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Se realizé un estudio de la coagulacion en 75 pacientes con hepatitis viral aguda. La edad estuvo comprendida
entre 18 y 50 afos, con un predominio en el sexo masculino. En 64 pacientes el estudio fue normal. Solamente en
11 se observaron alteraciones. La disminucion ligera del fibrindgeno fue el hallazgo mas constante. Dos pacientes

fallecieron.

INTRODUCCION

La hepatitis viral aguda es la hepatopatia que se
observa con mayor frecuencia. En la evolucion de
las enfermedades hepaticas se han observado
trastornos de la coagulacion debido a:

disminucién de la sintesis de los factores, aumento
del consumo de los factores, fibrindlisis y
trombocitopenia. Estas alteraciones nos evidencian
la importancia de este érgano para mantener una
hemostasia adecuada, ya que en él se sintetizan los
factores de la coagulacion.5
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Se estudia la coagulacion en pacientes con
hepatitis viral aguda, para la valoracion de la
integridad de la glandula hepatica.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 75 pacientes con hepatitis viral
aguda ingresados en el Hospital Clinicoquirurgico
de Pinar del Rio entre los afios 1975 a 1977.

Para el diagnéstico de la enfermedad se
establecieron 3 parametros: cuadro clinico; la

dosificacién de la transaminasa glutamicopiruvica; y
bilirrubina.



Se estudio la coagulacion conjuntamente a todos
los pacientes durante la primera semana de su
ingreso: tiempo de sangramiento, prueba del lazo,
recuento de plaquetas, tiempo de coagulacion,
tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina (TPT), retraccién del coagulo,
titulacion del fibrindgeno, y dosificacion de los facto-
res: I, V, VII, VIII, IX, y X.

RESULTADOS

La edad de los pacientes estuvo comprendida
entre 18 y 50 afios con un predominio en el sexo
masculino (47 pacientes). En 6 pacientes la
transaminasa glutamicopirtvica oscilé entre 30 y 49
Ul. En 16 pacientes la bilirrubina total presentd
valores entre 1,5y 1,9 mg % (cuadro I).

En el cuadro Il se muestra el estudio de la
coagulacién. En 64 pacientes se obtuvo resultado
normal. En el resto de los pacientes se observaron
alteraciones importantes. Dos pacientes presen-
taron ictero marcado y  manifestaciones
hemorragicas (epistaxis y equimosis). En los 9
pacientes restantes, se observé en 8, ligera
disminucion del fibrinégeno. En el otro, se encontro
prolongacion del tiempo de kaolin (TPT) 70 se-
gundos en relacion con ligera disminucién del factor
IX (85% deconcentracion) (cuadro Ill).

COMENTARIOS
En las enfermedades hepaticas los factores de la
coagulacion II, VII, IX y X son los que mas afectan.
El factor VII disminuye en primer lugar, seguido de
los factores Il y X.6 La sintesis de los
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factores I, V y Xlll pueden disminuir en las
enfermedades hepaticas graves.’ El factor VIl no
parece disminuir en las hepatopatias; este hecho
puede estar en relacion con una sintesis
extrahepatica de este factor.’

El estudio de la coagulacion fue normal en 64
pacientes (85,34%). Solamente en 11 pacientes
se observaron alteraciones. En 2 de éstos se
observé trombocitopenia marcada con caida de

los factores I, I, V, VII, VIl y X, por debajo del
40% de concentracion, quienes fallecieron; hubo
hallazgos post mortem de atrofia amarilla aguda
y coagulacion intravascular diseminada (CID). En
las hepatitis fulminantes con necrosis del higado
puede presentarse ¢ CID y ser contribuyente a los
trastornos de la coagulacion por disminucion de
muchos factores.28

SUMMARY

La trombocitopenia observada en las
enfermedades hepaticas puede producirse por
diferentes causas:CID, esplenomegalia
congestiva o por disminucién en la produccién
de las plaquetas.?

Una ligera disminucion del fibrindge- no se
observé en 8 pacientes como Unica alteracion
en el estudio de la coagulacion y, sin embargo,
todos tuvieron una evolucién buena. No
tenemos una explicacion satisfactoria para este
hallazgo.

En los 64 pacientes con estudio de la
coagulacion normalt no hubo relacion con los
resultados de la transaminasa.
glutamicopirdvica, ya que se observaron cifras
muy variables. Sin embargo, en los 11
pacientes con coagulogramas. patoldgicos las
cifras de la transaminasa fueron superiores a
500 UL

Boffill Diaz, W. M. et al. Study of clotting jn acute viral hepatitis. Rev Cub Med 19: 6, 1980.

A study of 75 patients with acute viral hepatitis was made. Age range was 18-50 years, with a male-sex prevalence. The
study was normal in 64 patients; changes were found in only 11. The light decrease of figrinogen was the most

constant finding. Two patients died.

RESUME

Boffill Diaz, V. M. et al. Etude de la coagulation dans I'hépatite virate aigué Rev Cub Med 19: 6, 1980.

Une étude de la coagulation a été réalisée chez 75 patients porteurs d’hépatite virale aigue. Les patients étaient agés

entre 18 et 50 ans, avec prédominance du sexe mascu- lin. Chez 64 patients I'étude a été nérmale; seulement onze
patients ont présenté des altérations. La trouvaille el plus fréquente a été une légére diminution du fibrinogéne. Deux

patients sont décédés.
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PESIOME

Mac, B.M.n «P.HccJieaoBamie KoaryjrapoBaHH NpPa- OCTPOM
BHpyCHOM BOCimeHIM ne”eHH. R,r Cub Med 19» 6, 1980

Oymec.TBJweTCfl HccjieaoBaHHe CBepTUBamiH kpobh y 75 naimeHTOB,
CTpaaaromnx octpum BHpycHHM Bocnajieroie ne”erai. Bo3pacT sthx
namieHTOB KOJieoajicH ot 18 ijo 50 JieT, npeodjiaaajra namieHTH -
MysiCKoro nojia. MccJieflOBaHHe dwio hopm&kbhhm y 04 naujieHTOB h tojebko
y 11 namieHTOB HaOjnoaamcB HapymeiiiiH. JlerKoe’nqiffl- xenne
$HOpnHoreHa 6luio iioctohhhum oOHapyaceHHewi b HameH rpyn ne
60JEbHHX. i,Ba H3 odmero *mcjia namieHTOB yMepum.
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