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Resumen
Se presenta el caso de un varón de 78 años con de-
ficiencia del factor V de la coagulación (FV) sin clí-
nica de sangrado, adquirido tras recibir tratamien-
to antibiótico. La presencia del inhibidor del FV se 
confirmó mediante método Bethesda. La coagulo-
patía se corrigió con posterioridad a la suspensión 
del fármaco.

Abstract
We present the case of a 78-year-old man with co-
agulation factor V (FV) deficiency without bleeding 
symptoms, acquired after receiving antibiotic treat-
ment. The presence of the FV inhibitor was con-
firmed by the Bethesda method. The coagulopathy 
was corrected after discontinuation of the drug.

Introducción
El déficit adquirido del FV es un trastorno hematoló-
gico infrecuente. Puede ser desencadenado por trans-
fusiones, cirugías, infecciones, enfermedades oncoló-
gicas, colagenopatías y el uso de antibióticos. La clínica 
varía desde asintomática hasta sangrados severos. Se 
sospecha ante la prolongación del tiempo de protrom-
bina (TP) y tiempo de tromboplastina parcial activada 
(APTT), que no corrigen con plasma normal y dosaje 
de FV disminuido, con presencia de un inhibidor es-
pecífico, dosable en unidades Bethesda (UB). Además 
el tiempo de trombina (TT) es normal y el fibrinógeno 
normal o levemente elevado. El tratamiento consis-
te en eliminar la causa desencadenante y dar soporte 
hematológico ante una hemorragia severa o requeri-
miento quirúrgico (nivel hemostático del FV 10-15%). 
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Reporte de un caso
Paciente masculino de 78 años, con antecedente de fi-
brilación auricular anticoagulado con antagonista de 
la vitamina K (acenocumarol). Ingresó por un absceso 
en músculo psoas con requerimiento de drenaje qui-
rúrgico. Se suspendió el acenocumarol e inició hepa-
rina de bajo peso molecular (enoxaparina) en dosis de 
tromboprofilaxis, con normalización del coagulogra-
ma (TP 89%, APTT 34 seg) al tercer día de haberse 
suspendido la anticoagulación. Se realizó drenaje, y 
por cultivo positivo con Escherichia coli inició trata-

miento con ceftriaxona endovenoso 2 gramos por día. 
A los 18 días de tratamiento antibiótico el coagulo-
grama de control presentó: TP < 5% (VN: 70-100%), 
APTT 169 seg (VN: 24-42 seg), que no corrigieron 
con plasma normal. Se realizó dosaje de factores de la 
coagulación, encontrándose el FV plasmático < 5% y 
detección de inhibidor contra FV positivo, con título 
de 4 UB. El paciente no presentó signos de sangrado 
durante su internación. Se suspendió antibioticotera-
pia, normalizando el nivel del FV al octavo día, sin de-
tectar al inhibidor.

Tabla 1. Valores de factores de coagulación del paciente.
Factor de la coagulación Valor de laboratorio (%) Rango de referencia

FII 76% 70 – 120%
FV 0% 70 – 120%

FVII 81% 70 – 120%
FVIII 212 % 50 – 150%
FIX 88% 50 – 150%
FX 70% 70 – 120%
FXI 68% 50 – 150%
FXII 30% 50 – 150%

Figura 1. A. Tiempo de protrombina (TP), B. tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT) y C. 
dosaje del factor V (FV), después de la suspensión de ceftriaxona.
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Además se halló factor XII (FXII) del 30% (dentro de 
rango hemostático), sin detección de inhibidor, ni co-
rrección posterior a la suspensión del fármaco, que se 
interpretó como un posible déficit hereditario.

Discusión
Se podría asegurar que la ceftriaxona fue el agente cau-
sal en el desarrollo del inhibidor del FV en este pacien-
te, ya que se descartaron enfermedades neoplásicas y 
autoinmunes, no recibió transfusiones, y la alteración 
de la coagulación se presentó durante el tratamiento 

antibiótico y se resolvió cuando fue suspendido.
Es importante detectar y erradicar a tiempo la causa 
etiológica, realizar soporte hematológico ante sangra-
dos severos o si se requiere de algún procedimiento 
invasivo con niveles no hemostáticos del FV.
Los pacientes suelen ser asintomáticos sin requerir 
tratamiento, como en el caso presentado, y el efecto 
inhibitorio puede ser transitorio. Pero si el inhibidor 
persiste se debe recurrir a distintas estrategias de in-
munosupresión (corticoides, ciclofosfamida o rituxi-
mab).


