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RESUMEN

SALAZAR HERNANDEZ VICTOR. Coagulacidn intravascular disemi-
nada en equinos: estudio recapitulativo (bajo la direccidn
de: :Hedberto Ruiz Skewes).

El trabajo tiene como objetivo el proporcionar infor
macidn bdsica actualizada relacinnada con la etinlogia, pa-
togenia, signos, hallazgos de laboratorio y trutamiento de
1la coagulacidn intravascular disewinada en equinos, La con-
dicidn es produqida por una cnagulacidn senguinee acelerada
a nivel capilar. ILa enfermedad es secundaria a muchas condi
ciones patoldgicas, entre las cuales se encuentran: estran-
gulacidn intestinal, obstruccidn intestinal total, sepsis -
local o sistémica, neoplésie diseminada o enteropatiz ulce-
retiva idiopdtica. La condicidn puede manifestarse con gra-
dos vuriables de severidad y duracidn, €sta puede ser aguda
subagudz o crdnica y afectar no solo capilares, sino también
vagns grandes. Las manifestaciones clinicas mds comunes son:
choque, hemorragims (petequias, equimosis, purpura, exuda-
cidn senguinnlenta de herides) relacionadas o no con trauma
;insuficiencia funcional de los drgenos. Los hallazgos . de

.laboraztorio incluyen: trombocitopenia y tiempos pronlongados
de: protrowmbina, trombina, tromboplastinz. E1l tratamiento -
incluye la remocidn de factores trombopldsticos (policitemia
, hemoconcentracidn, acidonsis metabdlica, anemia), expanso-
res del volumen plasmético para evitar la éstasis sanguinea
y onticonagulantes (ejm. heparina) que eviten 12 cnagulacidn

y fibrindlisis,



Introduccidn.

La enagulacidn intravascular diseminada (CID) es una
condicidn clinico-patoldgica resultado de una coagulacidn
sangufinea aceleradz a nivel capilar ( 40,43,58,61), Cuando
la CID tiene lugar se activa simultanecamente el sistema fi
brinolitico (1,10,16,25,66). La condicidn es secundaria a
muchas condiciones patoldgicas en el hombre y animales. Esta
parece ser comin en caballos al ser asociada a enfermedades
que afectan con mayor frecuencia a estos(3,30,35,47,53).

La CID se puede manifestar con diferentes s{ndromes,
tales como: chogque, hemorragia, hemdlisis o insuficiencia
de los drganos. ILa terapia de esta condicidn incluye la re-
‘mocidn agentes causales, expansores plasm&ticos y anticoe-
gulantes (6,9,25,36,40,46,5,55,57,59,61).

No se encontraron estudios recapitulativos en espa-
fiol sobre CID en caballos. La finalidad del presente trabajo
es la de presenter informacidn reciente,analizada, discuti-

da y en espafiol sobre la CID en eguincs.



Procedimiento,

En el trabsjo se consultaron libros y publicaciones
~ periddices en espafiol e inglés de los afios 1970 a 1986 el

material fue analizudo, resumido y discutido.

Mecznismos en la hemostasis normel y coagulacidn intravas-
cular diseminadg(CID).

Hemostesis normal.

La hemostasis es un nroceso fisioldgico biogquimico y
celular que previene, controla la extravasuacidn sanguinea
de vegos dafiedos, ELl mecanismo involucra cuatro fases dis-
tintes pero interrelacionades: vascular, plaguetwzria, coa-
gulecidn y fibrinol{itica (5,6,7,15,31).

Una lesidn vascular inicialmente cause una vasocon-
triccidn via espasmo reflejo o miogénica que causa una des
viecidn trensitoria de la sangre a otros vesos., E1l vaso -
dafiado expone fibras de coldgeno que proveen el substreto
pars la adhesidn plagueturia gque causa la liberacidn de
substancias procoagulentes y la agregacidn de mds plaquetas
al sitio de la lesidn. De los tejidos dafiados tembién se
libersn substancias procoagulantes gue activan las vias in-
trinseca y extrinsece de la cougulacidn. Este proceso oca-
siona la formacidn de fibrina a través del efecto de 1la
trombina sobre el fibrindgeno c¢irculamnte., Le fibrina es
incorporada en el tapdn plaguetario, produciendose el coéd-
gulo finel. Lz contraccidn de fibrina, las alteraciones -
estructurules de las plaguetas, y la uctivacidn de la via
fibrinolitica zyudun en la estabilizacidn del cofgulo y
la remocidn del tapdn inicial, Finzlmente el defecto vas-
cular es cubierto por células endotelizles que proveen la

reporacidn definitive (5,6,7,8,9,15,16,36).
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- Patogenésis de los trastornos hemostédbicos.

1.- Trastornos vasculeres.

Las enfermedades en 1los animales domésticos se
pueden clasificar en congénites o adquiridas. La astenia
cutanea (sindrome de Ehlers-Danlos) es una annmalfa vascu-
lar hereditaria descrita en el perro y caracterizada pbr
fragilidad de la piel y vasos sanguineos (13,14,68). La con
dicidn no ha sido comunicada en equinos, -

Los trastornos adquiridos géneralmente son vascu-
1itis de origen: infeccioso (virus, rickettsias), toxinas
bacterienas (E. coli, hemophylus) o inmuno-mediado (Ejm.lu-

pus eritematosq),( 14,31,68).

2.~-Trastornos plagquetarios.

Estos pueden ser de origen cuantitativo (troumboci-
topenia) o cualitativo  (alteracidn en la funcidn).
a) Cuantitativos
La trombocitopenia puede ser debida a:
1.-Menor produccidn: de origen hereditario o in-
ducidas por drongas (estrdgenos,ciclofosfamida,
fenilbutazona), infecciones, mieloptisis,
2.-Mayor utilizacidn: coagulacidn intravascular
diseminada.
3.- Mayor destruccidn: autoinmunidad primaria y
secundaria (Ejm. drogas, complejns inmunes
adsorbidns por lasg plaguetas).

4.~ Mayor secuestro: torsidn esplénica, choque.

1
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b) Cuelitetivas

Estos pueden clasificarse en defectos de 1la

adhesidn, agregacidn o liberacidn.

(1) Adhesidn: (falta del factor plasﬁético de
Von Willebrand, uremia, enfermedad hepdtica).

(2) Agregacidn: hereditaria, drogas, (propanolol,
carbenicilina), disproteinemias (mieloma mul-
tiple).

(3) Liberacidn: (aspirina, antiinflamatorios no
esteroides) (13,14,22,42,68).

3.-Trastornos de la coagulacidn

Los trastornos de la coagulacidn pueden ser debi-
dos a deficiencias (absnlutas o relativas) de los factores
de la coagulacidn, debidas a una menor sintesis, sintesis
.de moléculas anormales, pérdidas o consumo excesivos o in-
activacidn de los factores por anticuerpos o inhibidores..

8) Menor sintesis: enfermedad hepdtica,
Esto es debido & que €ste organo produce la ma-
yoria de los factores de la coagulacidn,

b) Sintesis de mnléculas anormales:

(1) Intoxicacidn con warfarina. Los factores 11,
ViI, IX, K requieren de vitamina K para su
sintesis. Lz warfarina es un antagonista de
la vitemina K, que origina la produccidn de
moléculas inactivas de los factores vitamina
K dependientes,

(2) peficiencia hereditaria. Se decia cue las
deficiencias eran debidas a falta absoluta
de sintesis: gin embargn, ahora se sabe que
son debidas a2 la sintesis de moldculzs anor-

males.
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" 77¢Y perdida o consumo excesivos: Coagulacidn intrg
vascular diseminada (CID). La ectivided de me-
canismna de la coagulaci&n en los capilares -
origina consumn de plaquetas, fibrinoéeno y -
otros factores de la coegulacidn (especialmente
V y VII) esto causa hemorragia,

d) Inactivacidn de los fuactores por amticuerpos o
inhibidores: no se¢ ha comunicado en medicina -

veterinaria (13,26,42,68),

4 .~-Fibrindlisis excesiva.

Adn cuandn la fibrindlisis es un procesn fisiold-
gico en la hemostasis, una actividad excesiva puede prondu-
cir una tendenciz a 1la hemorragia (diatesis hemorrigica).
Esta es causada por la liberacidn de grandes cantidades de
activadores del plasmindgeno (guemaduras, golpe de calor,
neaplesisa) (12,14,42,68).
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Diagndstico del puciente con trastornos hemorrdgicos.

1

'

1.-Historia.

Esta nos ayuda & determinar ei es de origen here-

ditario o adguirido.

a) Hereditario: Las hemorragies usualmente se ha-
cen evidentes dento de los doce primeros meses
de vida. La maynria de los animales tienen uns
historia de hemorragia en respuesta a traumas
ligeros,

b) Adquiridos: Los animales gue sufren hemnrragias
usualmente son adultos. Las neoplasias, infec-
ciones, procesns inflamétorios o administracidn

de drogas pueden causar trastornos hemorrdgicos
(12,13,42,68,72) .,

2 ,~Examen fisicon.

La presencia de fiebre, esplennmegalia, linfadeno-
patia, dolor abdomimal, anemia, ictericia nos pueden ayuder
a identificar la cause, L&s petequias, equimosis y hemorra-
gias superficiales son més cnmunes en trastornos vasculares
n plequetarios y 1ns hematomas, hemartrosis, hemorragias en
cavidades y stngrado retardado en problemas de la coagulae~
cidn (12,13,14).



Pruebas de laboratorio.

Ain cuando con base en la historia clinica y examen
f{sico se puede sospechar de un trastorno hemostético gene-
ralizado, las pruebas de laboratorio son necesarias para de
terminar la naturalezs y severidad de la condicidn, Las prue
bas se pueden clasificar en: pruebas de tamizado o especia-
les para trastornos veasculéres, plaguetarios o de la co&agu-
lacidn .E1 minimo de pruebas necesarias para diagnosticar -
un trastorno hemorrégico debe incluir una cﬁenta de plaguetes
,pruebas que detecten alteraciones en la via intrinseca (Ejm.
tiempo de tromboplastina paracial activada, TTPA) o extrid-
seca (Ejm. tiempo de trombina en una fase, TPUF) y la medi-

cidn de los productos de degradacidn del fibrinogeno (12,13).

1.-Interpretacidén de los resultados de las pruebas de
laborutorio. ]

a) TTPA prolongado: deficiencia de cualquier fac-
tor del sistems intrinseco (VIII, IX, XI)'
hipofibrinogenemia.

b) TPUF prolongzdo: deficienciz del factor VII.

- ¢) TPUFy TTPA prolongados: enfermedad hepética,
antazgonismo de vitamina X, hepzrinizacidn,

d) NJumero de plaquetas disminuido, PDF elevado,
?TPA y TPUF prolongudos: co&gulacidn intravas-~
cular diseminuda.

e) TPUF y TTPA normales, trombocitopenia con hipo
plusia megaceriociticz (Bjm. drogas, mielopti-
sis).

f) TPUFy TTPA normzles, trombocitopenia con hiper
plusia megucsrincitice: mayor utilizecidn, des

truccidn o secuestro (13,42,68).



-9 -

Coagulacidn intravascular diseminade,

La CID es un proceso patoldgico resultuado de una coa
gulacidn sanginea acelerada & nivel capilar (37,40,43). Cu-
~ando la CID tiene lugar se activa simultaneamente el siste-
ma fibrinolitico (16,25,66). La fibrindlisis es proporcional
a la tasa de coagulecidn intravascular (1,26,54).

La CID sucede con variable severidad y duracidn. Esta
puede ser; subaguda,aguda y crdnica y afectar a capilares y
vagos grandes (54). Los depdsitos de fibrina son varizbles
y ciertos drganos pueden ser afectados mds que otros. El
depdsito intravascular de fibrina conduce a isguemia o in-
farto (45,62). La hipofuncidn de los drganos dependen de
la mierovasculdridad de cada drgano y 1la cupacidad de depu-
racidn local (54,72)., Cualquier mecanismo que inicie la coa-
gulacidn puede ocacionar CID en una magnitud proporcional a

la duracidn e intensidad del estimulo causantes (43,54).

l.-Condiciones que inician la CID.
La lista de condiciones patoldgicas asociada con
CID es enorme (8,18,30,32,39,41,45,48,49,60,62,64,65,69).
En ocasiones el mecunismo de accidn de los factores causan-
tes es dificil de determinar., En genergl cualquier circuns-~
tancia que occsione dstesis sanguinea,flujo capilar lento y
tromboplastina circulante puede causar CID {40,51). En ca-
. ballos l& condicidn se ha encontrzdo &socizda con estran-
gulacidn intestinal, obsiruccidn intestinal totazl (53),
sepsis localizada o sistémica, neoplasia diseminada o ente-
ropitie ulcerativa idiopédtica (50), laminitis severa (32),
colitis ulcerutiva (32), endotoxemias (Feldman 1981 (19,21),
licClure @nd hcClure 1982 (47)).

ESTA TESIS WO DEBE
SALR BE LA BIBLISTECA
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2.-5{gnos clinicos,

' Los signos clfinicos de 1& CID son variszbles e
inespecificos. Estos dependen de la localizacidn de 1la CID
e intensidad del estimulo desenc&denante de la coagulacidn
(28). La oclusidn micrévascular diseminada puede conducir
a hipotensidn y colapso vasculer semejenie al choque, ILa
afeccidn de drganos vitales puede ocacionar la muerte antes
de que sucedan trastornos hemnstdticos secunderios. Jos -
hombres y animales que sobréviven a CID cgudus generalmenté
sufren de una didtesis hemorrégica y hemdlisis. La hemorrd-
gia es el resultado del consumo de factores de coagulacidn,
fibrindlisis excesiva, hepatopati{a y lesidn vescular secun-
darie a trombosis. La hemdlisis se ha atribuido 2 lesiones
"eritrocfticas causadas por el depdsito de fibrina vasculer
(4,11,24,33,54).

Entre los gsignos frecuentemente vistos ée encuen-—-
tren: petequias y pirpura, exudacidn sznguinolentas de he-
ridas, swngrado de sitios de puncidn venoss o evidencia de
hemorragia interna (hematuria, melena). Las hemorragias
pueden encentrarse en sitios no relacionados con trauma (5,
32,36,50,59). La CID se debe sospechar en wnimales con choque

repentino, hemorrsgia o trombosis inexplicable (8,17,24,25).
3.~ Diagndstico.

E1 diagndstico debe ser confirmadn por pruebas de
laborutorio,tules como: tiempo de protrombina ( TP ), tieapo
de tromboplestina parcial activada ( TTPA ), tiempo de trom—
bina ( TT ), ndmero. de plaguetas y otros. Los hallazgos de

lubnratorio incluyen: trombocitopenia y tiempos prolongados
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Qe: protrombina, trombina, tromboplastina y decrecimiento
en el numero de plaguetas (2,4,5,10,11,17,20,23,27,38,44,
48,52,56,67,73). Estes pruebas se realizen en la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecniz ( Universidad Nacioneal
Autonnma de México). Bl perfil hemostdtico dependera de 1la
tasa de consumo de factores de la coagulacidn y la . ppoduc
cidn de estos (16,33,34,35).

4.,-Trataniento.

La identificacidn y tratamiento de todos los fac-
tores precipitantes y choque, asi como el mantenimiento de
.una perfusidn tisular adecuada es vital. E1 uso de heparina
es importante para evitar la cosgulacidn y fibrindlisis. La
heparina es empleada de 80 a 100 UI por Kg p.v. por via
endovenosa, siendo recomendada cada 4 a 8 horas o puede ser
adicionada a fluidos y administrada por goteo continuo.Esta
impide la progresidn de CID, pero su accidn anticoagulante
depende totalmente de la antitrombina III la cual usualmente
esta disminuida en pacientes con CID. La heparina tampoco
inhibe los factores. de couagulacidn activados.El producto
puede ser dtil en CID aguda para impedir la muerte y permitir
al paciente recuperaise de le primera lesidn (7,15,21,24,29,
43,50,54,63,70).

Bl tratamiento requiere de la remocidn de factores
trombopldsticns, esto incluye la correccidn de la policite-
ﬁia, hemoconcentracidn, acidosis metabdlica o anemia. Tambidn
es necesario prevenir la éstasis sanguinea administrundo
plasma, 1fquidos o expansores del vomunen plasmatico, S€
administraz de 6 & 8 1t de plasma por via endovenosa. Este se
obtiene por bolsas de transfusidn o por sangria de otro ca-
ballo (24,25,43,63,70).
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