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RESUMEN 

Los tiempos de protrómbina ·y parcial de tromboplaatina; 

as! co1110 J."a cuantificaci6n de .fibrindgeno y p1aquetas fueron 

determinadob en.SO p~~i~s con diagndstico·cllnico de fractura 

(.47 simples. y 3 expuestas) , pero sin enfermedades de otros d!_ 

ganos. En esto·s perros el tiempo de protrombina fue de 8 .O!il 
<-~.' 

·aeg;>en promedio, con una desviacidn estandar de J..7J.6 y un -

rango. de 5 .3 - 14 .15 "seg. E1 tiempo parcial de trombcplasti-
. . . 
na fue de J.6 .976 seg. cómo· pr.omedio, eón. una desivacidn estan 

dar de 4 .326 Y. un rango de l.O .os - 2·1 .a seg. i.oa cantidad de 

fibrin6geno fue de·221 mg/dl en ·promedio,. con una deaviacidn 

.eatandar·de b0.b84 y un rango de 100 ~ 350 mg/d1. La cuenta 

"de plaquetas fue de 338 x .to3 /mra3 como promedio, con una des­

viaci6n' estandar de 1-16 .927 y un rango de. 200 :... 800 x J.o3/llllll3 ~ 

Bn ~l J.U de los cases se enconh-i5 P'r"oionqa~idn del tiempo de. 

protrombilia, en e1 4% aumento en ... el tiempo parc-i.al de troínbo..:.:...: 

plaatina y en el lo• prolonqacidn de ambos tiempos. En ~inqaii. 

, caso se observaron manifestaciones cllnicas de tendencia al -~ 
: . . . 
·aanqrado• Los resultados ~straron que. los ¡>erro• con fractu~ 

ra,.· pero sin "enfermedades· .de otros drganos, pre•entan valorea 

c!e. fibrindgeno y plaquetas. iguales a los infor-clos en l.a l.U:e : .'):. 
. : -1":_!·: 

ratura, no as! para los tiempos de protrOmbina y _parcia1·de -- ':·. 

trómboplástina que pued.en ser iguale~ o· mayores a io"á de ref~;,_'.·, 
.··· . . . '~: 

renoia, probablemente· debido a u~ estado fibrinol.1tioo de tipo_ 

~ubcl.lnico. En ccncl.usi6n estos perr~s pueden ser interveni-­

dos· quirftrgicamente sin reisgo de hemorragia incontrolable en 

el. transoperatorio y postoperatorio. 



,2 

rN'l'RODUCéroN. 

El a'istema de coii,gula·ci!Sn es imi>ortante para detener la 

'hanorragia ·en J.os vaoos lesionados, por est:ci loe ·excf111ene11 

''preoperatorioe san necesarios para·conocer los tiempos de'.co!I.. 

.gulaci~~ en perros, los cuales permiten· valorar· el rie11ga°. qu! 

:rdrgioo. durante el acto operatorio. Los animales con altera­

ciones en la producci!Sn enzi.m$:tica d~ la !:c;¡¡,.':¡sl:asie cuando ,._ 

·son sometidos a cirugla, estan propensos a la hemorragia, la 

cual puede conducirlos a la muerte.· Cuando no ee toman en -­

cuen~ las posibles alteraciones de la coagulacidn prequirdr­

gica, existir& un fracaso traneopera.torio, postoperatorio o -

ambos, ya que los perros pueden tener coagulopat!as heredita-

·.riaa o adquirida·s: 

Los des6rdenes hereditarios en la coagulacic:fn se Jllllni~­

~ iestan de una maner.a niás ·o menos severa: a J.o largo de .la vida, 

'son causados por ano1Bl!as estructurales en los vasos sanguf-
. . 

neo•, como el ·s!ndrome d.e ~hlers-Danl.os l.9)., o por deficien--

cia cong6nita de alguno de los factores ~lasm4ticoe de ·1a ºº!. 
gulaci«Sn, tales coJDO: fibrindgeno (afibrinogenemiá), protrom­

bina (hipoprotro~ineiaia), factor lábil Chipoproacelerinemia)., 

factor estable Chipoproconvertinemial, factor antiheinof!lioo 
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.lhenofiliál, ·factor de Christmas (enfermedad de Christlilae), -

etc. Estas deficiencias por lo general aparecen circunscri-­

t:as a· un sólo factor 'y' se caracterizan por la· tendencia eapo·n 
t ~~-··: -

t'nea a hemorragias, que se traducen frecuente•ente en he11111r,¡;;. 

trosis, hematomas profurldos, hematurias y epistaxis ·ce,9, 16:, 

251 ~· 

Algunas de ·e~tas alteraciones se consideran ra:i:a,s, sien­

. dO entre ellas mlts frecue.ntes, la deficiencia. del factor_,11nt!_ 

hamoftlicó {hemofilia A y enfermedad de Von Willebrandl y d~i 

factor de Christmas (hemofilia B) . 

Alteraciones Adquiridas. 

. ' . . 
Las deficiencias ·.~.dquiridas de los factores de .la cóagu.,. 

1aci6n e.n el hombre y el perro, generalmente aon ~dltipÚÍa, 
. .. ~ .. " 

est&n causada• por diversos agente~ en la .ma:ror!a de lec e~-:""· 

sos eXterms, ·o secund~rios. a patoloq!a• 1oca1ea o· •istdmicas, 

entre.las cuales destacan los siguientes: 

l.- Anticoagulantes ~irculant·es, ·aomó ell lo• caso• de)!! 

toxicaciones ·por dicumaról o sus .an&logos Cwarfarinal r;>resen-
·~: / "/.¡.:.;,. 

tes en rodenticidas que interfieren en la s11ltesis de facto--

res de la óoagulaci~n vitamino K de~endiente•, por lo.que se 

encuentran diB111inuidos la protrombina, factores estable, de·-

:.·1:: 
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· c;:~ristmas y de Stuart-Prower. Tales qu.tmicos bioquean la ao-. . 
- '. '. . .. •., 

c.itSn de ·un. microsónia hep&tico, reduciendo la enzima que pe>--·-

· dda convertir b vitfmina K _ep6xido al estado: reducido~ •i•!! . . . 
. - -... '. . . ~· : ' . . . - ·. - . 
:!SQ esta h'bil para .1a carboxilacicSn de las protetnas precur"2. 

ri..s 'i!e lori factores. activos iaenci?nados. A este nivel se an- · 

t;Allgoniza •la accidn de· la vitamina. K, impidiendo el .dlf:imc:Í pa-

·.e~ en la 'b.ios1ntesis de. dichos factores, resultaildo prqtefnaa 

~iol~gicamente inactivas con .. incag)acidad para fijar '?aleló' y 

foefol1pidos· (2,3,.6,8,14,l5,l6,17,20,2l.l. Por. hepar.ina, don­

~~ ae pr.oduce l.a activacidn r!e. la ... nti'trol'llbiria :u:r,, que •• un 

i~.ibidor pát~nte de l.i trombfna; ad~inSs ocasiona def.icien--:­

aiaa de los factores establ.e, pl.aquetario :I U:act:or v:r:t_J: o a~ 

tiheniof1iico) y estabilizador de fibrina, inhibiendo ás!. el. . . .. . . . . . .- . 

1119oani8m::, de coag~laci<Sn (9, Ú,17, 18). Bl •cid() acetililali.;.. 
•"'.·" ·_ .. ~· - ... :· . ..: .. :¿~ff -"'"~ ~·:~' '.·· ,. -
cf.·lioo 'oondttce a hipocal.cemia, disminuci6n del.. nas.ero de :pla-

c.P.•ta• (.tr.ombocitopenia) e interf-iere en la funoi4n de iaa --
-~. ". > ~ .... ' - •• 

•i-• bloqueando la produc:ci6n de proetaglandinas y d& ácido 
.. ~ ' ' 

Lá fenilbuÍazona causa ánomal1am fun~ 
c~nal.e• de 1ae plaqueta; ~"i~·ibe· la reaaoidn de lib•rac.tdn 
. ): ' - - .- ·; . . 
plaqUet:aria (8~ En intoxicaciones· por coc:cidioatato•, cGmO ~ 
! - . -'. ~ ••. 

·.:¡a·. ~~lfaquinoxa1i~ se· produce trom~citopenia .U4J y pof 1a · 
~- . . . . .,- . 

•plfonamtda 11e induce hipoprotrombinemia (21) • Estos agent:ee 
,. 

Íton las aausas·iús frecuentes de alteraciones en la coagu11l--

2 .- ltepatopat!as; tales como hepatitis infeccio- can! 



na (2,20,23,241, inflamacidn (2,3,10), necrosis (2,3,l.7,23,241 1 

degenerac~n y neoplasias t2,3). En datas se a1tera l.a slnt:_!! 

• :i.•. de J.os factores d4? la. coagulacic5n. c¡-n;.c;ui;'!"anaoae cU.sminu.! 

40111 protrombina, factores l&bil, estable, antihemoftl.ico, de 

C:hri•tma•, ·de Stuart-Prower, antecedente tromboplaattnico del 

pl••-· eatabil.izador de fibri,na y en las insuficiencias gra.,. 

v•• el propio fibrin6geno. El organismo puede deaviar 11an--

. 9r• al baso,· produciendo una .espl.egnoaegal.ia congestiva y por· 

con11igu;i•n.t• troaboci.t;openia (6,8,9,lU. y anomal.la11 anatdmi-­

ca• y t:unciionalea de l.as pl.aquetas (21:· l!:stas AfGccionea, a-. 

d--'•• produc~.n aumento en la ,.~ti•.ridoiC: Z.iorinol.ltica. (4,8,9). 

3.- Deficiencias de vitamina K. En ingeata inadecuada 

(carencial.), y f'Or abatimiento de la flora bac.teriana en uso 
I . 

incli•crimina~o de antibi6ticos (6,8,•9,14,20,21,24J.. Altera--

clone• de l.a mucosa . intestinal, come:> hiperJS>til.:ldad, imperm9!_. 

bil.:i.dad, enterocol.itia crc5nica o ulcerativa y en fistulas· ye­

yuña~•• que ~dif ican el. mecanismo ~· abaorcic5n (6 •. 9,111 • Ob!!: 

truaaidn !ntestL-ial '(ll), deficiencia de salea biliar•• e ic.:..· 
' 

t•ricia obatrlictiva (2,6,8, 9), inauf
0

iciencia pancre&tica exdg~ 

na lfÍ o cual.qu~er aituaci6n que a~are6 defici.encia c!le v1..t:am! 

na Jt con4ucen a una deficiencia. rálÍ o manos acentuáda d~ pro­

tr..bJ.na, factores estable, de Chriatnas ·y de Stuart-Prower. 

Cuando ••ta• prot:e!~11 de la coagulaci.5n son 11intetizada11 en 

auaenaia de la vitamina IC, reaultan fUncional111ent:e J.nactiva11, 

p0r aer 11u bioalntesia vit:amino K dependiente (8,9,i4,21J. 
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'Estos padecimientos· raramente producen coagulopat1'.as severas. 

4.- Enfermedades pancreáticas (3,10] ¡ entre &atas desta­

can pancreatitis hemorrágica (23), pancreatitis aguda (7, 20~ 

y neoplasiás avanzadas que causan hiperfibrin6lisis (20] y -'­

trombocitopenia (9) • 

S.- 'Enfermedades cardiaca.s: Pericarditis (7,16). 

6.- Enfermedades respiratorias: Neumonlas por. b~astomic~. 

sis (7}. 

7. :- Enfermedades inmunes¡ principal~ente .aqtiel1~s que -~ 
cau~n anemia hem0l!tica --autoinmune ,r..3, 6; 7, 8, !l,,10, 23-), ·collio· ,el. 

Lupus Eritematoso q\]e -~c;:asiona destrucc,i~n-. de 

c.ircu1aci6n (trombocitopenia autoinmune)·: {9). 

.. ': 

pl=:qi:e•.9:·~ :e:l- le¡' 
,•.· .. 

8.- Enfermedades sepÜc4Smicas. Lá C,oagulac~dn' :Í.ntráva8-

·cu1ar. diseminada causa trombocitopenia por. conáum0·exa9erado 
J •• '· 

de p1aquetas, y de varios factores de 1a ooagulacidn c:omt> ,;,,;,_ 

som fibrin6geno, protroÍnbina,, factores l.~bil.~ ant!.,ti~~1!tiico, 

de Stuart-Prower y estabil.izador de fibrina. Sinlult&nei-ente 

ocurre la activaci6n de1 sistema de la fibrin61isis (eetado -

hiperfibrino11tico) • Esto ocasiona disminuci.Sn, d~' 108 facto­

res de la hemostasis con alteraciones secundarias en las pru!_ 

bas de coagulaci6n C2·,3_,7,a·,9,J.0.,·17,18,23:l •· 

•r,· 
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9 .- .Afecciones renales: insuficiencia re.nal crcSnü:!a· y -

amiloidosis, que producen defectos fun~ionales de las plaque­

.... tas y dism-?-nuci6n en Jta concentracicSn de los factores es.table 

y de stuart-Prower (2,3,B,~). 

10 .- NeopJ.asias¡ éstas activan .el sistema fibrinolftico, 

destacando carcinomas· intrator~cicos, mamarios, de tiroides y 

de prdstata, granulomas uterinos, heinangiosarcomas y linfosa~ 

comas {3,4,7,10,17,23,24), en ocaciones este Olt:imo proceso -

giosarcomas con ~stasis de sangre, que puede .precipitarse.in 

vivo, se encuentra coagulaci6n con manifestaciones patoldgi-­

cas (241. En descSrdenes mieloproliferativos f·leuc-ia gra~u­

locltica cr6nica) se producen defectos de las plaquetas, pro~ 

dut:cidn d~ficiente y secuestro o destrucci6n de .éstas a nivel 

perif~rico (8~9 l. Los mastocitomas son fuente enddgena de -

heparina (.9), lo cual altera las pruebas de coagulacidn. 

·:u .. -· Procesos fisiol6gicos. Durante la gestacidn - - · 
-·-. ·- :.c.-.------,. .· • ' .• 

encuentran elevados los niveles de f i.brindge~ pla•llft.ico, ·¡,.!! 
diendo ocasionar fencSmenos trombdticos y una transitoria c;oa-... 

gulaci6n intravascular (4,6,B,.12). 

?ibrinól.isis. 

otra variedad del estado hem>rr,gico es el proceso de ri 
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brind11aie, encargado de. la lisis d• co4gulos de fibrina, ev! 

ta 1a coagu1ae ~n de_ derr-•• que c:ontinen gran cantidad de -. 

fl!>rlndgeno (derrames pleural•• serosos o hem4ticos) .. , remueve 

los cci&gulos formados en el proceso de reparaci6n de l.esiones, 

ast J.nterviene en.el. 111&ntenimiento de la integridad vascular 

'1 'jueqa un papel importante en el desarrollo de la cicatriza­

'c i6n (6 r 7 , 241 • 

geno, pl.asmina, la acci6n inhibitoria de plasmina Cantipl.asm!_ 

nas) y fibrina. Liberados los activadores del plasmindqeno, 

activan a éste que es convertido en plasmina (cuadro lJ, si•!! 

110 -asta l.a principal enzima fibrinolttica activa, que proteo:.. 

liza l.a fibrina dando productos de degradacidn del fibriruSqe­

no (fragmentos X - Y - O - D - El (.6,7,9,l0,24}. Recienteme!! 

te se ha observado que el factor x:u: (Kaqeman o de contacto). 

al activar:se inicia a la vez la coagulacic5n y la fibrin6lisis, 

para de esta manera lllllntener el. balance hemost:&tico t6) . 

Cuando se forma el. coá'.gul.o, el. plalllllindgeno· esta incorporado 

dentro da él, los activadores del plasm~nc5geno son entonces -

absorbidos en el. co&guJ.o y aumenta su acceso al plaaminc5geno 

por difuai6n· (24) • 

El. plasmi.~geno es una !teta-globulina presente en la -­

fracci6n euglobul.ina del plasma y es el P.reeursor que activ!!. · 

do se transforma en pl.asmina. 

.\1 

.1 
l 



ACTIVACION 

Factor XII(contacto) 

Proactivador P1aR~~t~co 

j-Lisoquinasa y qui-
. nasas bacterianas.: 

Activador P1asm&t:l.co 

9 

CIJJ\DRO 1 

SIS'l'EMA FIBRINOLITICO 

PLASMINOGENO 

XNIJIB:tCION 

- Inhibidores Fis1.ol~gicos: 
Antiproactivadores y 
Antiactivadores. 

Activador Hfstico (fibri­

noquinasa y uroqu:l.nol!lsa l ----• 

..-~~Inhibidores Terapduticos1 
Acido Epsilon-.Aminocapro! 
co (EACA) 

Ac1.do 1-(Am1.nometil)-C1.-­
clohexano-4-Carboxilo 
(AMCHA) Ensimas Protoci~ticas 

·(trolllbina y t:rips:l.na) 

Qu1M1.cos 1_ benceno, eter, . 
cloroformo, alcohol, 
llcidos gras_os 

Trasylol 

PLASMINA..--.-Antiplasm:l.nas 
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Existen dos tipos de activadores del plaSlllindgeno, el 

h1stic::o y el. plaam4tico: 

El ac::tivador h1stic::o ya se encuentra preformado en los 

tejidos, de los que se libera cuando se destruyen, a estos a~ 

tivadores se l.es denomina fibrinoquinasas, que activan direc­

tamente al. plasmin~geno, est:&n en mayor cantidad en útero, 

pul!OOn, tiroides y paredes vasculares, pero no en hígado. E­

xisten quinasas parecidas en l.as secreciones, l.a ~s importa~ 

te es la uroquinasa, intenso activador d~l plasmin6geno que -

se encuentra en la orina normal (cuadro 2) (6, 7, 8, 24) • 

El: activador plasmático no se encuen.tra en forma actíva, 

sino cono proactivador plasm&tico-y necesita para su activa-­

c~n un precursoi:: o activador, que es una quinasa hística de­

nominada lisoquinasa. se han encontrado quinasas bacterianas 

obtenidas a p¡irt.ir de cultivos de ciertos estreptococos hemo-

11ticos, o sea la estreptaquinasa y una estaf iloquinasa de ti 

po simil.ár, capaces .de ·activar el proactivador plasmático --­

(l:uadr.o 3). C6, 8. 241.. 

La pl.asm1.na es una•enz:Lma proteol1tica activa capaz·de 

hídrol.izar cierta cantidad de prote1nas además de la fibrina, 

incluyendo el fíbrin~eno, factores 14bil (.V), antihemoffll.co 

(VI:rr1, la gelatina y la caseína. La hidr~li.•1• de fibrina -

oc::u~re m4s rapidamente que la del f:l.bri·n~qeno (24). La· t>l.as:n!_ 
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CUADRO 2 

~CTIVACION HISTICA 

~·:~::~·· 

Activadores H~sticos 

\! 
PLASMINOGENO PWMINÁ 



Eetreptoquinasa 

Bsta~iioquinasa 

<bacterias). 

PLASMXNoGENO 

12 

CUADRO 3 

ACTIVACION PLASMATICA 

PROACTIVAOOR PLASMAT:tCO 

ACTJ:VADOR PLASMATZCO 

1 

Lisoguinaea 

C-tejidoa) 

PLASIUNA. 

·' .. ·.:¡ .. 
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na que ha sido activada por estreptoé¡~inaea es de diferente -

peso molecular que la activada por uroquinasa, sospechando que 

podr.!a tener diferencias de especificidad de1 sus,trato (6). -­

Una vez formada lapl.asmina en su forma activa, desinteqra las 

redes de ftbrina, deshaciendo el;,, co4qulo sangu1neo •. La acci6n­

scibre la fibrina es a dividir m~s o menos el 201 de la moldcu~ 

la. (fragmento· x¡, que es adem'as atacado·por p1aslldna, produ'."'-­

ciendó fragntentos adicionales, de este modo pasa a diversos--­

productos de degradaci6n de fíbrina(FDP) (cuadro 4). 

~l proceso f ibrino11tico puede ser prtmario o secunda-­

rio; la fibrin6lísis primaria resulta'de la 11beraci0n del ac­

tivador del plasm:in6qeno en la.circulacidn. La _fibrtndliaia s~ 

cundaria ocurre posterior a depdsito~ de fibrina en· los_espa-­

cio.s intrav.asculares, esto es en coagulaci6n intrava•!=JUlar di-

seminada {9,18;23 ). 

La extenci6n del sistema fibrinol~tico activado, condu­

ce a un peligroso cuadro hemorrA9ico, por lo cuai e1 organtemo 

posee un sistema anti.fibrinol!tico c,apaz de actuar cuando e•ta­

f:f.brindU.sis se extiende en forma ine;,e.~ria. El •i•t:e!!la ·anti-
:.~· 

f:f.br:tnol!tico tiene .actividad inhibi.toria .. a n:l_ve1• d; inh~tdo; 
-.~ :_, 

,,-es de activacien e inhibidores éle p1aainina (antf Pl~.••1nae) 

(cuadro 1) (6,8). 
1 

._::.·" 

En l.a fracc.i6n de serinas del. plasma extst.en_ •u•tanc1.aa 
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.CuADRO 4 
. . 

• AcCJoN' PROTBOL:í:TÍ:CA DÉ LA PLAstÚNA 

~P,ASMij"~ . . 
Lisis de Varias Protelnas 

./ ,/ l 1· .·., ~ 
Fibrinl5geno:. Gelatina F.V F .. v:n:x Caselna Fibrina 

.·~ ·7¿ 
PR.OüUC'i"-OS DE OBGRADACÍ:O!I 
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antag6nicas de 1a plasmina, que son las antiplasminas pla••&t! 

cas de las que·.,se han encontrado dos. ~lectrofordtic-nte dif!, 

rentest la alfa-1-globulina y 1a a1fa-2-g~obulina que es la -­

.as potent~ (24) , actUan formando un enlaCE; plasmina-antiplaa-

111ina que anula .la acci6n de la plasmina, Las. antiplasminaa --­

pueden ser destruidas por la acci6n de qu!micos como el 6ter,­

á1Cobol, cl:oroformo, benceno y llcidos grasos, liberandoae en-­

toncea la plasmina activa. Se puede separar el enlace plaallai--
. . 

puede conseguirse liberar el sistema inhibidor y poner en .. r­

cha la actividad fibrinolttica de un plasma (Qllldxo 5) (6,24); 

En el plasma ·tambi.Sn existen inhibidores del aiate111a f! 
brinol1tico que impiden la formac16n del activador plaamaltic:o­

(antiproactivadores) o evitan que date ejerza su accidn (anti­

act'ivadores) ~ Estos inhibidores se encuentran en los tej!c!o::-­

(excepto en el h!gado) y en las plaquetas, guardando un.equil! 

brio arm«Snico con loa activadores (6), 

Normal-nte .no exi~te en l.a ·:sangre ni en l!quidoa orc¡4-

. nicioa. la plasmina, y la pre.sencia de data indica un avanzado' -

proaopatoldgico, ya que se habrta;formado en cantidadea. auf1."'.' 

cientes para dominar o vencer la acc16n de las anitiplas'alinaa. 

Del proeeso de~fibr.tn6lisis se producen productos de degrada­

ci6n .de fibrina y fibrin6geno, que actuan como anticoagulantea 

e interfieren con la funci6n plaquetaria normal, agravando 
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la ·coagulopatj'.a (6,8,9,17-,23~·24). 

El perro tiene normalmente. u.n rriecan1.smo f1.brinol1t.ieo-­

; act1.vo, por tener en·el suero la mlls baja concentrac1.dn de an­

tiplasminas que otraa ·especies, ademas de que la dilucidn del­

plas111a awnenta:espont&neamente al tiempo de 11.•1.• en el. perro, 

· no as1 en el ganado bov~no, caballos, Óvéjas y conejo~. (241~· -

.La aU111entada act:iv1.dadde d:icho sistema se asocia con episo•,,;-· 

·d1.oii he111orr&qicos por :inestabilida.d del tap15n tie.most.&tico;. en­

operaciones .qu:irt!r.gica~, traumatismos, hemorraq1.aa severáa, ~­

'ejerc1c1.o, co1apso c:irculator:io, endotoxlnas, reaccidn· a·pird-

qenoa, 11.berac:idn de epinefr1.na, estrl!Ss, estado• .de. _choqu~ y -

oomp11.cac1ones obstAtricás ( 4,6,8,12). 

Laá fracturas en .perros son p,atoloq1as frecuentea .. en el . . . . . . .. 

D:latr:lto Federal¡ encontrándo que en ei Hospital para P~qUeftaa 

Bapecie11 de l.a Facultad de Med·icina Veter:inaria y ::ootacn.ta de. 

ia U. tJ, A. M., 

afio de 1986, •• 

en el año de 1984 y en el primer aeÍlleatre del­
! 

req1.straron, 'respec,t_1vamente 211 y ;145 ca•~· -

·de fracturas que.fueron tratadas.t Hay que tener.en cuenta que 

··no todos los casos acuden a 'este Ho~pital o a: uha ~i.fnia• en--· 

particular, y que de los. qu,a acuden no todos son '•ometidos • -

tratamiento, lo.que s1.qnif1.ca una mayor 1.nc1deino:1a de fractu-.-

ras .• 

+ Archivos del Hosp1.tal para Pequeñas E•peciea. 
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Las fracturas son traumatismos que producen liberac~Ón de­

catecolaminas, que desarrollan una vasoconstr.icci6n arterio1ar, 

por lo que el flujo y la presi6n.capilar disminuyen,, y causan­

~ª moderada anoxia celular que estimula a los mastocitoa peri­

capilares a seqreqar histam.ina. Esta condiciona la apertura de­

capilarea· laterales que ~ermanecen abiertos durante la ~iatami~ 

noproducci6n,' por lo cual el espacio vascular aume~ta y crea -­

congestión en la zona afectada, con disminución de la corrien­

te aanqu1nea.capilar y aumento de la acidosis intravascular 

por el defectuoso metabolismo de las c~lulas par.enquímatosas 
1 

adyacentes (6}. Esto conduce a la precipitac.i6n y coaqulacidn-

a@ngu:nea. en la zona afectada (24), estimulando a las c4lulas -

endoteliales a seqregar activador del plasm.iri6g'eno(10), con lo­

que se produce una _reacc.i6rl fibr.inolttica normal. 

La reacc.:Ldn fibrinol.!tica puede extenderse anormalmente~ ·­

por la entrada brusca en la c.irculac.i6n de activadores del pla~ 

mindgeno, dando un estado hiperfibrinol!tico con cuadro hemorr! 

9:foo (f:tbrindl.1s1.s primaria) ·ca). 

Por otra parte ·pueden ·or.iginarsé·microtrombos generaliza-­

dos,; ya que el. aumento de la.ac1.dosiá 1ntravascular y la t!st:a-­

•1.•·•angu~nea capilar crean un adecuado me(l.:Lo para su form~cid'1, 

desarroll.andose a.et el s1'ndrome ~e ·e:oagulac•.16n int:ravascular :.. 

d:t•eadnada y consecuéntement:e fibrind11s.1s de tipo. secundar.:LoJ 

que conduce á hemorraqia (6,7,9,10,23). 
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Las, ~gUlapattas a.dqu:túdáa, s:t 110 lion rec:aaoctd'a9 y. tr•":" 

tad~B· a U~, pueden f4p1.d-nt:e alcanzar proPoftiia..ea t:-~a'-
tab1 ... y Ea.U.u.ar fat:aie8 •.. Las ·pr~ebaa .aa d.Uleá para evai:uar-

:. '' ... ' .. ' . . . . 

· .• 1· a111Ít.lliiia.Alit coaguiac:t&i soíu 

·':1 .• -. '1'19JllllO'de•protr0lllb:i.na, evaiua :J.a·vta -ell'ctrfn.ec• dti·oó!,. 

~~cidn ·~,;" ;d~t~c:t:a iaa 'deÚc:1.enc1.aa ·de l~s factOEeB Vit-ino .K­

-~~Íent: .. · cProtro.b:tna; . factores eat:¡!lb1e, lllb:U y de StU.J:t;­

PrO..rJ (9, 19j • 

. ,~.-- ·'l'J.9111PO •parc1.al de i;rombop1aat1.na, valor• la v1a .intrl!!, 
. . . 

.. oa yd.tt:ecta ·la defic1.enq1.a de fibr:tndgeno, prot:r;Olllbina,.fac-

é:orea ~t:ifMt->HUco, de Chri•t:~a~, Ha9eman y antecedent.e troa­

:Jqti..t~.:;dai ::Pl-ma {94 J.9.) • 

3~.,. .Cuant!fic:acidn die ~1.br1.ne$genó (cri • 
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HIPOTESJ:S 

Los perros con fracturas símples o expuestas pueden tener­

va1oJ:"ea -¡>ro.Lorigados del tiempo de protromb:Cna (TP 1 y del t1.empo 

·parcia1 de trombip.Lastina (TPT), con dism:tnuc:t6n de fibr.indqeno 

y p1aque.tas~ 

•OBJETIVO. 

Conoce_r los valores de J.os ti.empo.:; ·a., · protromb:t.na y par--­

·c:tal de tromboplast:tna, f:tbrin6geno y p1aquetas, en perros con­

fracturas. 



MATERIAL Y METODOS. 

Este trabajo se real.iz6 en el. Laborator.io de An4l..tsis C11-

nicoe del Departamento de Patoloq!a, en coord.ina.c.t.6n con el Ho!. 

p.it:al para-Pequeñas Especies, en la Facultad de Med.tc.ina Vetar! 

nar.ia y Zootecn.ia de 1a ~U.N.A.l-t. 

Se tOlfta·ron como va1~res ·de referencia. l.os resultados seña-

1ado• r-->~ ~~~t!na~ d~ ~~cooar (i9), obtenidos en animales de -­

nueetro -d.to. se se1eccionaron so perros con diagnt5stico c1!ni 

co de fractura por traumat.ismo, sin .importar raza, edad y sexo, 

de 1oa cual.es 47 la mostraron simple y 3 expuesta. 

Las muestras se obtuvieron por punc.it5n de las. venas cef41! 

ca o ~afena, ex~rayendo 2.5 ml de sangre que se deposit6 en·un­

t:rOlabotubo de fondo ctSn.ic"o de 13 por 100 mm con citrato de so""-· 

dio O.l. H·a1 3.8,, hasta l.a qraduacit5n de _0.25 ml., para alean-;., 

•"!Ir una proporc.tdn. de·. 9 partes de sangre por 1 de :antic::oagulan;.. 

te (5, lOJ.. ·Poster:tozmente se centrifugaron a una vel.ocidad de ..; 

ZOOO _rpll durante ,s minutos pa·ra ·obtener el· pl.asma y determinar;.. 

la• pruebas de TP y TPT. 

El equipo para la determinacit5n del TP :y TPT fue: el fibr~ 

.. tro, marca F.tbxosysten Coagul.ation S~stem B.3.L. Loa reacti-­

vos que se util.izaron fueron la tromboplastina lfqu.tda activada 

{TPIA) y la tromboplastina parcial. (TPP)., de Laborator.tos Si---
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Láb, lotes 23.1 y 146, respectivamente, empleando la tecntca·d•!!. 

crita ·por el fabricante (22,26) y por Marttnez de Escobar (19). 

Par.a: la· c~antif1.caci6n de fibrindgeno y plaquetas, se oo--
··'- , .. : ... 

le.ctaron · 2 llil de s:Sngre total, usando co1110• ant:tcoaqu.lante a la-

aai etildtamino tetracdtico (EDTA) al 10• en· una proporcidn de­

l lll<J.por ml de sanqre, 0.01 ml de EDTA por. ml de sangre (1,24). 

La cuant1.ficac!.6n de fibr.indgeno se realistS mediante prec1. . . . . -
.ptt:aciOn por calor con el m{ltodo descrito •por Schalm, expresan­

üi:. ..... re•u.i.taéto en mq/dl t.24). 

La cuanttficacidn de plaquetas se llevtl a cabo por la te·c­

ntca de Brecher y Cronkite y el resultado ae· exiiresd en . .fonia -

loqarU:miCa c.10 3 ¡mm3 ) (24). 

Como medida de control de caU:dad .. para la• prueba• de aoa-
t>.... • ;" • ._ • 

· guJ.aa1.dn, •• ev1.td la flstas1.s prolon9ada del. _•1.t:to de venopu."1-~ 

aidn, :pU.a e8tO habrfa alterado loa reBUltadoa. Las lllUeBtraa -~ 

fueron t:ran•portade,a al Laboratorto c1.tntoo en refr1.gerao14Sn, - · 
J' .• , 

-~ par'I ev1.t:ar qua el factor· V.¡- qua se térmolab1.l, au.fr.f.era o----
·btoa (24J. 

Las pruebe,• mencione.das se efact:uaron por duplicado ca.o -

J.o marcan las medidas de control.de cal.f.dad en pruebas da aoa9~ 

lacidn. Se procesaron stmultaneamente dos mezclas de· Sple.lltllaa-· 

y una de 2 plaamaa •POOL", eat:o se hizo con el objeto de dat:ec-
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tar anor.aiiclades por causas t@cnicas (pipeteo y t.-pcratura•-­

inaditcuadaa, exceso de anticoa9ulante, etc.), 

- .. ~· 

. 1 



FESULTADOS. 

E1 tiempo de protrombina fue de 8.051 segundos en promedio, 

con una desviación estandar de 1.716, una varianza de 2.947 y-

un rango de 5.3 - 14,15 segundos. E1 tiempo parcia1 de trombo--

p1astina fue de 16.976 segundos como promedio, con una desvia-­

ción estandar de 4.326, una varianza de 18.721 y un rango de 

10.05 - 27.8 segundos. La cantidad de fibrinógeno fue de 221 mg/ 

<ll en promedio, con una desviación estandar de 60.684, una va--

rianza de 3682.653 y un rango de 100 - 350 mg/d1. La cuenta de­

p1aque.tas fue de 338 x 103 /mm3 como promedio, con una desvia--

ción estandar de 146.927, una varianza de 21587.755 y un rango­

de 200 - 800 x 103;mm3• Ver cuadro 6. 

De 1os 50 perros; 8li6%) presentaron prolongación so1amente 

de1 tiempo de protrombina, 2 (4%) finicamente de1 tiempo parcia1 

de trombop1astina y 5 (10%) de ambas pruebas. Los casos con va­

lores anormales en las diferentes pruebas de coagu1acidn, son -

analizados en forma individua1 en el cuadro 7. 

En ninguno de 1os casos se mostró una tendencia ci!nica ai 

sangrado. 

Los va1ores de1 TP y TPT de las mezc1as de plasmas emp1ea-

das como controles fueron norma1es, y se inc1uyen en e1 cuadro-

8. 



CUADRO 6 

RESULTADOS GLOBALES DE LOS 50 PERROS FRACTURADOS. 

Prueba TP TPT CF CP 

Estadistica mg/tll 10 3 / mm 3 seg. seg. 

x 8.051 lb.976 221 338 

s 2 2.917 :12. 721. . 368;¿. 6;;3 2158"/.755 

s 1. 716 4.326 60.684 146.927 

RANGO 5.3 - 14.15 10.05-27.8 100-350 200-800 
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CUADRO 7 

. PEMOS CON VALORES ANORMALES 

TP (~l 'l'PT (X) CF t:i) 
seg. seg. mg/dl 

CP (X} 

103 /nun3 

ferencia (~) 7.061 13~99 210 702 
Ram¡o _5. 3-8. 9 ·7. 8-22. 3 1.00-300 200-1400 

Di:!. tesis 
hemorr:!.g.ica 

En los tiempos de protrombina y parcia1 de tromb_oplastina (10%) 

Pelvis 10.5 26.05 350 500 

Fémür 10.55 22.45 100 200 

Tibia 10.85 25.6 200 200 

Htlmero 14.1.S 25.8 150 200 
Hthilero 9.1 :?.6.05 350 300 

En el t:Lempo de protrombina (16%1 

Pel.vis 10.05 13.3 200 200 

Pel.vis 10.;05 13.6 200 300 

Fémur 9.o5 17.15 300 400 

Fémur __ 9.7 19.6 200 200 -
FG!llur 9.35 19.15 200 200 

Tibia 9.3 19.3 300 200 

Bdmero 10.8 17.05 200 200 

Radio 9.05 17.55 150 200 

.t:n el tiempo parcial de tromboplastina (4%) 

P..adio Exp. 8.8 23.3 300 800 

Mand1bula Exp. 8.05 27.8 300 300 
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CUADRO 8 

X DE LAS MEZCLAS DE PLASMAS ( POOL ) DE 

PERROS CLINICl\MENTE SANOS, 

Prueba Mezc1a de !) p1asmas Mezc.La de 2 p1asmas 

A B Sin conge1ar Conge1ada 

T 5.8 6.83 0. 77 8,85 

p Rango Rango Rango Rango 

Seg. 5.7 - 5.9 6.8 - 6,9 8.7 - 8.8 8.8 - 8.9 

T 14.42 10,37 21..03 20.38 
p 

T P.miqo Rango Rango Rango 

Seg. 1.4. 3 - 14.7 1.0.3 - 1.0.4 21..0- 21.. l. 20.2 - 20.6 
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DISCUSJ;ON 

En este estudio los 50 perros con fractura mostraron valo­

res normales 
0

de f:l.~rin~geno y plaquetas, aún cuando los perros-

42 y SO-tuvieron un incremento de 50 mg/dl en la concentraci6n­

de fibrin6geno con .. respecto a los valores :i.nformados por Mart!_ 

nez. de Escobar ll.9); pero para otros. autores son normales (10, l.4, 18). 

Valores prol.ongados para el ~iempo de protrombina hasta -­

Í4. l.5 seg. y tiempo parcial de tromb9plastina hasta 26.05 seg.­

a la vez, se r,resentaron en el l.O % de los perros fracturados, -

en el 16 % únicamente para el TP hasta 10.8 seg. y en el 4 % s~ 

·10 para el TPT hasta 27.8 seg. (cuadro 7). Esto es tomando co­

mo valores de referencia los resultados obtenidos por Mart1nez­

de Escobar (19), sin embargo algunos autores señalan valores -­

normales un poco .111&s elevados para el TP hasta 11 seg. (l.2,l.4,-

17J, de tal manera que si se tomaran como valores de referencia 

se encontrar1a que solamente el 2% de los perros presentaron -­

una prolongaci6n en el tiempo de protrombina y tien_ipo parcial-. 

de trOlllboplal!lt:lna, _el 12% para el .TPT y el ·o• para el. TP. Los -

J;e&Últados anormales· en estas pruebas no fueron observados es~ 

c:lalmente en un tipo de fractura, teniendo en cuenta que solo en 

3 casos la fractura fue expuesta. 

En este trabajo los perros no mostraron tendencia cl1nica­

al sangrado, tampoco hemorragia incontrolable durante la ciru--. 
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g~a. La prolonqaci6n de los valores del TP y TPT no fue sufi--­

ciente para producir un cuadro hemorrágico, ya que dste fue ob­

servado en coaqulac16n intravascular diseminada por Chen y col. 

(7J cuando el TP era de 48.6 seg. y el TPT de 150 seg. Para --­

Green y col. (l4l con un TP de 50 seg. y un TPT de 93 seg. y -­

Janes y col. ll. 7 I al tener TP y TPT de 90 seg. o· m4s • 

Los resultados obtenidos en esta investigaci6n son confia­

bles, ya que en 1.as mezcl.as de plasma "l?OOL" procesadas como 

control.es se obtuvieron valores normales, que se muestran en el 

cuadro 8, lo que descarta posibles anormalid~des de tipo 

tdcnico. 

Los valores obtenidos en el presente estudio son similares 

a los encontrados por Chen y colaboradores (7) en perros con ex 

cesiva manipulaci6n quirdrqica. 

Sangrado ci~nico o pruebas de coagulaci6n anormales no fu~ 

ron notificadas en un perro con fractura t3) , ni en perros con­

extensiva manipulaci6n quirúrgica {7). 

para Ciscar el cuadro de destrucción del coágulo no siem--

pre esta patente y muy amenudo se descUbren s!ndromes subcl!nf 

coa en que de una forma mas apagada la f:it>rinOlisis, que al fj.n 

y al cabo es un proceso normal, esta algo aumentada, ligandose­

Asta a la penetraci6n en la circulación de activadores h!sti-­

cos. El aumento de ia actividad fibrinol!tica es frecuente, ---
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aunque en J.a ma.yorta. de J,os ca.sos no se producen accidentes he­

morrag.tcos (6[, 

Los va1~res de las pruebas de coagulaci6n, en. general, es­

tuvieron dentro de los intervalos de referencia para, perros noE 

males, excepto los que mostraron una ligera prolongaci6n del -­

tiempo de protrombina y dei tiempo parcial de tromboplastina. -

Esta es reflejo de una moderada alteraci6n en la actividad del­

sistema fibrino1!tico, causada por fracturaz y que fue ínsufi-­

ciente para causar des6rdenes cl!nicos de la coagulaci6n. 

Los resultados rebelan que la hipótesis formulada se cum-­

ple parcia.Lmen<:e, por lo que se confirma que es una hip6tesis -

falsa. 

Por io mencionado se conciuye que los perro~ con fractura­

tienen valores normal.es de fibrin~geno y plaquetas, pero pue-­

den mostrar valores normales o moderadamente prolongados de TP 

y .TPT, que no se a·socian con tendencia cl!nica al sangrado, pr~. 

swniendo la posibilidad de un estado fibrinolftico de tipo sub­

cl!nico., 

Por lo tanto los perros eon diagn~stico clfnico de fractu­

ra, pero sin enfermedades de otros ~rqanos, pueden ser interve­

nidos quirQrg1.camente sin riesgo de hemorragia incontrolable en 

el transoperatorio y postoperatorio. Sin embargo es necesario -

efectuar estudios de laboratorio que permitan detectar la prev~ 



lencia de perros con deficiencias congénitas de los factore'"' -

de 1.a coagulaci6n, ya que no ·,se excluye l.a posibil.iclad de c;uc­

los animales con prolongaci6n en el •rp y TPT cursen con defi-­

ciencias leves de alguno de los factores de las v~as intrinsc­

ca y extrinseca del sistema de coagulación. Por otra parte se­

sugiere continuar estas investigaciones de fibrin6lisis, para­

lo cual se requiere de pruebas especiales como lo son la degr~ 

daci6n del fibron6geno, lisis de euglobulinas, protamina sulfn 

to y 1.a gelificación·del etanol, las cuales son indispensables 

para evaluar al sistema de la fibrin6lisis. 
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