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INTRODUCCION

El sangrado es una complicacién de las cirugias
y para evitar gran parte de las mismas es esencial
el interrogatorio haciendo hincapié en los antece-
dentes de trauma previo, cirugias, procedimientos
menores como extracciones dentarias, equimosis
espontaneas o hematomas ante traumas minimos.
La medicacién es crucial ya que en la actualidad
mucha de las mismas no se ven reflejadas en los
andlisis de hemostasia.

El examen fisico también es de suma impor-
tancia.

En el afio 1983 Rappaport' sugirié un esquema
segtin la cirugia. En los procedimientos menores y
sin historia de sangrado sugeria no realizar tests,
si el procedimiento era mayor y sin antecedentes
sugeria recuento plaquetario y tiempo de trombo-
plastina parcial activado (aPTT).

En la actualidad para las cirugfas programadas
se sugiere la realizacién de tiempo de protrombina
(T.P9, Tiempo de trombina (T.T), aPTT y recuento
plaquetario. En algunas ocasiones se agrega un
tiempo de sangria (T.S) pero debido a sus varia-
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ciones intra e interopedador su valor puede llegar

a ser limitado*?. Esta variabilidad ha tratado de

disminuirse con el método de Ivy que no es de fécil

acceso en nuestro pais.

A partir de estos laboratorios se han desarrolla-
do los siguientes algoritmos para tratar de simpli-
ficar su interpretacion.

- El predictor més importante de sangrado es el
antecedente del mismo por lo que el INTERRO-
GATORIO es crucial.

- Las pruebas de laboratorio se crearon para rea-
lizar un diagnéstico y contestan a la pregunta
(porque el paciente sangra? Y no a la pregunta
(va a sangrar este paciente?

- La anormalidad de las pruebas de laboratorio
no siempre implica sangrado.

- Lanormalidad de las pruebas de laboratorio no
excluye la posibilidad de sangrado.

- La heterogenicidad de la clasificaciéon de trom-
bocitopenias hereditarias hace dificil su clasifi-
cacion y aplicacién de algoritmos.

- Lasiguiente guia trata de agrupar para sistema-
tizar la evaluacién prequirtirgica.
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VER ALGORITMO 8

Historia clinica detallada: antecedentes personales de sangrado y
edad de aparicion, antecedentes familiares, enfermedades

asociadas, uso de farmacos.
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Anamnesis del tipo de sangrado.
Examen fisico
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Fig 1.— Algorimo de hemostasia en evaluacion prequiriirgica
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Fig 2.— Algoritmo de trombocitopenia




SUPLEMENTO e Volumen 16, 4-11, 2012

Ntimerode c teristi Drogas
aracteristicas
plaquetas > microscopicas Normales ™|  Disfuncion renal
normales P .
Para - proteinas
S.Mieloproliferativos
Mieloma muiltiple
. Caracteristicas lp. | Trombastenia
ongénita > microscépicas Normales de Glanzmann

Enfermedad de pool
de depésito ?
Hermansky- Pudlak

Cheidiak- higashi
Desorden de
Quebec?

Defectosde Acido
Araquidénico (AA)

Defectosen
Tromboxano A , /B,

Defectosen receptor
ADP(P2Y;,P2Y 1, ,P2X 4

otros

Fig 3.— Algoritmo de trombocitopatias

DROGAS RELACIONADAS CON
ALTERACIONES EN LAS PLAQUETAS

Enfermedad de Von Wilebrand adquirida: Cipro-
floxacina, acido valproico, griseofulvina. tetraci-
clinas, Expansores plasmaticos.

Inhiben ciclooxigenasa: Aspirina, AINES (Indome-
tacina, fenilbutazona, ibuprofeno, sulfilpirazona,
sulindac, 4cido meclofenamico,

Inhibidores receptores ADP: Ticlopidina, clopido-
grel, prasugrel, ticangrelor.

Antagonistas IIb-IIla: Abciximab, tirofiban,
eptifibatide.

Inhibidores de la fosfodiesterasa: Dipiridamol,
Cilostazol, anagrelide, milrinona, metil-xantinas,
cafeina, teofilina, aminofilina.

Drogas que incrementan el AMP y GMP plaque-
tario: prostaglandinas 12,D2,E1 y analogos.
Antimicrobianos: Penicilina, cefalosporinas, ni-
trofurantoina, hidroxicloroquina, miconazol
Drogas cardiovasculares: propranolol, nitropru-
siato, nitroglicerina, furosemida, bloqueantes de
canales de calcio, quinidina, antagonistas de la
enzima de conversion.

Heparina

Tromboliticos: STK, tPA,uPA.

Antidepresivos triciclicos: Imipramina, amitrip-
tilina, nortriptilina.

Fenotiazidas: clorpromazina, promazina, trifluo-
perazina

Anestésicos: Halotano

Otros agentes: clorfibrato,acido epsilon amino-
caproico, anti-histaminicos, etanol, vitamina E.
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TABLA I- Enfermedad de Von Willebrand y hallazgos en el laboratorio

Tipo Manifestacién VWF antigeno =~ VWF:RCO RIPA Factor VIII Multimeros
de sangrado (Depende del actividad
grupo ABO)
Tipo1l  Generalmente leve bajo bajo bajo bajo Todos presentes
pero disminuidos
Tipo 2A  Leve/Moderado bajo Mas bajo Bajo relacionado Variable Faltan los de alto
que antigeno con VWF:Ag (Bajo/Normal) e intermedio peso
molecular
Tipo2B  Leve/Moderado bajo Mas bajo Aumentado a Variable Faltan los de alto
que antigeno bajas (Bajo/Normal) e intermedio peso
concentraciones molecular
de ristocetina
Tipo 2 N Leve Normal Normal Bajo relacionado Bajo Normal
con VWF:Ag
Tiop 2M  Leve/Moderado ~ Normal/Bajo = Mas bajo que Normal Normal/Bajo Normal
antigeno
Tipo 3 Severo Casi ausente  Casi ausente Ausente Casi ausente Ausente

Tipo 2B se asocia a plaquetopenia, Tipo 2N se confunde con hemofilia A
Tiempo de Protrombina y Tiempo de Trombina normal, aPTT (Tiempo de Trombina parcial activado ) variablemente
prolongado. Tiempo de sangria prolongados en todos los tipos menos en el 2N, VWEF:RCO Cofactor de ristocetina

;Qué factores evaluian las distintas pruebas de coagulacion?
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*Afectamds TP que aPTT & TT mas prolongado que TP y aPTT Fibrin6geno normal T de Ecarina muy prolongado
+Afecta aPTT mds que TP @aPTT y TP prolongados, TT, Fibrinégeno y T de Ecarina normales

#Coagulacion intravascular diseminada: Prolonga TT, frecuentemente cursa con plaquetopenia

Fig 5.— Algoritmo de trastornos de hemostasia en el prequiriirgico
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Fig 6.— Alteraciones en aPTT y TP
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Fig 8.— Alteraciones en aPTT 8
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Fig 9.— Algoritmo de inhibidores 5
Factor aPTT TP 1T Mezcla con dRVVT Factor Manifestacién
target plasma antigeno/ de
normal actividad sangrado
Factor VIII Normal Normal No corrige Ag. l Variable
Factor V Normal No corrige Los 2 bajos Variable
Factor II Normal No corrige Los 2 bajos Raro
Protrombina T T
FactorIla No corrige Los 2 bajos Variable
Factor IX Normal Normal No corrige Los 2 bajos Variable
Factor VII Normal Normal No corrige Los 2 bajos Variable
Factor X T T T T T T T No corrige T Los 2 bajos Variable
Factor XI Normal Normal No corrige Los 2 bajos No sangrado
T T T espontaneo
Factor XII T T T Normal Normal No corrige Los 2 bajos No
Fibrinégeno No corrige Fibrinog.m Variable
Fibrina T T T T afibrinogene
mia
Factor XIII Normal Normal Normal Ag. l Severa

aPTT (Tiempo de trombina parcial activado), TP (Tiempo de protrombina), TT (Tiempo de Trombina), dRVVT (Tiempo de veneno de vibora Russell

Fig 10.— Algoritmo de inhibidores
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TABLA 2.— Resumen de los déficit y pruebas de hemostasia

Déficit Manifestacién de sangrado TP aPTT TT TS

Fibrinégeno Afibrinogenemia Severo Infinito Infinito Infinito Prolongado

Factor I Disfibrinogenemia variable Prolongado Prolongado Prolongado/ Normal

corto

Factor II Variable de Prolongado Prolongado Normal Normal

Protrombina acuerdo al nivel

Factor V Leve/Moderado Prolongado Prolongado Normal Prolongado

Factor VII Moderado/severo  Prolongado Normal Normal Normal

Factor VIII Variable: depende Normal Prolongado Normal Normal

Hemofilia A de nivel de factor

Factor IX Variable: depende Normal Prolongado Normal Normal

Hemofilia B del nivel de factor

Factor X Variable: depende  Prolongado Prolongado Normal Normal
del nivel de factor

Factor XI Variable, no Normal Prolongado Normal Normal
depende del nivel

Factor XII, ninguno Normal Prolongado Normal Normal

PK, QAPM

XI1I, *Hacer lisis de Severo Normal Normal Normal Normal

a2antiplasmina*!, euglobulina que

PAI1* estéd acortada

Combinado Severo Prolongado Prolongado Normal

de Factores K

dependientes

Combinado Leve/Moderado Prolongado Prolongado Normal 1

de Vy VIII

TP (Tiempo de protrombina); aPTT (Tiempo de trombina parcial activado), TT (Tiempo de trombina) TS (Tiempo de
sangria); PK (Pre-calicreina); QAPM (Quinindgeno de alto peso molecular) +1 no siempre la lisis esta acortada en el

déficit de a2antiplasmina.
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