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RESUMEN )

_’v " Los tiempos de protrombxna Y parcial de trombopla.tina;
‘aBi como la cuantlflcaclén de flbrindgeno y plaquetas fuoron ;
l‘determinados en 50 perrbs con d1agn63tico clInico de fractura
(47 aimples Y 3 expuestas), pero sin enfermedades de otrzos Gr.
ganos.- En estos perros el tiempo de protrombina fue de 8 .051
.eg;~en promedio, con ‘una desvlac16n estandar de 1.716 y un -
Lyrango de 5.3 - 14. 15 seg. ‘EL. tiempo parcialrde troﬁboplasfi-'
'/na fue de 16. 976 seg. como’ ptouedio, ¢on una desivacidn estanv

.dar do 4. 326 y un Lango de 10.05 - 2/ 8 seg.i La cgntxdad de
 £1bt1n6geno fue de 221 mg/dl en promedio, con hna.deaviacidnfz
A',eltandar de 60.684 y un rango de 100 - 350 mg/dl _ La cuenta

3 como pronedio. con una des-

“'de plaquetaa fue de 338 x 10 /mn

viacién estandar: de 146.927 y un rango de 200 - 800 x 10 /mm
fzn el le de los casoa se encontrﬁ prolongacidn del tienpo de:'
-5protrombina, en el 4% aumento en‘el tiempo parcial de tzombo-—;

_pla-tina y en el 10‘ prolongac:dn de ambos tiempos.A En ningﬂn_‘

"LAcaso se obaervaron manifestacionea clInicas de tendencia al -

ii-angrado. Los reaultados uostraron que los perros con fractuu
paro sin enfermedades de otros Gfganos, pre-entan v-lora-

1ide fibrindgeno y plaquetas iguales a loa 1ntornndos en la lite '

‘rauu:a, no asi para loa tiempos de protrombina Y pn:cial de -

':tzomboplastina que pueden ser 1guales o mayores a 10. de re!;”
roncia, probablemente debido a un eetndo fibrinolttico‘do tipo i
gubcl!nico. En conclusi5n estos perros pueden uer Lnte:veni--
dos quirfrgicamente sin reisgo de hemorragia incontrolgble en

el transoperatorio y postoperatorio.



* INTRODUCCION.

) !1 atatema de coagulacién es importante para detene: la
B hanorragia en J.os vasos lesionados, por eato los exsnenes -
A~-preoporatorios ‘son necesarxos para’ conocer los tiempos de. coa
j‘.gulacién en perros, los ‘cuales permiten valorar al rie-go qui
;:}':zargico durante el acto operatorio. Los animales con altera=~
. ciones en la produccién enzimitica, de la homcstasis cuando ke )
-‘.on ‘sometidos a cirugia, est&n propensog a la hemorragia, la
.cual puede conducirlos a la muerte.: Cuando no ge toman en —
'cuenta las pos.i.bles alteraciones de la cOagulac:ldn preguirdr-
gica, existir& un f:acaso transoperatorio, postoperatorio O -

‘anbos, ‘'ya. que los perroa pueden tener coagulopatias heredita- '

‘'rias o adquiridas:
‘ AAltez-ac ionﬂs cditari ias.

Los deadrdenes hereditarios en 1a coagulacidn se mni.-—

j.estan de una mane:a nﬁs o ' menos seva:a a Lo 1argo de . la. vid.,

(y'.on cauaadoa ‘por anonal!as esttucturales en loa vasos aangu!-

bn.ol, como el n!ndx:one de Bhlers-Danlos (9)., 0 por def:lcien--
eia congénita de alguno de los factorea plaamﬁticos de - la coa -
gulacidn, tales como: fibrinégen_o (afibrinogenemia), protrom-
bina (hipoprotrombinemia), factor 15b11 (hipéproacelerinémia).,
factor estable (hipoproconvertinemia), factor antihemofilico



(hemofilla), factor de Chrlstmas (enfermedad de Chrlstnas), -

etc. Estas deflciencias por lo general aparecen circunscrl-- :

tas ‘a un 5010 factor y se caracterizan por la tendencia anpon
_t!nea a hemorragias, que se traducen frecuentenente en hemar;
'trosis, henatomas profundos, hematurias y epistaxis (8,9, 16,

. 25).

Algunas de estas alteraclones se consideran :araa, sien~
R dc entre ellas m&s frecuentes, 1a deficiencia del factor anti
hemof!lico (hemofil;a Ay enfermedad de Vvon willebrand) y del

!actor de Chrlstmas (hemofilia B) .

. Alteraciones Adquiridas.

Las deficiencias adquiridas de 105 factoreu de la coagu-»f 

lucién en el hombre '4 el perro, generalmenta -on mﬂltiple-,

o
"eltln cau-adal -por diversos agentes en la. mavor!a de loo go=s’

“i:gos externos, o secundarios a patologtal locnlel 'Ii.ténicua,i

.ntre las euales destacan 105 siguienteu:

1.- Anticoagulanteu circulantea, como an lol casos d. in

toxicaciones por dicunarol o sus anﬁlogou (wnrfarinal prelen-

T

- -‘::

tes en rodentzcidaa que interfieren en la s!nte-ia de facto--‘j'

‘ res de la coagulacidn vitamino K dependientel, por lo quo -é,ﬁ;

i encuentran disminuidos la protrombina, factores estable, de -~



Christms 'y de Stuart—Prower Tales quimicos bloguean 1a ac-l

’ ciﬁn de un microaona hepatico, reduciendo 1a- enz:hna qna po---

dr!a convertir 1a vitgmina 3 epﬁxido al astado r:educido, -i,.n

do aata h&bil para .la curboxilacidn de 1as proteinas ptecurno,

:aa de loa l’actores actu.vos mencionados. : A este nivel se an-—'

ugoniza la acciﬁn de la vit:amina K, impid:l_endo ‘el dltim pu—,”

so en 1a b:loaintesis de dichos factores, resultando protetnas .

ploldgicamente J.nactivas con . anapacidad para fijar cnlcio y

foafolipidos (2,3,6, 8 14,15, 1u,17 20 21). Pur heparina, don-‘

de se produce la activacicn ﬂn_‘- am:iu'ombim III, que as un :

;nhibidox: potente de la trombina: ademss ocasiona defic;len---

ahs de los factores eat:able. plaquetario I (.factor VIII o an

tihemofili.co) y estab:.lx.zadot de fibrina, inhibi.endo as£ el

mcunisno de coagulaciﬁn (9 13 17, 16) *a Bl dcido ncetil-a.‘l.i-— "

cilico conduca a hipocalcemia, disminuci&n del nﬂnero ae: pla-

quetas (trombocitopenia) e interfiere en la func:wn de la- ~—

:lllllll blogueando la produccién de’ proataglandims vy 4 '-cido'

.rtqui.ddnico (8,,,u«) - La fenilbutazcna causa. anoml!a- fun-

'c!,onales de J.as plaquetai a i.nhibe la reaccidn d- J.ib-rucMn

ouria (8). En intoxicaciones por coccidioatato., eo-o -

u nulfaguinoxalina se p:oduce trombocitopenia (.14) Yy por h

nulfommida ae 1nduce hipoprotrombinemxa (21) . ‘Estoe agantes

non las. uauus m&s frecuentes de alteraciones en la coaguh-—-

c.wn.

2= ‘Hepatopatfas, tales cmié ‘hepatitis infeccioaa can}_




na (2,20,23,24), inflamacién (2,3,10), necroais(2,3,17,23.24-1,

dege'nerac:idn y neoplasias (2,3).
‘.1u de los factores de 1la. coagulacidn [
do-: protrombina, factores 1l4bil, eatable, antihmt!lico, de

En 8stas se altera la sinte

ntrandose disminui

chri-m-, de stuart-?rowe_r,l antecedente crombophptinico asl

‘,pln-(nn», Ves(:abilizador de Fibrina y en las insuficiencias graw

- ves el propio fibrinSgeno. . El organismo 3 puede desviar san--

’.'q'zi al bazc, produc‘.i.’erido una esplegnomegalia congestiva y por
.,cbnnigﬁicnte tfbnbocitop‘eniﬁ (6,8,9,14). yrammlta- anatSmi-—

cll Y funcicnales de las plaquet:aa (21 . Eptas afagcioneu, a-

; doﬂl, producen aumento en la pc’;.v.d:;d fibrinolitica (4,_9,9)’.

3.- Deficlencias de vitamina K. En ingesta inadecunada

’(citowia'll. 'y por abatimiento de la flora bacteriana en uso
nducrininado de antibiGtJ.coa (6,8, 9 14,20,21,24). . Altei.-a« '
a:l.onc- de la mucosa :lnteatinal, como hipermtil:ldad impermn
'bil.ldad anterocolj.tia chnica o u.l.cerativa y en f!atnlas ye-i
yun.i.- que nodifi.can el mecanismo de abaorciﬁn (6 9 1. Obsm.
t.rucciﬂn intes (11}, det.i.ci.encia ‘de salea biu.arc- o 5_,_-,..;
t.r:l.c:la obstructiva (2,6, 8 9), insuficiencia pancrastica exége
,'m (9) o cualquier sj.tuaciGn que acareé deficiencia de viumi
na K conducen a una deficiancia mﬁu © menos acant:uada da pro-
tro-b.i.na, £uctoreu eatable. de Chriatnas -y de st\uzt-m:ower. :
Cuandovva-ta- proi;e!naa de la coagulacian son sintetizgda- ven
ausencia de 1a vitamina K, resultan funcionalmente inactivas,

por ser su biosintesis vitamino X dependiente (8,9,14,21).



"Estos padecimientos raramente producen coagulopatias severas..

S 4 .- Enfermedades pancreatlcas (3,10); ‘entre &stas desta-
éan‘pancreatitis hemorrdgica (23), pancreatitis aguda (7,20}
Yy ngopiasids avanzadas que causan hiperfibrin6lisis (20) y -=-

trombocitopenia. (9).

5.~ Enfermedades dardiacas:?ericarditié (7,16) .

6.~ Enfermedades resplratorias~ Neumon!as por. blastomico:j

7.7 Enfermedades inmunes- prlnclpalmente aquellas que -—;gvu:;

'cauean anemia hemol!tica autoinmune L3 6; 7 8, 9 10 23), como_el

Lupua Eritematoso que ocasiona destric c;Q’

’circulaciGn (trombocitopen1a autoinmune)’

' 16;—‘Bﬁfermédadés ééﬁtiéémicéé.; La coagulacién 1ntravas—” 1
.‘culat disemxnadn causa trombocxtopenia poz consumo exag.rndo:'”
de. plaquetas, y de varios factores de la coagulacidn como e
'gon: fibrin6geno, protrombina fagtﬂres‘lébil L an hemo!!licc,f
:d. stuart—Prower y estabilizador de f;brina. 'siMultlnd-nénte.
'ocurre 1la activacién del sistema de 1a fibrlndlisis (eltado “L-'
i hiperfibrinolitico). Esto ocaalona disminuciGA de 10! facto— ‘
res de 1a hemostasls con alterac;ones secundarias en las prue

bas de coagulacién (2 3 7,8, 9 10 17, 1s, 231.




~9.- Afecciones renales: insuficiencia renal crfnica -y -
amiloiaOSiS, que producen defectos funcionales de las plaque-

tas V. dlsmlnu016n en la,copcentrac16n de 105 factores estable

y de Stuart Prower (2 3,8 u)

S 10.- Neopla51as, éstas activan el sistema Eibrinolftlco,
destacando carcinomas 1ntratoréclcos, mamatlos, de tlroides y

de préstata, granulomas uterlnos, hemanglosatcomas Y linfosar

~comas (3,4,7,10,17,23,24), en ocaciones este’ Gltimo procegg -
: 7 ;-. a una tcr:.—,hocitcperi liwwune ¢$). En heman
gliosarcomas cbn &stasis de sangre, que puede precipitarse in

vivo, se encuentra coagulaci6n con manifestaciones patbldgi--
cas. (241. En dea&rdenes mieloproliférativos (léucenia éraﬁu-

‘locitica cr&nica) se producen defectos de las plaquetal, pto-"

duccibtn defici.ente Y secuest:ro o destruccidn de éstas a nivel
‘ periférico (8,9 1. Los mastoc:.tomas son fuente enngena de -

Vhepaxina 9, lo cual altera las pruebas de coagqlaeién.

AX o= Procesos fisiolagicos. Durante la ge-uciﬁn u -‘.“ e

kencuent:':an elevados los m.veles de f:.brindgono pla--‘t:lco. pu

E diendo ocasxonar fen6nenos ttombGticos y una ttans!totla coa-,

gulacién 1ntzavaacular (4,6,8,12).

'ribrinélisis;

Otra vériedéd del estado hemorrfgico es el proceso de 1




brindlisis, ,.ncargado de la lisis de coSgulos de £ibr:|.na., evi
ta la coagulaciSn de derrames que continen gran cantidad de -
tlbrlnﬁgeno (derrames pleurales serosos o hem&t:l.cos) .» Temueve
los colgulon fotnados en el proceso de reparacidn de 1ssiones,
asl interviene en el mantenimiento de la ineegridad vascular

Y juega un papel importante en el desarrollo de la cicatriza-
cidn (6,7,241.

Pl aisrems incl
geno, plasmina, la accién inhibitoria de 'plasminé (antiplasmi
nas) y fibrina. Liberados los activadores delvpiasmirﬁgem,
'activan a éste que es convertido en plasmina: (cuadro 1), sien
"x.io asta la i:fi.ncipal enzima f£ibrinolftica activa, que p’ré’téo”—_
liza la fibrina dand-o productos de degradacién del fib.rinﬁge-’
’:no (fragmento’s X=-Y-0-D -~ E) (5.7,9,10,241. Recienteméi
te se "ha' observado que el factor XII (H.agem'an © de contacto).

al activarse inicia a la _vez_li coagulacidn y la tibrin&lisis,

para Qe é;ta manera mantener el balance hem_st.&tico (6) . ===
ACua'xido 'se forma el coigulo, el élasminégeno; éita incorpor-ido
dentro de él, los activadores de_l‘ plasm_indg‘em‘ son entbncoés '-‘ .
' absorb:h_io-'s'en el codqulo y aumenta su accesc; al piasm_irnﬁgend~

por difusién (24).

Bl plasminfgeno es una beta-globulina presente en la —-
'fraccidn auglobulina del plaﬁa Yy es el precursor qu‘e activa 3

do sa transforma en plasmina.




CUADRO 1

SISTEMA FIBRINOLITICO

PLASMINOGENO

ACTIVACION
Pactor XII (contacto) .

Proactivador Plasmitico

o Lisoquinasa y qui-
nasas bacterianas.

INHIBICION

' «—— Inhibidores Fisiol6gicos:

Antiproactivadores y
‘Antiactivadores.

. Activador Plasmtico

Activador Hfstico (fibri-
‘noquinasa y uroquinasa) —— .

Enzimas Protasliticas e o

(trombina y tripsina)

_Quimicos: benceno, eter, .

bf Inhibidores Terapdﬁtiéoss

Acido Epsilon-Aminocaproi
co (EACA) .

Acido 1-(Aminometil)=-Ci--
clohexano—-4-Carkoxilo
(AMCHA) :
'Trasyldl

cloroformo, alcohol, .
‘8cidos grasos .

PLASMINA&———-Antiplasminas
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Existen dos tipos de activadores del plasmindgeno, el

histico y el plasmftico:

El activador histico ya se encuentra preformado en loé
tejidoa, de los que se libera cuando se destruyen, a estos ac
tivadores se les denomina fibrlnoquinasa~, que activan direc-
tamente al plasminfgeno, estfin en mayor cantidad en dtero, -
pﬁ1m6n, ti;oides ¥ parﬁeﬁ vasculares, pero no en higado. E-
xisten quinasas parecidas en las secreciones, la mis importa‘xl
te es la uroguinasa, intenso activador del plésminﬁgeno que -

se encuentra en la orina normal Cbﬁadro 2) (6,7,8,24).

EX activador plasmfitico no se encuentra en forma activa,
. sino céhﬁ proéctivador plasmitico.-y necesita pafa su activa--
cifn unkpiecurson o activador, que es una quinasé histica de~
ncminada lisoqhinasa. Se han encontrado quxnasas bacterianas
obten;das a pa:tir de. cultLVOs de ciertos. estreptococOs hemo-
' litxcos, o sea la estreptoqu;nasa y una estafiloqulnasa de tl'
"po similar, capaces de actxvar el proact;vador plasn&tico —-—

. {cuadro 3). (5,8,241.,

La plasmina es una'eniima proteolftica activa capaz de
hidrolizar cierta éantid#d de'prcteznés ddemds de la fibrina,
incluyénéo el fibrindgehg, factores 1&b11 vy, antihemdleico
(VIIT}, la gelatina y la caseina. La hidr6lisis de fibrina -
ocurre mds rapidamente‘que la del'fibrihdgeno (24), La'pla§m£
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“CUADRO 2

" ACTIVACION HISTICA

Fibrinoquinasa . ‘ ' ; o Uroguinasa .

: (tejidps) ‘ (p;ina! :

“Activadores Hfsticos

' PLASMINOGENO . » PLASMINA - -
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CUADRO 3

ACTIVACION. PLASMATICA

© PROACTIVADOR PLASMATICO

Eﬂstrept:oqujr_.r‘laaa‘ i - 1 ' ' Lisdguimu
" patafiloquinasa S : , (tejidoa)
. (bacterias). . .

" ACTIVADOR PIASMATICO -

sasumNocENO .} PLASMINA
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',ﬁatque ha sido acﬁivadé ﬁcr estrébté&qinaaa e& dé diferenéd‘-
pesa molecular que la actlvada por uroquinasa, soapechando que
podria tener dlferencias de especificidad del sustrato (6) . ==
: Una vez . fo:mada la’ plasmina en su forma activa, desintegra las
redes de fibrina, deshaciendo él ca&gulo sangu!neo. La accifbn-
vsobre la fibrina es a dividir m&s o menos el 20% de la molécu~’
ila (fragmento X}, que es ademas atacado por plasmlna, produ—--
fciendo fragmentcs adicionalea, de este modo pasa a diveraoa---

»»productos de. degradaci®n de fibrina(FDp) (cuadro l).

Bl proceso fibrinolftico puede ser primario o aecunda--
rio; la fibrindllsls primaria resulta’ de 1la llberncicn del ac-
tivadcr del plasminGgeno en la circulacidn. La fibrindliais se

_cundaria ocurre posterior a depdsitos de fibrina en 10. eapa—-

cios intravasculares, esto es en coaqulacldn intravasculut di-

~seminada (9 18 23 ).

‘La extencifn del sistema fiorinolxtlco activado, condu-_

'ce a un peligroso cuadro hemorrlqico, por lo cual el orqaniamo‘

~posee un slsuam: antifibrinol!tico capaz de actuar cuanﬂo enta—

‘ffibrindlisis ae extxende en’ forma inecaaaria. 81 -1-temn nnti—

: fibrinol!tico t;ene actividad 1nhib1tor1a a: nivel_‘e 1nhxb£do-‘

-res de activacidn e inhibidorea de plasmtna (nnttpl

(cuadro 1) (6,8).

'En la fraccién de serinas del plismAve*iltaniéultancia;



e

. cumBRO &

. ACC YoM PROTEOLITICA: DE LA PLASMINA

// plI:-AsnmA :

1i%is de Varias grdte!n;l'

. pibrinAgefic’: ‘Gelatina F.V F. VIIT' ~ Casafna ' Fibrina =~ .

. PRODUCTOS DE DEGRADACIOR
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untadaﬁicas de la plasmina,-que son las antiplaaminaa-plnsn&ti
cas de las que :se han encontrado dos electroforéticamente dife
 'rentes: 1a alfa-l-globulina y la alfa-2~qlobulina que es la ==~

mis potentq-(24), actuan formando un en;acq plasmina-antiplas~
"minavque ayula_;a accibn de la plasmina.’Lasvantiplasminas ;f-
ph§¢en‘ber,deatru;das por'ia accién de quimicos como el étqf;-,
'QLEEhol; c{éroformo,‘benceno y Scidos grasos, iibérandoéé en--
tonces la plaémihA‘activa 8e pﬁede separar el enlace plasmi=-
ffna-an*ipl cming médiante la dilucidn del plasma, con lo que ==
puade consegulrase 11berar el sistema inhipidor Y poner en mar-

cha la actividad fibrinolftica de un plasma (cuadro 5) (6,24).

En el plasma también existen inhibidores del sistema fi
b;thol!g;co que impiden la formacifn del activadbrvp;nsmltiéo-
(anéipronctivadéréa) o evitan que éste ejeria su accifén (aﬁti-
-ctlvudores). Estos 1nhib1dores se encuentrnn én los tej‘dcﬂ—-<

ﬁ(excepto en el higado) ¥ en las plaquetas, guatdando un . equili

brio atn&nico con. 10- activadores (6).

o Normalmente ‘no existe en lia sangre ni en ltquido- orga-‘
:nlcol la plasmina, Y la. presencia de dsta indica .un avnn:ado -
prono.patoldgico{ ya quelae hahrta;fo;mado en cantidadq-.autifj
ctentes para dpminar o véncérvla aécidn dé ias aﬁitiplnlﬁinal.
Del proceso de:fibrindlisis se p;oducen,ﬁroductos dé deéfada;Q
eidn_de‘fihringvy fibrindéeno, que actuan como ahticongdlanfe-

e interfieren con la funcidn plaquetaria normal, agravando



R lctdo- graaoa
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CHAD“B 5

srswm rmsu.cm—mxrmsnlm .

L rmnm—murusuma

Lco,IﬂlCtiVﬂ)

Dilucicn del

Qu!micou hencano, Cter,

'clorofor-o. al.cohox. o elam

’ PLABMINA ANTIPLASMINA

té\_il‘tem.n: !‘j.’b;;ifnbvl_f._t'i'co Mtivo] -



rl;operaciones quirﬁ icaz,
”ejezcieio, colapso circulatorio, endotoxinas, reaccidn a- pira—

: Y
1a coagulopatfa (6,8,9,17,23,24).
EY perro tiene normalmente un mecanismo !ibrinol!tico--

’activo, por tener en- el suera la. mds baja concentracidn de an~-

tiplaaminaa que otras especies, ademis de que. la dilucidn del-

plaama aumenta espont&neamente al tiempo de 1151: en al p.tro,

: no “asl en ¢1 ganado bovino, caballos, ovejas y conejon (24).

La aumentada actividad de dicho sistema se asocia ‘con episo--—’

A'3dios hanorragicos por inestabilidad del tapﬂn hemoatltico,‘an-

raumatismos, hemorragiaa aevera-, -

'fganou, liberacidn de epinefrina, estrés, eatados de choquo y'-

_*oomplicacxones obstétricas ( 4,6,8, 12).

: . Las’ fracturas en pe:roa son patclogtas Erecuentel an cl
zniutrito Federal, enconhrando que en el Hoapital para chuaﬁal j

A~EIpOchl de la Facultad de Medicina Veterlnaria y uootecnia d¢1'

‘la u. ﬂ. A, H., en el afio de 1984 y en el primer lomaltra d-l-

.“nﬂo de 1936,'le :egistraxon, respectivamente 211 y 145 ca-o- -
_.;}de fracturas que fueron tratadas.~ Hay gque tener ‘en cuonea qn."
bfno-todoa los cauosracuden a eata Hospital o a una cl!nicl cn--'

1”purt1cu1ar, y que de 1los qug acuden no todos son : lomntidos n -

_'tratamiento, lo que significa una mayor 1ncidencia de tractu—-

I’.'IS -

+ Archivos del Hospital para Pequefias Especles.’
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las £racturas son traumatismos que - producen liberacién de-
catecolaminas, que desarrollan una vasoconstriccién arteriolar,
por lo gue el flujo y la presifn capilar disminuyen,. y causan-

una méderada'anoxia celular que estimula a los mastocitos pexri-~
capilares a segregar hiatamiﬂa. ‘Esta‘condiciona la apértura dé-
cupilares laterales: que permanecen abiertos durante 1a hiltamt—
noproduccién, por lo cual el espacio vasculax aumenta Y crea g

congestifn en la zona afectada; con disminucidn de la corrien—
y aumento de 1a acidosia intravascular —

te sangutnea capilar
pox el defectuoso metabolismo ‘de las células pare nquxmatosas -

Esto conduce a la precipitacién y coagulaciGn—

adyacentes (GL
estimulando a las células -

Aiu g nea en la zona afectada (24),
cndoteliales a segregar activador del plasminéqeno(lO), con lo—,,

que se produce una reacci6n fibrinolxtica normal.

La reacé;&n fibrinolftica pue&e—éxtenderbe anormalmente, -~
por la entrada brusca eh la circulacién de activadores del plas .
' nindgeno, dando un estado hiperfibrinol!t*co con cuadro hemorray

gieo (fibrin&linis primaria) (8). . R
fﬁ : Por otra parte pueden orlginarae micratromboa gene:aliza--
doa, ya que. el aumento de la acidosia 1ntravascu1ar y la éata--

01. langu!nea capilar crean un adecuado medio para su formacidn,
srndrcme de coagulaﬁxdn 1ntzavauoular -

deaarzollandose Ast el
di-eminada Y consecuentemente fibrindlisie de tipo. secundarxo;

que . canduce a hemorragia (6,7,5,10,23).




"1y

I.ns coqguxapat:as adqulr.tdds, ai. no son reconoctdn- y trn-

. tnda- & utq-:o. pueden t&pidmnte ulcanzar proporcton.. lntra- -
ubl.. y n-ultlr tutal.n. Las - ptuaban nas dt!l-s p-ra IV’.‘“II‘-‘

_’,lal -.‘ht.a- e coaqulactﬁn sons

B whciﬂn y det-ct:a 1as deficienciss ‘de- loa factorc. v:l.tni.no K=

e dopondlontcn (protroub:lna, : faotoras estable, llbil y de Stuart-
B Prmt) (9 19). : ’

R ok '!'zlowo‘parciul de tromhoplastina, valorn 1a v!a :hn:r!n
S uca y doucta la deficienqia de fibrinégeno, protroubina, !ac-'

tc:-- mtihe-o!!l:lco, de chri-tmas, Hageman y antecedente troa-’_

, J;oph-umwnm plasma ©.19).
3.- Cuantificacién de fibrinégeno (CF).

~8.,= Cuantificacién de plaguetas |(CP).-

Bt O Tiwo de. protrombina,"evalun la: v!a extrmucn d- ooc,




. HIPOTESIS
Los perros con fracturas simples [} expuestas pueden tener-

'valore= proxongados del tiempo de protromblna (TP} y del tiempo

?parcial de trombiplastina (TPT), con disminucién de £ibrindgeno

y plaquetas. ‘ o ' S

‘OBJETIVO.

Conocer los valores de los éiempcs“de'prétrombiha Y par---

'cial de tromboplastina, fibrin6geho Y plaqﬁetaS, en perros cbh—

fracturas. ' T
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MATERIAL Y METODOS.

: Este‘trabajo se realizé en el thora;orio‘dé An&lisis Clf-~
'hiéOQ dél Departamento de Patdlogia, en coordinacién con el Hos
pital para Pequenaa Especies, en la Facultad de Medicina Veteri

1na:!a Yy 200tecnia de la U.N. ALM. -

_'Se tomaron como valéréé de zéférencia.idé'reshitados sena-
iados 66:“5’;f2“~ "ds Escobar’ (19), obtenidos en animales de --
nualt:o medio. Se seleccionaron 50 perros con diagndstico cling
co de ftactura por traumatismo. sin importa: raza, edad y sexo;

de loa cuales 47 la mostraron simple v 3 expuesta.

‘ -:'Las muestras se obtuVieron pbr punéién”dé las venas cefsii'
.ca (-] aafena, exttayendo 2. 5 ml de sangre que se’ deposit& en un-
‘ tto-botubo de fondo cdnico de 13 por 100 mm con citrato de 50—-“ﬂ
dio 0 1 H ‘al 3. 8%, hasta la graduacidn de 0. 25 ml, para alcan-—
zar nna proporcidn de 9 partes de - sangre por 1 de anticoagulan-
te: (S IOL Posteriormente se centzifuga:on a una velocidad de -

2000 rp. durante 5 minutos pata ‘obtener el plasma y determinar—'

las prueban de TP y TPT.

-

zl equipo para la determinacidn del TP y TPT fue: el fibr&
metro, marca Fibrosysten Coagulation Sistem B, B L. Los reacti--
vos que se utilizaron fueron la tromboplastina 1£quida activada

(TPLA) Y la tromhoplastina parcial (TPP), de Laboratorios Siw=—
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‘Lab, ‘lotes 231 y 146, respectivamente, émpleando la thnLeald.!

”'crita‘po: el fabriéante (22,26} y pbp Ma#tinéz'de Escobar (19).

‘ Para ln cunntificacidn de fibrinégano y plaquetaa, ‘s@ co--'
} " v'. .-..
) lectaron 2 ml de langre total, usando como anttcoagulante a la-
-8a1 etildtamino tetracético (EDTA) al- 10! en-una proporciGn de~-

”1~ngvpor ml de sangre,. 0.01 ml de ED?A por ml de_aangre;(l,Zl).

La. cuantificac‘dn de fibrindgeno sa reali:d medianta preci
’pitaCIOn por calor con el método descrito por Schalm, expresan-
a0 el resu;:ado en mg/dl (24). -

La cuantificaciﬁn de plaquetas se llevﬁ a cabo por la tdc-

ntca de Brecner b4 Cronkite y el. resultado -e expzasé an. lorna -f‘f

g 1oqgr:tln1ca (o3 /mm Y (24)-

‘ COmo medtda de ccntrol de calidad pnra 1al prusbas de coa-
‘”ggulneidn, se’ evito la é-taais prolongad- del -ttto de veno~"*-—ﬁ

A'veLOn, pucl ulto hab:!a alterado los renultadon. Lal muaestras -- -

'tuoron ctun-portadqa al Lahoraeorio c1tn1co .n r-trig-zacidn, -

fﬁfpufa -vitar qua 91 factor VJ que ‘Be termollbil, 'utzi.ra can---‘f

f,:ibloa (24).“{-' {;1' ";f‘

Las pruébqi nancionadaa se efectﬁardn'pbr duplicado coiok-

B

:lo marcan las medldan de control .de calidad en p:uebas de coaqur

lucidn. Se procesaron simultaneamente dos mazclas»de 5 plasma-~*=~.f5

y una:de 2 plasmas 'POOL", esto se hizo con el objeto de detoc-
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tar anormalidades por causas técnicas (pipeteo y tenpcrlturhu--

inadecuadas, exceso de anticoagulante, etc.,).
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HESULTADOS.

El tiempo de protrombina fue de 8.051 segundos en promedio,
con una desviacibn estandar de 1.716, una varianza de 2.947 y-
un rango de 5.3 - 14.15 segundos. El tiempo parcial de trxrombo—-
plastina fue de 16.976 segundos como proﬁedio, con una desvié——
cidn estandar de 4.326, una varianza de '18.721 y un réngo de --
10,05 - 27.8 segundos. La cantidad de fibrindgeno fue de 221 mg/
dl en promedio, con una desviaciép estandar de 60.684, una va--
rianza de 3682.653 y un rango de 100 - 350 mg/dl. La cuenta de-

3 . .
como promedio, con una desvia--

plagquetas fue de 338 x 103 /mm
cidén estandar de 146.927, una varianza de 21587.755 y un rango-

de 200 - 800 x 103/mm>. Ver cuadro 6.

De los 50 perros; 8(16%) presentaron prolongacién solamente
del tiempo de protrombina,. 2 (4%) Gnicamente del tiempo parcial
de tromboplastina y 5 (10%) de ambas pruebas. Los céSds con va-
lores anormales en las diferentes pruebas de coagulaé;dn, son -

analizados en forma individual en el cuadro 7.

En ningunb de los casos Se mostrS una tendencia cifnica al

sangrado.

Los valores del TP y TPT de las mezclas de plasﬁas emplea-
das como controles fueron normales, y se incluyen en el cuadro-

8.
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CUADRO 6

RESULTADOS GLOBALES DE LOS 50 PERROS FRACTURADOS.

Prueba TP BT ' cF .- , cp

Estadistica seqg. - seqg. mg/dl o 103/ mm3
% 8.051  16.976 . 221 338
s 2.947  13.%2%1 . .3682.653  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

. PERROS CON VALORES ANORMALES

Localizacibn’ TP (¥) TPT(X) CF (X} cCp (XJ - Didtesis
de .la .fractuxa seqg. seg. mg/dl 103/'mm3 hemorrigica

Vvalores de re-. i ) .
ferencia  (X) 7.061 13.99 _210 702 -
Rango i . .3.3-8.9 .7.8-22.3 1i00-300 200-1400

En los tiempos de protrombina y paréial de tromboplastina (10%)

Pelvis ) 10.5 26.05 . 350 500 -
Fémur : 106.55 22.45 100 200 : -
Tibia . . 10.85 25.6 200 200 -
HGmexo S 14.15 25.8 150 200 -

" Hmero . 9.1 26.05 350 300 -
: En el tiempo de protrombina (16%)

 Pelvis , 10.05 13.3 200 200 -

Pelvis ‘ 10.05 13.6 . 200 300 . o=
.Fémur . 9.05 17.15 300 400 -
Fémur . ...~ - 9.7 19.6 200 200 o=
Fémur . . 9.35 19.15 200 200 -
Tibia . - - . 9.3 19.3 300 200 -
HOomero . ~ ~ 10.8 17.05 . 200 ‘200 -
Radio B "' 9.05 17.55 150 200 -

En el tieupo parcial de tromboplastina {(4%)

radio Exp. 8.8 23.3 300 800 -
Mandibula Exp. 8.05 27.8 300 300 -
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CUADRO B8

X DE LAS MEZCLAS DE PLASMAS ( POOL ) DE
' PERROS CLINICAMENTE SANOS.

Mezcla de 5 plasmas Mezcla de 2 plasmas ~

Pruéba

! A B Sin congelar Congelada
r 5.8 ' 6.83 8.77 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 Rangc  '_ Rgngo Rﬁngo Rango
Seg. '

14.3 - 14.7 10.3 - 10.4  21.0- 21.1 20.2 - 20.6
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DISCUSION

Ep este estudio los 50 perros con fractura mostraron valo-
~ res normales de fibrindgenc y plaquetas, aGn cuéndo los perros—
42 y‘50-tuvieron un incremento de 50 mg/dl en la concentracibn-
~de fibrin8geno con. respecto a los valores informados por Martf

B rgez.vde Escobar (19), pero para otros autores son normaies (10,14,18).

‘Valores prolongados para el txempo de protrombina hasta --
14 15 sSeg. Yy tiempo parcial de tromboplastina hasta 26.05 seg.-
-a la vez, se presentaron en el 10 % de los perros fracturados, -
~en el 16 % Gnicamente para el TP hasta 10.8 seg. y en el 4 % sO
'io para el TPT hasta 27.8 seg. {(cuadro 7). Esto es tomando co-
mo valores de keferencia los resultados obtenidos pox Ma:tinez-
dé Escobar (19), san embargo algunos autores sefialan valores —-
normales un poco mis elevados para el TP hasta 11 seg. (12,14,
f 17), de tal manera que si se tomaran como valores de referencia
'se encontrarfa que solamente el 2% de los. perros presentaron --
una prolongacion en ‘el tiempo de protromblna b4 tiempo parcial—.

de tromboplastina, el 12% para ‘el TPT Yy el Ot para el TP. Los -

) reaultados ano:males en estas pruebas no fueron obserxvados espe

cialmente en un txpo de fractura, teniendo ‘en cuenta gue solo en

3 casos la fractura fue expuesta.

En este trdbiﬁo los perros no mostraron tendencia clfnica-

al sangrado, tampoco hemorragia incontrolable durante la ciru--.
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gfa. La prolongacidn de los valores del TP y TPT no fue sufi=-=-—
ciente'para producir un cuadro hemorrigico, ya cque 8ste fue ob-
servado en coagulacifin intravascular diseminada por Chen y col.
(7} cuando el TP era de 48.6 seg, y el TPT de 150 seg. Para —-——
Green y col. (14] con un TP de 50 seg. y un TPT de 93 seg. y =--
Jones y col. (17) al tener TP y TPT de %0 seg. o mé&s.

Los resultados obtenidos en esta invesﬁigacién son confia-
bles, ya que en las mézclas de plasma "POOL" procesadas como -—
coﬂtroles se obtuvieron valores normales, gque Se muestran en eli.
cuadro 8, lo que descarta posibles anormalidwsdes de tipoe --

t&cnico.

Los valores obtenidos en el presente estudio son. similares
a los encontrados por Chen y colaboradores (7) en perros con ex

cesiva manipulaciﬁn quirdrgica.

Sangrado clinicec o pruen&s de coagulacién anormales no fue
~ron notificadas en un perro con fractura (3), ni en'perros con-

extensiva manipulacién quirﬁréipa N .

pPara Ciscar el cuadro de destruccién del codgulo no siem--
pre esta paﬁente Yy muy amenudo se descubren sindromes subclini'
cos en que de una forma m8s apagada la fibrin8lisis, que al fin
y al cabo es un-proceso normal, esta algo aumentada, ligandose-
ésta a la penetracién en la circulacifén de activadores histi--

cos. E1l aumento de la actividad fibrinolftica es €f£recuente, =-=-
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aunque en la mayorfa de los casos no se producen accidentes he-

morragicos (€.

Los valeres de las pruebas de coagulacién, en general, es-—
tuvieron dentro de los intervalos de referencia paxa perros nox
males, excepto los que mostraron_una ligera pralongaci8n del -—-
tiempo de protrombina y del tiempo parcial de tromboPléstina. -
Esta es reflejo de una moderada Alteracicn en la actividad del-
sistema fibrinolfitico, causada por fracturas y gue fue insufi--

ciente para causar desSrdenes clinicos de la coagulacién.

Los resultados rebelan que la hipbStesis formulada se cum—-
ple parcialmente, por lo gque se confirma que es una hipStesis -

falsa.

Por Lo mencionado se concluye qﬁe los perros con fractura-
tienen valores normales - de fibr in8geno y plaguetas, pero pue—-
den mostrar’ valores normales o moderadamente prolongados de TP
Y TPT, gue no se asocian con tendencia clfnica al sangrado, pre;

sumiendo la posibilidad de un estado fibrinolftico de tipo sSub-—

clinico..

Por iq tanto los perros eon diagndstico clfnico de fractu-
ra, pero sin_enfermedadés de otros 8rganos, pueden ser interve-

nidos quirfirgicamente sin riesgo de hemorragia incontrolable en

el transoperatorio y postoperatorio. Sin embargo es necesario =

efectuar estudios de laboratorio gque permitan detectar la preva-
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lencia de perros con deficiencias congénitas de los factores -
de la coagulacidn, ya gque no :se excluye la posibilidad de que-
los animales con prolongacibfn en el TP v TPT curscn con defi--
ciencias leves de alguno de los factores de las vias intrinse-
ca y extrinseca del sistema de coagulacién. Por otra parte se-
sugiere continuar estas investigaciones de fibrinélisis, paré—
lo cﬁal se requiere de pruebas especiales como lo son la degra
dacibn del fibronégeno, lisis do euglokulinas, protamina sulfa
to y la gelificaci6n del etanol, las cuales scn indispensab]es

para evaluar al sistema de la fibrindlisis.
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