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Las pruebas del Laboratorio  Se deben estratificar por
costo y complejidad en diferentes niveles
Pruebas de primer nivel disponibles en todos los centros
de atención
Pruebas  de segundo nivel 
Pruebas de tercer nivel,  deben estar centralizadas en
Centros de Referencia para garantizar su eficiencia,
oportunidad y Rendimiento diagnóstico

Importancia de una buena historia clínica, la aplicación
de las herramientas BAT y  orientación de pruebas a realizar 
en el Laboratorio de Hemostasia.



Impacto del Sistema de Gestión de Calidad SGC





El eje del proceso: EL PACIENTE

Paciente

Laboratorio

Médico



Problemas 
Pobre
estandarización 
Falta de capacitación 
Alta rotación del
personal 
Falta de adherencia a
procesos 
Falta de indicadores 

Impacto
*Pobre o mala
interpretación de
resultados 
*Retraso en la toma
de decisiones 
*Realización de
pruebas
especializadas
innecesarias

Farmacoeconomía
Para el paciente
Para el centro de
atención 
Para el sistema de
salud

S
G
C



Educación  
Importante
experticia de los
bacteriólogos en
Hemostasia. 
Garantizar
disponibilidad y
oportunidad en los
resultados 

Estandarización 
Contar con SGC y
aplicarlo en todos
los procesos del
Lab.
Estandarizar IR,
metodologías,
informes de
resultados

Recomendaciones



Objetivo del simposio 

Hemostasia primaria
 Hemostasia secundaria
 hipercoagulabilidad 
 Casos clínicos 

Concientizar el impacto de la fase preanalítica en la calidad 
de los resultados de hemostasia.

1.
2.
3.
4.





Algunos defectos de la Función plaquetaria
Enfermedad de von Willebrand (defecto FvW)
Enfermedad de Bernard Soulier  (déficit GpIb)Adhesión

Desorden del pool de almacenamiento
Desorden plaquetas de Quebec  mutación del gen PLAU activador
plaquetario de plasminógeno  tipo urokinasa
Vías de señalización

Alteración de los gránulos
plaquetarios

Afibrinogenemia  (ausencia de fib.)
Tromboastenia de Glanzmann (alteración de GpIIb/IIIa)Agregación

Defectos en interacción agonista receptor plaquetario (ej. ADP, colágeno)
Otros defectos de señalización ej. movilización de calcio.

Trastornos de Señalización
plaquetaria

Síndrome de Wiskott-Aldrich.Defectos en la regulación del
citoesqueleto de la plaqueta

Síndrome de Scott. Defectos en la interacción de
los fosfolípidos de membrana

Hematology, basic principles and practice, 7Ed. Hoffman,etal.cap XI Hematol Oncol
Clin N Am 27 (2013)



Hemostasia primaria 
Como estudiarla 

Herramientas del
laboratorio

CH
FSP

Tiempo de
Sangría PFA 100/200

Curva de  
agregación
plaquetaria

Citometría de
flujo

Microscopia
Electrónica

Dra. Gloria Ramos Ramos, 2021



Metodologías y
tecnologías actuales

Metodología: LTA
Tecnología
Equipos: Aggram

Monitorizar antiagregación

Multiplate, TEG, PFA

                 Ca 2500 

AGONISTA CONCENTRACIÓN

ADP 5,0uM/mL

EPINEFRINA 10,0 uM/mL

COLAGENO 2,0 ug/mL

RISTOCETINA  1.2 mg/mL

A.ARAQUIDONICO 1,5 uM

Am J Clin Pathol 2010;134:955-963





Errores frecuentes

Material sucio
Falta de imanen el tubo
Equipo sin mantenimiento
Pipetas sin calibración 
PRP low o high
Protocolos no claros  

Córdova VH, Vargas P, Vega C, Quintero M, Hurtado R. Agregometría plaquetaria.
 Med Int Mex 2011;27(1):58-74 



Recomendaciones de las guías

Am J Clin Pathol 2010;134:955-963

Catherine P.M. Hayward. Development of North American Consensus Guidelines for Medical Laboratories That
Perform and Interpret Platelet Function Testing Using Light Transmission Aggregometry.  

Errores es que  utilicemos diluciones diferentes sin
verificación lo que llevaría a obtener resultados
falsos negativos por utilización de alta
concentración de agonistas.

 Recordar que estas pruebas funcionales son las
herramientas disponibles para estudiar este tipo de
alteraciones plaquetarias. 

ADP: 0.5-10  uM/mL                     (5,0 uM/mL)
Colágeno: 1-5ug/mL                     (2,0 ug/mL )
Epinefrina: 0.5-10 uM/mL            (10,0 uM/mL)
Acido araquidónico: 0.5-1.6 uM    (1,5 uM/mL)
Ristocetina: 1.2 mg/mL

Determinar los IR en mínimo 40 individuos sanos

Recomendaciones sobre uso de las concentraciones
de los agonistas.



Situaciones importantes a considerar

Recepción de las ordenes  (protocolos)
 Cumplimiento de condiciones
 Recuento de plaquetas 
 Toma de Muestra
 centrifugación 
 procesamiento 
 Interpretación de resultados 



Protocolos de
 Agregación plaquetaria

Curvas de agregación
plaquetaria

TROMBOPATIAS 
Tendencia Sangrados

ADP, EPN, Colágeno, Ristocetina  y
 A. araquidónico 

RIPA 
Estudio de E.vW 2B Ristocetina 1,2 y 0,5 mg.

Hiperagregabilidad Plaquetaria. SPP ADP 2.3, 2,3 Y O.6 
EPN 11.0, 1.1 Y 0,5

Monitoreo de antiagregantes ASA  
  Clopidroguel

Dra. Gloria Ramos Ramos
2019



Situaciones importantes
 Recepción de las ordenes 

 



Situaciones importantes
Cumplimiento de condiciones 



Factores
técnicos que

influyen en  el
procesamiento

Anticoagulante citrato
de sodio 

Guarde la proporción sangre
anticoagulante 

Tiempo Completar la prueba máximo 4 horas
después  de la  TM.

Centrifugación
Suficiente para retirar GR, leucocitos  pero

NO macroplaquetas. 
TA  no usar centrifugas refrigeradas

  Recuento plaquetas
< a 100.000mm3 no procesar causan

respuestas lentas y débiles .   Recuentos
mayores a 1.000.000 respuesta reducida.

pH
 pH menores a 7 inhiben la agregación. pH

> 8 estimulan la agregación. 
Mantener los PRP  tapados. 

Hematocrito
> A 55% muestra progresivamente menos
agregación por mayor concentración de

citrato 

Temperatura 15 A 25 GC, mantener PRP  tubos
plásticos y tapados

Utilización del Imán La inexistencia de la barra agitadora
evita la agregación plaquetaria

Modificado: diagnóstico de hemofilia y otros
 trastornos de la coagulación FMH 2010 



Fase preanalítica
responsabilidad Laboratorio

Definir protocolo Toma de Muestra
limpia , sin trauma

Respete la
proporción sangre

anticoagulante

Torniquete uso de
banda, No mas de

un minuto 

No transporte por Sistema
de tubo neumático

(activación y hemolisis)
Transportar  a TA 20 a

25GC

Condición de rechazo,
plasmas hemolizados y

quilosos

H58-A Platelet function Testing by Aggregometry  Approved Guideline. 2008



Medicamentos que
inhiben la agregación
plaquetaria

Modificado: diagnóstico de hemofilia y otros
 trastornos de la coagulación FMH 2010 



H58-A Platelet function Testing by Aggregometry  Approved Guideline.2008

Medicamentos que inhiben
la agregación plaquetaria



Situaciones importantes 
Toma de Muestra



Gloria Ramos Ramos 
2019



Sistemas de Extracción de 
Sangre al Vacío 

Activa  FT y demás factores
Riesgo de hematoma. 
Trauma (especial  muestra es para diagnóstico)
El torniquete no debe durar mas de un minuto. El guante es
un elemento de protección personal

Extasis venosa

1.
2.
3.
4.

Guías CLSI H21
Joint commission 
CAP 

Garantizar flujo sanguíneo sin obstrucción. Un aspirado
lento puede activar y formar microcoágulos



Situaciones importantes
centrifugación 



Centrifugar a temperatura ambiente

Estandarizar tiempos y velocidad para garantizar obtener un PRP.

Separar, marcar tubos y taparlos
Deben permanecer a temperatura ambiente.

Para el PPP: Centrifugar por 10 minutos a 1700G (3500RPM).

Analizarlas dentro de las 4 horas contando el tiempo  desde la TM.

Cortesia H&H Lab



 Curvas de agregación
Situaciones especiales

Interpretación de resultados 





 Curva de agregación estudio de trombopatías 



Curva de agregación plaquetaria compatible con 
Bernard Soulier ó von Willebrand



Curva de agregación plaquetaria 
Trombastemia de Glanzmann 



Alteración Vía de Ácido Araquidónico

Cuando se adiciona AA a un PRP,
éste se convierte en TXA2 por COX.
El TXA2  induce activación
plaquetaria y liberación de los
gránulos
Deficiencia de Fosofolipasa A2
Deficiencia de Ciclo-oxigenasa
Deficiencia de Tromboxano
sintasa. 
Variabilidad en la respuesta a AA,
agonista de TXA2-R (U46619), TXA2
y metabolito urinario. 
Disminución de la liberación de
gránulos delta (disminución del feed
back positivo por la producción de
TxA2).
Manifestaciones clínicas pueden ir de  
leves a moderados. 

.
Hematol Oncol Clin N Am 27 (2013) 585–611



 Curva de agregación 
Inducida por Ristocetina

RIPA



RIPA

Concentración 
de 0,8 a 1,2 mg/dl

Curvas agregación: 
1. Normales
2. Disminuidas, alteraciones
vW cuantitativas severas o
cualitativas excepto en 2B.
3. EBS

Dosis bajas
 hasta 0,5 mg

EvW 2B

Concentraciones
 menores de 0,3 mg

Se observa  una mayor
capacidad de respuesta
en Pseudo-vW alteración
receptor de la Gp Iba de

la plaqueta

H58-A Platelet function Testing by Aggregometry  Approved Guideline. 2008





Error en dispensar  los 25 uL de la ristocetina





Este no es un patrón
normal de ristocetina

Trombopatía perfil
normal



 Curva de agregación estudio de  
HIPERAGREGABILIDAD  



Curvas de agregación plaquetaria SPP negativas



Curva de  Hiperagregabilidad plaquetaria  SPP  
ADP y EPN



www.hyhlabsas.com
hyhlabsas@gmail.com

direccioncientificahyh@gmail.com
Gloriaramoshmc@gmail.com

Movil:  +057 300 2530421

Gracias por su atención  y atenta 
a las preguntas del auditorio

Concepto de calidad   asociado a ética, excelencia y
obligatoriedad 

http://www.hyhlabsas.com/
mailto:Gloriaramoshmc@gmail.com


DE LOS ERRORES PREANALITICOS

IMPACTO
en hemostas ia  secundar ia



Concienc ia

Ident i f icac ión

Correcc ión

Obtenc ión de resultados

SER MULTIPLICADORES

INTRODUCCIÓN



En las pruebas de Hemostasia

FASE PREANALÍTICA

• Los errores en las variables preanalíticas afectan el resutado de las
pruebas de coagulación (todas las pruebas del laboratorio en general)

• Para obtener una excelente precisión y exactitud , es importante conocer e
identificar esas variables y su efecto sobre el mecanismo hemostático

• El avance en los equipos electrónicos actuales garantizan la reproduccibilidad
y sensibilidad de la FASE ANALÍTICA, lo que implica una mayor dependencia de
la CALIDAD DE LA MUESTRA

• Mantenimientos (preventivo y correctivo) y control de los equipos

•Cerca del 70% de los errores del laboratorio ocurren por errores en la fase
preanalítica



HEMOSTÁTICOS

MECANISMO
en hemostas ia  secundar ia



PROBLEMAS FASE PRE-
ANALITICA No. 2

PROBLEMAS 
FASE PRE-ANALÍTICA 
No. 1

Faltas y/o errores en la identificación del
paciente
Tiempo y colocación inadecuada del torniquete
Tipo de torniquete (torniquete plano)
Tamaño inadecuado de la aguja
Dificultad en la punción de la vena
Llenado inadecado del tubo sangre/anticoagulante
9:1
Mezcla inapropiada de Sangre-anticoagulante
Tipo de punción: Tubo al vacío, doblepunción,
jeringa, volumen final de la muestra
Uso incorrecto en el orden de los tubos en la toma
de las muestras
Tipo de anticoagulante

Hematocritos: Altos o Bajos.
Errores cualitativos:Hemólisis exógena

  • Errores cuantitativos: Inapropiada 
     relación sangre/anticoagulante.

     Formación de coágulos

Después de la recolección influye:

El transporte: tiempo y temperatura

     Centrifugación: velocidad, tiempo y 
     temperatura

     Separación: plama pobre en plaquetas
     Almacenamiento: procesar o conservar 



Del torniquete

USO ADECUADO E
INADECUADO



DE LABORATORIO

FLEBOTOMISTA
en hemostas ia  secundar ia



Flebotimista

CUALIDADES

Respetuosa

Responsable

Amable

Cál ida

Empát ica

Humana

Excelente presentac ión

Sensible

Capac idad de entender  



Flebotomista

CAPACITACIÓN

•Un flebotomista es clave en la fase preanalítica, para la buena
práctica de la toma de las muestras, separación, manejo, transporte y
conservación de las mismas.

•El flebotomista debe ser personal del laboratorio con excelente
entrenamiento y educación continua en esta área.

•Si el flebotomista es externo al laboratorio (personal de diferentes
secciones, salas de los hospitales o de las clínicas o laboratorios
externos), éste debe aportar, tutorear y supervisar toda la información
requerida para el buen desempeño de esta delicada actividad.



DEL LABORATORIO

PACIENTE



Paciente

ORDEN MÉDICA

Identificación / nombres apellidos 

Doc identificación : CC / historia clínica / Pasaporte

Ubicación : ambulatorio / Hospitalizado (sala , piso , nº cama)

Edad / fecha nacimiento Sexo / raza

Exámenes solicitados

Medicamentos en uso

Nombre del médico

CÓDIGO DE BARRAS / BRAZALETE DE IDENTIFICACIÓN



Inequivoca

IDENTIFICACIÓN



CLINICA DEL PACIENTE

HISTORIA
en hemostas ia  secundar ia



Paciente

HISTORIA CLINICA

•Patología personal y/o familiar de hemorragia o trombosis
•Apariencia, frecuencia y causa específica de las hemorragias
•Uso de medicamentos (ASA,otros antiagregantes,anticoagulantes,
anticonceptivos, Desmopresina, Terapia de reemplazo)

Medicamentos bioenergéticos o naturistas, bebidas energizantes,café??
Cirugía previas, procedimientos odontológicos, historia gineco
obstétricas

Embarazo (altera el Mecanismo Hemostático) 
Preparación del paciente (Actividad física)
Dieta (ayunas), licor afectan muchas de las pruebas hemostáticas Estress (niños)



DE MUESTRAS

TOMA
Para coagulac ión



TOMA DE MUESTRAS
No. 2

TOMA DE MUESTRAS
No. 1

Flebotomista siempre requiere guantes
(Bioprotección).
Limpieza del sitio seleccionado para la punción,
secado de la solución antiséptica antes de colocar
el torniquete.
La duración de la aplicación del torniquete,
PLANO, no debe ser superior a “1 minuto”:

     Hemólisis, hemoconcentración, Liberación de
     las proteinas de las células endoteliales, 
     Acumulación de lactato disminución del pH 
     sanguíneo 
     Aumento de factores : FVIII; FWv y tPA

El diámetro de la aguja recomedada es 19 -21 en
adultos, 23 en niños
NO tomar muestras de lineas contaminadas con
heparina o utilizadas para venoclisis.
(Hemodilución contaminación).

La punción debe ser directamente en una vena
periférica

Anticoagulante indicado es CITRATO DE SODIO
3.2% ( 105 – 109 mM), con fecha de caducidad
vigente. 
No usar tubos que contengan: Heparina o EDTA u
otros anticoagulantes.
Mezclar el contenido del tubo, suavemente por
inversión de 8 – 10 veces.



ORDEN ADECUADO DE
LOS TUBOS 

TOMA DE MUESTRAS
No. 3
Orden de toma de la muestra:

 El tubo tapa azul debe ser el primero …..
       (punción limpia)

Serie de tubos: Se deben de tomar primero los
hemocultivos , el tubo con citrato debe tomarse
antes de los tubos con algún tipo de
anticoagulantes (EDTA o Heparina) o
procoagulante /trombina, o después de un tubo 

      sin aditivo

¿ Qué tubo lleno primero ?

Hemocultivos Sin aditivos Citrato
3,2%

EDTA VSG Heparina
litio



TABLA DE CORRECCIÓN
DEL HEMATOCRITO

TOMA DE MUESTRAS
No.4

La proporción indicada  sangre/anticoagulante
DEBE SER EXACTA 9:1
9 partes de sangre y una parte de anticoagulante 
 Llenado del turbo: Se aceptan tubos >/= 90% del
llenado
Valores de hematocritos altos > 55%

 hematocritos altos.
      Corrección para muestras con 

       V= 0.00185 XC(100-HTO)
       V= volumen de anticoagulante
       C=volumen de sangre

Kamal AH. et al How to interpret and pursue an abnormal prothrombin time, Activated partial thromboplastin time, and
bleeding time in adults. Mayo Clin Proc. 2007;82(7):843-87

Volumen de sangre y anticoagulante necesario para
muestras con anomalias en el hematocrito



Corrección Hematocrito

TOMA DE MUESTRAS Nº.5 

•NOTE: A hematocrit value >55% may lead to spurious coagulation results.
The citrate anticoagulant distributes only in the plasma and not into the blood
cells. For this reason, plasma citrate concentration will be increased if the
patient's hematocrit is greater than 55%, potentially leading to spuriously
prolonged PT and aPTT results, as well as erroneous results for other
calcium-dependent clotting tests such as clottable protein C/protein S and
factor assays. 
•If possible, a new phlebotomy should be performed, using a reduced
volume of sodium citrate, adjusted for the elevated hematocrit. Conversely,
there are no current data to support a recommendation for adjusting the
citrate concentration in the presence of severe anemia (hematocrit <20%).
CAP 2022



Y ALMACENAMIENTO 
MANEJO,TRANSPORTE

Muestras



MANEJO DE TRANSPORTE
Y ALMACENAMIENTO

MANEJO DE TRANSPORTE Y
ALMACENAMIENTO

 Chequear volumen de llenado y descartar coágulos.
Centrifugar las muestras para obtener plasma pobre en
plaquetas (PPP)  <10.000 /Ul, (máximo 1H).

El plasma congelado a -70ºC se conserva por periodos > 6
meses (Lab de investigación), a -20ºC puede ser usado en un
periodo de < 6 semanas.
Muestras de plasma remitidas o para remitir se transportan
en hielo seco,. Transportadas a temperatura ambiente 

El tiempo de centrifugación es de acuerdo al tipo de
centrífuga (velocidad y/o gravedades).

        (gradillas - vertical)

Temperatura de la centrífuga 15 -25 ºC
    •Después de centrifugada chequear:   hemólisis, ictericia o  
      lipemia (Ubicacióndel Sticker)
    •El  PPP se congela en tubos de polipropileno

Las muestras se deben descongelar en baño húmedo a 37ºC
por 5 min y mezclar por inversión antes de realizar las
pruebas.
Para evaluar la heparina no fraccionada (Actividad anti F Xa),
se deben centrifugar y procesar dentro de 1 hora después de
tomada.
Para Tiempo de trombina, Anticoagulante Lúpico, Prot C/S ,
FV, FVIII e inhibidores se conservan en las mismas
condiciones que las muestras para el  PTTa.



Y almacenamiento

MANEJO , TRANSPORTE

Tiempo de protrombina: (TP) Plama pobre en plaquetas, Muestra
centrifugada sin separar el paquete globular

Se pueden conservar a temperatura ambiente 18 -24ºC y procesar durante
un período tiempo NO superior a 24 horas.

Tiempo de Tromboplastina parcial Activado.(PTTa) Plasma pobre en
plaquetas Muestra centrifugada sin separar del paquete globular

 Se conserva a temperatura ambiente 18 -24ºC por 4 horas o refrigerado
entre 2 - 8ºC y procesarlo en un tiempo NO superior a 4 horas



PREANALÍTICOS
OTROS CONTROLES

Hemostas ia  secundar ia



Preanaliticos

OTROS CONTROLES

Calibrar y registrar periodicamente las centrífugas y las pipetas (Ingeniero).

•Realizar y registrar del mantenimiento de los equipos antes de   procesar
   las muestras  de los pacientes.

•Procesar y registrar los diferentes niveles de los C Comerciales y el pool
  local, antes de las muestras de los pacientes.

•Control y Registro periódico del recuento de plaquetas del ppp  (< 10.000/ul).

•Control y registro de la temperatura de las cavas .

•Control y registro de la calidad del agua utilizada.



In ic ial1. 2.  Amplif icación 3.  Propagación

FT+VIIa

Protrombina

Trombina

XII
XI
IX

IXa

X

VIII

XI

V

XIa

VIIIa

Va

Trombina + Ca  + FLa
2

FLa

IX

IXa

Plaqueta Activada

Potrombina

Trombina

Potrombinasa

Xa

Fibrinógeno Fibrina

IXa VIIIa Va



PREANALÍTICOS
EFECTO DE LOS ERRORES

Hemostas ia  secundar ia



EFECTO DE LOS ERRORES
PRE-ANALITICOS

EFECTO DE LOS ERRORES
PRE-ANALITICOS

Muestra hemolizada: Por la liberación de las proteinas de la
membranas celulares hay disminución (TP /PTTa) y
aumenta los F VIII, FVW y tPA .Centrifugar las muestras
para obtener plasma pobre en plaquetas (PPP)  <10.000
/Ul , (máximo 1H).

Llenado inadecuado del tubo: Altera la relación
sangre:anticoagulante y las pruebas que dependen de
Calcio: TP, PTTa, Prot C/S, FACTORES.

Muestras coaguladas: Por consumo Fibrinógeno, aumento
del TP y PTTa y disminución de los diferentes factores.

Si el plasma no es pobre en plaquetas: 

        Se altera las pruebas PTTa y Anticoagulante Lúpico:  
       (Falso negativo). 
       Control de la Heparina no fraccionada: consumo o  
       inactivación de la heparina.

Error en el cálculo del INR:

Corroborar el valor del TP normal para este cálculo.

Error en el INR: Trombosis o hemorragia por alteración
en la dosis del anticoagulante.

Periodicamente corroborar el cálculo electrónico del
INR que realiza el equipo . 

Pool de plasmas para la prueba de las mezclas o
correcciones: No de un solo paciente

        El ISI se debe ajustar por cambio de reactivo, lote o     
        instrumento. 



Possible causes of a prolonged aPTT or PT due to
preanalyt ical  or pat ient-related issues

Possible causes of a shortened aPTT or PT due
to preanalyt ical  or pat ient-related issues



A TENER EN CUENTA



Fase preanalítica en estudios de trombofilias



Introducción

Después del descubrimiento de los factores de riesgo hereditarios en las
enfermedades tromboembólicas, las pruebas de trombofilia han ido tomando un
papel más importante, por lo que sus solicitudes han ido de forma creciente.

Estas pruebas tiene un alto costo y varias cuestiones metodológicas a
considerar tanto en la fase analítica como en la preanalítica, para no interferir
con los resultados y su interpretación.



Contenido temático

Conceptos generales
Algoritmo diagnóstico
Clasificación de las trombofilias
Síndrome antifosfolípido
Antitrombina III
Proteína C y S
Factor V de Leiden
Recomendaciones guías ISTH
Conclusiones

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.



Conceptos generales

Trombofilia
Un trastorno trombofílico es una condición hereditaria o adquirida que se relaciona con un mayor
riesgo de trombosis venosa o arterial.

Trombofilias heredadas

 Se estima que la heredabilidad del TEV, es decir, la característica genética, llega al 60%. Se
conocen varios defectos determinados genéticamente asociados con la trombofilia, vinculados
colectivamente con al menos un tercio de los casos de TEV.

Trombofilias adquiridas

 El Síndrome Antifosfolípido es un ejemplo de trombofilia adquirida que aumenta el riesgo de
complicaciones en el embarazo.
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Síndrome
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Antitrombina

Antitrombina es un inhibidor serin proteasa (serpina) que inhibe
principalmente a la trombina (factor IIa) y al factor Xa, pero también
a otros factores como el VIIa, IXa, XIa, XIIa, calicreína, y la
plasmina.

El heparán sulfato se
une a la antitrombina
en condiciones
fisiológicas naturales
exponiendo su sitio
reactivo y acelerando
su actividad aprox.
1000 veces mas. La
heparina cumple la
misma función. 

J Clin Invest. 2003;111(7):952-954. https://doi.org/10.1172/JCI18234.

Síntesis:
predominantemente en
el hígado.
VM: aproximadamente
2,4 días 

http://www.jci.org/111/7
https://doi.org/10.1172/JCI18234


Proteína C y S

España F, F (2017). La proteína C: más que un anticoagulante natural, XXXIII Congreso Nacional de la Sociedad Española de Trombosis y Hemostasia.

La trombina (IIa) y la proteína C
(PC) se unen a sus receptores en la
membrana de la célula endotelial,
trombomodulina (TM) y receptor
endotelial de la PC (EPCR). 
La formación de este complejo
cuaternario aumenta más de
20.000 veces la activación de la
PC. 

Unirse a la proteína S (PS), que la transporta a las superficies fosfolipídicas donde tienen lugar las
reacciones de la coagulación, y allí inactiva por degradación proteolítica a los cofactores Va y VIIIa,
inhibiendo la coagulación. 

Mantenerse unida a su receptor y activar a un receptor activado por proteasas (PAR-1), iniciándose una
serie de señales intracelulares que conducen a acciones antiinflamatorias, antiapoptóticas y
neuroprotectoras.

La PC activada (APC) tiene dos caminos:

1.

2.



Factor V
Leiden

Padda J, Khalid K, Mohan A, et al. (August 15, 2021) Factor V Leiden G1691A and Prothrombin Gene G20210A Mutations on Pregnancy Outcome. Cureus 13(8): e17185.
doi:10.7759/cureus.17185
Badescu, M. C., Butnariu, L. I., Costache, A. D., Gheorghe, L., Seritean Isac, P. N., Chetran, A., Leancă, S. A., et al. (2023). Acute Myocardial Infarction in Patients with Hereditary
Thrombophilia—A Focus on Factor V Leiden and Prothrombin G20210A. Life, 13(6), 1371. MDPI AG.



Entrando en
materia…



Recomendaciones
preanalíticas

Información clara y concisa del paciente sobre la
anticoagulación u otro tratamiento que pueda interferir.

Si es posible, la anticoagulación con DOAC se debería
suspender para realizar las pruebas de perfil de
trombofilias. 

La mayoría de los ensayos están diseñados para reducir
o eliminar los efectos de los antagonistas de la vitamina K
y la heparina, mientras que la interferencia de los DOACs
depende de los reactivos y del nivel del fármaco.

Variación interindividual en el metabolismo de los
medicamentos.



Recomendaciones
preanalíticas

Los niveles de antitrombina, proteína C y proteína S son
mas bajos en los recién nacidos y alcanzan niveles de
referencia de adultos alrededor de los 6 meses de edad. 

En recién nacidos debe hacerse interpretación con valores
de referencia establecidos de forma local.

En embarazo, no es recomendable realizar estos ensayos
y si es absolutamente necesario, se recomienda interpretar
con precaución y repetir al menos 6 semanas después de
la recuperación en el postparto e idealmente 3 meses
después.

Se recomienda repetir la prueba 4 semanas después de
algún proceso patológico o consumo de anticoagulantes
para evitar interferencias.



Recomendaciones
preanalíticas

Prueba dependiente de fosfolípidos: plasma pobre en
plaquetas (doble centrifugación a 2000 g x 15 min).

Es recomendable realizar la medición de pruebas de
coagulación básicas (TP y TTP): posibles interferencias
por condiciones del paciente o condiciones de la muestra.

Los ensayos basados en TTP pueden tener niveles
falsamente reducidos si tiene niveles altos de FVIII.

Los DOACs pueden causar una sobreestimación en
ensayos basados   en la coagulación pero no influyen en
los ensayos cromogénicos.

De acuerdo a la metodología que estemos utilizando:



Recomendaciones
preanalíticas

Para aquellos ensayos basados en factores activados (IIa o
Xa): los inhibidores directos de estos factores pueden alterar la
metodología llevando a falsos positivos/falsos negativos.

Los valores anormales deben repetirse después de al menos
4 semanas para su confirmación, idealmente, 12 semanas
después.

El análisis genético permite detectar las mutaciones
directamente y no se ve afectado por las interferencias que
afectan los ensayos fenotípicos. Sin embargo, no detecta
alteraciones adquiridas.

De acuerdo a la metodología que estemos utilizando:

Capacitación continua y actualizada



Muchas gracias




