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Introduccién: La trombosis consecuencia de la ruptura de la placa aterosclerotica,
causa de los sindromes isquémicos agudos, es un proceso dificil de estudiar en
humanos. Ademas no existen modelos animales de aterotrombosis, particularmente,
en el raton deficiente en apolipoproteina E (apoE-/-) un modelo de hipercolesterolemia
que desarrolla aterosclerosis, no se observa trombosis.

Objetivos: Nos planteamos estudiar si este modelo animal presenta alteraciones en la
coagulacion o la fibrinolisis

Métodos: Se utilizaron 5 ratones apoE-/- y 5 ratones wild type (wt) de 6 meses de
edad. Se obtuvieron muestras de sangre para analizar los siguientes parametros de
coagulacion y fibrinolisis, mediante autoanalizador: tiempo de protrombina (TP), tiempo
de tromboplastina parcial activado (TTPA) y fibrindgeno. Ademas se estudié la
capacidad de coagulacion y de fibrinolisis por turbidimetria, a partir de plasma
recalcificado.

Resultados: En el plasma del ratdon apoE-/- se observa una aceleracion de la
formacion del coagulo (p< 0.05), medida con el test de generacion de trombina, en
comparacion con los ratones wt, mientras que no se observan diferencias en el perfil
de degradacién de la fibrina, por lo que no se afectd la fibrinolisis. Observamos un
acortamiento de 15% en el TP y TTPA en los ratones apoE-/- en relacién a los
controles, lo que reflejaria una mayor actividad de la vias intrinseca y extrinseca de la
coagulacion. Sorprendentemente, los ratones apoE-/- presentaron ademas, unos
niveles circulantes de fibrindbgeno inferiores a los wt, pero similares a los que se
obtienen en wt tras infusion intravenosa de trombina(5 U/mL), lo que podria
relacionarse con un mayor consumo.

Conclusiones: El ratén apoE-/- presenta un estado protrombotico sistémico que, sin
embargo, no se refleja en una mayor incidencia de aterotrombosis. La menor
concentracién de fibrinbgeno podria deberse a su consumo como consecuencia de
una mayor activacion sistémica de la coagulacion.
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