
do. Los factores de coagulacion se encuentran edad, sin antecedentes, consulta 6 meses post par-
disminuidos por la interferencia in vitro del in- to de su primer hijo por hematomas espontaneos
hibidor. Se deben realizar las pruebas confirma- y extensos en tronco y muslos ante traumatismos
torias de inhibidor lapico para descartar si es un minimos.

inhibidor de neutralizacion o de interferencia. Estudio de hemostasia: plaquetas normales, TP

100%, aPTT 119 segundos, fibrindgeno 230 mg/
dl, correccion con plasma normal: 93 segundos
(no corrige, normal 30 segundos).

5) Caso 5. Paciente de 27 afios con antecedentes de
hepatitis a virus B detectada hace 7 dias, que evo-
luciona con pérdida de peso, astenia muy marca-
da, ascitis, encefalopatia y comienza con eviden- Otros estudios: inhibidor lupico negativo, co-
cias de sangrado en los sitios de puncion. lagenograma normal. FVIII 9%, FIX 80%, FXI

Estudio de hemostasia: TP 8%, aPTT 58 segun- 105%' El inhi'bidor. es tiempo y temperatura de-
dos, tiempo de trombina 38 segundos, fibrin- pendiente, evidenciado por aPTT 150 segundos

geno 123 mg/dl, recuento de plaquetas: 240000/ luego de incubar el plasma del paciente a 37° C
durante 2 horas.

mm®.
Otros tests: FVII 3%, FV 13%, FVIII >150%. Diagnostico posible: hemofilia adquirida.
Diagndstico probable: hepatitis fulminante. Bibliografia
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