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RESUMEN. 

CANDELAS MONDRAGON, ELSA !VONNE. Trást~rnos .dé la hemostasis en 

perros, 1967-1987: Estudio recapitul.~tivo (bajo la dirección 

de: MV .Z. Hedberto Ruiz Skewes). 

La finalidad del presente trabajo fue la de presentar i!! 

formación actual, resumida y discutida sobre el diagnóstico de 

trastornos de la hemostasis en el perro. La prevención o dete_!! 

ción de una hemorragia en un vaso pequeño requiere de factores 

vasculares, plaquetarios y de factores de coagulación y altera­

ciones en cualquiera de esos componentes de origen hereditario 

o adquirido y que pueden conducir a una diátesis hemorrágica. 

Las causas más comunes de diátesis hemorrágicas en el perro son 

la trombocitopenia, coagulopatías y trastornos hemostáticos mi! 

tos. Los trastornos vasculares pueden ser hereditarios (Ej. Sf!!_ 

drome de Ehlers-Danlos) o adquiridos (vasculitis de origen infef 

cioso o inmunomediado), Los trastornos cuantitativos de las pl~ 

quetas pueden ser debido a menor producción de origen heredita­

r.io o adquirido (Ej. drogas o infecciones) mayor utilización 

(Ej. coagulación intravascular diseminada), secuestro (Ej. cho­

que) o destru.cción (Ej. tromboci topenia autoinmune). Los defec­

tos cualitativos de las plAquetas pueden ser de origen heredit! 

rio o adquirido (Ej. drogas, enfermedad hepática o renal). Una 



deficiencia absoluta o relativa de factores de la coagulación 

puede ser hereditaria (Ej. hemofilia) o adquirida (Ej. intoxica­

ción con warfarina, enfermedad hepática). Una fibrinolisis exc~ 

siva es causada por la liberaci6n de activadores de plasminógeno 

por los tejidos (Ej. quemaduras). Las pruebas de laboratorio de 

tamizado más utilizadas para detectar un problema hemostático 

son: la cuenta de plaquetas y los tiempos de tromboplastina par­

cial y protrombina en una fase. 



TRASTORNOS DE LA 

tSTUDIO RECAPITULATIVO 

I. Introducción. 

Los trastornos hemostáticos s6n ~~de~imi~ntos comunes en 

el perro. 

Existen cinco mecanismos (hereditarios o adquiridos) por 

medib de los cuales se producen trastornos de la hemostasis: 

anormalidades vasculares, trastornos plaquetarios (cuantitativos 

y cualitativos), deficiencias de factores de la coagulación y fi 

brinolisis excesiva. Esos procesos patológicos pueden suceder 

independiente o simultáneamente (59). 

Aún cuando un trastorno hemostático se puede sospechar 

con base en la historia cllnica y examen físico, las pruebas de 

laboratorio son indispensables para conocer la naturaleza y sev! 

ridad del trastorno. Las pruebas pueden ser de tamizado para d! 

tectar problemas vasculares, plaquetarios o de la coagulación 

sangufnea y especializadas (12,15,18,37,41). 

El diagnóstico correcto y oportuno de los trastornos de 

la hemostasis es vital para iniciar la terapia adecuada del tra~ 

torno ya que una falla en lograr este objetivo puede causar la 

muerte del animal. 

No se encontraron estudios recapit~lativos en espaftol 

acerca de 1 os trastornos hemostáticos en el perro. 



La finalidad del presente trabajo es la de presentar in­

formación actualizada en español, condensada y discutida acerca 

de los trastornos de la hemostasis en el perro. 

II. Hemostasis normal, 

La hemostasis es un proceso fisiológico bioquímico y cel~ 

lar que previene o controla la extravasación de sangre. El mee~ 

nismo involucra cuatro fases distintas, pero interrelacionadas: 

vascular, plaquetaria, coagulaci6n y fibrinolitica (5,59) 

( Fi g. 1). 

Una lesión vascular inicialmente causa una vasoconstric­

ción mediada por espasmos reflejos o miogénicos que causa una 

desviación transitoria de la sangre a otros vasos. El vaso dañ~ 

do expone fibras de colágeno que proveen el substrato para la 

adhesión plaquetaria. Esta adhesión es mediada por el factor de 

van Willebrand. Las plaquetas liberan varias Substancias (difo! 

fato de adenosina, serotonina, calcio, fosfolfpidos, tromboxano, 

A2 y tromboplastina) que causan más agregación de plaquetas al 

sitio de lesión. Los tejidos dañados y plaquetas liberan subs­

tancias procoagulantes que activan las vías intrínseca y extrín­

seca de la coagulación. Este proceso ocasiona la producción de 

fibrina a través d~ la acción de la trombina sobre el fibrinóge­

no circulante. La fibrina es incorporada en el tapón de plaque-
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.s produciéndose el coágulo· final. La contracción de la fibri­

""• las alteraciones estructurales de las plaquetas, la activa­

ción de la vía fibrinolítica y la generación de plasmina ayudan 

en la estabilización del co'águlo y la remoción del tapón inicial 

{Fig. 1). Finalmente el defecto vascular es cubierto por célu­

las endoteliales que proveen la reparación definitiva (12,18,51, 

59). 

Es evidente que anormalidades del endotelio vascular, nú­

mero y función de las plaquetas, deficiencia de factores de coa­

gulación o fibrinolisis excesiva causaran diatesis hemorrágicas 

o hemorragias (44,53). 

11 l. Trastornos hemostHi cos. 

l. Patogénesis de los trastornos hemostáticos. 
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A. Lesiones vasculares. 

En el perro se han identificado enfermedades vas­

culares congénitas y adquiridas {8,26,27,33,36,42). 

l. Lesiones congénitas. 

Los trastornos vasculares congénitos son ra­

ros en los perros. La anomalía de Ehler-Danlos es la mejor con~ 

cida. Este defecto se caracteriza por fragilidad cutánea, hiper 

extensibilidad de la piel y laxedad articular. La condición su­

cede ~n perros de varias razas, entre las cuales se ~ncuentran 



el Pastor alemán, Springer spaniel y Oachshund (27,42). 

2. Lesiones adquiridas. 

a. Vasculitis. 

Una vasculitis (inflamación de los 

vasos sangutneos) en perros puede ser causada por: infecciones 

(hepatitis viral canina), rickettsiales (Rickettsia rickettsii); 

endotoxinas bacterianas (coliformes, Haemophilus spp.) y reacci~ 

nes inmunomediadas (lupus eritematoso sistémico, poliarteritis 

nodosa) (B,9,11,32,42,47). 

B. Trastornos plaquetarios. 

l. Trastornos cuantitativos. 

La mayorta de los animales presentados a la 

cltnica con trastornos hemorrágicos tienen una disminución de 

las plaquetas (trombocitopenia) (5,14,20,28,42). 

La trombocitopenia puede ser debida a menor producci6n, 

mayor destrucción, secuestro o consumo e idiopática. 

La cuenta normal de plaquetas en el perro var{a de 

200,000 a 500,000/uL (5,14,42). Un valor <100,000/uL usualmente 

indica una deficiencia de plaquetas. Una hemorrágia espontánea 

no se presenta hasta que la cuenta de plaquetas es<S0,000 uL 

(28,42). 

a. Oisminuci6n de la trombopoyesis. 

4 



Una mayor producción de plaquetas es 

consecuencia de una disfunción de las células progenitoras o de 

trombopoyesis inefectiva. Esto puede ser debido a trastornos hg 

reditarios, drogas (estr6genos, ciclofosfamida, fenilbutazona), 

infecciones {Ehrlichia canis, virus de la leucemia felina) {2,22, 

26,33,42) y mieloptisis {5,42). 

b. Destrucci6n excesiva de plaquetas. 

La destrucción de plaquetas por el 

sistema de macrófagos-mononuc1eares es otro medio por el cual se 

reduce el número de pl<1quetas. Los mecanismos inmunomediados 

primarios o secundarios pueden conducir a la remoci6n de plaque­

tas por el bazo, hígado y médula ósea (17,22,25,42). 

l. Trombocitopenia inmunomediada primaria 

(TIMP). 

La trombocitopenia inmunomediada pri 

maria (TIMP) es el resultado de la producción de auto anticuer­

pos contra las plaquetas. En la mayoría de los casos los anti­

cuerpos son del tipo !gG y no fijan el complemento (5,8,22). 

Sin embargo, en algunos casos los anticuerpos lgM e IgA pueden 

tener un papel importante. 

2. Trombocitopenia inmunomediada secunda-

ria (TIMS). 
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Una trombocitopenia inmunomediada S! 

cundaria es el resultado de la producción de anticuerpos contra 

virus, bacterias, drogas o complejos inmunes absorbidos por la 

membrana de la plaqueta. Las plaquetas cubiertas por los anti­

cuerpos o complejos inmunes son removidas por el sistema de ma­

crófagos-mononucleares (42). 

c. Mayor secuestro de plaquetas. 

En animales, la trombocitopenia raras 

veces es debida a un mayor secuestro. Este trastorno ha sido comu­

nicado en la torsión esplénica y choque séptico (40-42). En el perro 

el bazo normalmente contiene entre el 20 y el 30 por ciento del 

total de las plaquetas circulantes (18,20,42). Sin embargo, en la tor 

si6n esplénica, las venas se colapsan antes que las .arterias, OC!! 

sionando congestión del órgano y que se secuestren en el órgano 

un 80 a 90 por ciento de las plaquetas circulantes (18-42). En el 

choque, la vasodilatación pulmonar conduce a que las plaquetas 

sean secuestradas en el parénquima pulmonar (20-42). 

d. Mayor consumo de plaquetas. 

Un mayor consumo de plaquetas usual­

mente es el resultado de un proceso de coagulación intravascular 

diseminada (CID). Esta condición puede ser iniciada por lesio­

nes vasculares, endotoxinas bacterianas, complejos inmunes y 



ciertas proteasas. Estos procesos y substancias activan las 

vías de coagulación con la resultante formación de microtrombos 

intravasculares que ocasionan la disminución de las plaquetas. 

En perros la sepsis, neoplasias, pancreatitis, y enfermedades h~ 

páticas crónicas se han asociado a la condición (41,42,43,49). 

e. Trombocitopenia idiopática. 

Cuando las causas de trombocitopenia 

no se pueden encontrar la condición se denomina púrpura trombocl 

topénica idiopática (PTI) (22,46). 

2.Trastornos cualitativos de las plaquetas. 

Estos se' clasifican en defectos de la adhe­

sión, agregación o liberación. 

a. Defectos en la adhesión. 

Un defecto de la adhesión plaqueta­

ria puede suceder en las enfermedades hepáticas, renales, o por 

la deficiencia de un factor plasmático especifico (factor de von 

Willebrand). 

La enfermedad de von Willebrand (EvW) es una diátesis hem~ 

rrágica causada por la deficiencia de una proteina plasmática de 

nominada factor de von Willebrand (FvW). Sin un factor adecuad~ 

mente funcional, las plaquetas no pueden adherirse normalmente 

al tejido subendotelial expuesto en una lesión vascular (2,26, 



47,48,64,65). Por tanto, el tapón plaquetario no se forma y aún 

en las pequeñas lesiones vasculares la hemorragia puede ser pro· 

longada. El FvW circula asociado con otra molécula que es res 

pensable de la actividad procoagulante del factor VIII. Esta 

combinación se conoce como el complejo factor VIII (22,26). Los 

ensayos antigénicos del FvW miden el antígeno relacionado al faf 

tor VIII (Ag: RVIII). 

La condición es de herencia autosómica y afecta personas 

(3,4,22), cerdos (10) y perros (6,7,26,28,33,54). Comunicacio­

nes recientes indican que aproximadamente dos tercios de los 

Ooberman pinschers de Estados Unidos de Norte América (EUNA) tig 

nen concentraciones anormalmente bajas del Ag: RVI!l y se ha su­

gerido que sufren de la EvW (6,7,26). Oodds and Covey (6) encon 

traron que de perros Ooberman pinscher que sangraban tenían con 

centraciones menores del 40 por ciento de Ag: RVIII. 

b. Defectos ~n la agregaci6n. 

Un defecto de la agregación puede 

ser de origen hereditario. Esta condición ha sido comunicada en 

perros Otterhound, Foxhound y Terrier escocés (5,16,35,46,59). 

Los animales con el carácter homocigótico muestran diátesis hem~ 

rrágica. La condición también puede suceder como resultado de 

la administración de drogas (propanolol, carbencilina) o dispro· 

a 
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teinemias (mieloma múltiple, macroglubilinemia) (S9). En las 

disproteinemias, las macromoléculas posiblemente se unen a las 

superficies endoteliales de los vasos o membranas de las plaque-· 

tas. Se piensa que esta unión es la responsable de bloquear la 

agregación (21,23,59). 

c. Defectos de la liberación. 

l. Menor liberación plaquetaria. 

Una menor liberación de plaquetas 

puede ser inducida por drogas (aspirina y antl nflamatorios no -

esteroidales) (21,23,59). Esto posiblemente es debido a que es­

tas substancias bloquean la attividad de la enzima cicloxigena­

la en las plaquetas, disminuyendo la sfntesis de tromboxano, un 

componente esencial para su liberación (23). 

2. Inhibición de la liberación de las 

substancias plaquetarias. 

Existe~ otras drogas que inhiben la 

liberación de los constituyentes plaquetari~s. Aún cuando la 

inhibición de la liberación de substancias por las plaquetas es 

importante, ésta raras veces se asocia con una hemorragia espon­

tánea. 

C. Deficiencias de factores de la coagulación. 

La deficiencia relativa o absoluta de.los facto-



10 

res de la coagulación {hereditaria o adquirida) ocasiona una al­

teración de la hemostasis. Estas deficiencias pueden producirse 

por varios medios: una síntesis reducida, síntesis de moléculas 

anormales, pérdida o consumo excesivo o inactivaci6n de la molé­

cula por anticuerpos o inhibidores {12,14,16,18,58), 

l. Síntesis reducida. 

La síntesis reducida {absoluta o relativa) 

puede ser de origen hereditario o adquir.ido. 

a. Trastornos hereditarios. 

Las coagulopatías hereditarias del 

perro se deben a la deficiencia de un solo factor y generalmente 

se manifiesta en razas con alta consanguinidad (14,56). Ocasio­

nalmente se presenta en perros mes~izos. La deficiencia del faf 

tor VIII es la coagulopatía hereditaria más común en el perro. 

l. Hemofilia A. 

La hemofilia A en los perros ha sido 

identi~icada en la mayoría de razas y perros mestizos. La seve­

ridad de la enfermedad puede variar de ligera a grave dependien­

do del nivel de factor VIII {30,31). 

La hemofilia es un trastorno hereditario ligado al sexo 

en el que el defecto se encuentra en el cro~osoma X. 

La mitad de los hijos machos será afectado y la mitad de 
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las hijas ser~n portadoras. El estado de portador usualmente se 

detecta debido a que los niveles de factor VIII se encuentran en 

tre los de un animal sano y uno afectado. 

2. Hemofilia B. 

La hemofilia Bes menos común que la 

A. Esta se ha encontrado solamente en 11 razas (60). 

Deficiencia de factor X. 

Esta condición sucede en perros Cocker spaniels en Esta­

dos Unidos de Norte América (EUNA). Este padecimiento tiene una 

herencia autosómica dominante con expresión variable de la ten­

dencia hemorrágica de ambos sexos. La mayor{a de los cachorros 

severamente afectados mueren antes de las dos semanas de edad, 

pero los adultos afectados generalmente tienen una enfermedad 

leve. 

J. Deficiencia de factor XI. 

Este trastorno ha sido comunicado en 

perros Springer spaniels y de la montaña del Pirineo. Esta anor­

malidad tiene un tipo de herencia autos6mica dominante. La hemg 

rragia es usualmente severa y frecuentemente letal. 

4. Deficiencia de factor VII. 

Este causa hemorragias leves y ha si 
do encontrada en colonias de Beagles en EUNA y Reino Unido (3B). 



.5. Otras. 

Existen comunicaciones de casos ra­

ros de hipofibrinogenemia e hipoprotrombinemia (38). 

b. Trastornos adquiridos. 

l. Trastornos hepáticos. 
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Debido a que la mayorfa de los factQ 

res de la coagulación son producidos en el hígado (I,11,V,VII, 

VIII,IX,X,Xl,XII) (1), una insuficiencia del órgano puede causar 

una diátesis hemorrágica (12,14,15,16,58). 

2. Antagonismo de los factores de coagulación. 

En la mayoría de los casos un antagQ 

nismo contra los factores de coagulación en el perro es de ori­

gen adquirido. El antagonismo es principalmente contra la vita­

mina K y producido por el rodenticida warfarina. La warfarina y 

otros compuestos de la cumarina, y el coccidiostático sulfaquinQ 

xidina bloquean la activación de los factores vitamina K depen­

dientes (ll,VII,IX y X). La vitamina K es necesaria para la 

carboxilación postribosomal de los factores de coagulación antes 

citados (14,45). En este caso el hígado produce factores antig§ 

nicamente similares, pero inactivos. La sfntesis se inhibe ha~ 

ta que el antagonista es metabolizado y excr~tado del cuerpo. 

La duración del antagonismo es variable, ésta ?Uede durar de 
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días a semanas después de una sola administración de rodentici­

das. La vida media de la warfarina varía de 15 a 24 horas en el 

perro. Las dosis bajas repetidas de warfarina pueden producir 

toxicidad con una menor dosis total que la asociada con una so­

la exposición masiva (7). 

El antagonismo contra la vitamina K causa la producción 

de moléculas inactivas de factores dependientes para su síntesis 

de la vitamina K (15). 

3. Inhibidores y anticuerpos contra los 

factores de la coagulación. 

La presencia de anticuerpos e inhib! 

dores de la coagulación no ha sido ·comunicada en medicina veter! 

na ria. 

4. Mayor consumo de factores de la coagu-

lación. 

a. Introducción, 

Uno de los trastornos hemostáticos 

m§s frecuentes en medicina veterinaria es la coagulación intra­

vascular diseminada (CID)(17,52). 

Se puede definir a la CID como la aceleración del proceso 

de coagulación en la cual sucede una trombosis dentro del siste­

ma intravascular. Ésta es iniciada por la entrada de material 
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extraño a la circulación o por la exposición de superficies ano! 

males. Las manifestaciones son extremadamente variables no sol! 

mente de paciente a paciente, sino también en el· mismo paciente. 

Esas diferencias d~penden de la tasa, cantidad y continuidad en 

la formación de trombina, asi como el nivel funcional del higa­

do, médula ósea y sistema de monocitos macrófagos. Si la lesión 

es limitada, tal como sucede en el choque de calor, las reaccio­

nes se inician rápidamente y éstas pueden conducir a ligeros prQ 

blemas de coagulación y alteraciones hemodinámicas incompletas y 

temporales o a un depósito irrevocable de fibrina, coagulopatía 

por consumo, hemorragia y muerte. Si el proceso es crónico, tal 

como el asociado con sepsis o malignidad (39,40), los efectos 

son lentos y frecuentemente intermitentes en tanto la enfermedad 

subyacente no sea controlada. El proceso puede ser tan lento 

que el cuerpo sea capaz de sintetizar los factores consumidos y 

mantenga los niveles de factores normales. 

b. Causas de activación del sistema de 

coagulación. 

Teóricamente, cualquier condición 

que aumente la activación del sistema de coagulaci6n resulta con 

CID (19,61,62,63). Esto puede suceder a través del sistema de 

coagulación intrfnseco o extrínseco. Por otra parte, el sistema 
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puede ser eludido y suceder una conversión directa de protrombina 

a trombina por acción de enzimas proteolíticas (Ej. venenos de 

serpientes) o la liberación de proteasas (Ej. pancreatitis hemo­

rrágica aguda) (45). Para que suceda la trombosis en un vaso · 

sanguíneo grande se requieren anormalidades en la sangre, pared 

vascular o en el flujo sanguíneo. 

Entre las anormalidades en la sangre se encuentran la en­

trada de substancias tromboplásticas derivadas de los eritroci­

tos (Ej. anemia hemolítica, transfusión de sangre incompatible) 

o la circulación de partículas (bacterias, complejos antfgeno­

anticuerpo). Los cambios en la pared vascular con daRo endote­

lial y exposición de colágeno pueden suceder en muchas enfermed~ 

des microbianas. Una anormalidad en el flujo sanguíneo - usual­

mente estasis- es más común en el choque. En el cuadro 1 se en 

cuentran algunas enfermedades asociadas con CID. 



Cuadro l. Enfermedades asociadas con coagulación 

intravascular diseminada (CID). 

Infecciones: leptospirosis, septicemia, 

Neoplasias: carcinoma, linfosarcoma, 

hemangiosarcoma y leucemia. 

Otras: trauma, choque, peritonitis, enfermedad 

hepática, anemia hemolftica autoinmune. 

Littlewood, J.D. (38). 

c. Fisiopatología. 
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Existen tres tipos de lesiones que 

pueden activar el sistema de coagulación: (a) lesión de las cé­

lul•s sangufneas que aumenta la disponibilidad de fosfollpidos 

necesarios para los sistemas intrínseco y extrínseco; (b) lesio­

nes de la pared vascular que exponen el colágeno subendotelial, 

que activan el factor XII y posteriormente el sistema intrínseco, 

y (c) una lesión tisular que libera tromboplastina tisular de la 

pared vascular en presencia de factor VII, activándose el siste­

ma intrínseco. El resultado de estos mecanismos iniciadores es 

la formación del fa~tor X activado que convierte la protrombina 
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en trombina en la sangre y resulta en la formación de fibrina. 

La activación del factor XII es el mecanismo iniciador 

más notable en CID. El factor XII activa al menos cuatro siste­

mas enzimáticos proteolíticos en el plasma y probablemente inte­

gra la respuesta inflamatoria a la lesión vascular. El factor 

XII transforma la precalicre1na en calicre1na, liberándose bradl 

cina que causa dolor e hipotensión. La fibrinolisís se inicia 

causando hemorrágia y activando el complemento que causa mayor 

permeabilidad vascular y quimiotaxis de las células fagociticas. 

AOn cuando se encuentran involucrados diferentes mecanis­

mos disparadores de CID las reacciones generales en cadena son 

relativamente uniformes. El mecanismo de CID se ve mejor en la 

forma aguda después de una rápida y relativamente transitoria a~ 

tivación de la coagulación. El proceso de coagulación disemina­

da que sigue a la aparición en la actividad de trombina libre en 

la circulación conduce al agotamiento de fibrinógeno (factor !) 

y usualmente factor II, V, VIII, IX, X y XII. Existe una corre­

lación burda entre el grado de disminución de factores y el tie!!! 

po del proceso. A medida que sucede la agregación de plaquetas 

y éstas son integradas en los microtrombos disminuye la cuenta 

total de éstas en la sangrP. (21). 

Las bases fisiopatológicas son el depósito de fibrina que 



18 

causa obstrucciones microvasculares y una diátesis hemorrágica 

causada por el consumo de factores de la coagulación. Sin em­

bargo, el proceso es modificado por mecanismos subsidiarios (21). 

La formación de productos de degradación y fibrinógeno (PDF) a~ 

mentan la tendencia hemorrágica en CID (50). De los PDF, los 

fragmentos X y Y tienen una acción antitrombinica directa y pu~ 

den formar complejos con los monómeros de fibrina e impedir la 

coagulación. También se forman complejos entre el monómero de 

fibrina y fibrlnógeno y la presencia de ambos tipos de comple· 

jos es diagnósticamente útil. Los factores D y E también inter 

fieren con la formación de fibrina inhibiendo su polimerización. 

La plasmina también degrada los pequeños polipéptidos que, aun­

que no son directamente coagulantes, inhiben la función de las 

plaquetas. Es importante conocer que los POF tienen un efecto 

vasoactivo que, junto con la histamina y serotonina, contribu­

yen en la producción de hipotensión presente en CID. 

Los efectos del depósito de fibrina son de isquemia que 

causa de leve hipofunción a infarto. la circulación de comple· 

jos no coagulables puede causar la aglutinación de los eritrocl 

tos y la subsecuente hemólisis o formación de formas fragmenta· 

das (esquistocitos). Los eritrocitos se dañan al pasar a tra­

vés de bandas de fibrina en _la microcirculación (34). El dlfo! 
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fato de adenosina liberado de los eritrocitos dañados puede ca~ 

sar agregaci6n plaquetaria aumentando el depósito de fibrina 

vascular (34). 

La CID crónica sucede cuando el estímulo de coagulación 

persiste por períodos prolongados (Ej. malignidades diseminadas) 

(34). La CID crónica es la forma menos abrupta aunque en oca­

siones suceden exacerbaciones. Debido al consumo menos severo 

de los factores de coagulación y a la remoción de PDF por el 

sistema de monocitos macrófagos su identificación es más difí­

cil (13). 

d; Características clínicas 

La presentación el ínica más común 

en pacientes con· CID es la hemorragia o tendencia a la hemorra­

gia. La hemorragia es usualmente diseminada y se presenta en 

muchos sitios simultáneamente (Ej. piel, membranas mucosas, tr! 

quea tubo gastrointestinal, vías genotourinarfas). 

D. Fibrinolisfs excesiva. 

Aún cuando la fibrlnolisis es una actividad fi­

siológica en la hemostasis, una mayor actividad puede producir 

una diátesis hemorrágica (14,16,17,21,59). Un exceso de fibri­

nolisis se produce cuando se liberan grandes cantidades de acti 

vadores del plasminógeno (42). Esto sucede en quemaduras exten 



20 

sas, choque por calor, neoplasias y enfermedades hepáticas cró­

nicas (14,16,17,59). 

IV. Acercamiento clínico al animal con hemorragia. 

l. Historia clfnica. 

a. Trastornos hereditarios. 

Las hemorragias usualmente se producen en anima­

l es menores de 12 meses de edad. Los animales generalmente san 

gran en respuesta a traumas ligeros, tales como: la pérdida de 

dientes desiduales, corte de orejas, o de cola, ovariohisterec­

tomia y castración. 

La presencia de hemorragias sólamente en machos sugiere 

la presencia de coagulopatías ligadas al sexo, ésto es deficien 

cia de factores VIII o IX (42). 

b. Trastornos adquiridos. 

Los defectos hemostáticos adquiridos se detectan 

más frecuentemente en animales adultos. Estos pueden acompañar 

a neoplasias, infecciones y procesos inflamatorios (4), adminii 

tración de drogas o exposición a raticidas. 

Aún cuando los trastornos inducidos por drogas no se co­

munican frecuentemente en animales, existen muchos medicamentos 

que pueden causar problemas hemostáticos (59). 

2. Examen físico. 
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Los signos clínicos pueden proveer información acer­

ca del sitio y tipo de hemorragia, así como de la presencia de 

fiebre, esplenomegalia, hepatomegalia, linfoadenopatía, dolor o 

distención abdominal, sonidos cardíacos o pulmonares amortigua­

dos que nos ayudan a determinar el mecanismo responsable del d~ 

fecto hemostático. 

Los trastornos vasculares y plaquetarios generalmente 

dan origen a petequias y equimosis en la piel y mucosas, hemo­

rragias gingivales, epistaxis, hemorragias gastrointestinales 

con melena, algunas veces hematuria y ocasionalmente hemorra­

gias intraoculares (9,38). Si las membranas mucosas son pigmefl 

tadas, es conveniente examinar las mucosas de los genitales ex­

ternos y la conjuntiva. 

Los defectos en la cascada de coagulación tienden a pro­

ducir hematomas en los músculos o tejido subcutáneo, hemorra­

gias intraarticulares o intracavitarias. Algunas veces las co­

jeras inexplicables se asocian a este tipo de trastornos (36). 

3. Hallazgos de laboratorio. 

a. Procedimientos de laboratorio. 

Las investigaciones de laboratorio son esenciales 

para clasificar los trastornos hemorrágicos y la mayoría de las 

pruebas de tamizado son sencillas de realizar y r~p~das. Prue-
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bas de función plaquetaria y análisis de los factores de coagu­

lación tienen que ser realizadas en laboratorios especializados. 

Las pruebas de tamizado mínimas deben incluir una prueba de me­

canismo intrínseco (Ej. tiempo de tromboplastina parcial activ! 

da, TTPA) y otra de extrlnseco (Ej. tiempo de protrombina en . 

una fase, TPUF) y una cuenta de plaquetas (27,32). 

b. Obtención de sangre. 

Se necesitan tomar en cuenta varios factores en 

el momento de obtención de la muestra. La muestra debe obtener 

se de un animal con el mínimo de excitación, ya que ésta puede 

aumentar la cuenta de plaquetas y factor VIII y causar agrega­

ción plaquetaria (14,38). 

Las muestras de sangre deben obtenerse con una adecuada 

técnica de punción usando jeringas de plástico desechables. 

Una falla en la venipunción es la causa más común de 

pruebas de coagulación anormales, particularmente TTPA. Ideal­

mente, la muestra debe ser obtenida con una punción única y con 

el mlnimo de estasis. Las muestras no deben obtenerse a través 

de catéteres usados para terapia con heparina. Es importante -

que la superficie del recipiente de la sangre sea de plástico 

o 1iliconizado (14). El citrato es el anticoagulante de elec­

ción (un volumen de citrato de sodio al 3.8 por ciento mezclado 



con 9 volumenes de sangre). El plasma debe separarse a 1,000-

1,500 xg por 15 minutos tan pronto como sea posible después de 

la colección. 

c. Almacenamiento de la muestra. 
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Aún cuando los factores V y VIII son muy lábiles, 

las pérdidas se reducen considerableme~te si los recipientes 

con sangre son colocados en una caja refrigerada. La muestra 

debe ser centrifugada durante los 30 primeros minutos poscolec­

ción y el plasma almacenado en recipientes tapados y en congel~ 

ción. 

Si las pruebas no se pueden realizar inmediatamente, el 

plasma debe ser guardado a - 20ºC ~ de preferencia en varias 

alicuotas (38). 

La sangre para la cuenta de plaquetas debe obtenerse con 

ácido etilen-diamino-tetraacético (EDTA). La cuenta de plaque­

tas debe realizarse inmediatamente o hasta 12 horas después si 

la muestra de sangre es refrigerada (38). 

d. Pruebas de tamizado. 

Los tiempos de tromboplastina .parcial activada 

(TTPA) y de protrombina en una fase (TPUF) son dos pruebas de 

coagulación de tamizado rutinariamente determinadas para el 

diagnóstico de coaaulopatías (8,24,55). Estas pruebas sirven 
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para evaluar las vías extrínsecas e intrlnseca respectivamente. 

Los tiempos de coagulación obtenidos con esas pruebas reflejan 

la actividad de varios factores de coagulación y se ha observa­

do que debe suceder una reducción significativa de un factor arr 

tes de que el TTP o TP se prolonguen significativamente. Un 

cambio significativo se considera cuando el tiempo se prolonga 

en un 20 a 25 por ciento comparado contra el tiempo normal (corr 

trol) (3,55). 

Idealmente el TTPA y el TPUF deben ser determina dos en 

plasma fresco después de la separación de los elementos celula­

res, o al menos dentro de unas pocas horas si éste es mantenido 

en refrigeración a 4ºC (55,57), Las pruebas pueden realizarse 

hasta 48 horas después de su colección, independientemente si 

el plasma es o no separado inmediatamente. Sin embargo, las 

muestras deben ser mantenidas a 4ºC. Si las muestras son mant~ 

nidas a 20ºC se pueden hacer determinaciones confiables de pro­

tombina hasta 6 horas después de haber colectado la sangre, in­

dependientemente de que el plasma sea o no separado inmediata­

mente. Las determinaciones de TTPA pueden realizarse a esta 

temperatura hasta 24 horas después y posiblemente (hasta 48 ho­

ras) si el plasma fue separado inmediatamente (38). 

e. Resultados de las pruebas de laboratorio. 
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l. Púrpura trombocitopénica idiopática (PTI). 

En una investigación se encontró que 54 perros 

con PTJ tenían una cuenta de plaquetas <30,000/uL. Otros halla!_ 

gos hematológicos fueron variables, siendo los más comunes una 

anemia regenerativa acompañada de leucocitosis. Los resultados 

de la prueba de factor plaquetario 3 fueron positivos solamente 

en 7 de los 25 perros en que se realizó la prueba (65). 

2. Coagulación intravascular diseminada (CID). 

Littlewood (38} encontró que los hallazgos de 

laboratorio en la CID son: trombocitopenia (50-100 x 10º/uL), 
<t 

tiempos prolongados de protrombina en una fase (TPUF) y de 

tromboplastina parcial activada (TTPA), PDF aumentados y esqui1 

tecitos en la sangre periférica. 

3. Coagulopatías hereditarias. 

La deficiencia de un determinado factor se re! 

liza determinando las pruebas de tamizado TTPA y TPUF, que son 

las más útiles para la clasificación inicial del defecto. Las 

coagulopatías con una TTPA normal y un TPUF anormal sugiere 

una deficiencia del factor VII. Las coagulopaths con un TTPA 

anormal y TPUF normal sugieren la deficiencia de factores VII, 

IX, XI o XII·. Las coagulopatías con anormalidades en ambas 

pruebas sugieren deficiencia de factor X (La defici~ncia de fas 
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tores I, 11 o V son muy raras). Basándose en esta información 

se pueden llevar a cabo más pruebas para identificar el defecto. 

Para identificar definitivamente la deficiencia de fac­

tor VIII, es necesario determinar los niveles de VIII: R Ag. 

Si la actividad del factor VIII está disminuida y la de VIII: 

Ag está normal o aumentada, ésto indica una deficiencia de fac­

tor VIII (hemofilia A). Si la actividad de ambos factores está 

disminuida, ésto indica enfermedad de von Willebrand. En la 

coagulación intravascular diseminada frecuentemente disminuye 

el factor VIII, en estos casos el resultado de otras pruebas 

ayudan en el diagnóstico de la condición (14). 

La prueba del tiempo de veneno de víbora de Russell 

(TVVR) puede diferenciar entre una deficiencia de factor VII en 

donde la prueba es normal de una deficiencia de factor X en do~ 

de el tiempo es prolongado. 

Además de las coagulopatías mencionadas en el cuadro 2, 

una hipofibrinogenemia se ha comunicado en los perros San Ber­

nardo. La deficiencia de factor 11 se ha encontrado en algunas 

familias de Boxers y pinschers miniatura (14). 

4. Antagonismo de la vitamina K. 

La disminución de los factores de coagulación 

vitamina K depend~entes, se manifiesta por alteraciones en las 
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pruebas de las vías intrfnseca y extrínseca. En la intoxicación 

temprana con warfarina, la rápida desaparición del factor VII 

produce una prolongación del TPUF. Sin embargo, después de 

tres dfas de intoxicado el animal los problemas hemorrágicos se 

vuelven más frecuentes y el TTPA es prolongado, debido a la di~ 

minución de los factores 11, IX y X. La cuenta de plaquetas, • 

los niveles de fibrinógeno y productos de degradación del fibrl 

nógeno son normales y el tiempo de trombina normal. En el hemQ 

grama se pueden encontrar datos de una anemia, hipoprotefnemia 

y reticulositosis. En algunos casos la pérdida sanguínea puede 

causar azotemia prerrenal (14,15). 

5. Trastornos hepáticos. 

Badylak ~· (1) determinaron los factores 

de coagulación VII, VIII: C, FVIIIR:Ag, IX, X y XI y el tiempo 

de coagulación de trombina en 28 perros con enfermedad hepática 

espontánea. Los investigadores encontraron que el 93 por cien­

to de los perros con enfermedad hepática tenían al menos una 

anormalidad en las pruebas de coagulación. El tipo de enferme­

dad hepática presente en los perros fue determinada por examen 

histopatológico de biopsia hepática. Las lesiones encontradas 

fueron: degeneración (29), inflamación (18), cirrosis (1) y neQ 

plasias (39). Los valores de los factores de coagulación fue-
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ron anormales en::> 50 por ciento de los perros con enfermedad h~ 

pática. Los factores disminuyeron como sigue: degeneración 

XI: inflamación - aumento de VIIIR:Ag; cirrosis- un acorta­

miento del tiempo de coagulación de trombina {TCT), disminución 

de IX, X, XI y neoplasias- tiempo corto de TCT y una disminu­

ción de VIII:C e incremento de FVIIIR:Ag. Los valores de lo.s 

factores de coagulación fueron comparados con los de alanina 

aminotransferasa (ALT) y fosfatasa alcalina. La tromboplastina 

parcial (TP) y la tromboplastina parcial activada (TPA) fueron 

anormales en 50 a 75 por ciento de los perros respectivamente. 

También se encontró un incremento de los productos de degrada­

ción del fibrinógeno en 14 por ciento de los perros enfermos (1). 
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