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-Equipo Point of Care con calidad de resultados de laboratorio.
-Parámetros medidos: Troponina T, Troponina I, CKMB (masa), 
 Mioglobina, NT-proBNP, PCR, ßhCG y Dímero-D.
-Fácil manejo, software intuitivo, pantalla touch screen.
-Carga continua de muestras, tiempo promedio de resultado 10 minutos.
-Aspiración de muestra a partir de tubo cerrado (sange entera, plasma o suero)
-Completa Bioseguridad para el operador.
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Antitrombina heparina normal.
-  Subtipo IIc: defecto en la afinidad 

Introducción En 1965 se describió por primera por la heparina pero capacidad inhibitoria 
vez una familia con déficit de AT normal.

La predisposición a sufrir eventos (antiguamente Antitrombina III) en la que se 
trombóticos en un individuo está dada por demostró la relación entre un defecto La herencia de este defecto es 
múltiples causas: hereditarias, adquiridas, congénito y tendencia trombótica (6).  autosómica dominante, tratándose en 
ambientales, hábitos, ingesta continua de Durante muchos años, esta fue la única general de heterocigotas con niveles de AT 
ciertas drogas, inmovilización prolongada, causa ident i f icada de trombofi l ia  de un 50 %, aunque el riesgo de trombosis 
embarazo y puerperio, intervenciones hereditaria. La AT es una glicoproteína de existe a partir de una reducción en la 
quirúrgicas, factores de riesgo tradicionales cadena simple de aproximadamente 58000 concentración plasmática de un 70 % de lo 
(hipertensión, obesidad, diabetes,  Da y constituida por 432 aminoácidos, el normal. La deficiencia Tipo I homocigota 
sedentarismo, tabaquismo), enfermedades dominio amino-terminal contiene el sitio de sería incompatible con la vida, llevando a la 
malignas, etc. (1). enlace a la heparina y el dominio carboxi- muerte fetal.

terminal contiene el sitio de enlace a las 
El término trombofilia fue em- serino proteasas (sitio activo). Es sintetizada Los primeros eventos trombóticos 

pleado por primera vez por Nygaard y en el hígado y su concentración plasmática ocurren en un 10 % entre los 10 y 35 años, 
Brown en 1937 para designar una entidad es alrededor de 2,3 mmol/L. Su mecanismo aumentando la frecuencia con la edad, de 
clínica caracterizada por trombosis arterial de acción es a través de la formación de un modo que más del 85 % la han padecido por 
o venosa, que podía presentarse en complejo 1+1 Sustrato-AT, su acción encima de los 50 años. Se presenta 
distintas regiones corporales, con tendencia inhibitoria es potenciada por la heparina fundamentalmente como trombosis venosa 
a la recurrencia, no asociada a otra con la cual forma un complejo ternario profunda y un 40 % puede complicarse con 
enfermedad, sin lesiones en los vasos y Sustrato-AT-Heparina, que es la base del tromboembolismo pulmonar (9)
asociada a un estado de hipercoagula- uso de Heparina (estándar y de bajo peso                                                                          
bilidad (2). molecular) como tratamiento o profilaxis de  En el caso del Tipo II Subtipo IIc, se 

eventos trombóticos. La molécula de AT presenta una menor tendencia trombótica, 
La palabra trombofilia suele posee dos sitios activos bien definidos. Uno puesto que la capacidad inhibitoria por 

aplicarse sólo a una parte de los pacientes de ellos para la unión con la heparina, la cual parte de la AT ocurre, y en presencia de 
que presentan cuadros trombóticos induce un cambio conformacional en la heparina lentamente.
poseedores de ciertas características molécula de AT que hace más accesible el 
clínicas como la ocurrencia a una edad segundo centro activo para el sustrato. En Para el Tipo I, son más frecuentes 
temprana de la primera trombosis ausencia de heparina la reacción inhibitoria cambios simples de nucleótidos, pequeñas 
(menores de 45 años), trombosis a es más lenta (7). inserciones o deleciones, obteniéndose una 
repetición, historia familiar de trombosis, molécula inestable, que no puede ser 
localización inusual de la trombosis La AT pertenece a la familia de las secretada o provocar una interrupción 
(mesentérica, portal, hepática, en miem- serpinas, es decir inhibidores de serino- temprana de la síntesis de la molécula de AT. 
bros superiores), severidad despropor- proteasas y tiene un amplio espectro de Los casos menos frecuentes (10 %) de las 
cionada con un estímulo conocido, entre actividad inhibitoria: de forma progresiva e deficiencias Tipo I, son las que correspon-
otras (3). irreversible inhibe serinoproteasas como den a deleciones en el cromosoma 1q23-25. 

Factor VIIa, Factor IXa, Factor XIIa y El tipo II es producto de mutaciones 
La coagulación sanguínea está fundamentalmente Trombina (Factor IIa) y puntuales que provocan sustituciones de 

cuidadosamente regulada por una serie de Factor Xa. aminoácidos que conllevan a una proteína 
inhibidores fisiológicos que limitan la no funcional (10).
generación de trombina y la formación de La deficiencia de AT estaría 
fibrina y por el sistema fibrinolítico, que presente en aproximadamente 0.02 – 1.1 % La determinación de AT se realiza a 
elimina eficazmente los trombos de fibrina de la población general, y en alrededor del través de métodos funcionales, coagulo-
(4). Las causas hemostáticas de trombofilia 4% de los pacientes con eventos tromboem- métrico o sustrato cromogénico, que 
son diversas y para algunas de ellas está bólicos. detectan la actividad de AT y de métodos 
claramente establecida su asociación a un inmunológicos, inmunodifusión radial, 
riesgo trombótico elevado, como en el caso Existen 2 tipos de deficiencia de AT (8): inmunoelectroforesis o ELISA que detectan 
de déficit hereditario de los inhibidores el nivel de proteína de AT.
naturales del Sistema de Coagulación - Tipo I: Déficit cuantitativo, niveles plasmá-                                                                                        
sanguínea como Antitrombina (AT), ticos de AT funcional e inmunológico bajos. De los métodos funcionales, el de 
Proteína C (PC) y Proteína S (PS). La - Tipo II: Déficit cualitativo, incluye defectos sustrato cromogénico es el más utilizado y 
deficiencia hereditaria de estos inhibidores funcionales que provocan disminución de la consiste en incubar la muestra con exceso 
está asociada a cuadros trombóticos actividad, pero con nivel inmunológico de trombina en presencia de heparina, la 
principalmente en el sistema venoso (5). normal. trombina residual se cuantifica por su 

- Subtipo IIa: doble defecto, altera- acción amidolítica en el sustrato cromo-
En esta publicación nos referiremos ción molecular que disminuye la afinidad génico CBS 61.50, la p-NO2 anilina liberada 

particularmente al déficit hereditario de AT, por la heparina  y la inactivación de la se determina a 405 nm. Se realiza una curva 
PC y PS. trombina. de calibración con calibrador comercial o 

- Subtipo IIb: defecto en la inhi- pool de plasmas normales. La trombina 
bición de la trombina pero afinidad por la residual, determinada como p-NO  anilina, 2
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es inversamente proporcional a la plasminógeno) (12). estabilidad de la proteína.
concentración de AT en la muestra (11). En 
general el rango de referencia se encuentra La deficiencia hereditaria de PC fue La deficiencia adquirida de PC se 
entre 80 y 120%, pero cada laboratorio debe descrita por primera vez en 1981 y desde puede presentar asociada a: deficiencia de 
establecer sus propios valores. Si el entonces se ha establecido una directa vitamina K, anticoagulación oral con 
resultado obtenido es bajo, se debe citar asociación de esta con la enfermedad compuestos dicumarínicos, enfermedad 
nuevamente al paciente y repetir el estudio, tromboembólica venosa (13). hepática, coagulación intravascular 
en caso de confirmarse el valor, se realiza la diseminada, sepsis, síndrome nefrótico. 
determinación inmunológica y se estudia Este déficit se transmite como una 
también a la familia. herencia autonómica dominante, en la Los casos poco frecuentes de déficit 

mayor parte de los pacientes aparece como homocigótico de la PC presentan coagula-
Pueden observarse niveles dismi- heterocigotos. Los homocigotos con niveles ción intravascular fulminante en el período 

nuidos de AT en enfermedad hepática, de actividad inferior al 5 % presentan neonatal y requieren un diagnóstico y trata-
síndrome nefrótico, coagulopatía por manifestaciones clínicas muy severas. La miento inmediato con un muy elevado 
consumo, sepsis, tratamiento con L- deficiencia de PC lleva al desarrollo de riesgo de mortalidad (16).
asparaginasa, en recién nacidos. trombosis venosa recurrente. El déficit 

congénito se ha detectado hasta en un 3,2 % En general el rango de referencia 
Sistema de la Proteína C de la población no seleccionada que ha para la PC varía entre 70 – 140 %, pero cada 

sufrido algún accidente trombótico, laboratorio debe establecer su propio rango 
La PC es una glicoproteína de 62000 mientras que en pacientes con accidentes de referencia e informar el método 

Da. Se sintetiza en el hígado y posee dos tromboembólicos venosos recurrentes se utilizado. 
cadenas: una pesada donde se encuentra el presenta en un rango de 1,4 a 8,6 % según 
sitio activo y una liviana. La síntesis de la PC diferentes estudios (14). La deficiencia de Como se describió con la AT, si el 
depende de la vitamina K, que cataliza la PC también puede predisponer al desarrollo resultado obtenido es bajo, debe citarse 
carboxilación de un grupo amino de un de necrosis de la piel asociada al nuevamente al paciente y repetir el estudio, 
residuo glutámico, esta carboxilación le tratamiento oral con dicumarínicos, que en en caso de confirmarse el valor, se realiza la 
confiere la funcionalidad a la molécula. general suele presentarse durante el inicio determinación inmunológica y se estudia 
Circula en el plasma como zimógeno y es del tratamiento con los anticoagulantes también a la familia. 
activada por trombina, que realiza una orales.
ruptura proteolítica de un enlace Arg-Leu, 
exponiendo el sitio activo. El mecanismo es En el laboratorio se determina la PC Sistema de la Proteína S
lento, por lo que fisiológicamente es mediante ensayos funcionales (coagulo-
catalizado por la trombomodulina, cofactor métrico y cromogénico) que evalúan la Es una glicoproteína de 69 000 Da, 
localizado en la superficie de las células actividad y mediante ensayos inmuno- cuya síntesis es dependiente de la vitamina 
endoteliales. Para que se produzca una lógicos (ELISA, inmunoelectroforesis) que k, se sintetiza  en el hígado como un 
activación adecuada de la PC se deben evalúan la cantidad de proteína (15). precursor de 676 aminoácidos, su forma 
ensamblar perfectamente las moléculas de Existen dos tipos de deficiencia madura contiene 635. También es 
PC, trombina y trombomodulina sobre la hereditaria de PC: sintetizada en las células endoteliales y está 
superficie de la célula endotelial en presente en las plaquetas (17).
presencia de ión calcio. Una vez activada y - Tipo I: deficiencia funcional e inmunoló-
en presencia de la PS libre desarrolla una gica. Su concentración plasmática es 
potente actividad anticoagulante, al inhibir - Tipo II: deficiencia funcional y nivel anti- alrededor de 0,26 a 0,33 mmol/l, tiene un 
a los cofactores Va y VIIIa de la coagulación génico normal. tiempo de vida media de 42 horas.  Es un 
por proteólisis limitada de las cadenas cofactor no enzimático de la función 
pesadas de ambas moléculas; además Para el tipo I, la mayoría de las anticoagulante de la PC. Actúa de forma que 
aumentaría la actividad fibrinolítica mutaciones conducen a una terminación aumenta la afinidad de la PC activada (PCa) 
posiblemente por reducción de la actividad prematura de la síntesis proteica o ruptura por los fosfolípidos cargados negativamente 
de PAI-1 (inhibidor del activador tisular del del plegamiento proteico con pérdida de la y forma un complejo unido a la célula 
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endotelial PCa-PS. púrpura fulminante neonatal, lo que refleja que refleje el estado clínico del paciente y 
una coagulación intravascular diseminada forma parte del programa de control de 

La PS circula en el plasma tanto libre severa, también con muy alta mortalidad calidad que deben llevar a cabo todos los 
como unida no covalentemente a la (22). laboratorios
proteína de unión C4b (C4bBP), pero sólo la 
forma libre (40 %) está involucrada en la Se observa deficiencia adquirida de 
actividad anticoagulante de la PCa (18). PS en pacientes con déficit de vitamina K, en 
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