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Tielemee de coqgularisvy

Grupo heterogeneo de enfermedades que cursan con diatesis hemorragica por
alteraciones de las proteinas plasmaticas
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Hemorragia
mucocutinea

Equimosis,
epistaxis,
menorragia 'y
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Los pacientes pueden no
sangrar con intervenciones
que supongan un estrés
importante, como la
apendicectomia, ni en los
partos, pero pueden tener
hemorragias notables con
ocasion de intervenciones
estéticas o sobre mucosas.

Presentan
telangiectasias

gastrointestinales

Homocigotas o de tipo 3, los
sintomas hemorragicos son
mucho mas notorios
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Los pacientes
sufren de
hemorragias
clinicas
significativas.

En los
pacientes con
hepatopatias

graves las
concentracion
es plasmaticas
de factor VIl
sean
normales o
altas
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Administracio
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K oral. Esta
vitamina
puede
administrarse
por via oral,
subcutanea o
i.v. (no i.m.)

Pacientes con
hemorragias
debidas a la
hepatopatia
han
respondido al
tratamiento
con
desmopresina

desmopresina
(0,3 ug/kgi.v.)
acorta
eficazmente
el tiempo de
hemorragia
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Inhbidores de
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Son
anticuerpos
que
reaccionan
con los
factores de la
coagulacion
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intravascular
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