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¿Por qué pedimos pruebas de 
coagulación?
 Riesgo de HIV o sangramiento gastrointestinal– ¿administración profiláctica 

de plasma FC si encontramos alteración?

 Pero…
 Es difícil conseguir muestra apropiada sin heparina

 Muestra mal razada: relación sangre: citrato– insuficiente sangre

 No hay valores de referencia para prematuros

 No se sabe si el PFC sirve para prevenir hemorragias cuando los exámenes están 
alterados



Indicaciones 
de plasma 
fresco 
congelado 

 Indiscutibles
 Sangramiento en presencia de CID o falla hepática

 Reconstitución de sangre para exsanguíneo transfusión

 Tratamiento de coagulopatías post hemorragia 

 No tan indiscutibles
 Profilaxis de hemorragia ante alteración de pruebas de 

coagulación
 TP aumentado

 TTPA aumentado

 Fibrinógeno bajo





Coagulación y edad gestacional

 Parámetros de hemostasia son significativamente menores en prematuros 
que en niños de término– el sistema de coagulación madura durante el 
embarazo

 Factores dependientes de vitamina K: II,VII y X aumentan a medida que 
avanza la EG

 Los factores V y VIII que no son dependientes de vit K son un poco más 
altos

 El grupo de EG 23 a 30 semanas tiene parámetros más bajos que el grupo 
de 30 a 36 semanas

 El balance se mantiene ya que hay disminución de factores inhibidores de 
la coagulación y menor capacidad fibrinolítica



Coagulación y edad gestacional 
 Como resultado del balance que se mantiene entre elementos procoagulantes y 

anticoagulantes, en el que ambos están disminuidos:
 Los valores de PT y TTPA están prolongados en el RNPT

 Variabilidad en reactantes e instrumentos entre laboratorios– cada laboratorio debiera 
tener sus rangos de referencia pediátricos…



Coagulación y edad gestacional





Coagulación y morbilidad materna

 El proceso de parto mismo parece alterar los parámetros de coagulación 
de manera que es preferible tomar muestras de sangre del RN

 Alteraciones placentarias y corioamnionitis interfieren con los factores de 
coagulación II,VIII y X



¿Y las plaquetas?

 Son similares en número a los valores 
adultos, pero son hiporeactivas– lo cual 
también va mejorando con la EG

 Se desconoce cuánto demoran las 
plaquetas en tener función normal 
después del parto prematuro



El RN que sangra

 Manifestaciones
 HIV

 Cefalohematoma

 Sangramiento después de punciones

 Gastrointestinal

 mucocutáneo



Causas congénitas de sangramiento

 Hemofilia A y B
 TTPA prolongado 

 Medición de actividad F VIII (que aumenta en el parto) y F IX que está al 50% en 
el RN

 Enfermedad de Von Willebrand
 Tres tipos: el 1 es más frecuente

 Medir factor de vW, medir la actividad del factor vW y su capacidad de unir 
plaquetas y la actividad del FVIII

 Deficiencia de otros factores
 Muy raras 1:500 000  





Causas adquiridas de sangramiento

 Falla hepática
 El hígado tiene que ver con la síntesis de casi todos los factores de coagulación 

y anticoagulacion, además de producir trombopoietina (excepto el FVIII  y el 
vW)

 Puede haber sangramiento o trombosis

 TP alargado, TTPA alargado, baja del dímero D y disminución del fibrinógeno

 Plaquetopenia

 El tratamiento es complejo ya que se requieren volumenes altos y aumenta 
el riesgo de trombosis
 FPC en volumenes altos, rFVII, crioprecipitado, PCC (concentrado de complejos 

de protrombina)



Causas adquiridas de sangramiento

 Deficiencia de vitamina K
 Temprana: <24 horas

 Causa: medicamentos maternos: anticonvulsivantes, drogas antitberculosas

 Clásica: 1-7 días

 Falta de vit K al nacimiento, hipoalimentación

 Tardía: < 10 dias

 Hipoalimentación, enfermedad hepática, uso antibióticos de amplio espectro, falla 
pancreática

 PT prolongado mucho más que el TTPA (el que puede estar normal)

 Tratamiento: vit K parenteral y si hay HIV:  concentrado complejos de protrombina



Causas adquiridas de sangramiento

 Coagulación IV diseminada
 Consumo de procoagulantes, anticoagulantes, proteínas fibrinolíticas y 

plaquetas.
 Complicaciones hemorrágicas y trombosis que pueden ocurrir simultáneamente
 Causa subyacente: en neonatología es sepsis
 Fisiopatología: evento gatillante libera citokinas proinflamatorias y TNF que 

activa el sistema coagulación y aumenta la síntesis de fibrina en la 
microvasculatura– consumo de proteínas procoagulantes y plaquetas

 PT y TTPA prolongados, trombocitopenia, dímero D elevado, hipofibrinogenemia, 
alteraciones de GB

 Tratamiento: 
 manejo de la causa desencadenante

 Plasma fresco congelado y crioprecipitado aunque estudios no avalan su efecto



Causas adquiridas de sangramiento

 Hipotermia terapéutica
 Cambios en la función de factores de coagulación

 Trombocitopenia

 No hay evidencia de que haya más riesgo de hemorragia, pero se debe vigilar y 
buscar signos clínicos de sangramiento

 Soporte circulatorio extracorpóreo
 Alto riesgo de sangramiento

 Monitoreo y tratamiento agresivo con PFC, plaquetas y CPP





Muchas gracias
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