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RESUMEN 

SALAZ.AR HERNANDEZ VICTOR. Coagulación intravascular disemi

nada en equinos: es~udio recapitulativo {bajo la dirección 

de::Hedberto Ruíz Skewes), 

El trabajo tiene como objetivo el proporcionar info~ 

mación básica actualizada relacionada con la etiología, pa

togenia, signos, hallazgos de laboratorio y tratamiento de 

la coagulación intravascular diseminada en equinos, La con

dición es produ~ida por una coagulación sé,nguinea acelerada 

a nivel c&pilar. La enfermedad es secundaria a muchas condi 

ciones patológicas, entre las cuales se encuentran: estran

eulación intestinal, obstrucción intestinal total, sepsis -

local o sistémica, neopl8sia diseminada o enteropatía ulce

rativa idiopática, La condición puede manifestarse con gra

dos vuriables de severidad y duración, ésta puede ser aguda 

subaguda o crónica y afectar no solo capilares, sino también 

vasos grandes. Las manifestaciones clínicas más comunes son: 

choque, hemorragias {petequias, equimosis, purpura, exuda

ción sanguinolenta de heridas) relacionadas o no con trauma 

,insuficiencia funcional de los órgános. Los hallazgos de 

.. laboratorio incluyen: trombocitopenia y tiempos prolongados 

de: protrombina, trombina, tromboplastina. El tratamiento -

incluye la remoción de factores tromboplásticos (policitemia 

, hemoconcentración, acidosis metabólica, anemia), expanso

res del volumen plLsmático pare evitar la éstasis sanguinea 

y unticoagulantes (ejm. heparina) que eviten la coagulación 

y fibrinólisis, 
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Introducción. 

La coagulación intravascular diseminada (CID) es una 

condición clínico-patológica resultado de una coagulación 

sanguínea acelerad2 a nivel capilar ( 40,43,58,61). Cuando 

la CID tiene lugar se activa simultaneamente el sistema fi 

brinolítico (1,10,16,25,66). La condición es secundaria a 

muchas condiciones patológicas en el ho~bre y animales. Esta 

parece ser c~mún 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 síndromes, 

tales como: choque, hemorragia, hemólisis o insuficiencia 

de los órganos. La terapia de esta condición incluye la re

moción agentes causales, expansores plasmáticos y anticoa

gulantes (6,9,25,36,40,46,51,55,57,59,61). 

No se encontrhron estudios recapitulativos en espa

ñol sobre CID en caballos. Lú finalidad del presente trabajo 

es la de presentar información reciente,analizada, discuti

da y en español sobre la CID en equinos. 
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Procedimiento. 

En el trabajo se consultaron libros y publicaciones 

periódicas en español e inglés de los úffos 1970 a 1986 el 

material fue analizado, resumido y discutido. 

Mecanismos en la hemostasis normal y coagulación intravas

cular diseminada,CID). 

Hemostasis normal. 

La hemostasis es un nroceso fisiológico bioquímico y 

celular que previene,·controia la extravashci6n sanguínea 

de v&sos daffados. El mecanismo involucra cuatro fases dis

tintas pero interrelacionadas: vascular, plaquetaria, coa

gulación y fibrinolítica (5,6,7,15,31). 

Una lesión vascular inicialmente causa una vasocon

tricción vía espasmo reflejo o miogénica que causa una des 

viación transitoria de la sc:ngre a otros vaso5. El vaso 

dañado expone fibrhs de colágeno que proveen el substrato 

paru la adhesión plaquetaria que causa la liberación de 

substancias procoagulflntes y la agregación de más plaquetas 

al sitio de la lesión. De los tejidos dañados también se 

libercm subst~ncias procoagulantes que activan las vias in

trínseca y extrínseca de la coé:lgulación. Este proceso oca

siona lh formación de fibrina a través del efecto de la 

trombina sobre el fibrinógeno circulante. La fibrina es 

·· incorpornda en el tapón plaquetc.rio, produciendo se el coá

gulo final. La contracción de fibrina, las alteraciones 

estructurules de las :¡:.laquetas, y la uctivación de la vía 

fibrinolítica ayudan en la estabilización del coágulo y 

la remoción del tapón inicial. Finalmente el defecto vas

cular es cubierto por células endoteliales que proveen la 

repar&ción definitiva (5,6,7,8,9,15,16,36). 
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patogenésis de los trastornos hemostáticos. 

l.- Trastornos vasculares. 

Las enfermedades en loa animales domésticos se 

pueden clasificar en congénitas o adquiridas. La astenia 

cutanea (síndrome de Ehlers-Danlos) es una anomalía vascu

lar hereditaria descrita en el perro y caracterizada por 

fragilidad de la piel y vasos sanguíneos (13,14,68). La con 

dición no ha sido comunicada en equinos. ~-

Los trastornos adquiridos generalmente son vascu

li tis de origen: infeccioso (virus, rickettsias), toxinas 

bacterianas (E. coli, hemophylus) o inmuno-mediado (Ejm.lu

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

2.-Trastornos plaquetarios. 

Estos pueden ser de origen cuantitativo (tromboci

topenia) o cualitativo (alteración en la función). 

a) Cuantitativos 

La trombocitopenia puede ser debida a: 

1.-Menor producción: de origen hereditario o in

ducidas por drogas (estrógenos,ciclofosfamida, 

fenilbutazona), infecciones, mieloptisisr 

2.-Mayor utilización: coagulación intravascular 

diseminada. 

3.- Mayor destrucción: autoinmunidad primaria y 

secundaria (Ejm. drogas, complejos inmunes 

adsorbidos por las plaquetas). 

4.- Múyor secuestro: torsión esplénica, choque. 
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b~ Cualitativas 

Estos pueden clasificarse en defectos de la 

adhesión, agregación o liberación. 

(1) Adhesión: (falta del factor plasmático de 

Von Willebrand, uremia, enfermedad·hepática). 

(2) Agregación: hereditaria, drogas, (propanolol, 

carbenicilina), disproteinemias (mieloma mul

tiple). 

(3) Liberación: (aspirina, antiinflamatorios no 

esteroides) (13,14,22,42,68). 

3.-Trastornos de la coagulación 

Los trastornos de la coagulaci6n pueden ser debi

dos a deficiencias (absolutas o relativas) de los factores 

de la coagulación, debidas a una menor síntesis, síntesis 

de moléculas anormales, pérdidas o consumo excesivos o in

activaci6n de los factores por a~ticuerpos o inhibidores. 

~) Menor síntesis: enfermedad hepática. 

Esto es debido a que éste organo produce la ma

yoria de los factores de la coagulación. 

b) Síntesis de moléculas anormales: 

(1) Intoxicación con worfarina. Los factores II, 

VII, IX, K requieren de vitamina K para su 

síntesis. La warf&rina es un antagonista de 

la vitamina K, que origina la producción de 

moléculas inactivas de los factores vitamina 

K dependientes. 

(2) Deficiencia hereditaria. Se decia que las 

deficiencias eran debidas a falta absoluta 

de síntesis: sin embargo, ahora se sabe que 

son debidas a la síntesis de moléculas anor

males. 
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c) Perdida o consumo excesivos: Coagulación in~r!: 

vascular diseminada {CID). La activida'.d de me

canismos de la coagulación en los capilares . 
origina consumo de plaquetas, fibrinogeno y 

otros factores de la coagulación (especialmente 

V y VII} esto causa hemorragia. 

d) Inactivación de los factores por anticuerpos o 

inhtbidores: no se ha comunicado en medicina -

veterinaria {13,26,42,68). 

4.-FibrinÓlisis excesiva. 

Aún cuando la fibrinólisis es un proceso fisioló

gico en la hemostasis, una actividad excesiva puede produ

cir una tendencia a la hemorragia (diatesis hemorrágica}. 

Esta es c&usada por la liberación de grandes cantidades de 

activ~dores del plasminógeno (quemaduras, golpe de calor, 

ne9plasisa) (12,14,42,68). 
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Diagnóstico del paciente con trastornos hemorrágicos. 

1.-Historia. 

Esta nos ayuda a determinar si es de origen here

ditario o adquirido. 

a) Hereditario: Lus hemorr&gias usualmente se ha

cen evidentes dento de los doce primeros meses 

de vida. La mayoria de los animales tienen una 

historia de hemorragia en respuesta a traumas 

ligeros. 

b) Adquiridos: Los animales que sufren hemorragias 

usualmente son adultos. Las neoplasias, infec

ciones, procesos inflamatorios o administración 

de drogas pueden causar trastornos hemorrágicos 

(12,13,42,68,72). 

2.-Examen físico. 

La presencia de fiebre, esplenomegalia, linfadeno

patía, dolor abdomimal, anemia, ictericia nos pueden ayudar 

a identificar la causb. Las petequias, equimosis y hemorra

gias superficiales son más comunes en trastornos vasculares 

o plaquetarios y los hematomas, hemartrosis, hemorragias en 

cavidades y s~ngrado retardado en problemas de la coagula~ 

ción (12,13,14). 
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Pruebas de laboratorio. 

Aún cuando con base en la historia clínic~ y examen 

físico se puede sospechar de un trastorno hemostático gene

ralizado, las pruebas de laboratorio son necesarias parad~ 

terminar la naturaleza y severidad de la condición. Las pru~ 

bas se pueden clasificar en: pruebas de tamizado o especia

les para trastornos vasculares, plaquetarios o de la coagu

lación .El mínimo de pruebas necesarias para diagnosticar -

un trastorno hemorrágico debe incluir una cúenta de plaquetas 

,pruebas que detecten alteraciones en la vía intrínseca (Ejm. 

tiempo de tromboplastina paracial activada, TTPA) o extríri

seca (Ejm. tiempo de trombina en una fase, TPUF) y la medi

ción de los productos de degradación del fibrinogeno (12,13). 

1.-Interpret&ción de los resultados de las pruebas de 

laboratorio. 

a) TTPA prolongado: deficiencia de cualquier fac

tor del sistema intrínseco (VIII, IX, XI)· 

hipofibrinogenemia. 

b) TPUF prolongado: deficiencia del factor VII. 

c) TPUFy TTPA ~rolongados: enfermedad hepática, 

Lintagonismo de vitamina K, hep~rinización. 

d) Número de plaqueti-.:.s disminuido, PDF elevado, 

TTPA y TPUF prolongados: coagulación intravas

cular diseminada. 

e) TPUF y TTPA normales, trombocitopenia con hip~ 

plasia megact:.riocitica (Bjm. drogas, mielopti

sis). 

f) TPUFy TTPA normcles, trombocitopeniu con hipe! 

plt:.sia meg•,c«rioc i tic a: mayor utilización, des 

trucción o secuestro (13,42,68). 
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.Coagulación intravascular diseminada. 

La CID es un proceso patológico resultado de una coa 

guJ.ación sangínea acelerada a nivel capilar (37,40,43). Cu

ando la CID tiene lugar se activa simultaneamente el siste

ma fibrinolítico (16,25,ó6). La fibrinólisis es proporcional 

a la tasa de coagulación intravascular (l,26,54). 

La CID sucede con vuriable severidad y duración. Esta 

puede ser; subaguda,aguda y crónica y afectar a capilares y 

vasos grandes (54). Los depósitos de fibrina son variables 

y ciertos órganos pueden ser afectados más que otros. El 

depósito intravascular de fibrina conduce a isquemia o in

farto (45,62). La hipofunción de los órganos dependen de 

la microvascularidad de cada órgano y la cupacidad de depu

·ración local ( 54, 72). Cualquier mecanismo que in id.e la coa

gulación puede ocacionar CID en una magnitud proporcional a 

la duración e intensidad del estímulo causantes (43,54). 

1.-Condiciones que inician la CID. 

La lista de condiciones patológicas asociada con 

CID es enorme (8,18,30,32,39,41,45,48,49,60,62,64,65,69). 

En ocasiones el mecl!Ilismo de acción de los factores causan-

tes es dificil de determinar. En general cualquier circuns

tancia que ocusione éstEsis sf:Dguínea,flujo capilar lento y 

tromboplastina circulante puede causar CID (40,51). En ca

ballos la condición se ha encontrédO asoci~da con estran

gulación intestinal, obstrucción intestinal total (53), 

sepsis localizada o sistémica, neoplasia diseminada o ente

roputiu ulcerativa idiopltica (50), laminitis severa (32), 

colitis ulcerutiva (32), endotoxemias (Feldman 1981 (19,21), 

r~cClure é:Ild !úcClure 1982 (47)). 

mA TESIS NO IEIE 
SWI 9E LA Bl8LIRTECA 
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2.-sígnos clínicos. 

Los sígnos clínicos de la CID son variables e 

inespecificos. Estos dependen de la· localiz~ción de la CID 

e intensidad del estímulo desenc&denante de la coagulación 

(28). La oclusión microvascular diseminada puede conducir 

a hipotensión y colapso vascular semejante a1 choque. La 

afección de órganos vitales puede ocacionar la muerte antes 

de que sucedan trastornos hemost~ticos secundarios. Los 

hombres y animales que sobreviven a CID cgudus generalmente 

sufren de una diátesis hemorrágica y hemÓlisis. La hemorr~

gia es el resultado del consumo de factores de coagulación, 

fibrinólisis excesiva, hepatopatía y lesión vascular secun

daria a trombo.sis. La hemólisis se ha atribuido a lesiones 

eritrocíticas causadas por el depósito de fibrina v2scular 

(4,11,24,33,54). 

Entre los signos frecuentemente vistos se encuen

tran: petequias y púrpura, exudación séUlguinolentas de he

ridas, sungrado de sitios de punción venosa o evidencia de 

hemorragia interna (hematuria, melena). Las hemorragias 

pueden encontrarse en sitios no relacionados con trauma (5, 

32,36,50,59). La CID se debe sospechar en Wlimales con choque 

repentino, hemorragia o trombosis inexplicable (8,17,24,25}. 

J.- Diagnóstico. 

El diagnóstico debe ser confirmado por pruebas de 

l&borutorio,t~les como: tiempo de protrombina ( TP ), tiempo 

de tromboplastina parcial activada ( TTPA ) , tiempo de trom

bina ( TT ), número. de plaquetas y otros. Los hallazgos de 

laboratorio incluyen: trombocitopenia y tiempos prolongados 
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~e: protrombina, trombina, tromboplastina y gecrecimiento 

en el número de plaquetas (2 1 4,5,10,11,17,20,23,27,38,44, 

48,52,56,67,73). Estas pruebas se realizen en la Facultad 

de Medicina Veterinaria y Zootecnia ( Universidad Nacional 

Autonoma de México). El perfil hemostático dependera de la 

tasa de consumo de factores de la coagulación y la -. Produc ... 

ción de estos (16,33 1 34,35). 

4 .-Tratamiento. 

La identificación y tratamiento de todos los fac

tores precipitantes y choque, así como el mantenimiento de 

.una perfusión tisular adecuada es vital. El uso de heparina 

es importante para evitar la coagulación y fibrinólisis. 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 progresión .de CID, pero su acción anticoagulante 

depende totalmente de 'ia antitrombina III la cual usualmente 

esta disminuida en pacientes con CID. La heparina tampoco 

inhibe los factores. de coagulación activados.El producto 

puede ser Útil en CID aguda para impedir la muerte y permitir 

al paciente recuperarse de la primera lesión (7 1 15,21,24 1 29, 

43,50,54,63,7Dl• 
El tratamiento requiere de la remoción de factores 

tromboplásticos, esto incluye la corrección de la policite

mia, hemoconcentración, acidosis metabólica o anemia, También 

es necesario prevenir la éstasis sanguínea administr~ndo 

plasma, líquidos o expans·ores del vomunen plasmatico, Se 
administra de 6 a 8. lt de plasma por via endovenosa. Este se 

obtiene'por bolsas de transfusión o por s1:1ngria de otro ca

ballo (24,25,43,63,70)~ 
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