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CUr'IMlNG GUN.!AL[.Z EDUAHOú. úeterminaciÓn del T ü1mpo de SanCJr& Total ltcti-

wada por Celite y su Utilidad como pruebH D1a9no'.stica y Prono'atica del 

estildu hemostático de Pacientes prequirúrgicos. (Sajo la supervisio"n del 

M. V. Z. Luis Jorge AlanÍs Calderón). Se pract lea ron 19 determinaciones -

de coaCilulaciÓn activada Celite en sangre de 19 perros que iban a aer so­

metidos a diferentes intervenciones quir~rgicaa, con el ObJeto de deter­

minar si el t1e11po de coagulación activada tiEine valor diagno'stico y pro-

' ' ' noatico del estado hamostatico de Pacientes prequirurgicoa. Cada prueba 

a• corrió por duplicado y se sacaron promedios de las mismas, y e'stas -

fueron coaiparadaa con laa obtenidas previamente para determinar los va-

lores control. Se fijaron como Villoraa normales de 25 a 41 sega.; rasul-

tanda la media da 33 segundos. Le prueba puede posponerse para ser de-

terminada en el laboratorio lo cu•l es une gran ventaja sobre et ras prue­

bas. Sin embargo se requieran hacer m~s estudios para ver como se com-

porta en a11imaJ.e11 qu~ presentan defic1E:nc1as ae ciert.os factoras de la -

coagulaci~n, antas da 11er sometidos a intervenciones quirúr-gicaa. 



INTRUDUCCION 

La sengr11 •s el el•ento tr•111port.1dor ~& oxígerio, nut.r.umt•s y pr~ 

duetos d91 •etaboli1•0 celular, a1Í cor.io la encMrr.i•de d• prov1i111r de de-­

,_..... Mntr1 procMos !nfeccioso1 y .. 1 o.la tisular ~1.J,'iil,1'f). OLra -

da 1u. runcione1 11 proteger contra la pérdida! da sa11gre y la 1nt99rio.d 

de loa v ... a a-...!neoa •eGi1nta la interacción entre le1 h.-01taaie y 101 

,..,.;. ..... de troMÓUai• qua se llevan a cabo i:n al org...-.i ... (1,2,3,b,7). 

La c•~i9'n 181"91ÍnM, aattÍ int91ra .. por una Mfh1 • r~a L.11~ 

..... ioaa. tiaiolÓgicoa y •1n .. icaa, tal• cQMi: lM Pl9'Yatu, al andot~ 

lio vucul.M', loa r1ctoraa da C09QulaciC:n (prcta1naa en eu aayaría) y al 

rl"jo • .,..,!,,... (2,J,6,15), Cl ..,ilibrio "'1tro Htos llÚH4olH •l•-

toa llevan al organis•o 1 901ar de un Mtada aa ho•aosta1ie qua pueda -

vwaa altaraM por daabalanca1 o daf iciancias ce uno o ueriue de loe el ... 

• ..,toe en el proceea de l¡¡ coagulación; eetoe probl••• puedMl wariar ., 

int.,ei ... pree.-.tWidoe• lleed9 11uentoe h•orré9icoa a1eladoe, e ca.1 par­

te• un• ,.tologf• •ecun•ri• (5,B,~,11,15¡. 

El e1tudio de loe preceeoa d1 la co1gul1ciÓ11 o hti•Oatasi& cc.i,arali­

va ca11enaÓ en la d~•dl lle 101 cuel"anlas, cuando ciunllt ico1 bio•tÑticoe 

y clÍnico11 iniciaron aotwllio1 •n ••loa :.niraal•• •• la• eur--~. -

h•orr¡~icaa y trobÓticaa del sar h...,,o. Oreada aatoa 11atu1Uoe pionaro1 

realizado• en •odalo1 caninos pal"• al aatuGio de la h.uíili• 'I le 91-

rermMed de v.-. Willebrenll'•• •• ha encuntrado qua •toa eni .. la1 pr9-

1watan l•• •i•••• enrar•adadaa h•orr.iQ1ca1 y t.raabÓticaa da tipo adqui­

ri*> o h•ndituio dol h-o (5). 

Qtro grupo da inw1etiQador• ., la ..ÍCada ft loe cincuant .. , .__ 

cubrieron una fMil ia de perroa de la raza tairn Tarriare que praaeol9-



b•n h•otilia tl (enr•r••d•d d• Chri!•a•)• Y •n la década aiguilimta lis­

tos mhmos lm1e1tigadores descubrieron nu•vas r•f•rencias sobra ani••les 

con probl.:tmas de diat•si• he11orré~ica9 y los •grup•ron en U'l• aola colo­

nia d• perroa con hMctilia tipa A,B, con deficiencia del rector 1111 y a 

perros da l• raza pastor al1111án con la enfarwied•d de van ldllebrand' • -

(S,9,10). 

Hoy en día 1• han alcanzado grande1 progresos en el aeclaracimianto 

de lo• •ecanis•oa bioqu!•icoa y riaiolÓgicos de la coagul1ciÓn sangu!n.a, 

por lo qua ya n• ea conaidarada co1110 un enig11a, 1ino qu1 c•d• vaz dMe -

connidoraraa como un •i•t- •ajar int .. rado para la práctica en el tarr.!. 

no do lo •odicino hUllano y votorinorio (3, 5). 

Durante 11ucho• alfas han aielo 1111pli•acita utilizad•• ditarantaa pru!, 

baa de coagulación coao la dal tiupo da coagulación da La~hita o da -

coagulación v.-to1a, la dal tubo capilar, al ti911Po da coagulación de aa.!J. 

gra total rec:alciricada, la prueba da ti.-po da coagulación da aengra t.2, 

tal activada can caolln y la prueba d1 ti•pa da coagulacio'n da a1ngra -

total activada por ••dio de un• ouopenoiÓn de diata•ih (Celite). (o\a -

Últi•• pruab1 aa ha venido utilizando an algunoa ho1pitalH dlil pal1 co­

•o una prueba aancilla y pra'ctica qua properciona r•sulta9o1 aatiatacto­

rioe .,, brava par!odo de tiempo (1,•), para conoc•r al eat1do da coagul1, 

ción do loo pecientee durante el período tronoquirúrgico (1 ). Ad•/• do 

ea ta a pruab~;:¡ ax latan otraa co•o 1 ti911Po de protro•bina (TP ), tiampo de -

trnmbopiHtinft porciel (TTP), el tiNpo de troabln• (TT ), otc. que noo -

indican al punto aap•cÍrico da lan W teracionat1 •n la coagulación¡ aÓlo 

qu• aataa ú'lti11ae requieren de •ayor prá"ctice, pAreonal 1n~11 alt•enta C.!, 

liticado1 equipos y r•activoa de •1yor aari1ticeció'n, ad•a'a da tanar un 

co•to •áa elevado (3, "' 7 ). 



El propa'sito de esta trabajo, tts evaluar la prueba de al tiempo d• 

coagulaciÓn de sangre total activada (celitu) como un 111:1.odo o h•rr• -

mittnta qua el flllédico Veterinario Zootdcnhta dedicaiJo d l• clínica dtt -

pequeñas eapecitts (perros y gatoa),pueda emplear paru conocer el ••tado 

h•oat;tico de 3ue paci ente.g ante9 de ser 1:1oaiet1Uod e cu~lqu161r in ter -

venciÓn quirÚrgica 111ayor y determinar aef su utilidaa dia~náatica y prg, 

na~tica. 

Para la realización da dicho trab•jo a• utilizarán loa rt1cureoe v 

•poyo dd 011p•rt•ento d• H•atolog{a y Bloterio del l~ST: TUTO NACHlNAl 

¡¡¡; CAROlOLOGlA "IGNAClO CHAucz•. ' [L OCPARTAl'l[l•TO Q( P[QUCÑAS CSP[tl[S 

0[ LA fACLTl.D OC l'ICDICINA UEHRINARIA Y ZODTLCNIA llL LA UNIUCRSISUAIJ N! 

CIONAL AUTDNDl'IA OC llCXICO. 
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l'IECANIS/105 HEIUJSTATICOS, (4, S, 7,8, 9, 11, 12, 1•, 1S,16) 

La h•oataoia •• una da lao runcionao aportan tao da la oangra, qua 

airve para la r11ParaciÓn da la va•culatoria cuando :ata •• dañada y a1Í 

evitar la perdida da oangro¡ oin alterar la rluidoz do la circulación -

oangulnaa. Eata incluya intoraccionao co11plajaa a intogradao por1 al "!!. 

datalio vaacular, laa plaquataa y la ca1cada da la coagulacic'n, aa:! co­

•o d9 101 praca1aa da fibrinaliaia. La h•oataaia •• un procaao rÁpido 

y localizado qua •• logra por aiat••• da activación COiia de inhibición, 

aadianh loa cualao lao h•orragiao y lao tro•booio indaoaablao oon r ... 

ducidaa o dao8jlaracidao. 

ETAPAS DE LAS HEIUJSTASIS. l4,S,7,e,9,11,12,140 15,16) 

El procaoo da la h•oataoia puado aar dividida an trao r .... qua -

•• auparpon9'1 a 

1. íoraacio';. da loa trabo1 h.-oatáticoa pri .. riaa. Son u1aa da 

plaquataa qua •• acU11Ulan en al punto da la leaiÓn an la parad da loa -

vaaoa aanguÍnaoa, a coneacuancia da la ad"ler1ncia da lae plaquata1 pri­

mara al colágeno dal tejillo conectivo qua ha aurrido ••poaiciÓn, y lu ... 

go antra el.. Eatoa tra11boa o clavo1 primarioa aon da naturaleza inaate­

bla y con racilidad raoultan arraotradoa. Sa conocan doa •acan1 .. oa qua 

int•rvienen .-. au ror•aciaÓa 

a) JntaracciÓn antra lu plequataa y al colÁgano 

b) JntaracciÓn entra laa plaquataa y loa priaaroa indicioa da la -

troabina que aa roraada an al punto da la laaiÓn 

2. Convara1Ón da loa troaboa priaarioa an troaboa paraanantaa y da 

naturaleza aatobla, Cada un• da laa plaquatea dal troabo priaario ao -

runda y ao contrao. Sa rora• una rad da r1brina qua da raruarzo a loa -

troaboa y aa axtianda por el plaaaa y al lLquido axtrecaluler circunda!!. 



te. Esta cadena de f'enom•noa requl.era de la generacion de cantidades 

effictivas de trombina rnadiente la1 reaccion111 de coagulacion int.rinee­

ca y extrínsac& 

3. Estabilización del coagulo aoattÍn de f1brind por la furmaciun 

d• enlaces péptidoe entre .hs distinlas molOculas de fibrina. la .,n¡ima 

que catelize e1ta reacción •• activaos µor lR tromb•na 

HEl'lllSTASIS PRll'IARIA (4,S,7,B,Y,11,12,H,1~,16) 

Este ea dada cuando la 1en9re a.1tru en contacto eallrw un .. eup~rt i­

cle que ya no es cufJlwrta por 1u ar1dotello vascular, at1lJioa a une ruptu­

ra del m1amo. Cate ruptura puEide darse pur traumas risjcua, ay11ntee c.1.r­

culentea collO le endtltoxinea y las co11plejoa in11una& o par cuib.i.oa en 

loa coaiponentae da la vaaculatura q1Je soportan al endotelio 

~teni•iento de integridad \¡'asculer 

Algunoa proceaoa de ruptura endotelial orobablemante acurr.n como 

re1ultedo del atre1a generado por al movimiento de loa 111uacula1 y art1-

culacionee, ad•áe de la h•odináaica cerdlouaacular. E1to1 daractoa tJ-

aiolcí9icoe son rapict.11.nt• s•lladoa por lea plaquetas, laa cual•• ion 

capacea d1 cubrir el hueco entre lea celulaa 90doteliale1 que •• encuen­

tran eaparadea por el daño vaacular. Ha aqu{ la importancie rund .. ental 

de lH phquetH pere ••ntener le integridod del tejido •Hcular 

Ptuchaa rupturae a 11aion1e del endot1lio di1para une aerie •áa -

camplaj• d• interaccione1 aeociade1 con le h•oat1aia. la r11pu1ata va­

ría en relacion con 11 t1111año v tipo del vaeo afectado 

Re1pue1ta uaacular 

la raepuaeta pri•ari• es une vaaoconatricción inrnediate qua provi ... 

na d•l e1t!111ula del vaso dañado. Esta ea ••diada por la capa •iogenice 'f 

el espaa110 vascular de la pared del 111ia110. Cate erecto puede ••r aumenta-
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do y sostenido por la liberación de sustancies teles como le seretonina 

adrenalina desde les plaquetas misinea 

Respuesta plaquetarie 

El dario de loa vasos sanguineos y la ruptura del endotelio también 

activan a las plaquetas, por medio de Que estas reconocen a los elemen­

tos eubendoteliales en la pared de loe vasos como una superficie extraña 

y se lleve e cabo su respuesta en conformidad. Las plaquetas iniciales 

ee activan cambiando su forma diecoide en une forma esfe'rica, desarro­

llando peeudÓpodos los cuales facilitarán su adhesion a cualquier super­

ficie extraña, particularmente a colegeno, acidos grasos, etc. Algunas 

condiciones patológicas en lee cuales existen endotoxinas circulantes, -

complejos entigeno-enticuerpo o virus pueden causar la activacio·n de 

las plaquetas eún con la presencia del endotelio vascular intacto. 

Existe gran controversia de como se lleva a cabo la adhesion pla­

quetaria al endotelio de los vasos. Se piensa que probablemente la unión 

de las plaquetas este dedo por cambio en las cargas electrostitticas 

así se disminuya su repulsión entre si y con la pared de los vasos. Les 

enzimas específicas de la membrana plaqueteria pueden ser esenciales en 

la rormacion de un complejo enzima-sustrato y ser tambien responsables 

en el proceso de adhesión plaquetaria 

Un confactor plasmatico pera le adhesion plaquetarie es el factor 

\/III o también llamado de van Willebrand's. Si existe la deficiencle de 

este factor se podrán observar les alteraciones en cuanto a la adhesivi­

dad plaquetaria, lo que trae consigo problemas en el proceso de la he­

mostasis primaria 

Las plaquetas son capaces de secretar el contenido de sus gránulos 

intracitoplasmBticos en forma sel&ctive cuando son estimulados. Estos 



aventas se la9 Uenomina Reaccio'n d• Liberación. Lat• fenómeno as il1por·· 

tanta debido a que pocas plaquetae son les qu• entran en cent.acto con -

los elementos sutanOotelialas en el sitio del da"o vaticular • 

Se requ.ieren otros elemantoa para sellar en ror111a 1f1.1ctiva un va10 

dañado y para •l inicio de la tor .. cién IJel cuá!julo que """ a conforear 

la pri~era parta a fasa de la coagulaciÓ11. 

Durante la reacción de liberación !t& aacr11ten una gran WMriedad da 

euatanciaa plaquetarias talaa cocc;: difosfato Qa ad•noaina (AUP), epin.,. 

trina y proataglandinaa. Eata1 auatanciaa contribuyen a la posterior ac­

ti vaciÓn plaquataria y la agregación de éataa para formar al coáQulu• 

Loa •Kaniamoa da agregación y s1craciÓn son aún inciarto1, ya qua 

laa plaqu1taa tienen en •u 1uparr icia meaibranal una seria •uy aaplie da 

racmptor1a 111pac!ticoa; cuya estimulaciÓn produce cubica da !ndole bio­

qu.!mico qua van a conducir a la liberación de su5tancJ.11a plaquataria• y 

con aato a au agregación. 

El Al'IPc plaqu1taria tiene un papel modt.,ilador en la reapuaate de ae­

craciÓn y agregación plequataria. Existen 11uchaa drogas que inhiban l• 

agregación plaqueteria por medio de una elevación en 101 nivale1 1ntra­

citaplaa•áticoa de AMPc, a1! como da la aatimulaciÓn de la adanll cicl~ 

aa unid• • la ••brane pl•quataria o par innibiciÓn do la roafodieata1 asM 

enzima qua es responsable da la degradación del AllPc. La tr011bin•, cal&­

geno, ACP y epinefrina puedan raducir los niwelea de Al'IPc, lo cual •• 

una condición ravarable pare le agregación plequetaria. 

La ~enareciÓn de pra1tal,illandina1 par lae plaqueta• •• d• auma 1 ... 

portenci• para la eacraciÓn y a9r1gaciÓn. El AOP, tto11bina, colégeno 'I 

epinafrlna pueden aat.imular a lee plaquat•e a liberar Ac. AraquidÓnico 

de loa roefalipidos ••brenelea. Este Ac. arequidÓnico •• parcuciado p~ 



ra rormar a laa endopeptidasas las cuales se convurtirán en al tromboxa-

no A2, que es un potente estimulador da la secreción y agreLJecio'n plaqu!_ 

taria, y ad9'DÚs tiene un potente efecto sobre el músculo liso vascular 

produciendo uasoconstricción. 

Como ae menciono' entariormm'\te, existen alguneo drogas que inhiban 

l• proll¡cclÓn dol tro•boxano A2 tolea como l• aopirin• (ácido acotilo•­

lic.llico), ven • interferir con la secreción y agregación plaquataria 

incr•antando al Al'IPc, intraplaquetario lo cual inhiba al metabolismo -

do 101 proll¡ctoo del Ac. Ar•quidcÍnico. 

El aln1nta final en la aecrecia'n y agregación plaquataria ea pro­

bable11enta la •ovilización del calcio intrecitoplas111Ítico desde 101 si-

tioa de al•ac•n•iento y d1 utilización por lea protaínaa contráctiles 

da lH plaquat•• ( trombo•tenino). 

El tromboxano A
2

, promueva l• liberación dal calcio da loa al•ace­

nae intracitaplasaáticoa, por lo tanta la eacraciÓn y agregación plaqu ... 

tmri• 11 dabida a le •ovillHciÓn dal ulcio en 11 interior de la ple ~ 

quata. Le raduccion da AMPc favorece la r•ocio'n del calcio. 

El endotelio vascular as capaz da sintetizar prost•glandinaa a P•!. 

tir del metabolismo del Ac. AraquidC:nico. (l principal colllfJuasto 1a la 

PG1
2 

o proetacicllna, quu tien• la capacidad da proll¡cir inhibición de 

la agragacio
0

n pl.quetaria por •adio del incramanto da la adenil cicla••• 

la cual llev" a un incr•ento dal Al'IPc, qua ea una sustancia vasoactiua 

•Á• pot.nte qu• ae conoce, ad•i• tiene un erecto vasodilatador. 

Normalmente axiata un delicado balance entra la prociuccio'n de proi. 

taciclina (endotelio) y al trombokano (plaqueta), cuando ee daña el en-

dolelio 't •a activan las plaquetas ae rompe asta equilibrio y se praaen-

tan las mecan.iemos he11ost~ticos. 
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Hrl'IOSTASIS srcuNDARIA. (4,5,7,B,9,11,12,14,15) 

La re1puaata hemostática secundaria a• la designa al tro1abo o el .... 

vo plaquetario estable qua impide la salida de la sangru. 

Lea ribr•a a cadenas da ribrina se forman e partir de loe iaec•n.ia­

•011 d• la coagulación sanguínea y ae van incorpoi:ando al caa9ulo d• pl,1. 

queta1 qu• a• foraiÓ,produciando el forteleci•umto del tapón pri111rio -

de la h•oatasis. Laa daficianciaa o excesos en la gsiiasis del t ibrinG­

gano como da su d1gradaciÓn producirán un des1Jalanclit en la rase o at.HtJ• 

aacunderia d1 la h•oataaia, lo que pueda provocar nuevos epi1odioe de 

sangrado. 

Coagulación sanguínea. 

Ad•ás de loa 1racto1 antas mencionados sobre laa plaquetas y el endot.1, 

lio vaacular, aa raquiara de trombina para tender a la estabilizacio .. n -

de la red de ribrina que dará el reruerzo a los trombos priinarioa_..por -

•llo, en tanto qua la capacidad da formar agregados de plaqua'9a par in, 

duccid'n del AOP, calcio son los raquarimientos clave11 para dar inicio 

de la hmiostasie, la capacidad da generar trOCilbina en las r•accionea i.Q. 

tr.lnaacaa y extrÍna11ca11 de coagulacioñ da la sangre es la condición 

esencial para lae raeaa ulteriores da la h•oetasia. 

Teoría clásica da la coagulación aanguínea. 

En el año da 1905, ftoro~itz propone un• toada aobre 11 co19ulaciÓn 

de la aangre y es co•o aigue: 

1. El ribrina'geno ae convierte ., fibrina por le tro•bina 

2. La trOl'lbina exista en la sangre en foraa de pracureor inerte, 

la protrombina, que requiere de iones de calcio para au conver­

sión en t.rombina 
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3. El fibrinÓgeno, la trombina y los iones de calcio exlsten en la 

sangre circulante, que no se coagulan porque para activar la -

trombina se necesita un cuarto factor, que se encuantra en ex -

tractos de células de tejidos. Esta sustancie, originalmente -

lla11ada trombocinasa 1 hoy en dÍe denominada como tromboplastina 

h!stica. 

4. Se aupon!a qua las plaquetas almacenaban Tramboplastina híatica 

en au citoplasma, y qua as! se liberaba su actividad en loa pu!!, 

tos da laaión da loa vasos IN UlUO o al contacto con una super­

ficie extraña IN VITRO 

Oaacripción actual da la coagulación 

Loa aapectos principales en qua se ha de modificar hoy d.Ía la teo­

ría cla'aica de la coagulación ea la siguiente. 

1. La tromboplaatina h.Íatica no activa directamente la protrombina. 

Inicia un• 1eria d• r1accionaa llamadas vi• extr!naeca, que CO!!. 

prenden los rectores VII., u., X. Estas reaccionas dan lugar al 

actiuedor extrínseco de le protrombina. Un factor, el UlI., es 

el Único que interviene en las reacciones de coagulación axtr!.n. 

saca. 

2. Las plaquetas no posean actividad da tromboplastine hÍatica. S~ 

lo proporcionan un rector da coagulacio'"n lÍpido, el rector pla­

quet:!!rio3, que equivale a la porcia'n lip.Ídica aislada da una -

tramboplaatina de tejido. 

3. La sangre que •a axtraida sin contaminación con tejido, coagula 

11 consecuencia da una serie de reacciones intr!nsecas, entre -

ollas figure el factor plaquatorio 3 y cuatro factores plasma't.!. 

coa do la coagulaciÓr1 de la vie intrÍnsecai factores XII y XI 
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(factores de contacto} y factorss I.< y \1111. Une superficie eA­

traña inicia la coagulación al activar al factor XlJ. las raac­

ciones de coagulación intrínseca originen un activador intrins.!. 

co de la pratroinbina. 

4. loe dos aiatem•s de coagulacia·n conv~rgen tiO ld faso de activa­

ción del rector X. El activedor de l& protronibina venerada en -

ambos sistemas requiere del factor X activado, factor V. y l.íµ!. 

do (aumini1trado por el factOJ' plaquetario 3 y por la trombo -

plastina h!otica). 

L• confusión inicial de le terminología de loa rector de coagula­

ción reciente& rue resuelta por un comité internacional que ilSignci ci­

rraa romanea • loa factor•• de coagulación plasmáticos y cifras ar8bi­

gae • loe r.ctores plaquetarios. 

fACTOR l. 

Sinónimo: íibrinógeno 

íonna Actiuada o Producto final: fibrina 

Paso inolucular: 340 1 000 O•ltona 

Sintetizado 1 Hígado 

Vida Media "Jn Vivo" : 20 hor•a 

Concentr•ción normal en Plea111e 2, 500 11Q/L 

Uituina K Dependienta: No 

Anormalidad: +AribrinoganMla, ++ Oeafibrinogen-.ia 

Herencia: +AutoaÓ111ico raceaiuo, ++ AutoaÓ11ico doltinante 

Características y Propiedades físicas: Alra Clobulina, tranaron.ada por 

la acción do trombina y f XII la paro roraar ribrina (co9gulo ••tabla). 
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Sunsible al calor se precipita e 56° C., reacciona en fase aguda, se ac.­

eorbe por silicatos, presente en las plaquetas y ausente en el suero. 

fACTOR 11 

Sinónimo: Protrombina 

íorina Activada o Pro d. final s Trombina 

Peso .,oleculari 52,000 a 70,000 Oaltons 

Sintetizado 1 Hlgado 

Uida l'ledia "In Vivo": 100 horas 

Cene. Normal an plazm•: 100 •g/L 

\lita11ina K. Dependiente: Si 

Anormalidad: Hipoprotroinbinwaia 

Herencia: Autos6mico recesi110 

Caree. y Prcp. f!eicaa: Proenzima, beta globulina, estable al calor, a,g 

sorbida por sales de B• y Al (OH)
3 

• Ausente en el suero, acti\lada por 

al complojo Xa, 

íACTOR lll 

Sinónima: Trombaplastina Tisular a íactor HÍstico 

Paeo Molecular :45,0UO cal tons 

Concentración Normal en Plasma: O 

Vite11ina K. Dependiente: No 

Caree. y Prop. íÍsicas: Coractor del í lllla, se compone de roefolÍpidos 

prote1na9. estable a aJ.tae tanperaturas, amplia distribucio'O 

íACTUR IV, 

[s el culc.io 

fACTOR V. 

Sinónimo: Proacelerlne ( íactor Labil) 

forma Act.ivoda o Prod. íJnal: Va. 



Pesa molecular: 330,000 Oaltona 

Sintetizado: H!ga~o, Megacariocito 

Vida Media "In Vivo": 25 horas 

Cene .. Normal en plasma: 5 a 12 mg/L 

Vitamina í<. Dependiente: No 

Anormalidad: Parahemorilia 

Herencia: AutoaÓrüco recesivo 

Caree. y Prop. r!sicas: Coractor para e! r Xa, qlobuline, sensible al 

calor, adsorbido por O"l:alato de Catt, celite. activado por el f. Ila, 

preaente en las plaquetas y ausente en al suero, el r lle ea inectivado 

por APC y Plasmina 

fACTOR VI 

No asignado 

fACTOR VII 

Sino1iimo1 Proconvertina (factor eetabl e) 

íorma activada o Pro d. f"inal: \IIla 

Peso Molecular: 55,000 Oaltons 

Sintetizado: en Hígado 

"ida f'\edia "In Viva": S horas 

Cene. Nor•al en P1a.11a: 1 mg/l 

Vit .. in• K, Oopendiente: Si 

Anormalidad: Hipoproconvartinemia 

Herencia: AutoaÓmico racaai110 

Caree. y prop. f{sJ.ca•I Proanzima, posee alguna actividad prateolÍtica, 

beta 9labulina, estable al calor, adsorbida por salea de 81 y Al (OH)
3

• 

activado por f. lXa y f. Xa, viable da con•er\larae en trío vía •l í • 

Xlla, H el princip•l ectiv•dor del r, X, 
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rACTDR VIII / ""'' 

SJ.nÓnao1 rector Antih•or!Uco/ factor de von Wlllebrend'• 

roru activade o Prod. íinal 1 VIII• 

Paao flolacularl 6 a 10 aub. U e/u 200,000 Oalton• 

SJ.nteUzedol Hígado, Endotelio (VI1Ia Ag l'legeceriocitol 

Vida l'ladia "In Vivo•1 10 hora• (VIII 1 C) 

tone. Norll&l en Pla .. •• 7 11wL (vwr) 

VJ.t .. ina K. Oapand11nte 1 No 

Anonialidadl lf•ofilia A./ Entaniedad da von lilillabrend' • 

Harencia 1 Ligado al r X racaalve/ AutoaÓ.J.co dollinante 

Caree. y pro¡i. í!oicat• Ca factor pua al r, ba, beta globulina, l .. 

bil al calar, re1ccicna ., fa•• aguda, la ••• cOll:Ún d• le• d1riciencia• 

' da loa ractoraa da coagulacion. 

íACTOR IX 

Sino'nl.aoa r.ctor da Chriaua (Componant. Trccboplaat.Ínico dal plaz•a) 

rar11a Activada o Prad. íinal 1 IXa. 

PHo l'lolecular 1 57, 000 Oaltone 

Sintetizado 1 H!g1do 

Vida l'ladi• "In Vivo• 1 20 horH 

Conc. No ... l en plaz .. 1 4 ag./L 

Vit .. 1na K Oapandiente1 Si 

Anor .. lidadl H•otilia B y anteniadad da Chria•aa 

Harencia 1 Ligado al r. X raceaiva 

Cuac. y Prop, í.Íeicaa: Proanziaa activada por el í, Xla y í, Vlla, 

bata globulina, tuaolabil, puede an adearbida por 1alaa de Ba y Al -

(DH) 3, Activedor del í, X. 



íACTOR X 

Sinó'ni•o: Stuart-Pro1a1er 

forma activada o Prod. íinal: Xa 

Peso l"tol•cular: 55,000 Oaltons 

Sintetiz•do: Hi'gado 

U ida Pfadia "In Vivo": b5 horae 

Conc. Not88l 80 Pla .. a1 5 •g/l 

Vit••in• K O•pendionte1 Si 

Anorll&lid•dl Enfot8od8d da Stuart 

Herenci•: Auto1Ó•ico reca1ivo 
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e.rae. y Prop. r!1ic••• Proenzi11a, activac:i. por los COllplejoa VII• 

y IXa1 alta globulina, sensible al calor, se adsorb111 por salas da Sa 

y Al {OH)
3

, activador do i. Protrombina 

íACTOR XI 

Sina'ni•ol Anhc•d•nh d• le Proteine Plasma~ica 

forma Activada o Prod. í inal: XI a 

P•o l'loioculari 156, 000 Del tono 

Sinhtizadol Hígado 

Vid8 Plodi• "In Vivo" 1 65 horas 

Cene. Nomal on PlH118' 4 ay/l 

Vit•ina K 08jlondionh: No 

Anor .. lid•d• H•otilia C 

Haranciaa Autoad•ico recaaivo 

Carac. y Prop. fÍsicaa: proenzima, activada por al co•plejo Xlla, Bita 

globulina, ligeramente senaibla al celar, adsorbido por silicatoa1 cal! 

ta, potiancial•enta activada por •uperficie• con carga nagativa. lctiv~ 

dar del í XI 



íACTOR XII 

Sino'ni•ol í•ctor Hag9111an 
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íorma Activada o Prod, íinal: Xlla/ Xllr 

Pe•c l'k>lecular: 80,000 ~ltons 

Sintetizado: Hígado 

Vide ••dia "In Vivo": 60 hor11 

Cene. Normal en Plasmaa 29 119/L 

Uit•ina K Oepandiant•I NO 

Anor•alidad: Rasgo da Hag•an 

Har90cia1 AutaeÓaico raca1ivo 

Carac. y Prop. r!aicaa 1 Pro enzima, globulina, aa d9anaturaliza a 60ºC•, 

•• adaorbido por silicatos, celitaa y superficies con cargas n11gativas. 

Activado por í Ull y í XI y an fibrinolisio vía pracalicnina 

íACTOR XIII 

Sino'niao: Eatabilizador d• la íibrina 

íor111a Activada o Prod. íinall Xllia 

Paso f'lolecular: 320 1 000 Oaltona 

Sintetizado 1 H{gado y l'!agacariocito 

U ida l'ladia "In U 1 va": 300 horas 

Cene. Normal an Plasma: 10 •g/L 

Uita•ina K Oepandient111 NO 

Anor111alidad• Deficiencia f .E.r. 

Har1ncia1 AutoaÓinico raca1ivo 

Cerac. y Prop. r!eicaa: Proanzima activada por la trombina, globulina. 

Tarmolabil. í1.1r1111 enlacia glutamil-liaine entra filamentos da fibrina. 

Preeent.e en las plaquetas 

Reacciones de la coagulació'n intrínseca (12, 13, 16) 
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[s conveniente diviidir los factores de coegulacio~ pla~ma't.rcos en 

t re!J grupos: 

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

vación superficial da la coagulación int.rÍnseca in vitre 

2. Prutrombina y factores \III 1 IX y X. Son los factores de coagul.s 

ción que dependen de la vitamina 

3. íactores U y VIII y fibrinÓgeno. Son los factores que la tromb,i 

na altera durante la coegulaci.;n 

lniciaci~n. El contacto del factor XII (factor de Hageman) con una 

eupurficie de :.:ri~tal negativa1.1ente cargadü inicia la coegulacio"n in­

trínseca in vitre. Otros muchos agentes son asimismo capaces de activar 

el factor. XII: salee so'dicea de a'cidos grasos, a"cido el~gico 1 crista -

les de a'cido ú'rico, piel, complejos ant!geno/anticuerpo y coli::geno. La 

activacia'n del factor XII no so'lo desencadene la coagulaciO'n, sino que 

pone en marcha lee reacciones que generen la actividad de quinina en 

la sangre. 

En le etapa siguiente de la coagulecia"n intrínseca in vitre, el 

factor Xll activado procede a la activación del factor XI. La9 dos prJ_ 

meras fases (activación superficial dol factor XII y su activacio~ del 

factor XI) no requieren calcio iÓnico. Por tanto, se producen cuando 

una sangre tratada contra le coagulacici'n se guarde en un recipiente de 

cristal, por ejemplo: en el caso de le sangre de banco conservada en 

botellas 

Como quier<1 que las r ibras de cola9eno quedan expuestas al lesio­

narse los vasos, la activación del factor XII por el col~gerio podría 

constituir un mecanismo importante para poner on marcha la coagulacioñ 

intr(nsece 111 v.iuo. rfo obstante, los pechmtes que carecen de factor 
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XI l (rasgo Hegernan) y lea especies animales sin factor XI l (pat.o, cauJ­

llo, marsopa) no presentan anomalfaa hecorrá'9ica1. los pacíentll!) sin 

ractor XI (dáricit da PTA) padecen un t.ra.storno hamorrégicti luvo, aif1 

aan9ría importante de los tejidos después d¡¡¡ traumat1smus, p1:;ro can re-

zumamiento poetoperatorio persiat.ente. lsta rHrerencia antrtJ el anter"o 
, , 

con deficit do rector XII y el que padei..u d~ficit del factor XI hace .. 

cra•r que in vivo existe un mecanismo llY ect1vac1Ón del t'actor l(I, ind.!. 

pendiente del factor XII. 

(n la tercera fase de la coagulacio""n ;nt.rfnsece in vitre el factor 

Xll ectivado,.a su vez activa enzimÁticaniente el factor IX. Al principio 

de este rase as requier1n iones calcio. los pacientes con dÚrlcil del -

rector XI {hemotllia B) presentan una enfermedad hemorra9ice mucho más 

grave que los afectos de d~ficit del fact<Jr XI. Cabe suporuH L¡ue en al-

gunaa circunstancias, pero no eri todas, puuoo actuar in vivo un mecanl.1. 

mo de ectivacioÓ del factor IX, independiente del factor Xl. 

Activación del factor X. Cada vez se tiene mayor número d11 pruebas 

de que el activador intrínseco del facto.e X. es un complujo lipídico, en 

•l cual el factor IX activado y el VI Il ea rijan orientados el uno h•cie 

al otro en la superficie de una fracción fosfollpids de la plaqueta (fHE. 

tor plaquetar1o J}. Se requiere calcio para que el foct.or IX actiwado 

ae fije al lÍpido. El ractor VIII tiena que ser activado por indicios 

da trombina entes da que puada funcionar con efectividad en la •ct.iva­

c1o'n intrínseca del factor X. 

El ectivudot intrínseco activa enzimática.ment• al factor X. En 99-

neral a'5la una pequeña cantidad del factor X disponible ea activa duren. 

ta la coagulación intrínseca in vitro, pu•a el factor VIII, cuando ha 

aido activado por la trombina, pierde con rapidez 1u actividad 
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Activador intrínseco da la protro11bina .. Cuenco el ractor X ha sido 

activado, se puede rorll'lar el acti11edor intrínseco de la trombina. con­

siste en un segundo co•plejo proteina-lip!do, sitnilar el activador del 

factor X pero con el factor X activado sustituyendo al factor lX, v el 

ractor V r-eemplazando el factor VlII. Se nccos1tcin íc1rtRS calcio pata 11-

qar el factor X activado al lipido. los indicios de tromoina incr811entan 

la actividad del factor \J en el activsdor de la protrombina. 

Reacciones de la coagulación extrÍn3eco {'f:?, 13, 1b} 

L• tromboplastina h!stica es una liµcprcteina e:..oci1:1dtt a la ft'ac­

ción m.l.crosÓmica de las células. [l ceret>ro, pul1nÓn y placenta son ri­

cos en actividad de la tromboplast ina nística, y los oos pri11eroa t•ji­

dos se utilizan en la preparación de tromboplastio• h..Ística para su 81a­

pleo en los laboratorio9. la trombcplastina hÍotic:a reacciona con al 

factor \111. Aunque la reacción se acol~ra par ectivacion por contacto 

del plaszne. Tambian en ausencia de este prosigu& la raaccion. Por tan­

to, la trombaplastina histica no requiere estrictamente loe factoree -

XII XI. 

la tromboplostina hÍetica forma con el factor Vil un complejo quo 

requiere la presencia del calcio, este complejo ecti\ill el rector X. En 

aste actiuador intrínseco del factor X, la porcicin proteica de la mol~ 

cula de tron1boplestina h.Ístice sustitu)'e el factor Vlll, la porción ll­

pida sustituye al factor plaquatario 3 y ol rector Vil ra_la,. •l rec­

tor IX. Por tanto, le COllbinacio"n de tramboplastina hÍstice 'f d• rector 

Vll &lii:aina la necesidad de los dos factort•e antihemof.!licosl t•ctores 

VIII y IX. 

El act.ivador ext.rÍnseco es un potente actiuador enzimático del f•~ 

tor X. Se forman grandes cantidades del factor X activado, que ent.oncn 
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se fijan e la porción l!pica de la tromboplastina hÍst.ica, orientada 

con el factor X de modo que originan el activador extrínseco de la pro-

trombina 

Participación de a11bos sistemas de coagulación en la hemoStasis. -

(12, 13, 16) 

la experiencia adquirida en los pacientes muestra que la hemostasis 

efectiva requiere le participacio'n tanto da las reacciones de coagula -

ciá'n intrfnseca como de lea extrínsecas. La hemorragia ¡wenazadore para 

la vida del hamof{lico establece con claridad la importancia de las -

raaccionea da ccagulacio'n intrínsecas. Las anomalías que acompañan al 

dlÍficit hereditario del factor VII (trastorno en que la coagulación in-

trlnaeca es normal, pero en la cual está perturbada la ccegulacio~ ax-

trÍnsaca) son más difíciles de comprender. Algunos enfermos con ,déficit 

hereditario del factor VII experimentan hemorragias graves, en tanto que 

otros pacientes con d.f'icit igualmente grava de este factor, a juzgar -

por les pruabaa in vitre, sufren hemorragia escasa 0 1 al menos no exc&­

eiva. Aunque la raza~ de esta diferencia permanece sin explicar, el fa -

llo de la hanostaais en aquellos que efectivamente sangran de11uestra la 

i01portancia de las reacciones da coagulación extrínsecas para la hemos-

tasia normal 

formacio
1

n y accio'n de la trombina ( 12, 13, 16) 

loa oc~ivadores intrínseco y extr.!nsaco de la protrombina actúen 

' ' enzi11eticamente en la conversion de protrombina en trombina. Se requie-

rBn iones calcio, pues en ausencia de Óstos, ambos activadores de la ... 

protrombine pierden con rapidez su actividad. La molé'-cula de protrombi-

ne se disocia para formar tro111bina. Esta Última constltuye una enzima 

proteolÍt1ca y esterolÍtice. La pe'rdida de la actividad proteol.Ítica i![ 



pioe que la trombina coagule al fit>rino~guno. 

La aparic1Ón inicial de trombina acEilera au formación subaiguient.e 

y, por tanto, se aintetize de forma explosiva en la coayulacián normal. 

Esta formación repentina de gran cantitled cU:1 t.rumbina t!s necuswria para 

la hemoataaia eficaz en los grande& vasos. Son t.rus lea 11cc1onea conocJ. 

das de la trambina que contribuyan e su etecto autocatalÍi.icu& 

1. Liberación del factor plaquetar10 

2. Activación del factor Vlll 

:). CanuersiÓn del factor V en una ferir.a más reactiva 

La tromb.:.na disocia las enlaces eryin1na-glicina. Le molécula d• -

fibrinÓgeno ae compony da tra3 pares de cadenas polipept..Ídices largaa. 

La trombina escinde doa moleculaa Oe un polipépt1do pequeño, deno11inedo 

fibrinopéptido A, a partir ua un par ele cadenas y separa asi•is•o doa 

moléculas da un segundo polipéptido pe4ueño, 1.Jtmominaoo fibrinopéptido 

a, a partir de un segundo par de cadenas. le molécula de fibrino"geno -

alterada resultante, conocida por manómero de fibrina, posee une carga 

negativa reducida que permite que estas mol~culee se polimericen ••di•!l 

ta enlacea hidrógeno para fotmer corUones do fiorina. 

~stabilización de fibrina (12,13,lo) 

Los coágulos pr.paradoe por adición de trombina al fibrinégeno pu­

rificado se disuelven •n elguno!I solventes {.Ícidcs d8bilea, urea 5") -

que no disuelven loe coágulos formados por plasme racelcificanta. tata 

mayor ostabilidad sa debe a una globulina alfa2 (rector Xlll) contenida 

en el plasma. La tro11bina activa el factor Xl 11 en presencia de ianaa -

calcio. ll factor XI ll activado cataliza en entraleza11iento 11Utuo de -

los grupos amino de una mal1foula de fibrina con loa grupos carbonilo de 

otra molécula do fibrina. la estabilidad aumentada consecutiva • aatoa 
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enlaces péptidos tiene mayor importancia que la de un fenómeno de labo­

ratorio. Los pacientes con déficit hereditario da factor Xlll sangran 

copiosamente y sus heridas cicatrizan mal. Es probable que al incremen­

tar la resistencia de la fibrina a la fibrinolisis, el factor Xlll i111p.!, 

da estas anomalías en los individuos sanos. 

f'leconiemoe limitantea de la coagulación (12, 13, 16) 

La sangre normal no contiene inhibidoree dlil los factores de coagu­

lación nativos. (Pueden surgir en la enfermedad, a consecuencia de la 

formación de anticuerpos contra loa factores da la coagulación). En ca!. 

bio, en la sangre normal existen afectivamente inhibidorse de loe facl.2, 

r•a de coagulación activadoa, qua presumiblemente contribuyen a limitar 

la formación de fibrina a la zona de la pared lesionada del vaso. Por -

tanto, hay indicios de la existencia da un inhibidor de los factores XI, 

IX. y X activados. Además, mientras la trombina activa el factor VIII y 

aumenta la reactividad del factor V. Lás moleculas con trombina altera­

da pierdan répidaaente au actividad coagulante. 

La trombina es neutralizada por absorción "" fibrina o por dos an­

titrombinae. Una de ellas, una aiecromolécula, tiene sólo débil actividad. 

La otra, une globulina de peso molecular alrededor de 65 1 000, que al P.!. 

recer ea inhibidora también del factor X activado, eo re11ponaable da la 

actividad antitrÓmbica principal del suero. La heparine refuerza nota -

blemante esta actividad. 

rl~RINOLISIS 

E.l depósito de fibrina s• acompaña de la activación de une enzima 

fibrinolítica, le plasmina. El equilibrio entre la formación de fibrina 

y eu lisis contribuyo e la limitación del proceso hemostético a la re -

giÓn circundant.e del punto de lesión de la pared del vaso. Las reaccio-
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nea que activan a inhib1111 le f ibrin~liais no •• hallan tan bien caracl.!, 

rizadaa, pero protieblemnt• r.o son de co;¡plajidad ••not qua las reacc10-

nea da coa9ul1ción de la sangre. 

La plasmina ataca loa enlaces 11rginina-lisina en muchas prot•in•a• 

Cuando la plasi=ina ataca • la f1bnna o el ribrinÓ9eno dl.SllCi• la 111ola!­

cula en una aarie da productos d• d~gradación c:ie la fibrina, loa qua -

son eliminados in vivo por v!a renal. 

La plas•ina no ae encuentra presente en su rorma activa en la aan­

gra y otros líquidos orgánicos, pero 61 sa e11cuentra COllO pr1curaor ina¡, 

ta: Plas•inÓ91no. Los activadoras qua convierten el plaa11inÓQ11no en pla.1, 

mina 1a ha demostrado en tejidos, liquidas orgánico~ y en la sangra. Al 

gunc1 agentes no fiaiol.1gicos putiOen act1uar as1m1smo el p1ase1no'g1:mo, 

por •j•ep.lo: sustanc1as bacterianas (~9treptocina&a), y •gentea quÍ•i­

co1 como 11 clororort10. 

La fibrinÓlieis puede 1er inhiblda en dD1 faae1i 

1. Inhibición da la activacio
0

n del plas•inógeno 

2. lnhibicicÍn do la plH11ina 

L• fibrinÓli11ia excesiva pu•d• •carrear hemorragie en eábane en mu!, 

tiplea puntos trae intervenciones quirúrgicas, al d•gradwr •l 1opart.e da 

r ibrine de 101 troaboa de plaqu1ta1 qua ocluy.-. loa pequañoe vaeoa ••c­

cion•dos. T .. bién cauaa .-. ocaeionee hmorragia por loe dafectoa nocivoa 

que aobr1 la hemoetaaie poseen loe productos de disociación d• la fibrj_ 

na. Eetoe productoa perturban la agregación de laa plaquetaa, impiden 

la generación del activador intr!naaco de le trDllbina y, lo que •• da •A. 

yor importancia es que trastornan la poli•arización del •onÓ•ara de fi­

brina (12,13,15,lb) 
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El diagnóstico d• las anor11•lidad•a n111mcstáticaa requittt• de una 

detallada evaluación clfnica y de laboratorio del pdcierite. la valora­

ción incluye una detallada historia y una completa 11x .. 1nacián física. 

La hiatoria del paciente pueda proveer huellas, aaí co•o el ti.-po da 

la presentación de la tendencia del sangredo, aderui'a nos infuIWe de la 

severidad del proceao de la enfermedad y del uso Ue ciertas drog11. la 

naturaleza de las d1fectoa het1orrégico11 as i111portante su diaynóat.J.co 

Y• qua no1 proporciona le aintoaatolor:¡Ía o signolo"!'a del probl•a h .. 

•oatático. 

La1 pruebaa h811oatáticas &en inaprec.i.ablds un ayudar e diferenciar 

.-itra anor.alidadls de lea pla<¡uetas, vaaculares, de coar¡ulación y ri­

brinolÍticaa. Prueba• eapec!ficea son requeridas per• caracteriz•r l• 

exacta n•tural11za y severidad del derecto h•oat.tico l4,12,13,14 1 1S,1b) 

Tipoa de prueb•s p•r• la •W•luaciÓn c:le la h••oat••ia. 

(otudio da actividad plaquataria (4, 12, 13, 14, 15, lb) Ti!!l!!!o de h•o­

.u.aa!I,: su finalidad es avalu•r la runciÓn hemoatátic• global (carpac.i­

d•d d• las plaquetas p•r• r•accionar • lesión y tapKidad funcion1l d• 

vaaoconatricción) y dntectar trastornos conge'ni toa adquiridos, an h1 

función plaquetaria. Hay tres métodos par11 podar medir e1ta prueba. (Ou­

ka, lvy o da le plantilla). 

Recupnto elegu1tario: su fin•lidad •a Rvaluer la producción da pla­

quataa, e"aluar lo• d•factoa de la qui•iota1·apia o radioterapia an la 

producción da pl1quataa, facilita el diagnóstico da troebocitopania y 

tro•bocitosia, ad••a confirma la e11ti11ac.ioO visual dal 11Ú11aro y •orfo­

lo~Ia da leo plaqu11tea an un frotio teñido. 
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(stuaios de coagulacion (4, 12, 13, 14, 15, 16) 

~ de coagulación M ~ completa :t. tieropo !U!, retraccicin 

,!!!l coágulo (Prueba da Lae-White o de coagulación venosa); Su finalidad 

es evaluar al sistMa intr!naeco da la coagulación sangu!nea y a~emáe 

vigila la eficacia de la aá;uinistración da heparina (pero es menos fide­

digno al 11xamen, qua la pru•ba de la tromboplaatina parcial acti\1ada) 

Tia11po .2.!, tromboelastina 21.1:s!J!. activada: finalidades son identi­

ficar las deficiencias da los factoras da coagulación en lea v!as intrÍ!l 

s•cas (no mide a factoras Vil y XIII). Adt1111áa vigila loe er11ctas da la 

amninistraciÓn da heparina 

~ .!:!!. erotrorabina: finalidad ea avaluar el sistua extr!nsaco 

da la coagulación y avalúa la reacción a lo& anticoagulantas ingeriblaa 

Tiempo J1!. consumo 9.! erotrombina: finalidad es datectar deficiencias 

de plaquetas o factorea de coagulación esenciales para la formación de 

tro11boplaatina (faetona VIII, IX y XII) 

Tiempo .2!, trombina plasmática: finalidlid detectar deficiencia o un 

defecto de fibrinÓgano y facilitar el diagnóstico de la coagulación intr1, 

vascular dise11inada y enfermedad hepática 

F'ibrinogeno plasmático; finalidad es la de facilitar al diagno'ati­

ce, ante la sospecha de trastornos hemorrágico9, al medir la concentra­

ción plasmaiica del fibrintigeno disponible para la coagulación. 

Productos.!!!. dagradeción M fibrina (productos da degradación da 

fibrinÓgono): finalidad ea tetectar los productos de degradación da fi­

brina en la circulación, diagnosticar la coagulación intrauasculer diee­

•J.nada y diferenciarla de otros trastornos de coagulación, adema's de es­

timar el grado de fibrinolisia durante la coagulacio'n 



27 

Ti~A'lpo .9!,. coagulación E.2, sangre ~ ~1 esta pruebe es si­

milar a la de tiempo de tro11boplaetina eÓlo que para la realizacio'n de le 

TCA ee necesite que sea activa por medio de una suspensión de diatomita 

(celite) y ea una prueba co11ún111ente usada para B\laluar al sist~a inlrl.n. 

seco de le coagulación. la inespecificidau y su simµllcioad la hacen co­

mo une prueba baetante accecible para ser usada an pacientes prequirúr­

gicoa o antes da una biopaia en la práctica ae la medicina veterinaria. 
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CUAGULUPAT!AS (4, S,9, 12) 

[n la evaluación de pacientes con desórdenes hemorrágicos, es esen­

cial el considerar las varias facetas de los mecanismos hemostáticos, los 

cuales incluyen la uesculatoria sanguínea, las proteinas ce coagulación 

y loa trombocitos o plaquetas. Loe desórdenes plaquetari.os y 11ascularee 

presentan similaridad clínica, a diferencia de los desórdenes an las pro­

teinas de la coagulación. 

Trombocitopenie 

Alteración en la concantraciÓn de plaquetas circulantes, afectan 

la hemoateais, trombosis y la reparación del tejido uaacular dañado 

El decremento en el número total de plaquetas circulantes puede 

ser causada por& Producción anormal da plaqueta., aceleración an la re­

moción de plaquetas y por un incremento en el secuestro plaquetario 

EnfarlRedad de uon Willabrand' a 

Ea una enfermedad h&11orr1Ígica causada por una deficiencia del 

factor VIII o ruw. E1te rector ea una glucoproteina plasrnÁtica requerida 

para la adhesión plaquataria normal durante la hmnostaais priinaria 

la enfermedad es el defacto hemorrágico hereditario más común que 

se presenta en el hombre y en los perros. Puede presentarse en gatos y 

otras eepeciea, pero no es 111uy frecuente. 

Trombopat.la trombosténica canina 

Ea car111r.terizada por trombocitopenia, plaquetas gigantes, defi-

ciencia en la adhesión plaqueta ria a anormalidad•s en la membrana. 

Tromboci topa ti as hereditarias 

1. Ueficiencies en las roacciones de liberación 

2. Deficiencias de le egl'agaciÓn plaquetaria 

a) Trumbostenia 
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b) Tro•bapetÍ• trombHtwiic• cenin• 

e) Trombopet!• canin• 

d) Hipofibrinogon•i• hoHditui• 

Tro•bocLtop•t! .. horodituiH •ioc•lan•H 

1. Oa1árd•n~1 .., la función plaquataria 

Trabocitopet!H •dquiridH ncunderiH • un• enferoeded 

•) Ur•i• 

b) Diaprotoin•ia 

e) EnferHdad hepÓtica 

d) Enf•raodad 1111.eloprolHar•tiv• 

• l PancrHtitia 

f) Erliquioaia cenina 

9) Trabocit•ia 

lliacellÍnHa 

•) lupua orit•etoao aietlÍtico 

b) lupua arit•etoao idioplÍtico crónico 

c) PÚrpure trombocitopÓnica 

Tro•bocitop•t.lH adquiridee por doaórdonH inducido• por drogH 1 

S•licilatoa, indaolot•cin•, fenilbut•zon• y naproxón. Otreo drogH co•o 

loa doxtreno•, cerboncilin• y la penicilina pueden inhibir l• egr99.,.. 

ciÓn pl•qu•t•ri• 

Tro•bocitopet!H •dquiridH, HOci•dH • HiporcoeguleciÓn 

e) SÍndr08e narrótico 

b) DiebotH Mollitua 

e) HiporodHnocottiaiamo 

Coe11ulecián intrevHcul•r dio•inede 

[1 una da 111 ••• co-.anaa coagulopatíaa ancontrada1 .., ••dic1na ve-
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terinarie y ocurre 11cunderia a -.,chas 1nfani1dad11. 

Ejnploo do alguno• activodore• de CID incluy.n dallo vaeculor, ..,_ 

dotoxinao bacterianao y la libaración de troaboplaotina tioular do tejido 

necrótico a •aligno. 

Cualquier 1nt1rm1dad pueda producir e1ta1i1 vascular a dano al ~ 

dotalio vascular, ra11or1ciando la inducción da la co1gulacidn intra\/a1cu­

lar di1•inada, 

Si l• CID ao 11aniriaota COiia aguda o crónica dopondará del Hcania­

•a qua rué activado, la frecuencia da lib1r1cián, duración a la axpoai­

ciÓn y •l rector da iaportante .. la capacidad hepática d• la •IÍdul• -

Ó11a para re.aplazar loa factoras conaumidoa y plequ1ta1, 

Dtrae coegulop•tiH iaportanteo oon 1 

•l íibrinolioio pri•aria 

b) Lao producid•• por daño o anhraod•d hoplÍtic• 

c) Coagulopot! .. haraditariH (doriciancia •n loo ractoroe de coa­

gulación Hpacíricoo) 

d) TrDllbooio 
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OBJETIVO 

El abjeti\/o de aeta trabajo es determinar si el tlacpo de caagula­

cio~n d• sangre total activada por ••dio de una suspensión de diat011ita 

(calite), tiene utilidad diagnÓstlcil o prcnÓatica, an cuanto al estado 

da h•oataaie da los pacientes qua serán sometidos a intervancionaa qui­

rúl'gicaa. 
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11,¡.T(RlAL Y MtTOOU 

~· 
Jeringas de pléetico de 5 ml. 

Agujea desechables No. 21 x 32 r.lfD. 

Tubos de vidrio d• 13 x 100 mea, con el anticoegulante. 

Tuboa de vidrio de io • 75 nwa. 

Pipetas da vidrio de 0.2 ml. 

Pipetas de vidrio de o. 1 ml. 

\en lugar de las pipataa da vidrio H pueden utilizar la pipeta 

euto11ática d•l ribrÓm•tco con puntas de plástico) 

Saña l'lería a 37°t. 

Baño can hielo 

CronÓ•etros 

REACTIVOS: 

Solución de citrato da sodio al 3.B~. 

Su11p11nc.ién de Celit.e. 

Solución de cloruro de calcio al 0.025 11. 

TOMA 0( LA MUESTRA. 

Se toman 4. 5 ml de sangre uenosa por medio da punción y aa coloca 

en un tubo da 13 x 100 ama que contiene o. 5 ml da la t1oluciÓn de citra­

to de sodio al 3.0;... como anticoegulante. Se debe mantener la r•laciÓn 119 

de anticoa91,úante y aangre, es d•cir 1 parte de anticoegulante y 9 par­

tea de s•ngru. (ata deba ser mezclada re°pidamente. 

la inua9tra se debe colocar inmadiataaiante en hiela para tt\litar da­

tJradaciÓn Ce factores, especlalmenta del factor u, que es muy lábil. 
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TECNICA: 

1. Tener nuaatro m11tarial y reactivos li•tos 

2. Llenar un tubo de 10x75mm1 con aoluciÓn de cloruro de calcio al 

U.025M y ponerlo en el baña Maria a :n 11c. 

3. Tomar un tubo de 1Dx7~mma y pipetear en él, 0, 1 ml da la eusP•!l 

aiÓn de Calite. La suspeneio'n de celite debe 1t!ltar bien .!:.!.1.Y!.­

Dendida antes de ser pipeteada, 

4. Añadir al tubo 0.2111 de la sangre bien homoysneizada. 

!. Inmediatamente incubar asta mezcla e :n 11c durante 5 •inutoa. La 

muestra debe ser mezclada cada 15 seg. haste que se cuaplan loa 

•inutos ya eatablacidos. tato es con el objeto da qua el calita 

activa a la sangre adscuacamtmt~. 

6. Al cabo da aste tiempo, se agrega O.lml de la solución da clorJ:f_ 

r~ da calcio al O.ll25C'I e instantáneam11nta sa cronometrii 

7. Se observ• al tubo niás o manos ceda 5 seyundos, deslizando l• -

mueatra por le p•r•d del tubo hasta la formación del coágulo, 

en eate m0111tnto a• deba detener al cronó11atro y anotar el raau,l 

t•do. 

a. Se debe realizar un duplicado de la prueba • partir del pa10 3 

al 7. 

9. Hacer pro•edio de •bas dater•inacionea. 

Un t.iempo de coagulación alargado pueda aignir icar d1f iciencie de 

cualquiera de loa factor•• d1 la co1gul111ción pla .. itica da raaa intr.ln­

aaca y vía coaún o encrucijada, as! como t.a•bilÍn la praaencia da anti­

coagulantes endÓgenoe o heparinoidea (13). 
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PROC(OUl!ENT~ 

Pera la realización da este trabajo se obtendra'n primeramente, los 

valorea control dal tiempo de coagulación de san~re total activada (TCA), 

en perros clínicamente eano1. E:stee obtaicionaa se llavarlÍn a cabo en al 

Ho11pital Veterinario da la íacultad da Medicina V1terinari1 Zootecnia 

d• 11 Universidad Nacional Autóno•a da México, en pacient11 qua acudan 

al Hioteria y Cirugía Expari•antel del Instituto Nacional de Cardiología 

11 lgnacio Cháwaz" y da la clínica privada. 

La obtención d• lae •uaetra1 problema se realizaran en las Inatit.Y, 

ciona1 antee •ancionadaa, aai cama da au 1a.dición. 

Cabido a la a1ca11z da tiempo 11 tomarán todos loa casca que a -

aetaa inetitucionea llaguen, 1in poder estandarizar las variablea de P!. 

•ª• edad, sexo, etc. 

S• to1Hron 20 parro• de reza criolle y 5 de raza pura, y 1H lea 

hicieran •u• e•Áll•n•• ríeico y d• laboratorio, para determiner au esta­

do de aelud y utilizarlas conio material biológico control pera la de­

termineción del tiempo da coagulacion da sangre total activado y se com­

p•reron con les establecidas por la literatura. Ea importante ••ncionar 

que •• encontraron diecrepancias antre la infor11ación da: 

Ettinger, Taxtbook ar U'aterinary Interna! Medicina, que aua v•loras nor­

melea da TCA aon da bU a 90 aagundoa en el parro, con un proeedio da 75 

aagundoa, y loa detae obtenidoa por Barmudaz f'l.J. Oatarminación da ti&111-

po da .coagulación nor•el dal perro por al método activedQ por c•lita, en 

donde obtuvo valorea entre 37. 7fJ a 43 aa9undoa, con un promedio de 40 

eug. 

Cn nuestras doterminacionas encontramos volares desda 25 seg.hasta 



41 segundos con un promedio de 33 segundos. 

(ato es iniportante ya que puede prestarse e confusiones, pero deb.!!, 

moa tomar en cuenta, que la utilización de reactivos, condiciona a los 

animales y la práctica por el laboratorista o médico pueden alterar es­

tas variantes. 

Daspu.:s de determinar los datos control de este trabajo, se obtu­

vieron muestras de 11 perros que iban e ser sometidos a diferentes in­

tarvancionee quirúrgicas en los proyectos del Instituto Nacional de Ca,t 

diolog!a, 5 perros da clínica privada y 3 perros da la f .M.v.z. 

A todos loa perros se 111 tomó la muestre, antes de ser anesteaie­

dos, también ee obtuvo el 111ia110 volumen da sangre y se manejó por el miJ. 

mo personal en todas las pruebas. 

Les muestra no fueron 11anejedas deapués d• 2 horas postrecol•cciÓn 

aa utilizó la técnica antas descrita para cada una de lea muestras. 

Loa rasultados, fueron obtenidos sacando un prollledio da las dos 

pruebas qua aa realizan por muestra. 



RESULTAúOS 

Los resultados obtenidos por la medición del tiempo de coagula-

ciÓn activada (TCA), se muestran en la siguiente tabla; 

NUMERO RAZA PROCEOENC lA P. TCk. CIHUGIA 

Criollo u.r •• A.r1. 'ª Stii:f• OUl1, y tulillor 

Cocker U.N.A,l'I. "ª seg. Absceso auditivo 

Ooberman U.N.A,11. 3S 98(2. ú~H 

4 Cocker C. P. ;1 seg. lxtrección 
dentaria 

5 french P. c. P. 35 sey. uvH 

6 Criollo c. P. 30 seg. Tumor 

Mast!n N c. P. 33 seg. Caudectom.Ía 

BoKer c. P. :J9.5 aog. Caudecto1de 
Otectom!• 

Criollo 40-seg. Hipetereión 
[xperi•ent•l 

10 Criollo 30 seg. H. E. 

11 Criollo 35 sog. H. E. 

12 Criollo 25 seg. H. E. 

13 Criollo 33 oeg. H. E. 

14 Criollo l.N.C.l,CH. 30 aeg. H. E. 

15 Criollo l,N,C,l.CH. 37.5 eeg. Producción d• 
errÍt•iea. C.p. 

16 Criollo l.N.C.l.CH. 35 911g. p.A. [xp. 

17 Criollo 1.N.c.1.cH. 32 seg. p,A, Exp. 

18 Criollo l.N.C,l.CH. 35 seg. Evaluación 
Oxigen111dor 

19 Criolla 1.N.C,l.CH. 34 seg. [. u. 
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Ccmo se puede observar en la tabla, los resultados obtenidos del 

ICA. no muestran ningún cambio significat.ivo y se pueae ver que las pro­

maaios entren entrb los rangos normales de nuestros controles, que fue -

ron previamente tomados. 

Rango normal: 25 a 40 segundos TCA en perros. 

los catos fueron sacados por el promedio de las dos pruebas que se 

realizan para cada muestra. 
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OISCUSION 

Al realizar cualquier intervención quirúrgica sti prt:1s1:1ntan proble­

mas y trastornos trans y postquirllrgicos debido e la ir1ex1stencia de un• 

coegulacio"n adecuada. Esto con sus concern1~ntes resultados nwQativos, 

puede evitarae si se tiene la precaución oe conocer su estado he11ostéti­

ca previo e la cirugía. 

Dentro de los problemas que se contemplan exist1tn las enfermed•d•s 

de tipo troinbÓtico y hemorrágico provocados por lo!;I element.oe mwncionodos 

en •l ta><to. 

Sa han utilizado diferentes pruebas preoperativa3 para dat&rcninar 

al estado de hemostasia, las cualus, si bien hen sido da gran ayuda, CD!l 

llevan a proceso• complicados y dilatorios que en momentos determinados 

hacen nugatorio el conocimiento que se requiere. 

En este trabajo se contempla el beneficio de la utilización da la 

prueba del tiempo de coagulación da sangre total activada (cclit•), lo 

qua si bien no es una panacea, si nos provee de la ayuda requerida aún 

cun el .. antos adversos, de tiempo, equipo, lugar, costo y peraonal alta­

mente calificado. 
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