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KeSUMEN

CUPMING GUNZALEZ EDUAROL., Determinacion dal Tiempo de Sanyre Total Acti-
vada por Celite y su Utilidad como prusba Dlagndética y Prongstica de!l

estado hemogtatico de Pacientes prequirdrgicos. (Bajo la supsrvisiﬁn del
MaVeZ. Luis Jorge Alanis Calderdh)- Se practicaron 19 determinaciones =
de coaquluclén activada Celite en sangre de 19 perros que iban a ser so-
metidos e diferentes intervenciones quirﬁrgices, con el objeto de deter=
minar 8i el tiempo de cnugullcién activada tiene valor diagnﬁstico Yy pro-
nostico del estada hamustétlco de Pacientes praquir&rglcua. Cada prueba
se corric por duplicado y se sacaron promedios de las mismas, ¥ a%tas -
fusron comparsdas con las obtenidas previamente para determinar los va-
lores control. Se fijaron como valores normales de 25 & 41 segs.; resul-
tando la media de 33 segundos. La prueba puede posponsrse para ser de—
terminada en el laboratorio lo cual s una gran ventsja sabre otras prue=
bas. Sin embargo ee requieren hacer m;a astudios para ver como §8 COR=

porta en ahimalas que presentan deficlencias ge ciertos factores de la -

colqullcién, antes de ser sometidos a intervenciones quirudrgicas.



INTRODUCCION

La asngre es el glemento transpostador de ox{geno, nutrientes y pra
duttos del metsbolismo celular, asi como la enCurgece de gravesr de de—
femeas sentra procesos infeccicsds y eel oedo tisuler (1,3,9,14). Otre -
de sus funciones ss proteger contra ls perdida de sangrs y la integricad
oo 108 veess senguinecs meciants la intaraccidi entre la humostasis y los
fencmsnes de tromolisis que se llevan a ceto en ol organisse (1,2,3,u4,7).
Ls cesgulacisn ssnguines, ssts integrase POr ura serisu @8 fendmencs Lio-
eufmicos, Pisioldgicas y dinesicos, tales come: lss plaguetas, el endote
ilio vasculat, los fsctores de cooguhcic;n (proteinas en eu sayoria) y el
flujo senguines (2,3,6,15). Ll equilibrio entre estos myltiples slemen-
tos llsvan al organismo a gozar de un estado de homecatasis Que pusde -~
verse alterads por desbalances o deficiencias ce unc o varios de los ele-
mentos en el proceso de la cacgulaclo‘n; estos problemas pusden varier en
intensided pressnténdoss desds svantos hemorragicos aislados, s tomo pat-
te de uns patologle secundaris (5,8,9,11,15).

£l estudio de los precesos de la cosgulacidn o humostasis comparati-
va :o-.n:o‘ on la dl‘“d. de loa cusrentas, cusndo ciunt{ficos biomedicos
y elfnicos inicisran sstudips en medslos animales €8 las aifernsdades -
h-oru'gicn y trobdtices del ser huseno, OUescs estos estudics pioneros
realizados en modelos c#ninoca para el sstudic de ls hemofilis y l& en
fermedad de ven Willebrend's, se ha encuntrede que setos eniseles pre~
senten las mismas enfersedades h-orr‘gicn y trombotices de tipo edqui~
rido o hersditario del humeno (5).

Otro grupo de investigadores sn ls decade ¢ los cincusitas, dee-

cubrieron una femilia de perros de la reze Cairn Terciers que presenta-



ban hesofilia 8 (enfersadad de Chrissas). Y en la decads siguiente as-
tos mismos investigadores descubrieron nuevas referencias sobre animales
con problemas de diatsmsis huux‘u’qicns y los agruparon en una sola colo=
nia de perros con hemofilia tipo A48, con deficiencia del factor VIl y a
perros de la razs pastor alemsn con ls snfermedad de von Willebrand's =
(5,9,10).

Hoy en d{a se han slcenzado grendes progresos en sl esclarecimiento
de las mecanismos bioqufmicos y fisioldgicos de la coagulacidn sangulnes,
por lo que ya ne es considersds como un snigne, sin0 que cada vez debe =
conniderarss como un sisteme mejor integrado pars la pu’cticn en el terrs
no de la medicins humans y veterinaris (3,5).

Ourante mychos sfos han sido smpliamente utilizadas diferentes prus
bas de coagulacidn como la del tiesgo de cosgulacidn de Les-white o de -
cosgulacion venocsa, la del tubo capilar, ol tiempo de congulncit;n da san
gra total recalcificada, la prusta de tiempo de conquhcia‘n de sangre to
tel activada con caolfn y ls prusba ds tiespe de cosgulacidn de sangre -
total activeda por medio de una lummuo'n de diatamita (Celite). Esta -
Gltima prusbas se ha venido utilizendo sn elgunos hospiteles del pals co-
®0 una prusba sencilla y practica que proparciona resultasos satisfacto-
rios en breve perfodc de tismpo (1,4), para conocer el estado ds cosguls
cidn de los pacientes dursnte sl psrfodo transquirdrgico (1). Ademas de
sstas prusbcs existen otras cosoitiempo de protrosbina (TP), tiempo de -
tromboplastina percial (TTP), el tiempo de trombina (TT), stc. que nos -
indican el punto sspec{fico de lan ol teraciones en ls conquluclu’n; odlo
qus estas dltimas requieren des mayot pl‘a‘ctiCI. paraonal nas altsmente ca
1ificado, equipos y resctivoe de mayor sofisticacion, adenas de tenar un

costo mds elevada (3,4,7)s



E1l prcp&;ito de este trabasjo, es svaluar la prusba deé el tiempo ds
cosgulacio‘n de sangre total activada {celite) como un método o herra -
miunta que el Madico Veterinario Zootecnista dedicado « la clfnica dw -
pequefigs especives (perros y gatos),pueda emplear pars conocer sl eatado
hnnoat;tico de zus pacientes antes de sel somatidos & cuslquler intet -
vencion qutm’rgica mayor y determinar as{ su utilidad uhgnn'oucn y pro
nastica.

Para la realizecidn de dicha trabajo se utilizaran log recurscs v
apoyo del Ospartamento ds Nnutuloqfa y Bioterio del INSTITUTO NACIONAL
OF CARDIOLOGIA "IGNACIO CHAVEZ™. Y EL ODEPARTAMENTO Of PEQUENAS ESPECIES
OE LA FACLTAD OE MEDICINA VETERINARIA Y ZGOTLCNIA OL LA UNIVERSISUAD NA

CIONAL AUTONOMA OE MEXICOC.



MECANISMOS HEMOSTATICOS. (4,5,7,8,9,11,12,14,15,16)

Ls hemostssis es una ds las funciones importantes de la sangre,que
sirve pars la rquucio'n de la vasculstoria cusndo -‘.n os defiada y asi
eviter le psrdids des sangre; sin altersr la fluidez de ls circulecion =
sangufnes. Estas incluye intaracciones complejes ¢ integradas pors el en
dotelio vascular, las plsquetss y la cesceds de la :ougul.ciu‘n, as{ co~
a0 de los procesos ds fibrinolisis. Ls hemostasis es un proceso n‘pldo
y localizado Que se logra por sistesas de activecion como de inhibinh;n.
msdiante los cuales lss hemorrsgias y las trombosis indseeables son re-
ducidas o dessparecidas.

ETAPAS DE LAS HEMOSTASIS. (4,5,7,8,9,11,12,14,15,16)

El proceso de la hemdstasis pusde ser dividida en tres fases que -
se superponent

1. Formscion de los trombos hesoststicos primsrios. Son masss de
plaquetes que se ecumulan en el punto de la lesion en la psred de los =~
vasos ungufnlul. a conescuencia de la adhersncia de las plaquetes pri-
asro al cnh'gano del tejido conectivo que ha sufrido sxposicidn, y lue-
go entre sf, Estos trombos o clavos primsrics son de naturslezs ineste-
ble y con facilided resyltan arrastrados. Se conecen dos ascanismos que
interviensn en su formaciahs

a) Interaccich entre las plaquetas y al colageno

b) Intersccicn entre lse plagustas y los primeros indicics de la =

troabina que es formsds en el punto ds le lesion

2. Conversioh de los trombos primerios en trombus perssnentes y de
naturaleza estsble, Cads una de las plequetss del trombo priserio ss =
funde y ss contras, Se forma una red de fibrina que da refusrzo s los -

trombos y s extisnde por el plasss y sl lfquida sxtracelulsr circunden



te. £ata cadena de fenomencs requiere de la generacion de centidades
aefuctivas de trombina mediante las reacciones de coagulacion intrinse-
ca y extrinseca

3. Eetabllizacion del cosgulo sostsn de fibrina por la Furmaciun
de enlaces péptidos entre las distintas moloculas de fibrina. La eniima
que cetelize esta reaccion es activaca por la trombina

HEMOSTASIS PRIMARIA (4,5,7,8,9,11,12,14,15,16)

Esta os dada cuando la sangre entru en countdCiO 80LrY LNa supurfi-
cle que ya no es cublerta por el endoteiio vascular, ovuica a una ruptu~
ra del migmo, €sta ruptura puede darse pur traumas fisicug, ayuntes Cire
culantes como la endotoxinas y los cowmplejos inmunes o por cembics en
los componentes de la vasculatura que soportan al endotelio

flantenimiento de integricad vasculer

Algunos procesocs d; ruptura endotelial probablemanta ccurren comso
resultade del atress generado por el movimiento de los musculos y arti=-
culaciones, adsmis de la hemodinsmica cardiovascular. Estos defectos fi-
sicldgicos  son rapidssente sellados por las plagustas, las cuaies son
capaces de cubrir el husco entre las cslylas endotelisles gque se encuen-
tran separadas por el daho vasculsr. He aqui la importancis fundsmental
de laa pleagquetes pars mantener la integridad dal tejide vescular

fMuchas rupturaa o leaiones del endoteslio disgpars uns serie mas -~
compleja de interacciones ssociades con ls hewosteais. La respuesta va-
ria en relacion con el temsio y tipo del vaso afectade

Respuesta vascular

La reapuesta primaris @3 una vasoconstriccicn inmediate que provie~
ne del est{mulo dsl vaso danado. Esta es mediada por ls cepe Riogenita y

el espasmo vascular de la pared del misao. Eate efscto puede ser aumenta-



do y sostenido por ls liberacién de sustancias tales como la gsretonina
y edrenalina desde las plaguetas mismas

Respuesta plaqustaria

El daho de los vasocs sanguineos y la ruptura del endotelio tambien
activan a las plaquetas, por medio de qus estas reconocen a los elemen-
tos subendoteliales en la pared de los vasos como una superficie extrara
y se lleve a cabo su respueste en conformidad. Las plaguetas iniciales
s@ activan cambiando su forma discoida en una forma msferica, desarro—
llando paeuddpodos los cuales facilitardn su adhesion a cualquier super—
ficie extrans, particularmente a colegeno, acidos grasos, etc. Algunas
condiciones patoldgicas en las cuales existen endotoxinas circulantes, =
complejos antigeno—anticuerpo o virus pueden causar la activacion de
las plaquetas aun con la presencie del endotelio vascular intacto.

Existe gran controversia de como se lleve a cabo la adhesion pla-
guetaria al endotelio de lus vasos. Se piensa que probeblementa la union
de las plaguetes este dado por cambio en las cargas elactrostaticas y
as{ se disminuya su repulsion entre si y con la pared de los vasos. Las
enzimas especificas de la membrana plaguetaria pueden ser gssnclales en
la formacion de un complejo enzima-sustrato y ser tambien responsables
en 8l procesc de adhesion plaquetaria

Un confactor plasmatico psra le adhesion plaquetaria es el factor
VIII o tambien llamado de von willebrand's. Si existe la deficisncia de
gste factor se podran observar las alteraciones en cuanto a la adhesivi-
dad plaquetaria, lo que trae consigo problemas en el proceso deé la he~
wmostasis primaria

Las plaquetas son capacea de secretar el contenido de sus grénulos

intracitoplasmaticos en forma selectiva cuando son estimuledos. Estos



aventos se las denomina Reaccion de Liberscidn. tste fandmenc es impor-
tante debido a que pocas plaquetas son las que entran en contacto con -
los elementos sutandoteliales en el sitio cel daflo vascular,

Se requieren otros elementas para sellar sn forma efuctiva un veso
daflado y para el inicioc de la formscién dsl cua'gulu que vun a conformar
ls prisera parte o fase de la cosgulacicu.

Durants la reaccion de liberscidn se secrwtan uns gran veriedad ds
sustancias plaquetarias talas cosc: difosfato de eadencsine (AOP), epine-
frina y prostaglandines. Estas sustancias contribuyen a la poaterior sc-
tivecion plaquetaris y la agregecidn de estas pera formar el coagulue

Los mecanismos de lgugn:in‘n y secracion son adn inciertos, ya que
las plequetas tienen en su superficie wembransl una serie auy saplis de
receptorss espec{ficos; cuya estimulacidn produce cambios de {ndole bio=
quisico que van a conducir a la literacidn de sustancias plaquetsriss y
con esto a su agregacion.

€1 AMPc plagquetario tiens un papel modulador en la respuesta ds se-
cracidn y -gr.gm:io'n plaquetaria. Existen muchas drogas que inhiben la
.greglcién plaquetaria por medio de una elevacion en los niveles intra-
citopleseaticos de AfMPc, as{ como de la estimulacicn de 1a adeni} cicle-
38 unida a ls membrana plequetaria o por innibicidn do la fosfodieste:asa
enzime que e3 respansable de la d-gndlcin'n del AMPc. La trombine, cole-
geno, ADP y epinefrina pueden reducir los niveles de AMPc, lo cual es
una condicidn fevorsble pars ls sgregscion plaguetaris.

Ls qan-ncic’m de prostsglandinas por las plaqustss es de suma is=
portancia paras la secrecion y lgugnci.én. €1 ADP, troambine, cc.lu'g.nn y
spinefrina pusden estimulsr @ les plaquetas s libersr Ac. Arsquidcnico

de los fosfol{pidos membransles. Este Ac. luquxdéntco ep peroxiado pe-



ra formar a las endopeptidasas las cyales sa convertiren en al tromboxa-
no “2' que es un potente estimulador de la secrecidn y agragacién plagug
taria, y adsmﬂé tiens un potenta efecto sobre el misculo liso vascular
produciande vasoconstriccidn.

Coma ae menciona antariorments, sxisten algunan drogas que inhiban
la produccldh del tromboxano Az tales como la aspirina (acide acetilea~
lic{lico), van s interferir con la smcrecicn y agregacicn plaguetaris
incrementando el AMPc, intrsplaquetacio lo cual inhibe el metabolismo ~
de los productos del Ac. Araguidonico.

El elemsnto final en la secrecion y agregacion plaquetaris es pro=
tablewsnte la movilizacidn del calcio intrecitoplasmético deade los si-
tios de slmacenamiento y de utilizecidn por las protainas contrdctiles

de las plaquetas (trombostenina}.

£l tromboxeno 4, pr 1a liberacidn dal celcic de los almace~
nas lntrlcxtoplnaliticos, por lo tanto la sacrecion y .gtlglcién plaque~
taria es debida & la movilizacidn del calcio sn el interior de la pla ~
queta. La reduccion de AMPc favorace la remociocn del calcio.

€1 endotelio vascular es capaz de simntetizer prosteglandines a par
tir del metaboliamo del Ac. Ar-quidénlco. €1 principal compussto es la
PGI2 o prostaciclina, que tiens la capacidad de producir inhibicidn de
la |graqlc£uh plaquetaria por medio del incrsmento de la adenil ciclasa,
1la cual lleva a yn incremento del AMPc, que es una sustancia vasoactiva
mas potenta que se conoce, ademas tiene un efecto vasodilatador.

Normalmente existe un delicado balance entra la produc:loh de prog
taciclina (endotelio) y el trombexano (plagueta), cuando s¢ dafa @1 en=-
dotelioc y ee activan las plaguetas se rompe este equilibric y se presen-

tan los mecaniamos hemostaticos.
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HEMOSTASIS SECUNDARIA. (4,5,7,8,9,11,12,14,15)

La respussta hemoststica secuncaris se le designa al trombo o cle=
vo plaquetario estable que lmpide le selids de la sangre.

Las fibres o cadenass de Pibrina se formen a partir de los wmecanis-
mos de la coagulacion sanguihen y 8e van incorporando al coagulo de pla
quetas que se formd,produciendo el fortalecimiento del tepon primario -
de la hemostasia. Las deficiencias 0 excesos en la gehesis del fibrind-
geno como de su d-gradacién produciran uh dasbalance en la fase 0 atupa
secundaris de la hemostasis, lo que puede provocar nuevoe episodios de
sangrado.

Coagulscidn asngufnes.

Ademds de los sfectos antas mencionados sobre las plaquetas y el andots
lio vascular, se requiesre de trombina para tender e la estabilizacion -
de la red de fibrina que dard el refusrzo a los trombos primarios, por -
ello, en tanto que ls cepacidad de former agregados de plaquetas par in
duccidn del ADP, calcic son los requsrimientos claves para dar inicio
de la hemostasis, la cepacidad de generar trombina en las rescciones in
trinsecas y extr{nsecas de cosgulacion de la sangre es la condicidn -
esencial para las fases ulteriores de la hemostasis.

Teor{a cldsica de la coagulacion asangufnea.

En el afo da 1905, Morawitz propons una teoria sobre la coagulacion
de la sangre y es como sigue:

1. €1 fibrindbuno se convierte en fibrins por la trombina

2. La trombina existe en la sangre sn forms de precursor inscte,

la protrombina, que requiers de iones de calcio pera su conver-

sion en trombina
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3. 81 fihrindbano, la trembina y los iones de calcio axisten sn la

sangre circulante, que no ae coagulen porque para activaer la -
trombina se necesita un cuarto factor, que se encuentra en ex -
tractos de células de tejidos. Esta sustancia, originalmente -
llaaada trombocinase, haoy en dfa denominada como tromboplastina
histica.

Se suponia que las plaquetas almacensban Tromboplastina histica
en su citoplasma, y que as{ se liberabs su actividad en los pun
tos de lesidn de los vasos IN VIVD o al contacto con una super-

ficie extrans IN VITRO

Descripcicn actual de la coagulacion

Los aspectos principales en que se ha de modificar hoy dfa la teo-

ria clasica de la coagulscich es la siguienta.

1. La tromboplastina histica no activa directaments la protrombina.

3

Inicia una aeris de reacciones llsmades vis oxtrfn-ucu. que com
prenden los factores V11., V., X, Estas reacciones dan luger al
activador extr{nseco de la protrombina. Un factor, sl VII., o3
8l dnico que intervisne en las reacciones de coagulacidh nxtrfﬂ
seca.

Las plaguetas no poseen actividad de tromboplastina hiatica. Sg
lo proporcionan un factor de coagulacich lipido, el factor pla-

que*tariod, que equivele a la poruidﬁ 1ipfdica aislada de una -

" tromboplastina de tejido.

La sangre que es extraida sin contaminacioh con tejido, coagula
s consecuencia de una serie de reacciones intrinsecas, entre -
ellos figura el Pactor plaqustario 3 y cuatro factores plasme&l

cos de la coagulacion de la via intrinseca: factares XII y X1



(Factores de contacto) y factores IX y VIII. Una superficie ex-
trana inicie la coagulacidn al activar al factor Xl!i. Las resc-
ciones de coagulacion intrinseca originan un activador intrinss

co de la protrombina.

4. Los dus sistemss de coagulacion convergen en la fase de activa~-
cidn del factor X. El activador de lu protrombina yenerada en -
ambos sistemas requiere del factor X activado, Factor V. y lipi
do (guminigtrado por el factor plagustario 3 y por la trombo -
plastina histica).

La confusicn inicial de le terminologfa de los factor de coagula~

ci6n recientes fue resuelta por un comité internacional que aslgnd ci-
fras romanas s los factores de coagulacion plasmaticos y cifras arabi~

gas & los factores plaquetarios.

FACTOR 1.
Sindnimo: Fibrindgeno
forma Activada o Producto Final: Fibrina
Paso molecular: 340,000 Daltons
Sintetizado: Higado
Vida Media "In Vivo™ : 20 horas
Concentracion normal en Plasme : 2,500 mg/L
Vitsaina K Oependiente: No
Anormelidad: +Afibrinogenemia, ++ Oesfibrinogenemias
Haranciat +Autosomico recesivo, ++ Autosomico dominante
Caracteristicas y Propiedades Fisices: Alfa Globulina, traneformads por

la accidn de trombina y F Xilla para formar fibrins (codgulo establs).



Sunsible sl calor se precipita a 569 C., reacciona en fase aguda, se ac-
sorbe por silicatos, presents en las plaquetas y aussente en 8l susro.
FACTOR I1
Sinonimo: Protrombina
Forma Activada o Prod. Final: Trombina
Peao Molecular: 52,000 a 70,000 Qaltons
Sintetizado: Higado
Vida Media "In Vivo"™: 100 toras
Conc. Normal en plazma: 106 mg/L
Vitamina K. Oependiente: Si
Anormelidad: Hipoprotrombinemia
Herencia: Autosémico racesive
Carac. y Prop. F{aicas: Proenzima, beta globulina, estable al calor, ad
sorbida por sales de Ba y Al (DH)J + Ausente en el suero, activada por
el complejo Xa.
FACTOR III
Sinonimo: Tromboplastina Tisular o Factor Histico
Peso Molecular:45,000 Daltons
Cancentracicn Normal en Plasma: O
Vitamina K. Oependisnte: No
Carac. y Prop. F{sices: Cofactor del F Vlla, se compone de fostol{pidos
y proteinas, eatable a altas tamperaturas, amplia distribucion
FACTOR IV,
£3 ul calcio
FACTOR V.
Singhimo: Proacelerina { Factor Labil)

forma Activada o Prod. flnal: Va.
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Pesu molecular: 330,000 Deltcns
Sintetizado: H{gado, Magacariocito
Vida Madia "In Vive": 25 horas
Conc. Normal en plasma: 5 a 12 mg/L
Vitamina K. Dapsndiente: No
Anormalidad: Parahemofilia
Hersncia: Autosdmico recesivo
Carac. y Prop. Flsicas: Cofactor psrs el f Xa, globulina, sansible al
calor, adecrtido por oxalato de Cav+, cBlits. activado por el F. lla,
presente en las plaquetas y ausente en el syero, el F Vg es inactivado
por APC y Plaamina
FACTOR vI
ffo asignado
FACTOR Vil
Sinohimo: Proconvertina {factor sstable)
forma activada o Prod. Final: VIla
fPeso Molecylar: 55,000 Daltons
Sintetizado: en Hi{gado
Vida Media "In Vivo": 5 horas
Conc. Normal en Pyasma: 1 mg/L
Vitewina K. Dependiente: Si
Anormalidad: Hipoproconvertinemia
Herencia: Autosomico recesivo
Carac. y progp. F{aicass Prognzima, poses alguna actividad prctnal(tlcc,
beta globulina, estable al calor, sdsorbicda por seles de Ba y Al (DH)s.
activado por F. IXs y F. Xa, viable da conservarse en frio vie ol F. =

XIla, @a el principal ectivador del F. X.
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FACTOR VIII / visf
VSlncfnuol Factar Antihemor{lico/ factar de von Willebrand's
forea activade o Prod. Finals VIlla
feso Malecular: 6 a 10 sub. U c/u 200,000 Daltons
Sintetizados H{gado, Endotelio (VIIIs Ag Megeceriocito)
Vida Medis "In Vivo®": 10 haras (VIII: C)
Conc. Normel en Plasmm: 7 ag/t  (viP)
Vitsaina K. Ospendisnte: No
Anormalided: Hemofilie A./ Enferssedad de von Uillebrend's

Herenclel Ligeda al F X recesive/ Autosdaico dominante

Carac. y prog. Fisicast Cofsctor para el f. Ixs, bate globulina, le-

bil al calor, rsscciona en fass aguds, ls mas comun de las daficisncias

de los factores da cnugul-eit;n.

FACTOR IX

anb'nllol Factor de Chrismas (Componente Tromboplastinico del plazms)

Farea Activada o Prod, Final: IXe.

Paso Molescylart 57,000 Daltons

Sintstizedos Higado

Vids Madia "In Vivo": 20 horas

Conc. Normal en plazme: 4 mg./L

Vitsaina K Depandiente: S5i

Anarmalidads Nnofﬁi. 8 y enfermadad de Chrismas

Herencia: Ligado al F. X rscesiva

Carac. y Prop. F{aicas: Proenzima activada por el F, Xla y F. Vila,

besta globulina, termoclabil, puede ser sdaorbids por salee de Ba y Al

(nn)s. Activador del F. X.



FACTOR X
Sinonimes StuartePrower
Forma activada o Prod. Final: Xa
Peaso Molecular: 55,000 Oaltans
Sintetizade: Higado
Vids Media "In Vivo": &5 horas
Conc. Normal en Plassma: 5 mg/L
Vitaming K Dependiente: Si
Anormalidad! Enfaetmedad de Stuart
Herencia: Autosomico recesivo
Carac. y Prop. Fisicas? Proenzima, activada por los complejos VIIa
y IXa; alfa globulina, sensible al calor, se adsorbe por sales de Ba
y Al (DH)S' activador de la Protrombina
FACTOR XI
Sindnimot Antacadents de ls Proteina Plasmatice
fForma Activads o Prod. Final: Xla
Pesc Maleculer: 158,000 Daltons
Sintatizedo: Higado
Vida Medis "In Vivo": 65 horas
Conc, Normal en Plasma: 4 my/L
Vitamina K Dspsndiente: No
Anormelidad: Hemofilia C
Herencia: Autoscmico recesivo
Carac. y Prop. F{aicas: proenzima, activada por el complejo XIla, Oeta
globulina, ligeramente sensible al calor, adsorbido por silicatos, celjf
te, potencialmente activads por superficies con carga negativa. Active-

dor del F Xl
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FACTOR XII
Sinonimos Factor Hageman
Forma Acéivndl o Prod, Final: XIla/ XIIf
Peso Molecular: 80,000 DRltons
Sintetizsdo: H{gado
Vide aedis "In Vive": 60 hores
Conc. Normal en Plasma: 29 my/L
Vitemina K Dependiente: NO
Anormslidad: Rasgo da Hageman
Herencis: Autoscaico recesive
Carac. y Prop. F{sicas: Proenzima, globulina, ae desnaturalizs a 60°C.,
o3 adsorbido por silicatos, celites y superficies con carqas negativas.
Activedo por F VIl y F XI y en fibrinolisia via precalicreina
FACTOR XIII
Sindnimo: Eatabilizador de la Fibrina
forma Activada o Prod. Final: XIlla
Peso Molecular: 320,000 Oaltons
Sintetizada: H{gsda y Magacariocito
Vida Media "In Vivo": 300 horas
Conc. Normal en Plasma: 10 mg/L
Vitamina K Ospendiente: NO
Anormalidad: Oeficiencia F.E.F.
Herencia: Autosomico recesivo
Carac. y Prop. F{sicas: Prosnzima activada por la trombina, globulina.
Termolabil. Furma enlaces glutamil-lisina entre filamentos de fibrina.
Presente en las plaquetas

Reaccionas de la cuagulaciéh intr{nseca (12,13,16)
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€s conveniente dividir los factores de coagulacioﬁ plasmallcos an
trea grupos:

1. Factores XII y XI. Son los factores que intervienen en la acti-

vacign superficial de la cnagulacinﬁ intringeca in vitro

2. Protrombina y factores VII, IX y X. Son los factores de coagula

cidn que dependen de la vitamina K

3, Factores ¥ y VIII y fibrindgeno. Son los factores que la trombi

na altera durante la coagulacién

Iniciacion. E1 contacto del factor XI1 (factor de Hageman) con una
superficie de cristal nagativamente cargada inicia la coagulaciuﬁ in-
tr{nseca in vitro., Otros muchos agentes son asimismo capaces de activar
el factor . X11: sales séﬁicaa de acidos grasos, acido elégico, crista -
les ds Jcido d}icn, piel, complejos antigeno/anticuarpo y colégann. La
activacion del factor XII no solo desencadena la coagulacld%, sino que
pons en marcha las reacciones que generan la actividad de quinina en
la sangre.

En la etapa siguiente de la coagulaclu% intr{nseca in vitro, el
factor X1l activado proceds a la activacion de) factor X1. Las dos pri
meras fases (activaciéh superficial del factor Xil y su sctivacioﬁ del
factor X1) no requieren calcio ionico. Por tanto, se producen cuanda
una sangre tratada contra la coagulacidﬁ se guarde en un recipiente de
criatal, par sjemplo: en el casc de la sangre de banco conservada en
botallas

Como quiera gue las fibras de colaaano quedan expuestas al lesio-
narse los vasos, la activacion del factor XII por el culégenn podria
constituir un mecanismo importante para poner en marcha la coagulacioﬁ

intefnseca in vivo. No abatante, los pacientes que carecen de factor
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X11 (rasgo Hageman} y las espacies animeles sin factor X1l (pato, ceuva-
110, marsopa) no preseatan anomaliss hemorrdgicas. Los pacientss sin
tactor XI {ceficit de PTA) padecen un trastorno hemortegicy luve, ain
sengrfa importante de los tejidos despuds u traumatismus, puro can re-
umamiento postoperatoric persistente. [sta diferencia entpe vl anfermo
con déficit de factor XI{ y el que padecu deficit del factor X1 hace -
crear qus in vivo exista un mecanismo dw activacion del factar KI, inde
pendiante del factor XII.

€n la tercera fasse de la cnagulacid& inteinsecs in vitro el factor
X1l sctivado,s su vez activa enzimiticameate el factor IX. Al principle
de esta fose se requisren iones calcio. Los pacientss con deficit del -
factor X1 {hemofilia B) presentan una enfarmedad hemorragica mucha mas
grave que los afectos de deficit del facter Al. Cabe sUPLNEL yue Bn al-
gunas circunstancias, paro no en todas, pudde actuar in vivo un macanig
mo de activacien del factor 1X, independienta del factor XI.

Activecidn del factor X. Cada vez se tiens mayor numeso de prusbas
de que el activador intrinseco del factar X es un compluja lipidico, an
8l cual el factor IX activado y el VII] se fijan orientados el uno hacia
el atro en la superficie de una fraccion fasfolipide de la plagueta (fac
tor plaquetaric 3). Se requiere calcio para que el factar IX activado
se fije al lipido. El factor VIII tiene que mer sctivado par {ndicics
de trombina antes da que puada funcionar con efectividad an ls active-
clan intrinseca del factor X.

El activador intrfnseco activa enzimaticaments el Pactor X. £n g~
neral salo una pequefs cantided dsl factor X disponible se activa duren
te la cosgulacion Intrinseca in vitro, puee sl factor VIII, cusnde ha

sido sctiveda por la trambina, pierde con repidez su actividad
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Activador intr{nseco de la protrombina. Cusndo el Pactor X ha sida
attiveds, se puede formar sl activedor intrinseco de la trombina. con-
aista en un segundo cosplejo proteina-lipido, similar al activador del
factor X pero con el factor X activado austituyendo al facter IX, y el
factor V reemplazando el facter VIII. Se necesitan ionas celrio paca li-
gar el factor X activado al lipido. Los indicios de tromoine incrementen
la actividad del factor V en el activsdor de la protrombina.

Reacciones de la caagulacidn extrinseca (12,13,16;

La tramboplastina histica es una lipopretaina erociade a la frac-
cidn microscmica de las células. El ceredro, pulmdn y placenta son ri-
coa en actividad de la tromboplastina nistica, y los cos primeros teji-
dos se ytilizan en la praparacién de tromboplastina nistice para su ea~
plan en los laboratarios. La tromboplastina histica reacciona con el
factor VII. Aungue la reaccion se acoleras por ectivacion por contacto
del plasma. Tawhisn sn ausencia de oste prosiguu la raaccion. Par tan-
to, la tromboplastina histice no requiere estrictamente los factores -
XIT y XI.

Lta trumbnplnstin-.hfstxc- forma con 8l factar VIl un complejo que
requiere la presencia del calcio, este complejo activa el factar X. £n
este activador intrinseco del factar X, la porcidn proteica de la mole-
cula da tromboplastina histica sustituye sl Pactor V1li, la pogcion li-
plda sustituye al factor plaquaterioc 3 y el factor VIl reeeplazs sl fac-
tor IX. Por tento, la combinacion de tromboplastina histice y de factar
VIl elimine la necesidad de los dos factorss entihemofflicos: factores
VIII y iX.

£1 activedor extrinseco ss un paotente activedar enzimatico del fag

tor X. Se farman grandes cantidades del factor X activado, que sntances
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se fijan e la porci&n 1fpica de la tromboplastina histica, orisntaca
con el factor X de modo que originan el activador extr{nseco de la pro-
trombina

Participacicn de ambos sistemas de coagulacion en la hemostasis. -
(12,13,16)

La axperiencia adquirida en los pacientes muestra que la hemostasis
efectiva requiare la participacioh tanto de las reacciones de coagula =
cidn Intr{nseca como de las extrinsecas. La hemorragia amenazadora para
ls vida del hemof{lico establece con claridad la importancia de las =
reacclones de caagulacicﬁ intringecas., Las ancmal{as que acompafian al
deficit hereditario del factor VIl (trastorno en que la coagulacicn in-
trinseca es normal, peroc en la cual eat{ perturbada la ccngulacioﬁ ax-
trinseca) son mas dificiles de comprender. Algunos enfermos con péricit
hereditario del Pactor VII experimentan hemorragias graves, en tanto que
otroa pacisntea con déficit igualmente grave de este factor, a juzgar -
por las pruwbas in vitro, sufren hemorragia escasa o, al menos no exce-
siva. Aunque la razon de esta diferencia permansce sin explicar,el fa -
1lo de la hemostasis en aquellos que efectivemente sangran demuestra la
importancia de las roacciones de caagulacidﬁ extr{nagcas para la hemos-
tasis normal

Formacion y accion de la trombina (12,13,16)

Los activadoras intrinseco y extrinasco da la protrombina actuan
anzinéticamenta en la cunvarsién de protrombina en trombine. Se requie-
ren jones calcio, pues en ausencia de éstos, ambos activadores de la «
protrombine pierden con rapidez su actividad. La moléEula de protrombi-
na se disocia para formar trombine. Esta ultima constituye una enzima

proteal{tica y esterol{tica. La perdida de la actividad proteclftica im



pide que la trombina coagule el f’ibrinn‘gunn.

La aparici6n inicial de trombina acelera su formecidn subsiguiente
¥» pOr tanto, se sintetiza de forma explosiva en la coagulaciﬁn noraal.
Esta formacidn repenting de gren cantivad ow trumbina ss necuseria para
la hemostasis eficaz en los grendes vesos. Son trus las scciones conoci
das de la trombina que contribuyen a su stecto autocatalitico:

1. Liberacidn del factor plaguetario 3

2. Activacion del factor VIII

3. Conversidn del factor V en una forma mas reactiva

La trombina disocia los enlaces arginine-glicina. L.e molécula de -
fibrindgenc se compons de tras pares de cadenas polipeptidicas largas.
La trombina eacinde dos moleculas Oe un polipdptido pequedo, denominado
fibrinop@ptido A, a partir oe un par de cacenas y separe asimismo dos
moléculas de un segunda polipéptiuo peyueio, denuminado fibrinopépcidu
8, a partir de un segundo par do cadenas. La molécula da fibrindgens -
alterada resultente, conocida por mondmero de fibrina, posee una cerge
negativa reducida que permite que estas moléculss se polimericen medien
te enlaces hidrdgeno para formar cordonas de fibrina.

Estabilizacidn de fibrins (12,13,1b)

Los coiguloa preparsdos por adicidén de trombine al fibrindgeno pu-
rificedo se disuelven en slgunos solventes (acidos débiles, ures 5M) -
que no disuslven lop codgulos formados por plasme racalcificents. Esta
mayor astabilidad se debe & una globulina alfs2 (fector XIiIl) contenids
en el plasma, La trosbina activa el factor X111l en presencia de iaones -
calcio. £l factor X111 activado caetaliza en entrelszamientoc sutuo de -
los grupos amino de una moldcula de fibrina con los grupos carbonilo de

otra moldculs de fibrina. La estabilidad aumentads consecutiva s sstos
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enlaces peéptidos tiens mayor importancia que la de un fendmenc de labo-
ratorio. Los pacientes con déficit hareditacrio de factor XIII sangran
copiogamente y sus hecridas cicatrizan msl. E€s probeble que al incremen—
tar la resistencia de la fibrina a la fibrinolisis, el factor XIII! iopi
da estas anomelias en los ingividyos sanos.

Mecanismos limitantes de la coagulacidn (12,13,16)

La sangre normal no contiens inhibidores de los factores de coagu-
lacidn nativos. (Pueden surgir en la enfermecad, a consecusncia de la
formacidn de anticuerpos contra los factores de la cosgulacidn). En cam
bic, an la sangre normal existen sfectivamente inhibjidores de loa facto
res de cuaguln:i&n activados, que presumiblemente contribuyen a limitar
la formecidon de fibrina a la zona de la pared lesiongda del vaso. Por -
tanto, hay indicios de la sxistencia do un inhibidor de los factores XI,

IX y X activados. Ademas, mientras la trombina activa el factor VIII y
auments la reactividad del factor V. Lds moleculas con trombina altera—
ds pierden rapidaments su actividad coagulanta.

La trombing es neutralizada por absorcidn en fibrine o por dos an—
titrombinas. Una de ellas, una mecromolécula, tiene sdle debil actividad.
La otrs, una globulina de pesoc molecular alredador de 65,000, que al pa
recer e@s inhibidora también del factar X activado, @s responssble de la
actividad antitrdmbica principel del suero. lLa heparina refuerza nota -
tlemsnte esta actividad.

FIBRINOLISIS

El dnpdaito de fibrina ae acompafa de le activacion de una enzima
fibrinolitica, la plasmina. E1 equilibrio entre la Formacidn de fibrina
y Bu lisis contribuye a la limitacion del procego hamogtdtico a la re =

gidn circundants del punto de lesion de la pared dal vaso. Las reaccio-
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nes que sctivan a inhiben la fibrinolieis no se hallan ten bien caracty
rizadas, peto probablemnte ro son de complejidad senot que las resccio-
nes de coagulecion de la sangre.

La plasmina ataca los enlaces arginina-lisina en mychas proteinass.
Cuando la plaseina atacs @ la fibrina o el fibrindgeno disocis la mole=
cula en una serie de productos de degradecicn de la fibrina, los que =
son eliminades in vive por via renal.

Ls plasmina no se encuentra presente en su forma activa en la sai-
gre y otros liquidos orgenicos, pero &1 s® encuentra CORO PrECUTSOT ineg
te: Plaallnéglnu. Los sctivadoras que conviarten el plasainogenc en plag
pins a8 ha demostrado en tejides, liquidos organices y en la ssngre. AL
gunce sgentes no fisioldgicos puwoen activar asimismo el plasmincguno,
por mjemplot sustanclas bacterianas (estreptocinasa), y agentes quiei-
cos como el cloroformo.

La fibrinclieis pusde ser inhibica en das fases:

1. Inhibicidn de la activacion del plassindgeno

2. Inhibicidn de la plasmina

Ls fibrinclisia excesiva pusds acarrear hemorragis en ssbans en mul
tiples puntos tras intervencionss quirirgices, el degradsr el soporte de
fibrine de los troabos de plagustas Que ocluyen los pegqusnos vasos sec-
cionados. TeSbien causa en ocssicnes hesarregia por los dsfectos nocivos
quae sobre la hemostasis poseen los productos de disociacion de la fibrj
na, Catoa productos perturban la .gr-g-cidn de les plagquetss, impiden
la generscidn del activador intr{nseco de ls trombins y, lo qus es de Bg
yor importancia es que tragtornan ls polimerizscicn del mondmero de Pi-

brina (12,13,15,10)
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PRUEBAS OE COAGULACION

€1 UXagno'atxcn de las anormalidedes hwmcstaticas taquisre de una
detsllade evaluscion clinics y de laboratorio del paciente. La valore~
cion incluye una detallada historis y una completa examinacidn fisica.
La historia del paciente puede proveer huellas, asi como el tiwsgo de
le presentacidn de la tendencia del sangrado, ademas nos infurwa de la
severidad del procesc de la enfermedad y del ugo ue ciertas droges. Le
neturalezas de los defectos hesorragicos ss importante su diayndstico
ys que nos proporciona la sintomatologfa o signoloyfa del problema he-
mostatico.

Las prusbas hemostaticas scn inspreciables en ayudar a diferenciar
entre snormalidades de las plaguetas, vaaculares, de coagulacidn y fi~
brinoliticas. Pruebas espec{ficas son requeridas para carscterizar la
exscta natursleza y soveridad del defecto hemostatico (4,12,13,14,15,16)

Tipos de pruebas para la svaluecion de la hesostasis.

€etudio de ectividad plaquetaria (4,12,13,14,15,16) Tiempo_de hemo-
rraria: su finalidad es avaluar la funcicn hemoatstics globsl (cepaci-
dad de las plaquetes para reaccionar s lesich y cepacidst funcionsl d'.
vasoconatriccidn) y detectar trastornos congenitos adquiridos, en la
funcicn plaguetaria. Hay tres mstados para poder medir asta prusbs. (Uu-
ke, Ivy 0 de le plantilla).

Recygnto plagyetprio: su finmlidad es avaluer la produccicn ds pla=-
quetas, evalusr losg defectos de le quimioterapis o radioterapia en la
produccion de plaquetaes, facilita el diagnostico de trombocitopenia y
trombocitosis, adomss confirma le estimacion visual del nimero y morfo-

logia de las plaguetas en un fratis tedido.
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Estuaios de coagulacion (4,12,13,14,15,18)

Iieapo da cosgulacion do gangre completa y tiampo de rstraccisn
del coagylo (Prueba de Lee=wnite o de coagulacidn venosa): 5u finalidad
es ovaluar el sistema intrinseco de la cosgulacian ssngulnea y avends
vigila la eficacia de la administracion de heparina (perc es menos fide-
gigno el axamen, qua la prusba de la tromboplastina parcial activads)

Tiempo de tromboplgsting parcigl agtivada: finalidades son identi-
ficar las deficiencias de los factores de cnagulacién on las vias intrfp_
secas (no mide a factoras VIl y XIII)., Ademds vigila los efsctos de la
adninistracion de heparins

Jiempo de protrombina: finelidad es eveluar el sistema axtringeco
de la cougula:ién y evalua la reaccion @ los anticoagulantes ingeribles

JTiempo de congumo de protrombina: finalidad es detectar deficiencias
de plaquetas o factores de coagulacion esencialea para la formacidn de
tromhoplastina (factores VIII, IX y XII)

Tiempo de trombina plagmatica: finalidad detectar deficiencia o un
defecto de fibrindgeno y facilitar el diagndstico de la coagulacion intra
vascular diseminada y enfermedad hepatica

Fibpinogeno plagmatico: finalidad es la de facilitar el diagnoati-
co, ante la sospecha de trastornos hemurn'gicos, al medir la concentra-
cidn plasmn’tica del fibrinégenn disponible para la coagulacidn.

Productag de dngrgdachfn de fibrina (productos de degradacicn de
tibrinogeno): finalidad es tetectar los productos de degradacion de fi-
brina en la circulacidn, disgnosticar la coagulecion intravascular dise~
minada y difacenciarla de otros trastornos de coagulacidn, ademas de es-

timar ol grado de fibrinolisis durante la coagulacia'n



Tiempo de coagulacicn de sengre total activeds: esta prueba es si-

milar a la de tiempo de tromboplastina solo que para la realizecion de la
TCA se nacesits que ses activa por medio de una suspansidn de diatomita
(celita) y es una prusba cominmente usada para evaluar el sistuma intrip
seca de la cn.gulacidn. La inespecificicau y su simplicicad la hacen co-
@0 una pruaba bastante accecible pata ser usade en pacientes prequiryr-

gicos o antes de una biopsis en la practica ce la medicina veterinsria.
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CUAGULDPATIAS (4,5,9,12)

En la evaluscion de pacientes con desordenes hemorragicos, es esen—
cial ol considerar lasg varias facetas de los mecanismos hemostaticos, los
cuales incluyen la vasculatoria sanguines, las proteinas ge coagulacidn
y los trombocitos o plaguetas. Los descrdenes plaguetarios y vasculares
presentan similaridad clinice, a diferencia de los desdrdenes en las pro-
teinas de la coagulacioh.

Trombocitopenia

Alteracion en la concentracicn de plaguetas circulantes, afectan
la hamostesis, trombosis y la repsracidn del tejidc vascular dafado

£l decrementc en el numera total de plaquetas circulantes puede
ser causada port Produccidn ancrmal de plaguetap, aceleracion an la re-
mocidn de plaguetas y por un incremento en al secueatro plaguatario

Enfermedad de von Willebrand's

€8 una enfermedad hemorregica causada por wuna deficlencia del
factor VIII o FvW. Este factor es una glucoproteina plasmatica requerida
para la adhesidn plaquataria normal durante la hamostasis primaria

La enfarmedad @s el defecto hemorragico hereditaric mas comin que
se presenta en el hombre y en los perros. Puede presentarse en gatos y
otras especies, pero no aes muy frecuenta.

Trombopatia trombostenica canina

€8 cararterizada por trombocitopenia, plaquetas gigentes, defi-
ciancia en la adhesion plaquetaria a snormalidades en la membrana,

Trombocitopatias heraditarias

1. Ueficiencias en las reacciones de liberacicn

2. Deficiencias de la aqrngaciﬁn plaguetaria

a) Trumbostania
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b) Trombopat{a trombastenica caninas
c) Troabspatia canina
d) Hipofibrinogenemia heraditarie
Troatocitopat{as hereditariss miscelansas
1. Dsscrdenes s la funcidn plaquetaria
Trosbocitopat{as adquiridas sscundariss a una enfernedad
8} Uramia
b) Disproteinsmia
c) Enfermedad hepitica
d) Enferseded nieloproliferativa
s) Pancreatitis
t) Erliquicsis canina
g) Trombociteeia
Miaceldneas
a) Lupus sritewatosc sisteaico
b) Lupus eritematoso idiopético cronico
¢} Pirpura trombocitopenice
Troabocitopaties adquiridss por desdrdenss inducidos por drogas:
Salicilatos, indometacina, Penilbutazona y naproxsn. Otras drogas como
los dextranos, carbencilins y la paunicilina puedsn inhibir la agrege—
cion plagustacis
Trombocitopat{ms sdquiridas, asociadas a Hipercoagulacicn
a) 5{ndroma nefrotico
b) Oiebetas Mellitus
c) Hiperadranocottisismo
Coagulacion intravascular disesinada

£s una de las mis comunes coagulopatias encontradss en medicine ve~
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terineris y ocurre sscundarias a suchas enfermaedades.

Ejemplos de algunos sctivadores de CID incluyen dafic vaaculer, en-
dotoxinas bacterisnss y la liberacicn de troamboplastina tisular de tejido
necrético o maligno,

Cuslquier enfermedad puede producir estasis vascular o dafio al en-
dotelio vascular, fevoreciendo ls induccidn de la cosgulacién intravascu-
lar diseminada,

Si la CIO es manifieste como sguds o cronice dependerd del mecenis-
=0 Gue fus ectivado, la frecusncis de libsracidn, durscicn a la exposi-
cion y el factor més isportants es la capacidsd hepstica de la msduls =~
daea para reseplazer los factores consumidos y plaquetas,

Otras coagulopatias importsntes aon:

a) Fibrinolisis primaria

b) Las producidas por dafio o enfersedad hepatica

c) Coagulopat{as hereditarias (deficiencis en los factores de coe-

gulacion aspec{ficos)

d) Trombosis
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0BJETIVO

£l objetivo de este trabajo es determinar si el tlempo ds coagula-
cion de sangre total activada por sedio de una suspension de diatomite
(celite), tiens utilidad diegnostica o prondstica, en cuanto al estado
de hemostasis de los pacientes qus seran sometidos a intervenciones gqui-

'
rurgicea.
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MATERIAL Y METOOU

MATERTIAL :

Jaringas de plaestico de 5 ml.

Agujes desachables No. 21 x 32 mm.

Tubos de vidrio de 13 x 100 mes, con al anticosgulante.

Tubos de vidrio de 10 x 75 mams.

Pipatas de vidrio de 0.2 ml.

Pipetas de vidrio de 0.1 ml.

(en lugar de las pipetas de vidrio se pusden utilizar la pipeta

sutomstica del fibromstre con puntas de plastico)

Eafio Maria a 37°C.

8afio con hielo

Cronometras
REACTIVGS:

Solucion da citreto de sodio al 3.8%.

Suspencion de Celite.

Sclucidn de cloruro de calcic al 0.025 M.
TOMA OE LA MUESTRA.

Se toman 4.5 ml de sangre venoss por madio de puncidn y se coloca
#h un tubo de 13 x 100 mms  que contisne 0.5 ml de la solucidn de citra~
to da sodio al 3.8p comp anticoagulante. 5e dabe mantener la relacion 1:9
de anticoaguiante y sangre, es decir 1 parte de anticoagulante y 9 par~
tes de sangre. Esta debe ser mezcleda repidamente.

La susatra se deba colocar inmediatamente en hielo para evitar de-

grndacidh de factores, especialmente del factor V, gue ea muy labil.
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TECNICA:

1. Tensr nuestro material y reactivos listos

2. Llenar un tubo de 10x75mms con solucion de cloruro de calcic al
U.025M y ponerlo en el bafio Maria a 37°C.

3

Tomar un tubo de 10x75ams y pipetear an el, 0.1 wl de ls suspen
aion de Celite. La suspension de celite cebe estar bian Iesys-
pendida eantes de ser pipeteadas,

4, Afadir al tubo 0.2ml de la sangre bien homoyeneizeda.

5. lnmediatamente incubar esta meicla e 37°C durante § minutos. La

muestra debe ser mezclada cada 15 seg. haste que se cusplan los
minutos ya establecidos. Esto es con el objeto de que el celite

active a la sangre adecuacamunte,

o
.

Al cabo de este tiempo, se agrega 0.iml de la solucicn de clory
£o de calcio al 0,025/ e instantdneamente se cronometra

7. Se observa el tubc mas o mencs cada b seyundos, deslizando la -

muestra por la pared del tubo hasta la formacidn del coagulo,
en gate momento ae debe detener el croncmetro y anoctar el rasul
tado,
8. Se debe reelizar un duplicado de la prueba @ partir del pesso 3
al 7.
9, Hacer promedio de smbas determinaciones,
Un tiempo de coagulacion alargado pueds significar deficiencis de
cualquiers de los fectores de le coagulacicn plassatics de fese intrin-
saca y via comin o ancrucijada, es{ como tambidn la pressncia de anti-

coagulantes endogencs o heparinoides (13).



34
PROCECIMIENTU

Para la realizacion de este trabajo se obtendran primeramente,los
valorea control del tiempo de coagulacion de sangre total activada (TCA),
en perros clinicamente sanos. Estas obtenciones se llevarsn a cabo en el
Hospital Veterinario de la Facultad de Medicine Veterinaria y Zootecnie
de le Universidad Nacional Autcnoma de México, en pacientes que acudaen
al Bioterio y Cirugia Experimental del Instituto Nacional de Cardiclogia
“Ignacio Chavez" y de ls clinica privada.

Ls obtencion de las muestras problema se realizersn en las lnetity
ciones antes mencionadas, #si como de sy madicicn.

Osbido a la escasez de tiempo se tomaran todos los casos que a =
estas instituciones llsguen, sin poder estanderizer las veriables de ps
so, edad, sexo, stc.

Se tomaron 20 paerros das raza criclls y 5 de raza pyrs, y se les
hicieran sus sxdmsnes f{sico y de laboratorio, para determinar su esta-
do do salud y utilizerlos comc material bioldgico control para la de-
terminacidn del tietpo de coagulacion da ssngre total activado y se com-
pararon con les establecidas por la literstura. Es importante ssncicnar
que se sncontraron discrepsncias entre la informecidn de:

Ettinger, Textbook of Veterinary Internal Medicine, que sus valores nor-
males de TCA gon de 6U a 90 segundos en el perro,con un promedio ds 75
segundas. y los datos cbtenidos por Sermudez M.J. Osterminacion de tiem-
po dn.cnngulncidn noreal del perro por ei metodo sctivmde por celite, en
donde obtuvo velores entra 37.75 a 43 segundos, con un promedio de 40
8ug.

En nuestras determinaciones encontramos velores desde 25 seg.haats
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41 segundos con un promedio de 33 segundos.

£ato as Importante ya que puede prestarse s confusiones, pero dsbg
mos tomar en cuenta, que la utilizacion de reactivos, condiciona a los
animales y la practica por el laboratorista o meédico pueden alterar es-
tas variantes.

Despues de determinar los datos control de este trabajo, se obtu-
vieron muestras de 11 perros que iban e ser sometidos a diferentes in=
tervenciones quirdirgicas en los proyectos del Instityto Nacional de Car
diolog{a, 5 perros de clinica privada y 3 perros de la F.M.V.Z.

A todos los perros se lss tomd la muestra, antes de ser anestesio-
dos, tambien se obtuvo el mismo volumen de sengre y se manejo por el mig
mo personsl en todas las pruebas.

Les muestra no fueron manejadas despues ds 2 horas postraculuccién
y 88 utilizo la tecnica antes descrita para cade una de las musstras.

Los resultadog, fueron obtenidos sacando un promedioc de las dos

pruebas que se realizan por muestra.



RESULTALOS

Los resultados obtenidos por la medicion del tiempo de coagula-

cion activada (TCA), se muestran en la siguiente tabla:

NUMERD  RAZA PROCEDENCIA P. TCh. CIRUGIA
1 Criollo UsliaAolis 30 seg. GvH, y tumor
2 Cocker U.N.AM. w0 segy. Absceso auditivo
3 Ocberman UeNaRotts 35 sey. OvH
4 Cocker C. P. 27 seg. txtraccidn
gentaria
5 French P. C.. P, 38 sey. UVH
6 Criollo c. P. i 7' 20 seg. Tumor
7 Mastin N CoPe 07 39 seq. Caudectomia
8 Boxer C. P. 5.5 seg. Caudectomi{s y
L i Gtectomia
9 Criollo x.N;E.l.ta. -40-seg. Hipetersicn
b S Experimental
0 Criolle 1.N.C.1.CH 30 seq. He E.
1" Criolle x:mlb.i; He E
12 Criolle L.N.CL1.CHs H. E.
13 Criollo 1.N.CL1L H. E.
14 Criollo LNCICH: 30 seg. H. E.
15 Criollo T.NC.L.CHe ~© " 37.5 eeg.  Produccion de
. : srritmias. Exp.
A6 _Criollo ... - - J.NeCoIl.CHe - - 35 seg. Pehs Exp.
17 Criolle I.N.C.I.CH. 32 seqg. PeAs Expe
18 Criollo I.N.C.1.CH. 35 seg. Evaluscion
Oxigenador
19 Criollo I.N.C.1.CH. 34 sag. [
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Como se puede observer en la tabla, los resultados obtenidos del
ICA. no myestran ningdn campio significativo y se puece ver que los pro-
magios entran entre los rangos normales de nuestros controles, que fue ~
ron praviemente tomados.

Rango normal: 25 a 40 segundos TCA en perros.

Los datos fueron sacados por el promedio de las dos prusbas que se

realizan para ceda muestra.
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DISCUSION

Al realizar cuslquier intervencion quirurgica se prusentan proble-
mas y trastornos trans y postquirdrgicos devwido a la inexistencia de una
coagula:iuh sdecuada. Es8to con sus concernientes resultedos negativos,
puede evitarse ai se tiene la precaucidn de conocer su estado hemostati-
co previo 8 la cirugfa.

Dentro de los problemas que se contemplan existen las enfermedades
de tipo trombotico y hemorragico provaocados por loy elementos muncionados
en el texto.

Se han utilizado diferentes pruebas preoperativas para determinsr
el estado de hemostasis, las cualus, si bien han sido de gran syuds, con
llevan s procesos complicados y dilatorios que en momentos determinados
hacen nugatorio el conocimiento que se requiare.

En este trabejo se contempla el beneficic de la utilizacion de la
prusba del tiempo de coagulacion de sangre total activada (celite), lo

. que si bien no es una panacea, si nos proves de la ayuda requerida aun
con elementos adversos, de tiempo, equipo, lugar, costo y personal alta~

mente celificado.
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