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Nutricion
Dietética
Avanzada

Presentamos nuevos avances en la gama de
Dietas Caninasy Felinas.

Las dietas caninas Ped igree"”, ahora
también secas, y las dietas felinas Whiskas@,
vienen a sumarse a los productos ya
existentes, para cubrir una amplia gama de
necesidades.

Estos nuevos productos, fruto de la
experiencia y conocimientos de Waltham

perros y gatos con necesidades dietéticas
especiales.

Dietas caninas Pedigree" y felinas
Whiskas@: productos dietéticos avanzados,
para una nutricion dietética avanzada.

aportan la proporcién 6ptima de energia y
nutrientes, buena digestibilidad y, por
supuesto,  excelente  palatabilidad, para De venta exclusiva a través de veterinarios.

Investigacion avanzada. Desarrollo avanzado.
Nutricion dietética avanzada.
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CAMPANA NACIONAL DE IDENTIFICACION PARA ANIMALES DE COMPANIA

llentes se uro

Porque para sus duefios, son irremplazables. Y usted,
como especialista, puede aconsejarles una proteccion
eficazfrente a robos o pérdidas. Gracias a la identificacion
mediante cifras codificadas registradas en el Archivo
de Identificacion de Animales de Compafiia, el Unico
sistema valido para localizar y reconocer a los animales

CAMPARNA NACIONAL DE IDENTIFICACION
PARA ANIMALES DE COMPANIA.

ARCHIVO DE IDENTIFICACION  DE
ANIMALES DE COMPANIA

ASOC™CIOH  VETERINAAIA  ESpd<IOLA Av. Republica  Argenlina, 25
DE ESPECIALISTAS ~EH PEOUENOS ANIMALES Tel. 418 92 94 - Oa023 BARCELONA

de compafifa. Ahora, Friskies, con la colaboracion de
Rhéne Merieux, le brinda su apoyo al comunicar a sus
clientes la necesidad deuna identificacion definitiva
para sus animales de compafiia.

Para que sus clientes se sientan seguros. Y sus
animales mas queridos también.

Patrocinado por: Con la colaboracion de:
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NADA
COMO UN BUEN

GOURMET

Ser Gourmet no es tan faci I... sélo unos
pocos saben lo que es bueno. Y yo soy
uno de ellos.

Me encanta variar de mend (pero eso
si... que sea GOURMET")

Gourmet es mi preferido. Porque con
Gourmet de Friskies, cada dia como
"ala carta”; hoy tarrina de salmén, ma-
fiana higado y buey ... y todavia quedan
cuatro variedades mas... ja cual mejor’
... S0n algo unico.

Gourmet de Friskies. Para mi, no hay
nada igual.

Frisldes~
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Atrofia progresiva de retina
M. Villagrasa

San Telesforo, 17
28017 Madrid

Dentro de las disfunciones visuales o «CEGUE-
RAS» que son motivo de consulta en la clinica de
pequefios animales, las enfermedades de retina tie-
nen categoria con entidad propia.

De todas ellas, inflamatorias, hereditarias, to-
xicas, vasculares ..., la mas importante en orden
a su incidencia y consecuencias, tanto clinicas co-
mo legales, destaca la Atrofia Progresiva de Reti-
na (APR).

La afecciéon es hereditaria, de modo AUTOSO-
MICO RECESIVO vy consiste en un déficit en la
sintesis de una enzima, la fosfodiesterasa, que es
imprescindible  en el metabolismo  retiniano.

En la practica, todas las razas de perros y mesti-
zas, pueden afectarse y existe una larga lista de
razas, donde su presencia ha sido confirmada.

Se caracteriza por ser una ABIOTROPIA, es de-
cir, que se manifiesta tardiamente entre los 3-5
afios en la forma DEGENERATIVA, como ocu-
rre en el cocker, caniche y teckel, o bien en los
primeros meses de vida en la forma DISPLASICA
que ocurre en el setter irlandés vy collie.

En nuestro pais la forma displésica es poco fre-
cuente siendo por el contrario la forma degenera-
tiva la que se presenta con mayor incidencia.

Tres aspectos de este proceso merecen ser estu-
diados

1.- Diagnéstico precoz vy diferencial.

2.- Manejo clinico del paciente APR.

3.- Erradicacion del proceso hereditario.

Antes de plantear una discusion, recordaremos
someramente  los signos funcionales vy oftalmosco-
plcos.

La primera manifestacion
PIA o ceguera nocturna, esto se debe a la mayor
proporcién de bastones (vision ecotopica) que de
conos (visién fotdpica) en la retina del perro. Cuan-
do el proceso degenerativo avanza se produce una
NICTALOPIA o ceguera diurna’l, al verse com-
prometidos una poblacion importante  de conos.

Los reflejos fotomotores vy a la amenaza se de-

es una HEMERALO-

Editorial

terioran , retrasandose y disminuyendo en inten-
sidad, aunque no estdn abolidos hasta muy avan-
zado el proceso.

En el fondo ocular se observa una disminucion
del calibre y longitud de las arterias y venas, que-
dando en ocasiones una vascularizacién ventigial,
o incluso ausente. Simultdneamente  se aprecia una
hiperreflectividad  tapetal, consecuencia del adel-
gazamiento retinal , que no absorbe los rayos, re-
flejados en el tapete.

El epitelio pigmentado, sufre una depigmen-
tacion por éareas, tomando aspecto de guijarros de
rio. En la papila Optica los cambios consisten en
un empalidecimiento del color, tomando aspecto
grisaceo con rarefaccién vascular.

Es importante conocer que existe una catarata,
asociada a la APR. Esta catarata secundaria a la de-
generacion retinal, se debe a la accion de produc-
tos toxicos de la retina enferma sobre el cristalino.
La catarata es inicialmente subcapsular posterior, con
implicacion de todo el cristalino en fase avanzada.
Esta catarata hipermadura es motivo en ocasiones
de glaucomas con o sin luxacion, y de uveitis faco
alérgicas, cuando hay rotura de la cdpsula anterior y
salida del material cristaliniano a la cAmara anterior.

DIAGNOSTICO

El diagnostico ha de ser precoz. En la forma dis-
plasia de APR, el electrorretinograrna (ERG) nos
permite detectar los perros afectados en las prime-
ras semanas de vida, porque los fotorreceptores tie-
nen los potenciales alterados, mientras  que
oftalmoscopicamente  no hay alteracién hasta el afio
de edad. En la forma degenerativa, mucho mas
frecuente en Espafia, la dificultad diagnostica es
mayor, porque los fotorreceptores en el momen-
to del nacimiento, tienen un potencial normal en
el ERG, no pudiéndose apreciar anomalias hasta
al menos 1-3 afos, en la mayoria de las razas,
mientras que las alteraciones funcionales vy oftal-



moscopicas no se evidencian hasta los 3-5 afios de
media (3-4 para los cocker y 5 para el caniche).
El tema se complica adn mas si tenemos en
cuenta que existe otra serie de afecciones de reti-
na que cuando evolucionan dan un cuadro com-
patible con APR, pero que no lo son. En concreto
nos referimos a toda una patologia vascular reti-
niana y coroides inflamatoria o degenerativa, que
presenta aspectos clinicos que nos pueden llevar
a un diagnostico etioldgico incorrecto, si no se
emplean técnicas como la angiofluoresceinogra-
fia (AFG) de fondo ocular, segin adelanté Lescure.

MANEJO CLINICO

Los tratamientos que se han probado o inten-
tado con precursores retinianos, vitaminas, vaso-
dilatadores de retina, fosfodiesterasa exdgena, no
han dado resultado alguno.

El problema para el veterinario se centra en la
postura a adoptar cuando nos encontramos con una
catarata en un perro de alta incidencia de APR,
como es el caniche, cocker, teckel o el yorkshire
terrier, que ademas también presentan alta inci-
dencia de cataratas.

Si intervenimos extracapsularmente  una catarata
APR dependiente, puede ser que el paciente man-
tenga su vision durante un tiempo de forma acep-
table, antes de ocurrir la ceguera, pero puede que
la catarata intervenida corresponde a un o0jo to-
talmente ciego y no recupere nada de funcion.

. Qué hacer? En el protocolo de exploracion pre-
quirdrgica hay que conocer el estado retinal y es-
to ya sabemos que no se puede valorar con el sélo
estudio de los reflejos fotomotores, ya que estos
se conservan hasta muy avanzado el proceso, gra-
cias a la existencia de la via retinotectal.

El estudio del ERG PEV es imprescindible para
conocer ese estado retinal. Un ERG plano en esti-
mulacion fotdpica y escotdpica, desaconsejan la in-

Editorial

tervencibn en un perro que ya estd ciego. Por el
contrario un ERG abolida en estimulacién esco-
toépica y con un incremento de tiempos y dismi-
nucién de amplitudes en estimulacién fotdpica,
si bien nos puede indicar APR, nos dice que la
retina es aun funcional.

Hemos observado que las cataratas APR en los
caniches, tienen wuna aparicion mas precoz en el
proceso que en el cocker, es decir, que en los ca-
niches puede desarrollarse con retinas aun funcio-
nales, mientras que en los cocker, la ceguera esta
implantada, cuando aparece la catarata. Asi po-
demos devolver durante aproximadamente 2 afios
una vision aceptable al paciente, antes de que ocu-
rra la degeneracion total. Si a esto unimos el ries-
go de glaucoma, luxacién vy uveitis derivados de
una catarata hipermadura, creemos que estd toe
talmente indicado intervenir algunas formas de ca-
tarata APR en el perro.

ERRADICACION

Al ser una afeccidon transmisible por herencia,
la Gnica forma consiste en evitar la reproduccion
de los animales enfermos. Esto es muy dificil, de-
bido a:

*Aparicion tardia de la enfermedad clinica, lo
que conlleva: o bien atestar a edad temprana me-
diante ERG, o esperar la edad de 3-5 afios para
evidenciar los signos. Ambas posturas son incomo-
das y no rentables para un criador poco exigente.

*Falta de informacién de los duefios, que por
otro lado les resulta dificil relacionar la ceguera
de su perro de 5-6 afios con la heredabilidad de
la misma.

*Falta de la legislacion en nuestro pais.

Es mision del clinicd mostrar a los futuros due-
flos, la gravedad de una tara de estas caracteristi-
cas, y concienciar a los criadores para combatir la
difusion en determinadas razas.
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M. Ruiz Pérez

Clinica Veterinaria del Mediterraneo.
Avda. Mediterraneo, 14.
28007 - Madrid.

RESUMEN

Recientemente  se ha creado un nuevo sistema
modular de protesis de cadera canina capaz de
resolver las lesiones degenerativas coxofemorales por
displasia, traumatismo, artrosis, luxaciones cronicas
y otras deformaciones anatémicas de la articulacion
citada.

La protesis de cadera modular reduce los fallos
Mmecanicos que a veces ocurrian con otros sistemas
protésicos con lo que se da un avance en la cirugia
de cadera.

PALABRAS CLAVE

Prétesis; Plantilla radiografica; Vastago; Cabeza;
Acetabulo; Cemento.

Articulos originales

Proétesis de cadera: «Sistema
modular»

ABSTRACT

A new modular Total Hip Replacemenr (THR)
system has recently been iiivented to ttcet hip
degeneratives lesions caused by dysplasia, traumas,
arthrosis, chronic luxations, and othet hip
deformities. The new modular system reduces
mecanical failures thet sometimes acure with othct
replacement system, and so it tcprcsctits a new
advance in hip surgery.

KEY WORDS

Implant; X-ray guideline; Steem; Head; Cup;
Cement
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INTRODUCCION

Losproblemas de la articulacion coxofemoral por
causas traumaticas, enfermedades degenerativas o de-
fectos congénitos, han sido durante mucho tiempo
un problema de dificil solucién para el veterinario,
que aplicd soluciones a corto plazo o complicadas
para la normal funcidon locomotora de la extremi-
dad. Asi, animales con displasia que con el tiempo
se complica presentando artritis degenerativa, sabe-
mos que en el futuro se les puede predecir un
aumento del dolor y alteraciones en su movilidad,
y esta ha sido una de las razones por las que la pro-
tesis de cadera desarroll6 su técnica y adaptacién de
la cirugia humana a la cirugia veterinaria, acompa-
fidndose de la misma historia que en humanos res-
pecto al uso del cemento ortopédico para su implan-
te, el polimetilmetacrilato, cuyo papel de sujecion
de la proétesis ayudara a restituir 'el movimiento vy
funcién articular de la cadera canina.

La historia veterinaria de esta técnica se remon-
ta a 1976 en cuya fecha los veterinarios de la Uni-
versidad de Ohio practicaron mas de 500 protesis
caninas en un breve periodo de tiempo, implan-
tando las primeras 132 protesis con riguroso con-
trol de seguimiento entre 1976 y 1980 en colabo-
racion con el Hospital Veterinario Berwyn de Illi-
nois, por los doctores Bruce Hohn, Marvin
Olmstgead y Thomas M. Turner. La proétesis en-
tonces empleada era de la compafila Richards, Gni-
co implante existente en el mercado veterinario.

En los ultimos afios se introdujeron algunas mo-
dificaciones, buscando mejores resultados de re-
cuperacion total de la extremidad, vy asi llegamos
a marzo de 1990 en que aparece comercializado
el nuevo sistema de protesis de cadera modular
(Fig. 1) que aventaja como veremos el antiguo sis-
tema de la protesis de Richards.

INDICACIONES

1. Displasia de cadera por las lesiones degene-
rativas articulares que se ocasionan al cabo de cierto
tiempo.

2. Luxaciones cronicas coxofemorales.

3. Fallos de la artroplastia por excision de la ca-
beza del fémur.

4. Fracturas conminutas de la cabeza del fémur.

5. Necrosis avascular de la cabeza del fémur.
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Protesis de cadera «Sisrema modulan>

.6. No unién de fracturas del cuello del fémur.
7. No unién de fracturas acetabulares.

CONTRAINDICACIONES

Hay ciertas circunstancias en las que la proétesis
de cadera esta contraindicada aunque el perro pa-
dezca cualquiera de las lesiones enumeradas en las
indicaciones descritas.

1. Un perro con displasia (no importa en qué gra-
do), pero que no sufre dolor en la funcion lo-
comotora normal, no debe ser candidato a la
protesis.

2. Un perro con displasia, pero que al mismo
tiempo padece una disfuncién neurolégica de
los miembros traseros por posible mielopatia
degenerativa, o0 enfermedad discal interverte-
bral, tumores de médula u otra alteracion neu-
rolégica. En este apartado diriamos que primero
debe resolverse el problema neurolégico vy una
vez conseguido esto, entonces practicariamos la
protesis de. cadera.

3. También esta contraindicada la protesis de ca-
dera en perros con rotura del ligamento cruza-
do anterior.

4. Enfermedades sistémicas o procesos infecciosos
de cualquier parte del cuerpo tendran que so-
lucionarse antes de practicar la protesis.

5. Tampoco se intentard en perros que no dispon-
gan de suficiente hueso capaz de cubrir el ace-
tdbulo protésico una vez implantado, o bien
que la cavidad medular femoral sea demasia-
do estrecha para acomodar el vastago femoral
de la protesis.

6. A veces también se excluye la prétesis de cade-
ra porque la remad elacién 6sea posterior a una
artroplastia impide su aplicacion.

EVALUACION PREQUIRURGICA

La evaluacion del paciente empieza por la anam-
nesis y reconocimiento rutinario y completo del
animal.

El perro sera candidato a la protesis si padece
cojera, dolor, intolerancia al ejercicio, o alteracio-
nes en la locomocién; y ademas tiene que haber
cumplido los diez meses de edad para asegurar-
nos que ha finalizado el crecimiento del fémur;
en cambio, no hay limite de edad por vejez, aun-
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que sean doce afios, siempre que las condiciones
sanitarias Yy fisiolégicas tengan un standard normal.

El peso influye en relacion con el tamafio del
animal. Generalmente, seran perros de mas de 20
kilos, pero en cualquier caso seran la radiografia
y la plantilla radiogréfica las que, combinadas en su
estudio, nos digan si podemos practicar la protesis.

En el reconocimiento se practicara ademas un
estudio ortopédico completo viendo el grado de
movimiento para calcular el dngulo articular de fle-
Xion, extensi6n maxima Yy rotacion en extension
completa hacia dentro o hacia fuera.

Se hara un examen neurolégico que elimine
cualquier desorden especial como causa de altera-
cién locomotora del animal.

RADIOLOGIA

La radiografia se tomara en postura ventrodor-
sal tal y como la obtenemos para la evaluacion de
la displasia y asi valorar la cadera con sus compo-
nentes: acetdbulo, cabeza, cuello y diafisis femo-
ral. También se tomarad una radiografia en posi-
cion lateral con ambas extremidades en el campo
radiografico y las extremidades en tension y fle-
Xion cruzadas con objeto de descartar la existen-
cia de cojera por panosteitis, discoespondilitis o
tumores (Figs. 2 y 3).

Sobre la radiografia VD comenzaremos a esco-
ger la posible prétesis a implantar mediante la
combinacion radiografia-plantilla protésica que nos
dard casi con exactitud el tamafio del acetibulo,
cabeza, cuello y vastago femoral, que hemos de
escoger para la implantacion  (Figs. 4 y 5).

LABORATORIO

Los analisis clinicos se realizaran tanto de san-
gre como de orina con la obtencién de los para-
metros standard de cualquier preparaciéon de ci-
rugia mayor segin nos aconseje el estado fisico del
animal, edad vy hallazgos radiogréaficos.

INSTRUMENTAL

El nuevo sistema modular se compone del si-
guiente instrumental especial, ademas del rutinario:
Plantilla-guia de reseccién del cuello femoral.

12

Prétesis de cadera

«Sistema modular»

Fig. 1. Pratesis de cadera modular y sus elementos: vastago, cabeza y

acetabulo.

Figs. 2 Y{
Posiciones radio-
gréficasprevias ala
realizacion de la
pratesis.
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Fig. 4. Planttlla radiogréfica para la valoraciéon en una radiografia de
un posible implante.

Fig. 6. Cabezas de prueba unidas a los vastagos.

Broca de 5 mm.

Broca de 6 mm.

Broca de 7 mm.

Broca de 8 mm.

Guia protectora de tejidos.

Macho legrador n? 5.

Macho legrador ri» 6.

Macho legrador n" 7.

Macho legrador n° 8.

Lima femoral n? 5.

Lima femoral n° 6.

Lima femoral noS7,8

Lima de acabado.

Impactador de véastago femoral.
Impactador de cabeza femoral.
Cabeza femoral de prueba+ 0 mm (Fig. 6).
Cabeza femoral de prueba+3 mm.
Cabeza femoral de prueba-t-¢6 mm.

Prétesis de cadera «Sistema modular»

Fig. 5. Acople de laplanttila radiogréficay la radiografia del candida-

to.

Fig. 7. Cabezas fresadoras acetabulares.

Cabeza fresadora acetabular de 23 mm (Fig. 7).

Cabeza fresadora acetabular de 25 mm.
Cabeza fresadora acetabular de 27 mm.
Cabeza fresadora acetabular de 29 mm.

Mango de fresadora acetabular de 23 mm.
Mango de fresadora acetabular de 25 mm.
Mango de fresadora acetabular de 27 mm.
Mango de fresadora acetabular de 29 mm.

Posicionador de acetdbulo (Fig. 8).
Extractor de véastago femoral n? 5y 6.
Extractor de vastago femoral n" 7 y 8.
Impactador de cabeza.

Martillo.

PREPARACION PREVIA

Veinticuatro horas antes de la intervencion

se
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EL NUEVO RETO CLINICO

Tradicionalmente, la forma de tratar a pacientes como éstos, ha
sido: diagnosticar la enfermedad, hacer la terapia adecuada y si
fuera necesario cirugia. ¢Pero es esto suficiente para cubrir por
completo las necesidades de sus clientes?

Estan indicados vacunaciones, control parasitario, y chequeos
anuales. ¢Pero son suficientes para mantener la salud del
animal?

¢Cudl es el papel de la nutricion en el manejo de los factores de
riesgo?

¢Cudles son los beneficios que un programa sobre manejo de
los factores de riesgo nos proporciona?

I. Future Directicns for veterinary ~ Medicine (PEW Repon).
2. Lewis Roben: «Thc Business of wettness».  Vererinary Medicine Report Vol. 1. No. |, 1988 pp 3-4.
1 Calanzara. T.E.: «Arc you rcady for the 1990s?» ver Econ. Jan. 1990, pp 25-30.

PARA MAS INFORMACION

NUTRAL, S.A.
Aptdo. de Correos 58
28770 COLMENAR VIEJO (Madrid)
Teléfonos 845 45 11 - 845 45 61

Segln un estudio realizado en Estados Unidos. un alto porcentaje de
visitas a los veterinarios  estan motivadas por el deseo de conseguir
algln consejo  sobre temas tales como alimentacion.  cuidados en el
hogar, entrenamiento.  cria de animales. reproduccion y prevencion  de
enfermedades. (1)

¢ ldealmente, nuestro trabajo es el de proteger a nuestros pacientes de la

enfermedad o de lesiones. (2)

Su reto clinico debe ser ayudar a mantener el estado de salud del
animal. mediante la prevencion de los riesgos. ames de que se hagan
realidad.

¢+ Por supuesto que no. Usted debe identificar los riesgos que ponen en

peligro la salud del animal, tales como su edad, entorno, nivel de
stress, y estado nutricional.  Slo entonces usted puede eliminar o
disminuir  los riesgos. (3)

Un programa de manejo de los factores de riesgo para mantener la
salud del animal podria incluir lo siguiente:

EXAMEN  FISICO.

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS.

VACUNACIONES.

CONTROL  PARASITARIO.

CUIDADO  DENTAL.

NUTRICION  ADECUADA.

CHEQUEOS  REGULARES

ACONSEJAR AL CLIENTE SOBRE:

PLAN DE REPRODUCCION.

COMPORTAMIENTO/SOCIALIZACIO .

SELECCION  DEL A IIMAL.

ASEO.

CUIDADOS EN CASA/E  TORNO.

CO TROL DE PESO.

¢+ Un programa que abarque todos esos puntos, junto con su experiencia

y conocimientos  médicos, reduciran el riesgo de la enfermedad y
ayudardn  a detectar los signos clinicos de una manera precoz.

+ Ayuda directamente a los animales a llevar una vida més sama y

agradable.

o Hace aumentar la eonfianza del cliente en el veterinario porque al

utilizar una dieta equilibrada, limita los riesgos de salud que el animal
podria tener, més alld del tratamiento de la alteracion 'y de la
enfermedad.

o Ayuda acrear una practica clinica mas fuerte y especializada  que

eubra el deseo de sus clientes de mantener a sus animales sanos.

+ El consgjo nutricional es una de las formas mas aceptadas para

disminuir  los riesgos para la salud. EI recomendar una nutricion
adecuada para reducir los riesgos de salud, sigue el mismo principio
que recomendar la vacunacion para prevenir enfermedades infecciosas.
Cuando el examen fisico indique que el animal estd sano, recomiende
el alimento Science Diet® indicado para ese animal determinado.  Cada
producto  Science Diet® de Hill's, estd formulado para mantener la
salud del animal 'y evitar niveles excesivos de proteinas, fésforo, sodio
y otros nutrientes que pueden contribuir a problemas  médicos.

Cuando diagnostique  a un animal enfermo o predispuesto  a la
enfermedad,  prescriba los alimentos  Prescription  Diet® de Hill's. Cada
producto  Prescripiion  Diet®, estd formulado especificamente  para
proporcionar  la nutricion  ptima que ayude en el manejo de la
enfermedad.  El uso adecuado de las Prescription  Diet®, depende del
diagnostico ~ correcto, y de un seguimiento  adecuado de la progresion

de la enfermedad y de la respuesta al tratamiento.

Esta es una oportunidad excelente para ayudar a
los animales de compafiia a mantenerse sanos.

«Global Leader in Pet Nutrition and Health Care»
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Fig. 8. Posicionador del acetabulo.

Fig. 10. Acetabulo con el cerc/ajeorientativo de laposicion del mismo.

pelard cuidadosamente todo el campo operatorio,
que abarcard desde la columna a los dedos y des-
de la dltima costilla a la base del rabo, y una vez
rasurado se estudiar4d detenidamente la existencia
de dermatitis que en caso positivo se tratard antes
de practicar la cirugia.

EVALUACION RADIOGRAFICA DE LA
PROTESIS DE CADERA

La protesis de cadera se practica cada vez con
mas frecuencia y es necesario conocer la correcta
situacion de los elementos protésicos del sistema
modular, asi como los cambios que pueden ocu-
rrir en el periodo postoperatorio a través de una

16
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Fig. 9. Acetdbulo colocado correctamente.

Figs. 11 Y 12. Posicion de la prétesis en retroversion.

Fig. 13. Modulos de la prétesis: vastago, cabeza, y acetabulo.
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meticulosa y exacta evaluacion de la proétesis por

medio de examenes radiograficos.

El material utilizado actualmente en los vasta-
gos femorales es una aleacién de titanio, disefia-
dos en cuatro tamafos.

Las cabezas son de cromo-cobalto vy tienen tres
largos de cuello, como describiremos mas adelante.

Los acetdbulos estdn fabricados de polietileno
radiotransparente, con un cerclaje metalico que los
circunda y que permitirda el estudio radiografico
de su orientacion. Se fabrican en cuatro tamafios.

Hay que mencionar que los componentes fija-
dos se unen al hueso correspondiente mediante la
utilizacion de un cemento ortopédico a base de
polometilmetacrilato, radiopaco por la adicion de
sulfato de bario.

Para comprender la situacidon correcta de los ele-
mentos protésicos, se realizaron unos estudios ra-
diograficos en 1982 por los doctores Broce Hohn,
Marvin Olmsted, y Konde de las Universidades de
Ohio y Colorado. EIl estudio consisti6 en la utili-
zacion de unas piezas anatémicas O6seas y los im-
plantes descritos, Yy asi determinaron las posicio-
nes correctas e incorrectas y el razonamiento de las
distintas  posiciones.

El acetdbulo protésico colocado correctamente
en la pieza anatdmica se radiografi6 en posicion
VD y L dando la imagen de la Fig. 9.

Las posiciones incorrectas del acetdbulo
sico son las siguientes:

1. Exceso de retroversion,
acetabular
mente.

2. Exceso de anteversion, en la que la cara abierta
del acetdbulo protésico se inclina cranealmente.

3. Posicion en angulo lateral cerrado en el que la
superficie articular mira ventralmente.

4, Posicion en angulo lateral abierto en el que la
cara articular acetabular mira hacia fuera.

La angulacion de la superficie articular del ace-
tabulo protésico en direccion craneal o caudal se
valor6é por la posicion del cerclaje metalico que en-
vuelve el acetabulo, y utilizando una radiografia
en posicién VD.

Se traz6 una linea de referencia a lo largo de
las partes craneales de los fordmenes, con lo que
se evaluard la angulacién de la siguiente forma:

El acetabulo en posicion neutra: el eje del cer-
clajese alinea perpendicular ala linea de referencia.

prote-

en la que la superficie
en su cara abierta se inclina caudal-

Prétesis de cadera «Sistema modulan>

Cuando su situacion estd en retroversion el eje
del circulo metéalico es craneolateral a caudome-
dial y la interseccién con la linea de referencia for-
ma un angulo menor de 90°.

La alineacion del eje largo del circulo metéalico
estard invertido cuando el acetdbulo se sitle en an-
terversion y estara en direccién craneomedial a cau-
dolateral formando é&ngulo de mas de 90°.

La medida de la angulacién lateral o la exten-
sion a la que la cara abierta del acetabulo mira la-
teralmente fue otra consideracién a evaluar pata
estudiar la correcta posicion del acetdbulo vy se es-
tudié en radiografias VD vy L.

En la posicion correcta del acetdbulo protésico
el cerclaje metdlico aparece en forma ovalada en
ambas vistas radiograficas. EIl angulo lateral de la
prétesis se considerd cerrado si el cerclaje forma-
ba un circulo en la posicion VD, lo que indicaba
que la superficie acetabular abierta yacia ventral-
mente y el angulo excesivamente abierto dejaba
un circulo en la vista L, lo que significaba que el
acetdbulo miraba hacia fuera (Fig. 10).

ESTUDIO RADIOGRAFICO NORMAL

En la ragiografia L la endoprotesis femoral (vés-
tago y cabeza) colocada apropiadamente estara co-
locada neutral o en ligera anteversion. Se consi-
dera neutral si una linea recta se puede dibujar
desde la cabeza de la protesis hasta el final de la
diafisis.

La cabeza y angulo protésicos estardn angula-
dos cranealmente con respecto a la diafisis si el vas-
tago se sitla en anteversion.

En radiografias VD y L un componente aceta-
bular estara en retroversion si el cerclaje tiene for-
ma ovalada (Figs. 11y 12).

MODULOS DE LA PROTESIS DE CADERA
(Fig. 13)

Véstago, su composicion es una aleacion de ti-
tanio, y existen cuatro tamafios anatémicos.

Cabeza, su composicion es una aleacién de cromo-
cobalto y tiene un didmetro de 17 mm y ademas
ofrece tres extensiones de cuello de 0,3 y 6 mm.

Acetabulo, su composicion es de polietileno 'y
ofrece cuatro tamafios de diametro exterior de 23,
25, 27 Y 29 mm.

17
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El sistema modular de proétesis de cadera cani-
na es el ultimo vy reciente disefio protésico cemen-
tado.

El sistema modular permite una restauracion
biomecanica normal vy tiene éxito clinico a largo
plazo, con una ocupacién del canal medular por
el vastago, geométricamente capaz de resistir car-
gas altas en su eje axial y en la torsion.

Como hemos visto anteriormente, el sistema
modular se acompafia de un instrumental preciso
y variado en sus distintos elementos que permite
practicar una cirugia O6sea de precision similar al
sistema de osteosintesis de compresién dinamica Aa.

ANALISIS PREQUIRURGICO DE LA PROTESIS
(Figs. 4 y b5)

La plantilla para el estudio de los componentes
modulares se coloca sobre la radiografia VD vy se
estudian los tamafios de los componentes femo-
rales y acetabulares, y ademéas del tamafio elegido
se dispondra de otro mayor y menor por si en el

campo practico hubiéramos cometido un error de
célculo.
TECNICA QUIRURGICA
Incision
Se inicia dorsal y caudal al trocanter para conti-

nuar arqueada por delante de la articulacion vy a
lo largo de la diafisis femoral hasta su tercio me-
dio, separacion de la fascia lata y del gliteo medio
que se retrae dorsalmente. Incision longitudinal
del glateo profundo y luego transversal en su
50 9%, siguiendo la incision capsular y luxacion de
90° de la cabeza femoral.

Reseccion de cuello femoral

Se practica con el uso de la plantilla de corte
para que nos marque el nivel de reseccion del cue-
llo femoral, vy la cabeza escindida se conserva por
si fuera necesario utilizar su tejido esponjoso.

Fresado

El fresado del fémur se realizard con la fresa ele-
gida en el estudio prequirirgico hasta alcanzar la
cortical.

18
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Fig. 14. Posicién
de laprétesis en re-
troversion.

Ensanchamiento

femoral se hace progresiva-
mente igual que el fresado, consiguiendo el en-
sanchamiento  ideal cuando el macho Illega hasta
la superficie de corte sin resistencia. Este paso evi-
ta la fractura de fémur.

El ensanchamiento

Acoplamiento  femoral

Ya tenemos el fémur adaptado para la coloca-
cion de un vastago cuyo tamafio ya ha sido selec-
cionado en el estudio prequirdrgico, Yy que sera uno
0 dos numeros inferior al de la fresa y ensancha-
dor, de forma que el cemento ocupe una zona
abundante.

Preparacion acetabular

Se fresa con una cabeza cortante acetabular del
tamafio preseleccionado en el estudio prequirlr-
gico con la plantilla y la radiografia.

El fresado se practicara hasta alcanzar la cortical
opuesta, debiendo quedar 5 mm de grosor de cortical.

Una vez conseguido el fresado acetabular se per-
foraran varios orificios en el suelo acetabular con
brocas de 2,7 o 3,5 mm para aumentar el anclaje
cementado.
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Cementacion

20 gramos de polimetilmetacrilato se mezcla-
ran con el disolvente y con 1gramo de cefalotina,
preparandose en dos tiempos, uno para rellenar
el acetabulo e implantar el acetabulo protésico en
ligera retroversion, y con el impactar dirigido en
la forma que marca su guia, alineado con la linea
isquion-ileén; la otra parte de la mezcla se aplica
al canal femoral en una cantidad de 15 cc de ce-
mento.

Toma para cultivo

Una vez implantados los dos componentes y an-
tes de su reduccion, se toma una muestra del cam-
po operatorio para la practica del cultivo de labo-
ratono.

Prueba de reduccion

Una vez fijados Yy cementados el vastago femo-
ral y eLacetdbulo, se aplica la cabeza de prueba
para elegir el largo del cuello con el que conse-
guir la maxima estabilidad y movimiento de ex-
tensién, pudiendo elegir entre los componentes
de cabeza femoral +0O,+3 o +6.

Unién de la cabeza femoral

Seleccionado el largo del cuello, se sitia la ca-

Prétesis de cadera «Sisrema modular»

beza en el vastago femoral y protegida con gasa
se impacta con unos golpes del martillo impactar.

POSTOPERATORIO

Tratamiento antibidtico hasta conocer el resul-
tado del cultivo, si éste fuera positivo la antibio-
terapia se continuard durante cuatro a seis semanas.

Reduccién de movimientos del animal durante
cuatro semanas, y luego, durante dos meses sola-
mente, movimientos controlados, al cabo de los
cuales puede realizar su vida normal.

El control radiografico se hara a los tres meses
de la cirugia y luego una vez al afio durante toda
su vida.

Si la otra cadera necesitara también una proéte-
sis no se realizara antes de dos o tres meses de la
pnmera.

COMPLICACIONES

Dislocaciones.

Infecciones.

Movilizacion de un componente.
Fracturas.

N europraxia ciatica.

arwneE
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INTRODUCCION

El sistema hemostatico tiene funciones comple-
jas que producen una respuesta rapida vy efectiva
a las injurias vasculares, ademés también limita las
respuestas para asegurar el flujo sanguineo conti-
nuo Y la perfusion tisular. Las respuestas fisioldgi-
cas Y bioquimicas que engloban la dinamica del
flujo sanguineo, los componentes del endotelio
vascular, los factores de coagulacion, plaquetas y
el mecanismo fibronilitico se integran para mini-
mizar la pérdida sanguinea extravascular y promo-
ver la cicarrizacionv". Es esencial un conocimien-
to minucioso de la formaciéon de coagulo hemos-
tatico para evaluar los desérdenes hemorragicosv".

HEMOSTASIS PRIMARIA

La hemostasis primaria engloba respuestas e in-
teracciones entre las paredes de los vasos dafiados
y las plaguetas sanguineas circulantes. Esta fase de
la hemostasis termina en la formacion del coagu-

lo hemostatico  primariol™.

1) Respuestas vasculares

A) Funcion de las células endoteliales.

El endotelio vascular es un participante  dina-
mico en muchos aspectos de la hemostasisv".

A.l) Propiedades antitrombogénicas.

El endotelio vascular posee una superficie trom-
borresistente al flujo sanguineo por la cual un en-
dotelio normal e intacto no promueve la adhesién
plaquetar ni activa la cogulacioni”.

Esta propiedad del endotelio es atribuible a(9):

a) Mecanismos activos.

Asociados con la participacion
recta de las células endoteliales

directa o indi-
intactas'?".

Estas células eliminan activamente de la circu-
lacion sustancias que facilitan la agregacion pla-
quetar-'? (ADP, aminas vasoactivas proagregan-

tes...).

También tienen una funcion de sintesis de sus-
tancias antitrombdéticas™ s 9):

ADPasa: Enzima que inactiva al ADP. Este es
un activador fisiolégico de las plaquetas, y es li-
berado por plaquetas vy tejidos vecinos dafiados.
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Dafio vascular

vasoconsrriccion Exposicio Trornboplasrin
refleja de colageno tisular

Vasoconsrriccion

mantenida

plaquetar - de fibrina
Coagulo  plaquetar - _ind Coagulo  hemostatico
primario- defini tivo

Regulacion hemostas/®" ™ 1 1 1 == -

Fig. 1. Factoresque influencian laformacion del coagulo sanguineo!",

Prostaciclina (PGIl): Potente vasodilatador e in-
hibidor de la agregacién plaquetar.
Trombomodulina: Receptor de superficie de la
trombina. Una vez combinada no sélo se inactiva
la trombina sino que se estimula la formacion de
proteina C (factor sérico vitamina K dependiente
con propiedades anticoagulantes).

b) Mecanismos pasivos.

Las células endoteliales estan cargadas negati-
vamente y se repelen con células y sustancias de
igual carga como las plaquetast'?

A.2) El endotelio tiene funciones metabdlicas
y de sintesis de sustancias como enzimas metabo-
licas Factor Von Willebrand, activador de plasmi-
négeno tisular (TPA), PGI(9).

B) Vasoconstriccion.
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Siguiendo al dafio ocurrido en la pared del vaso
sanguineo, ocurre una Vvasoconstriccion refleja vy,
aunque es de cardcter temporal (aprox. 1 minu-
to), reduce la presion hidrostatica y el flujo san-
guineo al lugar afectadov".

Esta vasoconstricciéon es mantenida por la libe-
racion de componentes vaso activos de las plaque-
tas y tejidos adyacentes dafiados.

Una vez ha ocurrido el dafio vascular quedan
expuestas sustancias subendoteliales, sobre todo co-
lageno; estas sustancias atraen a plaquetas circu-
lantes, proteinas de la coagulacién vy sustancias fi-
brinoliticasv s, 9).

2) Fase plaquetar

El papel de las plaquetas en la coagulacion es
ayudar en la integridad vascular y ejercer la fase
plaquetar de la hemostasis. Su papel en la hemos-
tasis es de igual importancia que el de los factores
de coagulacién!”.

La secuencia de hechos comunmente  aceptada
que caracterizan la funcion plaquetar, son: AD-
HESION - AGREGACION PRIMARIA - REAC-

CION DE LIBERACION - AGREGACION SE-
CUNDARIA - CONTRACCION(4).

Adhesion

Cuando ocurre un dafio vascular vy tisular las es-
tructuras vasculares subendoteliales (coldgeno, mi-
crofibrillas, material amorfo) quedan expuestas Yy
sirven de estimulo para la adhesion plaquetar a la
pared del vaso"".

Esta adhesion es rapida (de 3 a 10 segundos p)
y representa el primer paso en la funcién plaque-
tar<4)

Esta adhesion plaquetar
res especificos que estan
brana celular plaquetarr.

Estos receptores estan formados
reinasv".

requiere unos recepto-
localizados en la mem-

por glucopro-

Para la correcta adhesion también son necesa-
rias sustancias como calcio, fibrinégeno, f. van Wi-
llebrand (FvW)<8.4)...

Agregacién

La agregacion plaquetar puede ser inducida por
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mediadores  quimicos liberados
vaso dafiado, por los elementos
matizados o por la exposicién
plaquetasv'. Una vez las plaquetas se han adhe-
rido a los componentes  subendotelialesr”" sufren
un cambio morfolégico; pasando de tener una for-
ma discoide a una forma esférica irregular con
pseudopodos'P'.  De los tejidos circundantes afec-
tados se liberan sustancias vasoactivas (ADP, sero-
tonina Epinefrina ...) y se produce la agregacién pri-
maria (fase reversiblejv".  Estas mismas plaquetas
agregadas empiezan a liberar también su conte-
nido por rotura de la membrana plaquetar (ADP,
PF 3, éste acciona algunas de las proteinas de la
coagulacion):  reaccion deliberacion. Estas nuevas
sustancias actlan sobre mas plaquetas Yy junto con
las ya agregadas forman la agregacion secundaria
(fase irreversible )(8,4).

El agregado plaquetar es consolidado en un coa-
gulo por contraccion de las plaquetas adheridas
y agregadasr”. Esta contraccién es el dltimo paso
en la secuencia de la funcién plaquetar. Esta con-
solidacion es calcio-dependiente y es el resultado
de la accion de una proteina plaquetar contractil,
la Trombostenina. El Tromboxano A; es un po-
tente estimulador de la contraccion plaquetarv'.

por la pared del
sanguineos  trau-
del colageno a las

3) Regulacién de la Fase Plaquetar” (Fig. 2)

La capacidad de una plaqueta activada para pro-
ducir metabolitos como TXA; y de liberar agen-
tes agregantes como ADP constituye un feedback
negativo amplificador de la respuesta inicial. Al
contrario también se necesitan sistemas de feed-
back negativo para la estabilidad.

Existe sobre todo un proceso responsable de esta
regulacion, la interaccion de dos prostaglandinas,
la Prostaciclina PGl y el Tromboxano A; (TXAy),
con la participacion  entre ellos de Adenosin  Mo-
nofosfato ciclico (AMP,.

En el animal normal estas dos prostaglandinas

trabajan  sincronizadamente para regular la acti-
vidad plaquetar.
La reaccion de liberacidon, agregacion, y la con-

traccion estan reguladas por la cantidad de AMPc
que existe en las plaquetas. Cuanto mayor es la
concentracion de AMP. més disminuye la canti-
dad de calcio en el citosol. Esta disminucion de
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calcio interfiere en la reaccion de liberacion y en
la contraccién, disminuyendo por lo tanto la agre-
gacion secundaria por la no liberacion de ADP en-
doégeno. EI AMP: intraplaquetar es controlado
por el encima Adenil Ciclasa que convierte al AT-
P-AMP..

Ambas prostaglandinas
Araquidonico:

Prostaciclina:

Formada en el endotelio vascular.

Potente inhibidor de la agregacién plaquetar vy
de la vasoconstriccion.

Inhibe la agregacion por estimulacion de la Ade-
nil Ciclasa Tromboxano A

son el resultado del Ac.

Endotelio  vascular

.
Fosfolipidos  vasculares

Plaquetas

Fosfolipidos  plaquerares

fosfolipasa

i

Ae. Araquidénico

! I

Endoperoxidasa's ciclicas

Ae. Araquidénico

crornboxan I

smterasa
Trombox; A,
ATP
Adenil
ciclasa
I / Constriccion
/ I AMP, [ musculatura lisa
fosfodiesterasa I * vascular
L ]
AMP
]

inhibe  Agreg. Plag. ’

Reaee. Liberacion

Agregacion  plaquerar

Inhibe  Reace. Liberacion

Relajacion
musculatura  lisa
vascular

Fig. 2. Representacion esquematica del papel de lasprostaglandinas en
la regulacion del nivel y la actividad del AMP/.
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Formada en la plaqueta.
Estimula la agregacion plaquetar.
Inhibe la Adenil Ciclasa.

La contraccion vascular junto con la formacién
del coagulo plaquetar forman un sello hemostati-
co adecuado y temporal'l'. Este codgulo prima-
ria es esencialmente una masa plaquetar y como
tal es relativamente inestable. EI refuerzo de este
coagulo por fibrina es esencial para la hemostasis

normal vy representa la segunda fase de la hemos-
tasis(6).

HEMOSTASIS SECUNDARIA

La hemostasis secundaria depende de unas con-
centraciones plasmaticas adecuadas de proteinas
procoagulantes y de su propia interacciénv'.

El hecho principal en esta fase es la conversion

catalizada por trombina, de fibrinégeno (sustan-
cia soluble) a fibrina (red polimerizada insoluble)
en el sitio del dafio vascularv'.
Dafio tisular --ADP ~

o fri . la Factor 3
Estrés Epine fina Agreg\aClon - plaquerar
Coagulaciéon  -- Trombina
Colageno

| \
Otros elementos IrAdhesion - ..Libera\cion
subendoreliales Coagulo

plaquerar

ADP enddgeno

Sintesis  prostaglan \
vascular

AM', 1"00<'< \

Sintesis  prostaglandina

Agregacion  secundaria
plaquerar

Fig. 3. Esquema de lafuncion plaquetar5.
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La cogulacion no es probablemente  un proceso
ordenado paso a paso como comunmente se ex-
presa en los diagramas (Fig. 4) y aunque el proce-
so estd dividido en estos pasos, ocurren reacciones
paralelas simultaneamente en ambas fases"".

La generacion de Fibrina resulta de la activacion
de dos vias enzirnaticas relacionadas estrechamente,
la via intrinseca o0 enddgena vy la extrinseca o0 exé-
genat® Esta interaccion que tienen hace que una
no pueda sustituir a la otra'!".

La activacion inicial de la via intrinseca viene
dada por el acoplamiento del F XII al colageno
subendotelial, mientras que la activacion de la via
extrinseca ocurre cuando el factor tisular (lipopro-
teina que se encuentra en gran cantidad de teji-
dos) es liberado por las células dafiadas y forma
un complejo calcio-dependiente con el F VII(10).

Via Intrinseca

En esta via intervienen numerosos factores de
coagulacion, luego los déficits congénitos seran mas
numerosos en esta via®,

El primer paso es la conversién del F XII - F
Xll, A este proceso se le llama Reaccién de con-
tacto ya que ocurre cuando la sangre entra en con-
tacto con otros agentes como vidrio, kaolin, ... to-
dos ellos de alta carga negativa; es la base para me-
dir el tiempo de coagulacion'?'. La kalikreina
plasmatica es una potente proteasa y esta impli-
cada en una serie de reacciones que afectan tanto
a la coagulaciéon como a la fibrinolisis'é'. La pre-
kalikreina es convertida a kalikreina, la cual se di-
socia de complejo F XII Prekalikreina, y actia en
los signos tipicos de la inflamaciont™.

Una vez se ha producido la activacion el F Xlla
convierte sucesivamente el FXI- F XI, yFIX- F
IX, requiriéndose calcio para esta ultima reac-
ciéne,.

La activacion del F IX, junto con calcio, F VIII
y el fosfolipido plaquetar 3 (PF3) convierten lue-
go el F X- F X,; donde empieza la via comdanv",

Via Extrinseca
Sélo intervienen tres factores de coagulacion, cal-
cio y F Ill. Alno existir carencias en estas dos ulti-

mas sustancias, los defectos de coagulacion con-
génitos en esta via seran rn'inirnos'P'.
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Se inicia por la interaccion del F VII y la trom-
boplastina tisular'é’. EI F VII es también activada
por F X y F IX(8). Existe tanto F X, generado in-
directamente a través de la activacion de F IX por
F VII, como por la accién directa de F VII sobre
F X. Por lo tanto la activacion de F VII activa am-
bas vias y con un feedback de amplificacion con-
sidcrablev'?'.

Via Comun

El F X., calcio PF3 y FV convierten al F Il (fi-
brinbgeno) en monomeros de Fibrina. Estos mo-
nomeros de fibrina son estabilizados por el F XIlII

enzima que es activado por la trombina
sencia de calcio'é/.

en pre-

FIBRINULISIS

Proceso que interviene después de la coagula-
cion y consiste en la solubilizacién de los polime-

Kalikreina es_----,-; Prekalikreina
t Plasmgnégeno
I, ——— e e e e
Plasmina  (Fibrinolisis
Xl - - I ..... X, ( )

x —~~-~"tEI2D

V. Extrinseca

- - -1 (Trombina)
XU, _ X111
\ Ca

Fibrinégeno -+  Fibrina -+ Polimerizacion

Actividad potenciadora  de la Trombina

Fig. 4. Esquema simplificado coagulacion??



Oficino: Doctor Esquerdo, 168 - Modrid 28007
Tel. 551 2200 - Fox 433 92 65 Buscomos Distribuidores
Centro Experimentol y Fobrico: Argondo (Modrid) en olgunos zonos



22

J. Rodon

la rotura de sus enlaces
las partes

ros de fibrina mediante
peptidicos con el fin de repermeabilizar
vasculares obstruidasr”.

Ocurre aun ritmo muy lento y estd sincroniza-
do con la curacion del tejido dafiado(I5).

El componente mayoritario del sistema fibrino-
litico, es la glucoproteina  plasmatica plasmindge-
no. Este tiene mucha afinidad por la fibrina vy es
absorbido del plasma e incorporado al coagulo con-
forme se va formando éste. Dentro del coéagulo,
el plasminégeno es convertido a la enzima proteo-
litica plasmina'é”. El ritmo de generacion de
plasmina es controlada por un balance delicada
entre los activadores del plasminégeno vy los inhi-
bidores de la plasminai'?'.

El activador mas importante es el liberado por
las células endoteliales: activador tisular del plas-
minégeno  (TPA)<8). Este tiene mucha afinidad
por el plasmindgeno y activa la generacion de plas-
mina. La liberacion del TPA por el endotelio es
promovida por la trornbinat'?".

Endotelio
dafiado
Trombina
(promueve liberacién)
Inhibidor TPA

TPA
Biodegradacion de:
F V, F VIII:C, 'FIB.

--------- PDF

XeY —

Bloquean la conversién
del fibrin6geno a monomeros
de fibrina.

Evaluacion de la hemostasis

La mayor fuente de plasmina es la interaccion
del F XIl, y kalikreina con el plasmindgenow. Por

lo tanto tenemos que el mismo estimulo inicia la
coagulacion vy la fibtinolisis'P'.

El TPA es inhibido temporalmente por un in-
hibidor especifico liberado por las plaquetas, el

cual previene la lisis del codgulo prematura por
el sistema fibrinoliticov".

La produccién de la plasmina en la circulacion
general es normalmente inhibida por una a2 glo-
bulina llamada Antiplasmina'v", Estos inhibido-
res plasmaticos previenen la fibrinolisis sistémica
y limitan asi la accién fibrinolitica al area del de-
posito de fibrina'é™. La plasmina que escapa del
area es diluida por el flujo sanguineo y neutrali-
zada por las antiplasrninas'é™, las cuales eliminan
esta plasmina libre plasmatica a un ritmo de 10
veces su concentracionv".

La accion de la plasmina es dirigida agresivamen-
te hacia el Fibrindgeno vy Fibrina y resulta en la
formacion de los Productos de Degradacion del Fi-

Prekalikreina

EXIT_FXII,

Kalikreina

Drogas fibrinoliticas:
Uroquinasa
Estreproquinasa

_--Antiplasmina

Digestion de fibrina
(lisis del coagulo)

Bloquean la polimerizacién
de los monomeros
de fibrina.

Fi~: 5. Factoresque influencian la.actividad fibrinolitica de laplasmina. Altos niveles de plasmina aumentan los PDFy reducen la disponi-
btltdad de los precursores de fibnna, lo que lleva a una tendencia a la hemorragia asociada con fibn'nolisis primaria.
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brinogen (PDF), los cuales interfieren con la fun-
cion plaquetar normal y en la accion de la trom-
bina(28).

REGULACION DE LA HEMOSTASIS.
TROMBOSIS

La sangre no solo contiene los factores de la coa-
gulacion sino también una serie de mecanismos
d.: segu~idad para prevenir el exceso de coagula-
Clan y ~Is?lve~ la fibri~a una v~z formada Yy ya no
necesaria' ). Sln estos sistemas Intrinsecos anticoa-
gulantes que neutralizan los efectos coagulantes,
de un trauma minimo se podria producir una coa-
gulacion vascular y trom bosis(28).

El endotelio sano que rodea el area dafiada es
antitrombogénico  y estd estratégicamente  situado
para limitar la extension del coagulo hemostati-
c~:PO)Las funciones ya vistas del endotelio (sinte-
SISde PGI, carga negativa) activan el flujo sangui-
neo al area dafiada y se elimina el exceso de facto-
res de coagulacién activados y aumentan su
interaccion  con inhibidores  plasmaticos natura-
1eS(14) El inhibidor plasmatico de la coagulacion
mas importante es la Antitrombina 11l (ATIII), lle-
gando hasta un 80 % de la actividad inhibitoria
que ocurre normalmente  en el plasma. Algunos
factores de coagulacién pueden ser directamen-
te inactivados en el plasma por la Proteina C y otros
inactiva dores humoralesv”. ElI F Vay F Vllla no
son serin proteasas, Yy son inactivadas por esta pro-
teina, con lo que se disminuye la formacion de
trombina por la via intrinsecai'?".

Antitrombina .

Es una a2 globulina con un peso molecular de
65.000 daltons y mayoritariamente sintetizada en
el higado. Su principal funcion bioquimica es la
inhibicién de serin proteasa. Ya que muchos fac-
tores de la coagulacién son serin proteasas, Ssu pa-
pel fisiolégico primario es regular la generacion
de fibrina causada por la cascada de la coagula-
cion(13). Su accién es marcadamente potenciada
por la Heparina, propiedad que da la base para
la terapia anticoagulante(9). En ausencia de Hepa-
rina, la ATIIl neutraliza la serin proteasa levemente
e irreversiblemente.  En presencia de Heparina, la
trombina es neutralizada casi instantdneamente
por la ATIII<13l.Podemos decir que la Heparina

Evaluacion de la hemostasis

acelera el ritmo al cual la ATIIl inhibe la forma-
cién de trombina en unas 2.000 veces.
TROMBOSIS

Es una condicion isquémica resultante de una

deposicion intravascular
tares. La fragmentacion

de masas fibrin plaque-
del trombo produce ém-

bolos que pueden causar blogueo sanguineo e is_o
gquemia en sitios remotos-'!".
La trombosis resulta de un imbalance entre el

estimu'o que inicia la formaciéon del codgulo y los
rnecarusrnos de proteccion inhibidores de la coa-
gulacion. Baésicamente, la formacion de la trom-
bosis, engloba la misma secuencia de hechos que
lleva a la formacién del coagulo sanguineo, pero
en la trombosis, el proceso de coagulacién conti-
nua ya que no es inhibido por mecanismos que
normalmente  causan la disolucién del coagulo'?'.

La etiologia de la trombosis se centra sobre todo
en las interacciones que existen entre el dafio en-
doteli~I, las anormalidades en el flujo sanguineo,
y la hipersensibilidad que pueda haber en el sis-
tema hernosraticov".

El trombo que se forma en el sistema de alto
flujo (arterias) esta compuesto sobre todo de agre-
gados plaquetares con una cantidad minima de fi-
brina (trombo blanco). EIl formado en sistemas de
bajo flujo sanguineo -estasis- (venas) esta com-
puesto por hematies, mucha cantidad de fibrina
y pocas plaquetas (trombo rojO)(14).

La deficiencia en ATIIl es sélo uno de los facto-
res que se deben considerar en la patogénesis de
la trombosis.

MATERIAL Y METODOS
METODOS
A) Manejo de la muesrra-"

A.l) Para las pruebas de coagulacion

La sangre debe ser recogida mediante una bue-
na punciéon venosa utilizando las venas Cefélica o
Yug.ul~r y en jeringas y tubos de plastico, ya que
el vidrio, la contaminacion  con el Factor Tisular,

23
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[=Yq | — E XII Activacion  plaquetar
______ > ~

F X FXI, _ ! Factor 1V plaque tar

EIX -F 1X mediada por heparina

(inhibicion)
ATIN. Heparina
EMILC Cax + . Eosfolipido /

FX-FX,

LICV.~G:-  + =+ - EosfoliP~

Pror, S

\ Fll- TrorTbLﬂ——_ Adsocién trombina
Pror. €, mediado por fibrina
(inhibicion)

1

_Compleja

trornbina uombomodulina

Pror. C

POF (inhibicién)
Fibrinégeno Ifibrina

Fig. 6. Regulacion de hemostasis .

y la hernolisis pueden iniciar el proceso de coagu-
lacion y reacciones plaquetares.

El Citrato Sodico es el anticoagulante de elec-
cion en una proporciéon de 9 volimenes de sangre
por 1volumen de Citrato al 3,8 %. El plasma debe
separarse rapidamente por centrifugacion (2.000-
3.000 rpm x 15 rnin). Si este plasma no se usa in-
mediatamente  debe congelarse a -20° C prefe-
riblemente en varias muestras separadas ya que tie-
nen una estabilidad de 4 a 7 dias. Si se debe re-
trasar la separacion del plasma (transporte) se debe
mantener la muestra refrigerada.

A.2)) Para el estudio Plaquetar

Se debe recoger la sangre en tubos con EDTA.
Es mejor si se realizan las pruebas dentro de las
4 horas que siguen a la recogida. Realizamos 2 fro-
tis sanguineos para obtener la estimacion subjeti-
va del nimero de Plaquetas Yy el estudio morfolo-
grco.

A.3.) Se recogen muestras sanguineas en 3 tu-
bos de vidrio precalentados a 37¢ C para la reali-
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zacion del Tiempo de Coagulacién de Sangre En-
tera y en tubos de plastico con Tierra de Silice para
la realizacion del Tiempo de Coagulacion Activada.

B) Pruebas de coagulacion

B.l.) Numero de Plaquetas.

Efectuamos una estimacion subjetiva del nime-
ro en frotis sanguineos secados al aire y tefiidos
con Diff Quick. Este procedimiento aunque es bas-
tante fiable, so6lo nos puede dar un valor aproxi-
mativo: Muy Bajo, Bajo, Normal, Alto, Muy Alto.
Se debe buscar el Area de Lectura que normalmen-
te utilizamos para el estudio de los Frotis Sangui-
neos y realizamos la media aritmética del nimero
de plaquetas que encontramos en 5-10 campos de
inmersion.

Si existen agregados plaquetares en el frotis (fa-
cilmente observable a bajos aumentos) debe de-
sestimarse la muestra Yy repetir la extraccién (Foto
1). Consideramos valores normales entre 6-20 pla-
qguetas por campo.

NUm. por campo Contaje x 10(9)/L

20 450
5-7 150
3-4 100
0-2 50
alguna 15

Estimacién subjetiva plaquetar
tis Sanguineo.

a partir del Fro-

Foro 1. Agregado plaquetar a grandes aumentos.
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B.2.) Tiempo de Sangramiento (TS).

Se sujeta al paciente en recumbencia lateral y
se le pasa una venda alrededor del maxilar de ma-
nera que se aguante el labio superior volteado hacia
arriba. Lavenda debe estar lo suficientemente apre-
tada como para poder impedir levemente el retor-
no venoso. Se realizan 2 incisiones longitudinales
y continuas con una hoja de bisturi del na 11 de
aproximadamente 1 mm de profundidad y 5 mm
de longitud (es muy importante tener este proce-
dimiento estandarizado) en la mucosa labial. Se
deben escoger zonas que estén desprovistas de va-
sos visibles y se le debe dar un grado de inclina-
cion a la cabeza del animal de manera que la san-
gre caiga por gravedad hacia la boca del perro.

Se activa un cronémetro al tiempo que se ha ter-
minado de realizar las incisiones. La sangre que
fluye debe ser secada cada 5 segundos con un pa-
pel de filtro de forma redondeada que se sitia a
1 mm o 2 mm de las incisiones, SIN TOCARLAS
y~ que podriamos desprender el Coagulo Prima-
no.

El tiempo final se mide cuando el papel de fil-
tro ya no se tifie de sangre. Consideramos tiem-
pos normales, hasta 6 minutos.

B.3.) Tiempo de Coagulacion
ra (TCSE).

Mide el tiempo que tarda en coagular la sangre
al entrar en contacto con vidrio precalentado a 37°
C. Se pone en evidencia la Reaccion de Contacto.
Se acciona el crondbmetro cuando se introduce la
sangre en 3 tubos de vidrio (1 ml en cada uno)
precalentados. Después de 2 o 3 minutos de in-
cubacion a 37° C se agitan suavemente cada 30
segundos vy se anota el tiempo en que la sangre
se hace inamovible por la formacion del coagulo.
El TCSE es la media aritmética de los tiempos ob-
tenidos en los 3 tubos. Consideramos valores nor-
males hasta 10 mino

BA.) Tiempo de Coagulacion Activada (TCA).

Se inyectan 2 rnl de sangre entera en tubos de
plastico precalentados y con tierra Diatomea en
el interior, se mezclan por inversion 5 veces y se
incuba a 37° C durante 1 minuto, luego se obser-
va cada 5 segundos para observar la primera evi-
dencia de coagulacion. Normalmente, la sangre
coagula de golpe. En gatos la coagulacion deberia
empezar en los primeros 45 segundos de incuba-
cion. Consideramos tiempos normales, desde 60

de Sangre Ente-
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a 100 segundos en perro y menos de 75 segundos
en gatos.

B.5.) Retraccion del Coagulo (RC) y Lisis del
Coagulo (LC) (Foto 2).

Se deja reposar un tubo sin ningan tipo de an-
ticoagulante durante 24 horas y se observa la re-
traccion del coagulo. Un resultado normal seria la
formacion de un pequefio coagulo muy compri-
mido adherido por un pequefio coagulo muy com-
primido adherido por un pequefio punto al tubo.
Después, se incuba este mismo tubo a 37° C du-
rante 24 a 48 horas y observaremos la lisis (desa-
paricion) del coéagulo.

B.6.) Tiempo de Protrombina (TP).

El plasma citratado se mezcla con una mezcla
de calcio y tromboplastina y se mide el tiempo re-
querido para la formacion de Fibrina. Los fosfoli-
pidas que contiene la mezcla de Tromboplastina,
hacen que este test sea independiente de la fun-
cion plaquetar>".

B.7.) Tiempo de Trombina (TT).

Mide el tiempo que tarda en coagular un plas-
ma citratado en presencia de Trombina afiadi-
da(7). Es un ensayo funcional exclusivo del Fibri-
négeno e independiente de otros factores de las
Vias Extrinseca e Intrfnseca'v".

B.8.) Tiempo Parcial de Tromboplastina

El plasma citratado es incubada
dor del F XIlI y Cefaloplastinas
Fosfolipidos Plaquetarios.
cio, se mide el tiempo
cion de Fibrinai'v.

(TPT).
con un activa-
como sustrato de

Después de afiadir cal-
requerido para la forma-

Foto 2. Malaformacién del coagulo por hipofibanogenemia.
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B.9.) Productos de Degradacion
(PDF)(14) (Foto 3).

Se usan antisueros a fragmentos
brinbgeno humano (que reaccionan
otras especies). Los anticuerpos especificos son ab-
sorbidos en particulas de Latex y su concentracion
estd ajustada de tal manera que ocurra una aglu-
tinacion macroscopica cuando los PDF exceden de
2 g/ml.

B.IO) Antitrornbina e (AT HI).

Método basado en las propiedades bioquimi-
cas de la AT Il en presencia de Heparina. La AT
Il se combina en una proporcién equimolar con
Serin proteasas activadas, formando complejos
inactivos. Se usa un exceso de Trornbina exdgena
como fuente de estas Serinproteasas activadas. Des-
pués de la incubacion del plasma del paciente con
la mezcla Heparina-Trombina  en exceso se mide
la actividad residual de la 'lrornbina. La actividad
de la AT Ill del paciente es inversamente propor-
cional a la actividad de la Trombina residualt>".

El riesgo trombotico en animales con deficien-
cia de AT Il es moderado con el 50-75 % de acti-
vidad y.marcado con menos del 50 %.

B.Il.) Fibrinégeno.

Cuando el plasma diluido
con un exceso de 'lrornbina, el Logaritmo del tiem-
po de coagulacion esta en relacion lineal con el
Logaritmo de la concentracion plasmatica de fibri-
négeno del plasma estudiado. También puede de-
terminarse por Refractometria.  Se llenan 2 tubos
capilares sanguineos de 75 mm. Se centrifugan am-

del Fibrindgeno

D y E del Fi-
con PDF de

se pone en contacto

Foto 3. Prueba de PDP sobre latex muy positiva.
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bos en microcentrifuga y se determina en uno de
ellos la concentracion de Proteinas Plasmaticas por
Refractometria. El segundo tubo se pone a bafio
Maria a 56° C durante 3-5 minutos Yy se recentri-
fuga para que sedimente el Fibrindgeno que ha-
bra precipitado por el calor. Se leen la concentra-
cion de Proteinas Séricas en este Ultimo capilar.
La concentracion de Fibrinégeno es la diferencia
entre las concentraciones de los dos capilares.

MATERIAL

Han sido evaluados 89 animales con sintomas
clinicos de enfermedad hemorragica. Los sinto-
mas elegidos, fueron:

Epistaxis (EPX)

Petequias (PET)

Equimosis (EQI)

Hematomas (HEM)

Hemorragias espontaneas Yy/o prolongadas (HEP)
Hematurias (HEMU)

Anamnesis-Historia clinica (AHC)

Enfermedad sistémica (ES)

De estos animales sdélo retendremos aquellos que

presentaron anormalidades en uno o méas de los
tests de coagulacion los cuales fueron 37, lo que
representa un 41 %.

RESULTADOS

Segln nuestros resultados podemos clasificar:

Epistaxis

El 41 % de animales con epistaxis tienen un pro-
blema hemostatico. Dentro de estos animales, el
21 % presentaban como Unica enfermedad la
Leishmaniosis cuyo mecanismo para producir la
epistaxis creemos que debe estar en el efecto que
produce el aumento de gammaglobulinas (todos
ellos tenian valores superiores a 2,5 gil) en los fra-
giles capilares nasales inflamados ya que no en-
contramos anormalidades laboratoriales en estos
perros excepto en aquellos en que la Leishmano-
sis causaba Uremia con la consecuente pérdida de
Antitrombina  Ill y dificultad de agregaciéon pla-
quetar.

33
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1. Caniche M b5a EPX/PET/HEMU
2. Serter Irl. M 4a EPX
3. Mestizo M 2a EPX
4. Bobtail H 3a EPX
5. Schnauzer M 3a EPX
6. Cocker Sp. M 4a EPX/PET
7. Past. Alem. H b5a EPX/HEMU
S. Past. Alem. M 3a EPX
9. Mestizo M 15m PET/Quemosis bilat.
10. Boxer M 3a PET/Uremia
11. Past. Alem. M 7a PET/Uremi;/Gastro. Ent. Hemorr.
12. York. Terr. M 3a PET
13. Caniche H b5a PET
14. Mestizo H 7a PET
15. Mestizo M 7m HEM Subcutaneo
16. Gato Europ. M 3a HEM Subcutaneo
17. Doberman M  3m HEP
IS. Doberman H 3m HEP
19. Pekinés M 4da Hemotérax/AHC
20. Bobtail H 6a Hemotérax/AHC
21. Past. Alem. M 2a Hemotérax/AHC
22. Mestizo H 6a Hemotérax/AHC
23. Boxer M 6m Hemotérax Espontaneo
24. Boxer H 2a Hemotérax/AHC
25. Mestizo H 5a Urernia/Gastro. Ent. Hemorr.
26. Samoyedo M 2a AHC
27. Alaska Ma. M  3a AHC
2S. Mestizo M  6a AHC
29. Caniche M Sa ES
30. Past. Alem. M 10a ES
31. Past. Alem. H Sa ES
32. Sp. Breton H Sa ES
33. Past. Alem. M 9a ES
34. Mestizo H 6a ES
35. Mestizo M ia Uremia
36. Doberman M  5a Uremia
37. Mestizo H 7a Uremia
Tabla |
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Erlichiosis
Erlichiosis
Erlichiosis
Erlichiosis
Erlichiosis

Erlich. Leishmania
Erlich. Leishmania
Erlich. Leishmania
Trombocitop. Inmune
Fallo Renal

Fallo Renal Leishmania
Sobredos. Estrégenos
Sobredos. Estrégenos
Cuerpo Ex. Intestino
¢;Hemofilia A?

Into. Rodenticidas
¢(Enf. von Willeb.?
¢(Enf. von Willeb.?
Intox. Rodenticidas
Intox. Rodenticidas
Intox. Rodenticidas
Intox. Rodenticidas
¢Hemofilia A?
Intox. Rodenticidas
F. Renal Leishmania
Intox. Rodenticidas
Intox, Rodenticidas
Intox, Rodenticidas
HSA Diseminado
Cirrosis Hepatica
Cirrosis Hepatica
'Iromboemb. Pulmonar
Pancreatitis
Pancreatitis

Fallo Renal

F. Renal Leishmania
F. Renal Leishmania

M: Macho; H: Hembra; a: afios; m: meses.

El 50 % de animales con epistaxis presentaban
Erlichiesis, y el 30 % restante las dos enfermeda-
des conjuntas.

La epistaxis se presenta con un 27 % como Sin-
toma de enfermedad hemostatica.

34

Petequias (Foto 4)

El 100 % de animales con petequias presenta-

ban enfermedades

les el 30 % presentaban

hemostaticas.

De estos anima-

petequias como Unico sin-
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toma, dos de ellos por sobredosis iatrogénica de
estrogenos Y uno por patologia crdnica de cuerpo
extrafio en intestino delgado (no pudimos averi-
guar la causa de estas petequias y del aumento del
TS introperatorio).

El 22 % de animales, tenian fallo renal termi-
nal uno de ellos por Leishmaniosis que curso con
CID y muerte y el otro animal por insuficiencia
renal aguda por golpe de calor.

Hematomas

Se presentan en una proporcion del 9 %. De
estos animales, El 22 9% tiene problemas de coa-
gulacion y el 78 % eran de causa local (traumas
infecciones). En estos animales se aprecié que el
50 % era debido a una disminucion de F VII y
el otro 50 % posiblemente aun déficit de F VIII.

Hemorragias Espontadneas y/o Prolongadas
incluimos sintomas como la
elevacion de TS intraoperatorio, hemorragias en
cavidades Yy gastroenteritis hemorragicas. Las HEP
representan el 25 % de los sintomas. El 40 % de
animales con este sintoma resultaron tener un pro-
blema hemostatico. De los animales con hemorra-
gias en cavidades (66 %), el 100 % tenian hemo-
torax y el 83 % de estos tenian deficiencia del F
VIl y el resto posiblemente del F VIII.

De los animales con gastroenteritis hemorragi-
cas (20 %) el 100 % tenian uremia muy elevada
por Leishmaniosis. EIl otro 80 % tenian causa lo-
cal o Parvovirosis.

En este apartado

Hematurias

Se presentan en una frecuencia del 17 %. Sdélo
el 13 % de las hematurias eran debidas a un pro-
blema hemostatico. EI 87 % restante tenian cau-
sa local. ElI 50 % de estas hematurias eran causa-
das por 'lrornbocitopenias inmunes Yy el otro 50 %
por Erlichiosis.

Quemosis

La qguemosis se presenta con una frecuencia del
12 %. Solo el 9 % de las quemosis tenian un pro-
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NO PLQ TS Re TP TPP TeSE TT PDP ATII
1. B A - (0] (0] N (0] (0] (0]
2. B A - (0] (0] N (0] (0] (0]
3. B o - (0] N A (0] (0] (0]
4, B A - (0] (0] N (0] (0] (0]
5. B o - (0] N A (0] (0] P
6. B A - N N N N - 75 %
7. B A - N N A N 63 %
8. B A - (0] (0] (0] (0] (0] (6]
9. B A - N N N N - (0]
10. N A - N N A N - 72 %
1. B A - A A A A ++ 8%
12. B A - N (0] N (0] (0] (0]
13. B A - N (0] N (0] (0] (0]
14. N A - N N N N (0] (0]
15. N N N N AA AA A (0] (0]
16. N N N AA A A N N 77%
17. N A - N N N N (0] (0]
18. N A - N N N N (0] (0]
19. N N N AA A A N (0] (0]
20. N N N AA AA AA N - 65 %
2l. N N N AA AA AA N (0] (0]
22. N N - AA AA AA N (0] (0]
23. N N N N AA AA N - 73 %
24. N N N AA A AA N (0] (0]
25. N A -- N N A N - 60 %
26. N N N AA N A N (0] (0]
27. N N N AA N N N (0] (0]
28. N N N AA N A (0] (0] (0]
29. B N N N N N N + 57 %
30. B A - A A A A ++ 43 %
3l. B A - A A A A ++ 37 %
32. N N N N N A N + 59 %
33. B A - A A A A ++ 70 %
34. B A - AA AA AA AA ++ 49 %
35. N A - N N A N - 72 %
36. N A A N N N N - 81 %
37. N A A N N A N - 51 %

Tabla 1. Resumen de resultados laboratonales.

B: Disminuido; A: Aumentado; AA: Muy aumentado; N: Nor-
mal; -: Negativo; +: Positivo; + +: Muy positivo; O: No reali-
zado.

blema hemostatico. En nuestro caso el 100 % era
por Trombocitopenia Inmune.

La anamnesis en animales expuestos a rodenti-
cidas pero sin sintomas clinicos sélo lo observamos
en un 3 %.
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Las enfermedades sistémicas se presentan en un
12 %. El 33 % de estas cursan con uremia, el 16 %
con cirrosis hepaticas, el 16 % con pancreatitis agu-
da, y el 17 % por otras enfermedades (hemangio-
sarcoma diseminado y tromboembolismo  pulmo-
nar).

DISCUSION

Frente a un problema hemorragico vy para el
diagnéstico de defectos hemostaticos, debe prepa-
rarse un abordaje que sea organizado Yy simple. La
decision inicial es saber si el problema es debido
a una hemostasis inefectiva, o bien existe alguna
razon suficiente como para que exista este proble-
ma hemorragico. Si no existe explicacion para di-
cha hemorragia o bien ésta es excesiva, se deben
realizar los tests de coagulacion para definir y lo-
calizar el defectov".

Este abordaje diagnostico debe responder a unos
puntos esenciales:

- Existe realmente una enfermedad
tica o bien la hemorragia es el resultado
proceso.

- Siexiste tal enfermedad hemostatica hay que
descubrir su naturaleza y la lista de diagndsticos
diferenciales ya que la terapia es especifica.

- La enfermedad hemostética, es un pro ble-
ma adquirida 0 genéticov'™,

Dentro de este abordaje diagnéstico distingui-
remos una evaluacion clinica y una evaluacién la-

hemosta-
de otro

boratorial. Los caracteres de seleccion para reali-
zar bien un test especifico bien un perfil labora-
torial hemostatico, deben ser determinados por la

evaluacién clinica del animal(26).

EVALUACION CLINICA (Fig. 7)
1) Historia clinica-anamnesis

1.A) Caracteristicas del animal.

Se deben evaluar la edad, sexo, raza, episodios
previos de hemorragias en parientes, sexo de estos
parienres'>".  Algunos desordenes hemorragicos
ocurren particularmente  con mas frecuencia en al-
gunas razas (Enf. de van Willebrand en Dober-
mann. Aunque vya se ha diagnosticado en mas de

Evaluacion de la hemostasis

30 razas diferentes'>"). Se debe pedir informacion
sobre si han existido procesos como cojeras repe-
tidas, anemias inexplicables, hematurias y/o me-
lenas, epistaxis ...

Una historia de pro blemas hemorragicos repe-
tidos sin una causa aparente sugiere la posibilidad
de un defecto hereditario'é™. Estos defectos here-
dados se diagnostican esencialmente en animales
jovenes ya que la mayoria producen unas hemo-
rragias que se hacen evidentes en las primeras eta-
pas de la vida. Existen algunos defectos hereda-
dos que no producen hemorragias espontaneas y
que no se hacen evidentes hasta que el animal su-
fre algin proceso como cirugia, traumas, u otras
enfermedades; en estos casos, el animal puede ser
ya adulto antes de que se le reconozca el defec-
toC19).Los defectos congénitos engloban normal-
mente un mecanismo simple ya que son mayori-
tariamente por la falta de un solo factor de coa-
gulacion; sin embargo, los defectos adquiridos
estdn caracterizados por defectos multiples vy pue-
den aparecer a cualquier edad(20).

La gravedad del defecto hemostatico depende
de la importancia que tenga el factor o factores
defectuosos en la formacion del coagulo.

Los problemas hemorragicos en animales con
una deficiencia media o moderada son infrecuen-
tes y asintomaticos, Yy generalmente ocurren cuando
un factor estresante adicional actia en el meca-
nismo de la hemostasis (enfermedades, trau-
mas ...)aa).

1.B.) Administracion
tos.

Es necesario saber si el animal ha estado expuesto
a medicaciones que puedan interferir en la hemos-
tasis.

El tipo de medicacién, el tiempo transcurrido
desde la toma vy la via de administracion  son in-
formaciones bésicas a investigar y/o sospechar'<".

Los medicamentos de uso mas corriente que
pueden interferir en la hemostasis, se pueden cla-
sificar enCs.25):

- Medicamentos
plaquetar.

- Medicamentos

- Medicamentos que favorecen la fibrinolisis.

- Medicamentos que impiden la fibrinolisis,

1.B.1.) Medicamentos que interfieren en la Fun-
cion Plaquetar.

reciente de medicamen-

que interfieren en la funcion

anticoagulante.
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A) Drogas que pueden
nra.

Existen fundamentalmente
los cuales las drogas pueden
perua:

- 1.0La droga puede actuar directamente en
la M.O. y producir la supresién de los Megacario-
citos en algin lugar de su proceso de maduracion.
Hay una disminucién de produccién vy las plaque-
tas no son liberadas a la circulacion.

- 2.0Ladroga causa una destruccion inmuno-
mediada. En este caso las plaquetas si son libera-
das a la circulacion. Cuando una droga entra a la
circulaciéon, puede ocurrir:

a) Que la droga se una directamente a la mem-
brana plaquetar, podria ocurrir entonces, que:

- Actuaria como un hapteno, yun Ac. se uni-
ria al complejo plagueta-droga.

- Actuaria como un hapteno yun Ac. se uni-
ria al complejo membrana plaquetar-droga.

- Causar una exposicion de los sitios antigénicos
de la plaqueta donde se les podrian fijar anticuer-
pos.

b) Que la droga se una a las proteinas plasma-
ticas, podria ocurrir entonces que:

- Esta combinacién droga-proteina se una ala
superficie plaquetar y unirse un Ac. a este com-
plejo.

- Se forme un Ac. a la combinaciéon droga-
proteina el cual seria absorbido por la membrana
plaquetar.

En cualquiera de los casos el animal tendra un
aumento de inmunoglobulinas  por causa plaque-
tar, y estas plaquetas seran eliminadas de la circu-
lacion por el bazo e higado, disminuyendo asi su
namero en sangre(2S).

B) Drogas que inhiben
tar.

Se usan para la prevencion de trombosis arte-
riales (posibles en casos de cardiomiopatias feli-
nas, Filariosis).

No lisan el trombo ya existente pero ayudan a
prevenir su crecimiento y prevenir las recurrencias.

El de mayor uso es el Ac. Acetilsalicilico, el cual
inhibe irreversiblemente la agregacion plaquetar.
Su mecanismo de accion se basa en la inhibicion
de la formacion de TXAZ2. Esta reaccion es irrever-
sible en la plaqueta ya que éstas son anucleadas
e incapaces de producir mas Cicloxigenasa, Yy esto

causar Trombocitope-

dos mecanismos por
causar Trombocito-

la agregacion plaque-

38

Evaluacién de la hemostasis

es asi para toda la vida de la plaqueta afectada.
Ademas, todas las plaquetas presentes en la cir-
culacion cuando se administra una dosis de ASA
son afectadasv".

1.B.2.) Medicamentos Anticoagulantes.

Se usan para prevenir trombos venosos. En tra-

tamiento de Tromboembolismo pulmonar y Coa-
gulacién Intravascular Diseminada, pudiéndose
presentar ambos procesos como resultado de esta-

dos hipercoagulables.

El de uso mas corriente, es la Heparina. Su me-
canismo primario es potenciar la actividad anti-
trombdtica de la AT IlIl. También tiene cierta ac-
tividad fibrinolitica. Si fraccionamos la Heparina
en base a su peso molecular tendremos que exis-
ten Heparinas de alto y bajo peso molecular. Las
de alto PM. tienen poca afinidad por la AT IlI,
causan poca inhibicién del FX, y tienen alta ten-
dencia a causar hemorragias. Las de bajo PM. tie-
nen una alta afinidad por la AT Ill, causan gran

inhibicion del F X¢ vy tienen poca tendencia a
causar hemorragias, luego son estas Ultimas las que
se utilizan. Se deben usar subcutdneamente e in-

termitentemente, ya que se almacena en la super-
ficie de las células endoteliales vasculares que es
donde ejerce sus efectos mayoritariamente, de me-
jor forma que libremente en el torrente sangui-
neo(8).

1.B.3) Medicamentos
lisis. -

Su efectividad en lisar el trombo depende de
varios factores como la edad del trombo, conteni-
do en fibrina del trombo, su contenido en plas-
minégeno, vy si el trombo es arterial o venoso.

Existen unas contraindicaciones muy estrictas
para su uso como son, una hemorragia interna ac-
tiva, accidente cerebrovascular reciente, hemorra-
gia gastrointestinal grave e hipertensién. Su ma-
yor y fatal consecuencia es la inducciéon de un es-
tado litico sistémico.

Las de uso mas corriente son la Estreptoquina-
sa y Uroquinasa.

1.C) Posibilidad de exposicion a téxicos que
puedan interferir por si solos en el sistema hemos-
tadtico o que puedan agravar una condicién ya exis-
tente(22). En la mayoria de los casos hay que in-
vestigar la posibilidad de exposicion a rodentici-
das.

1.D) ¢Han existido transfusiones?

que favorecen la fibrino-
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Hemorragia
Localizacion  Unica Generalizada
Trauma Equimosis Hematomas
Infeccion Petequias Hemanrosis
etc Melena Hemotérax
Hematuria etc
Hemorragia  retinal

. |
Trofnbociropenia

~

D&orden de
distribucién

Disminucién de

produccién dest

Fig. 7. Alogaritmo de la hemostasis2.

Foro 4. Petequias en caso n.. 14.

de que exista una

1.E) Investigar la posibilidad
de provocar al-

enfermedad adyacente susceptible
gun desorden hernorragicov™

2.) Examen fisico

Deben evaluarse los sintomas que puedan Su-
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etc

Probo coagulacién

1

Probo Plaquetar/vascular

ruccién

Numero Plag. Normal

[

Aumento de

Defecro funcién
plaquetar

Prb. vascular

Fotos 5 Y6. Hemorragias en retina por problemas (fotos cedidas por
M. V'ilagrasa. Madrid).

hemostatica como he-
en piel, membranas mu-
hemorragias prolongadas
en sitios mdaltiples'’P?

gerir alguna anormalidad
morragias espontaneas
cosas o tejidos internos,
y/o excesivas, hemorragias
(Fotos 5 vy 6).

El examen fisico debe ser completo no solamente
para determinar la naturaleza y gravedad del pro-
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blema sino también para averiguar la presencia de
otros procesos patolégicos que pudieran ser pre-
disponentes o deterrninantes’'<.  Se debe definir
la localizacidon vy naturaleza de la hemorragia. En
principio, el defecto hemostatico debe estar loca-
lizado en un &rea general del mecanismo de la he-
mostasis que podemos dividirla en cuatro par-
tes(26)

- El vaso sanguineo

- Las plaquetas

- Los factores de coagulacién

- El sistema fibrinolitica.

Los hallazgos de la historia clinica y del examen
fisico son menos especificos que los tests labora-
toriales en localizar el defecto pero inicialmente,
sugieren si el problema es debido aun defecto pla-
qguetar o en los factores de coagulacionv'v. Los
signos clinicos son diferentes para estos dos tipos
de problemas, ademads los problemas vasculares son
practicamente  inexistentes.

Los pacientes con defectos en factores de coa-
gulacion presentan a menudo, grandes hemato-
mas, hemartrosis multiples, hemorragias en gran-
des cavidades, asi como una recurrencia en las he-
morragias en lugares de trauma minimo. Los
pacientes con problemas plaquetares o0 vasculares
presentan petequias, equimosis, epistaxis, hema-
turia y/o melena, quemosis. Las petequias Yy equi-
mosis a menudo se generalizan Yy se hacen visibles
en la parte ventrocaudal del abdomen

La hemorragia intraoperatoria, que es otro sin-
toma de desorden hemorrdgico puede diferenciar-
se, en que en un problema plaquetar, el animal
no vuelve a sangrar una vez parada la hemorra-
gia, mientras en los problemas de la coagulacion
vuelve a sangrar alno establecerse el coagulo de-
finitivo'<" .

EVALUACION LABORATORIAL

1) Narnero de plaquetas (Figs. 7 y 8)

mas comuinmente hallado es la

El trastorno
‘Irombocitopcniat

Para su correcto diagnéstico hay que estudiar de-
talladamente el frotis sanguineo, asegurarse de que
no existen agregados plaquetares y que la distri-
bucién plaquetar es normalv'v.

Evaluacion de la hemostasis

Seguidamente, pasamos a determinar la grave-
dad de la Trombocitopenia. Esta se define como
un valor inferior a los valores normales de referen-
cia, aunque éste varia segun los laboratorios. Una
regla practica, es escoger el valor de 100.000 tL;(26).

Una trombocitopenia grave se define como un

valor inferior a 20.000, ya que es en este nivel don-
de se esperan encontrar los signos clinicos herno-
rrdgicos. Aunque existen animales que presentan
hemorragias a valores de 40.000 o 50.000 rnien-
tras que otros no sangran a valores de 10.000. Esto
seria explicable por factores como:
- El tamafio plaquetar: La presencia de plaque-
tas grandes y densamente tefiidas, son mas reacti-
vas que las normales. La presencia de estas plaque-
tas indica ademas una respuesta de la M.O. lo que
nos puede sugerir la duraciéon del proceso ya que
la respuesta raramente ocurre antes de los 4 o 5
dias(4).

- Actividad funcional de la plaqueta.

- Soporte del endotelio vascular.

- Gravedad del proceso.

Una vez asegurada la existencia de la Trombo-
citopenia y determinada su gravedad, se debe rea-
lizar un estudio de la M.O. (normalmente no hay
hemorragias asociadas a este procesoj'v. Se deben
examinar las series celulares megacariociticas y de-
finir el proceso como Hipo e Hiperplasico segun
el numero de Megacariocitos hallados. La presen-
cia de 2-3 Megacariocitos normales en un frotis
adecuado de M.O. se considera correcto en un ani-
mal normal. Los pacientes trombocitopénicos re-
quieren un ndmero mayor para Su recuperacion;
luego una disminuciéon en el nimero esperado de
Megacariocitos indicaria un problema de produc-
cion (Hipoplasia), mientras que un aumento del
namero esperado sugiere que existe un mecanis-
mo compensatorio a la trombocitopenia, indicando
que existe bien un aumento de su uso o bien un
aumento de la destruccién periférica-": 4).

Mecanismos de la Trombociropenia

Las plaquetas derivan de los Megacariocitos de
la M.O. y son liberadas a la circulacion periférica,
donde 2/3 del ndmero total circulan en un tiem-
po dado yel otro 1/3 esta secuestrado en el bazo.
La vida media plaquetaria es de 8-12 dias.
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Es importante clasificar la trornbocitopenia en
categorias segun su causa esto nos determinara el
tratamiento y nos dard un prondsticoi-".

A) Trombocitopenia
cion.

por deficiencia de produc-

Debido a una hipoplasia de la M.O. que puede
ser especifica para la linea plaquetar o bien envol-
ver a las demés lineas celulares.

La mayoria de casos de aplasia total de la M.O.
son idiopaticos, Yy la respuesta con esteroides ana-
bolicos es pobre y de prondstico desfavorablev".
Normalmente, estd afectada méas de una linea ce-
lular, ademéas la mayoria de injurias a la M.O. lle-
va a citopenias totales (Pancitopenia) o0 Bicitope-
nias. Cuando el defecto de produccion en M.O.
afecta a una o dos lineas celulares, se debe consi-
derar una etiologia inmunolégica o inducida por

drogas,

A.L) Deficiencia de producciéon inducida por
drogas

Se podrian considerar dos tipos, en primer lu-

gar una supresion reversible, relacionada con la do-
sis (Quimioterdpicos) yen segundo lugar, una su-
presion impredecible, idiosincratica, que puede
ocurrir semanas después de la exposicion a la droga.

Las drogas pueden inducir la trornbocitopenia
bien por interferencia quimica directa en la ma-
duracion del Megacariocito, o0.bien por la inicia-
cion de una respuesta inmune contra los megaca-
riocitos en cualquier estadio de su maduracioni™.
Los frotis de M.O. son hipocelulares, con un nu-
mero de rnegacariocitos disminuido.

Los estrégenos estarian incluidos en este grupo.
En los animales con sobredosis de estrogenos ha-
llaremos una trornbocitopenia, anemia no rege-
nerativa, leucocitosis (con frotis de M.O. con hi-
perplasia granulocitica) en los primeros dias y que
ird evolucionando hacia una Pancitopenia. Las al-
teraciones en las plaguetas son el primer signo en

aparecer en estas sobredosis y también tienden a
persistir méas tiempo que las alteraciones en otras
lineas celulares en caso de recuperacioni™ EIl pe-

rro es mucho mas sensible a los estrégenos que el
gato(4).

A.2.) Deficiencia de produccion
infecciones.

inducida por
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A.2.L) Ehrlichiosis.

Esta enfermedad, tiene un periodo de incuba-
cioén de 8-20 dias y le sigue una fase aguda duran-
te la cual hay una multiplicacion  del organismo.
La mayoria de animales sobreviven a esta fase y se
recuperan o bien entran en la fase crénica de la
enfermedad que es cuando se manifiesta mayori-
tariamente. En enfermedades cronicas graves, hay
una pancitopenia por hipoplasia de todos los pre-
cursores medulares.

Las anormalidades en M.o. dependen de la fase
de la enfermedad, yendo desde una hipercelula-
ridad de las series megacariociticas y rnieloide con
una posible disminucion de los precursores eritroi-
des que nos podemos encontrar en la fase aguda,
hasta una marcada hipocelularidad de las tres se-

ries que hallamos en la fase cronicav™,

Foto 7. ErlichdJ platys.
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Aunque e! mecanismo por e! cual esta enfer-
medad produce trombocitopenia no esta de! roda
claro, si que se puede excluir la existencia de un
anticuerpo plaquetar, ya que muy poco tiempo
después de la infeccién aparece la trombocirope-
nia(21)(Foto 7).

A.2.2)) Leucemia Felina.

El virus se replica en todas las células de la MiO.
con la subsiguiente eliminacién de las células en
M.O. y en circulaciéni™.

B.) Trombocitopenia
de la M.O.

por reemplazamiento

Los procesos de reemplazamiento  de la M.O. in-
cluyendo muchas condiciones como pueden ser
neoplasias (Primarias de la M.O. o secundarias a
metastatasis) o rnielofibrosisv'. Se pueden produ-
cir hipoplasias especificas o bien generalizadas por
e! proceso de ocupacién de la M.o.(4).

La mieloptisis es e! clasico ejemplo de estas hi-
poproliferaciones. Se observa en animales con neo-
plasias linfoproliferativas y mieloproliferativas. La
presencia fisica de grandes nuUmeros de células tu-
morales en M.O. resulta en una trombopoiesis ine-
fectiva que lleva a citopenias periféricas los linfo-
sarcomas Yy leucemias agudas son algunos ejemplos
de estos procesos.

C.) Trombocitopenia
de distribucidn

por desérdenes
0 secuestro

Ya que e! 20-30 % de plaquetas se almacenan
en el bazo, una marcada esplenomegalia puede au-
mentar la proporcion de retencion de plaquetas
circulantes llevando a una trombocitopenia'<".
Aunque este tipo de trombocitopenias son real-
mente insignificantes desde e! punto de vista he-
mostéaticov'v .

Cl.)) Aumento de su eliminacion.

Cuando la causa de la trombocitopenia  pueda
ser una eliminacion acelerada, se debe realizar ra-
pidamente  un diagnostico diferencialvu.

ClLL) Mecanismo inmune.

CLLA) Primaria.

Caracterizada por la disminucién
vivencia plaquetar y actividad

en la super-
variable de la
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M.O.(8) pudiendo  existir también una disminu-
cion de la producciéon' 28).Se aprecia a cualquier
edad pero ocurre normalmente en animales adul-
tos jovenes'<". El frotis de sangre periférica no de-.
muestra  anormalidadesr". Los anticuerpos pla-"
quetares se absorben en la plaqueta lo que causa
una liberacion de PF3. Estas células sensibilizadas
son eliminadas por e! sistema reticuloendote-
lial(25)

Se puede realizar un test de PF3 para confir-
mar esta enfermedad. Aunque nuestra experien-
cia en esta prueba es excesivamente corta creemos
que puede ser de ayuda por su simplicidad. Es un
test indirecto para anticuerpos plaquetares: EI suero
de! paciente se mezcla con plasma rico en plaquetas
de un animal sano, realizdndose, a continuacién,
un TPT o un TCA después de la adicion de una
solucién calcica y se mide e! tiempo de coagula-
cion(23). Este tiempo se compara con e! consegui-
do por e! mismo procedimiento en un animal nor-
mal (control). EI test es considerado positivo si e!

tiempo obtenido en e! paciente es menor que e!
obtenido en e! animal controlv ".
La presencia de anticuerpos plaquetares causa

un dafio que hace que se liberen fosfolipidos de
la membrana plaquetaré-". De entre ellos e! FP3
interviene en la activaciéon de los pasos que acti-
van a F VIIl y FV luego al haber mas FP3 el tiem-
po sera menorc>- 3). También se puede realizar e!
test para investigar una trombocitopenia  inmuno-

mediada por drogas y en presencia de éstas(25).La
negatividad de este test no elimina la posibilidad

de que exista esta enfermedad ya que e! hecho de
que exista una pequefia cantidad de anticuerpos

en el suero (no los suficientes como para dar posi-
tivo al test) no estd relacionado con la cantidad de
anticuerpos ligados a la plaquetav>'. Aproxima-

damente un 30 % de animales con esta enferme-

dad pueden ser negativos a este test.

c.i.i.B.) Secundaria.

Este tipo de trombocitopenia puede ocurrir o
bien sola o bien asociada a otras enfermedades
como la anemia hernolitica autoinmune y/o el lu-
pus eritematoso  sistémicov™'. Aproximadamente
un 20-30 % de animales con LES y ANA positi-
vos, también tienen un test FP3 positivo.

También puede ser secundaria a la administra-
cion de drogas. Este tipo de trombocitopenia  sue-
le ocurrir no antes de los 7 dias ya que es e! tiern-
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po requerido para la formacién de los anticuer-
pos circulantes como respuesta inmune prima-
ria(B).La mayoria de trombocitopenias  drogo-in-
ducidas estan producidas por IgG(B). Si sospecha-
mos de una trombocitopenia  de este tipo, debe-
mos considerar:

- El desarrollo de la trombocitopenia  ocurra
después de un tiempo que coincida con el tiem-
po minimo requerido para la respuesta inmune
pnmana.

- Se observa una recuperacion
de discontinuar la droga.

- El nimero normal o aumentado de megaca-
riocitos en M.O. sugiere una destrucciéon periférica.

La lista de drogas susceptibles de producir trom-
bocitopenia por aumento de destruccién estan ex-
tensa que virtualmente cualquier droga puede te-
ner este efecto secundariov'.

También puede ser secundaria a vacunaciones
con virus vivos modificados. Se puede observar una
reduccion del 30-50 % de las plaquetas circulan-
tes a las 48 horas de la vacunacionl™ vy pudiendo
estar disminuidas hasta 1-3 semanas. Aunque este
tipo de trombocitopenia no es clinicamente sig-
nificante, es recomendable no realizar cirugias cos-
méticas hasta un periodo de tiempo significante
postvacunalv "

rapida después

Fig. 8. Examen dti la médula ésea e trombocitopenia.

Hallazgo Megacariocitos Diagnéstico difere.
Pancitogenia aplastica
Hipoplasia de todas Disminuidos 1. Drogas
las lineas celulares 2. Tox. quimica
3. Infeccién
4. ldiopética
5. Congénira
6. Hereditaria
Fibrosis Disminuidos Mielofibrosis
Células anormales : Mieloptisis
en la médula 6sea Variable 1. Enfs. mieloproliferat.
2. Linfoma
3. Metéstasis
Trornbopoiesis f Toxicidad selectiva
disminuida Disminuidos Etiologia inmune
Trornbopoiesis Aumentados Respyesta a 'lrornboci-
aumentada topenia
Produccion plaquetar
inefecriva

C1.2.) Mecanismo no inmune.

Las coagulopatias de consumicion como la CID,
representan la causa mas comin de este tipo de
trorn bocitopenias.

Evaluacién de la hemostasis

El CID, esun proceso en el cual existe una trom-
bosis intravascular que causa un defecto en la he-
mostasis debido a la reduccién de plaquetas vy fac-
tores de coagulacion al ser éstos utilizados en el
proceso trombotico. Al mismo tiempo, hay una
activacion de la fibrinolisis lo que activara la for-
macién de PDF(9). Es siempre secundario a otras
causas, Y es el resultado de la exposicién de la san-
gre a superficies anormales (lo que causara la acti-
vacion de la via intrinseca, de la agregacion pla-
quetar vy lisis) o bien como resultado de la entra-
da a la circulacion de sustancias tromboplasticas
(lo que activara la via extrinseca, la agregacion pla-
quetar, y la lisis)(B).La formacion de trombina va
generalizando la agregacion plaquetar vy la forma-
cion de méas trombina. Esto lleva a la formacion
de trombos en capilares, arteriolas, venulas e in-
fartaciones en varios o6rganosi™.

En el CID, las plaguetas son consumidas en los
estadios tempranos del proceso, y la trornbocito-
penia ocurre cuando el ritmo de agregacién pla-
guetar inducida por la trombina excede el ritmo
de produccion plaquetar. EI grado de tromboci-
topenia es variable, pero siempre gravev".

2) Tiempo de sangramiento (Fig. 9)

el test mas sencillo de la fun-
cion plaquetar aunque puede estar lleno de pro-
blemas iatrogénicos. Muy inconfortable para los
pacientes, pero debido a su alta fiabilidad cree-
mos que es muy importante. Para pacientes con
un coritaje plaquetar por debajo de 75.000, el TS
se correlaciona bien con la funcion plaquetar. Pero
por debajo de este valor el TS se prolonga progre-
sivamente conforme disminuye el nimero de pla-
guetasv"'. Es sobre todo para medir desoérdenes
vasculares y/o plaquetas ya que esta relacionado con
la formacion del coagulo primario.

Estard prolongado en pacientes con tromboci-
topenias, en defectos de funcion plaquetar (trorn-
bociropatias), y en defectos vascularesv>'. Un TS
prolongado en un paciente con un numero de pla-
quetas normal sugiere un desorden cualitativo
(funcional) de las plaquetas'?'.

En animales con coagulopatias puede haber un
TS normal pero suelen «resangrars al no formarse
el coagulo definitivo.

Es probablemente
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tTiempo de sangramienro

Numeracién plaquerar

Normal - Hoﬁb&citopenia
L, Mielograma
Exploracion
funcional
HENENN ~
Normal Anormal Central Periférico
Anoma{de
distribucion

O Aplasia
1

Adquiridas

~~b i

Congénitas

Destruccion
periférica

Esplenomegalia

Medicamentosas Uremia

Lisis CID
Inmunolégica

Fig. 9. Alogaritmo ante un aumento de TS12

Existe una gran variedad de desérdenes congé-
nitos o adquiridos que pueden afectar al TS y to-
dos ellos pueden actuar en las fases de adhesion,
agregacion o reaccion de liberacionv”. Destacare-

mos las que se pueden presentar con mayor fre-
cuencia.
Enfermedad de Van Willebrand

Desorden hereditario, caracterizado por un dé-
ficit extrinseco de la adhesion plaquetariav”. Por
deficiencia del FvW, sintetizado por las células en-
doteliales, e imprescindible para la adhesion pla-
quetar al colageno subendotelial expuesto'é™. Su
diagnéstico preciso debe ser por electroinmunoen-
sayo, lo que dificulta la precision en la frecuencia
en que se presenta esta enfermedad, ademéas de
existir gran disparidad de resultados y criterios si
técnicas de medicina humana. En la
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practica creo que el TS es el test de mas fiabilidad
para esta enfermedad.

Uremia

El proceso por el cual la uremia produce un tras-
torno hemorragico no estd del todo claro, aunque
existe una mayoria de opiniones en asegurar
gue existe una anormalidad en el FPY9). La ma-
yoria de evidencias sugieren que es el resultado del
impedimento  en la funcién plaquetar yen la in-
teraccion de las plaquetas con el endotelio vascu-
lar<4).Estos trastornos hemorragicos se desarrollan
sobre todo en perros urérnicos graves(l6). También
estd implicada la produccion de toxicos coma el
acido guanidico entre otros'l".

Hiperproteinemia

Los pacientes con mielornas productores
tienen un alto riesgo de tener anomalias plaque-
tarias, disminuyendo este riesgo cuando disminuye
la concentracion de IgA(9). Aunque no hemos po-
dido evaluar esta enfermedad

de IgA

en concreto, cree-
mos que ademas de la hiperproteinernia en si de-
ben existir otros factores implicados, ya que en-'

fermedades como la Leishrnaniosis
de hipergamaglobulinemia
produce trastornos

(mayor causa
en nuestra zona) no
hemorragicos por si sola.

Drogas

Entre ellas destacaremos
na, Fenilbutazona, Ibuprofen ... Estas Gltimas pro-
ducen una inhibicién de la reaccién de liberacion,
yel efecto sélo se produce cuando la droga se en-
cuentra en la circulacion general (al contrario que
el ASA)<9).

La funcion plaguetar puede estar afectada ade-
mas en una gran variedad de desérdenes adquiri-
dos de dificil evaluacion, ya que frecuentemente
coexisten con otros déficitsv". Un ejemplo lo te-
nemos en la enfermedad hepatica, donde existe
la evidencia de que un grado muy bajo de CID
ocurre continuamente en los estadios graves, y esto
produce una elevacion de los PDF circulantes, los

el ASA, Indornetaci-
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cuales interfieren en la funcién plaquetar. Su con-
centracién se relaciona con las posibles aparicio-
nes de hemorragias en procesos como por ejem-
plo la cirrosis hepatica grave'?. En nuestros casos
de cirrosis hallamos una alteraciéon total de las
pruebas de funcionalidad hepatica (&cidos bilia-
res e ion amonio) y trornbocitopenia, ademdas de
la alteracién de todos los tests de coagulacién con
PDF muy positivos, por lo que nos inclinamos al
diagnoéstico de CID. No encontramos sintomas ex-
ternos de hemorragias.

3) Retraccién del coagulo

La retraccion del coagulo depende del nimero
de plaquetas y de su buena funcionalidad. Tam-
bién influyen la cantidad de fibrinégeno, vy el he-
matocrito. En las trombocitopenias la retraccion
sera pobre. En hipofibrinogenernias y anormali-
dades del fibrindgeno  (disfibrinogenernias, raras
en nuestros animales), la retraccién del coagulo es
minima y la caida de las células rojas apreciable
en el tubo estd aumentadae".

Esta retraccién es debida sobre todo a la trom-
bostenina.

La mayor desventaja de este test es el grado de
subjetividad en interpretar si una reaccién es nor-
malo  no.

En caso de que durante el tiempo de coagu-
lacion o retraccion  existiera wuna lisis del coa-
gulo, habria que sospechar de una fibrinolisis ex-
cesrva,

4) Tiempo de protrombina

Es el principal
ca.

Estara prolongada en deficiencias de cualquie-
ra de los factores VII, V, X, 11,1, o bien por la pre-
sencia de inhibidores contra uno o mas de estos
factorest™ .

Es mas sensible a deficiencias

test para evaluar la via extrinse-

de F VII Ymenos

sensible a anormalidades en protrornbina o fibri-
noégenov".
Al contrario que en la via intrinseca los defec-
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tos en esta via son mayoritariamente adquiri-
dos(28). Entre ellos la mas comun es la deficiencia
de FVII de naturaleza adquirida, ya que la forma
congénita es casi inexistente. Es menos sensible
a la accion de la heparina que el TPP por lo que
no se utiliza para monitorizar  terapias heparini-
cas(28)

Una prolongacién  significativa del PT no ocu-
rre hasta que uno de los factores de la via extrin-
seca 0 comun no desciende hasta valores de un
30 % de lo norrnal'é™.

Esta prolongado en intoxicaciones por rodenti-
cidas, enfermedades hepaticas, CID, deficiencias
en fibrinégeno y F VII.

4.A)) Intoxicacion por rodenticidas

Estos productos interfieren en la sintesis de la
vitamina K(8). Esta es requerida para la formacion
de los factores 11, VII, IX Y X(14). También se re-
quiere para la formacion de la proteina C (inhibi-
dor especifico de FV yF VIII). Lavitamina K es
el substrato para la enzima Carboxilasa que con-
vierte a estos factores en sus formas activas'é". Es
la activacion de estos factores lo que impiden los
rodenticidast™'. En la deficiencia 0 antagonismo
de la vitamina K el higado produce proteinas que
son inactivas pero en cantidades suficientes y an-
tigénicamente  similares a los factores 11, VII, IX
y X(14.28).

Entre los factores que influencian la gravedad
de la coagulopatia por deficiencia de Vit. K se in-
cluyen:

1. Biodisponibilidad de la vitamina K: Se al-
macena en el higado. La mayor fuente de vitami-
na K es la Kj la cual se encuentra en vegetales
mayormente y es absorbida en intestino delgado.
La deficiencia de vitamina K es practicamente ine-
xistente ya que sélo se necesitan pequefias canti-
dades de ésta para mantener unos niveles necesa-
rios para la produccion de los factores de coagula-
ciéon(l4). Esta deficiencia si llegara a desarrollarse
seria por problemas gastrointestinales croénicos de
mala absorcién o aquellos con terapia antibidtica
prolongadao?

2. Cantidad de rodenticida ingerido y su ritmo
de metabolismo.  Su duracién es variable y puede
ir desde dias hasta meses después de una simple
ingestion. Una dosis baja pero repetida puede pro-
ducir toxicidad con una dosis total mas baja que
la asociada a una ingestion masiva simple(l4).
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Anticoagulante Efecto clinico
Warfarina > 1 semana
Difacinona 15-30 dias
Brodifacum 6 dias

Dosis toxicas orales en perros de los rodentici-
das méas usadosv".

3. Ritmo de desaparicion de los factores vita-
mina K-dependientes. De entre ellos el F VIl es
el que tiene la vida media plasmatica mas corta,
luego es el que se hard deficiente mas prontO(26).
Su sintesis permanece inhibida hasta que el anta-
gonista es metabolizado vy excretado>". La admi-
nistracion parenteral de vitamina K; convierte ra-
pidamente  a estos factores a su forma activa (Si su
sintesis hepatica estd en buen funcionamiento )<i4).

4. Alteracion en la afinidad del receptor hepé-
tico por el antagonista Yy otras anormalidades he-
mostaticas  existentes.

Los signos clinicos de esta intoxicacion variaran
segun los drganos afectados por la hipovolemia
y segun el lugar de la hemorragia. En nuestra ex-
periencia casi todos los animales presentaban he-
motdrax y algunos no presentaban evidencia cli-
nica, aunque tenian los tiempos alteradosvv.

En la intoxicacion reciente la rdpida desaparicion
del F VII causa una prolongacion del TP y 3 dias des-
pués de la intoxicacién los problemas hemorragicos
son mas marcados conforme empiezan las deficien-
cias de F IX, X, YIl y empieza a afectarse el TPP.

4B.) CID.

Causa una prolongacion de este tiempo por con-
sumicion de los factores de coagulacion. Se supo-
ne que la via extrinseca se activa por la liberacion
de F Ill tisular a la circulacién general'?".

4.C.) Enfermedad hepética.

El higado es el sitio mayoritario de sintesis de
gran parte de proteinas que participan en la coa-
gulacién. Sélo una parte del F VIII es producido
en el endotelio vascular. ElI F VIIl; Ag y el FvW
son producidos en las células endoteliales'v".

Los factores de coagulacion tienen dos propie-
dades que los hacen interesantes para la deteccion
y caracterizacion de enfermedades hepaticas. En
primer lugar, pueden medirse -cualitativa Yy cuan-
titativamente, y en segundo lugar, tienen una vida
media muy corta lo que lleva a unos cambios ra-

Evaluacion de la hemostasis

D. 1. aguda D. 1. crénica
20-300 mg/kg 1-5 mg/kg/dia  (5-15 d)
0,88-7,5 mg/kg 0,08 mg/kg/12 h/3 d
0,25-3,5 mg/kg igual aguda

pidas en sus concentraciones Yy actividad cuando
su produccion estad alterada'l'. .

Las alteraciones pequefias o0 moderadas en los
factores de coagulacién causadas por un dafio he-
patico medio, son insuficientes para causar una he-

morragia clinica e incluso alteraciones en los tiern- .

pos de coagulacién de plasma sin diluir en solu-
cion salina. La frecuencia en que se pueden hallar
los valores anormales en enfermedades hepaticas
puede ir hasta el 66 % (2).

La regeneracion rapida de los hcpatocitos man-
tiene la hemostasis en unos limites normales, aun-
que podria ocurrir una descompensacion subita en
procedimientos  quirdrgicos o exacerbaciones agu-
das de enfermedades cronicas'!".' La existencia
de coagulopatias en individuos con enfermedad
hepatica depende de la patogénesis de la enfer-
medad, la severidad y cronicidad, la presencia
de una enfermedad extrahepéatica vy de la respues-
ta individual al dafio hepéticov". De hecho, un
dafio hepatico puede estar asociado a un aumento
0 a una disminucién de la produccion de factores.

Esta variabilidad en la respuesta hace dificil el
generalizar los resultados laboratoriales que po-
drian esperarse en animales con enfermedades he-
paticas'v" .

5) Tiempo de coagulaciéon de sangre entera

No es muy sensible ya que pueden existir falsos
normales. Da una vaga evaluacion de la via intrin-
seca aunque también puede estar prolongado en
-‘trombocitopenias debido a la deficiencia en fos-
foli pidos(22)

Esta influenciado por el volumen sanguineo, ta-
mafio del tubo, temperatura Yy hernatocrito de la
sangre, y concentracion de plaquetas'<'.

Estara prolongado en deficiencias de uno o maés
factores de la via intrinseca, aunque hay que te-
ner en cuenta, que puede estar aumentado so6lo
que exista una deficiencia del 5 % del F VIII<B).
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6) Tiempo de coagulaciéon activada

Al igual que el TCSE valora la via intrinseca aun-
que tiene una mayor sensibilidad que éste y es mas
facil de realizar. En este test se realiza una activa-
cion maxima de la via intrinseca por el activador
guimicot™.

El poco costo y la simplicidad de este test hace
gue se haya extendido mucho su uso en procesos
como precirugias o prebiopsias, monitorizacion de
pacientes con terapias anticoagulantesv""

En pacientes con trombocitopenias  graves y no-
responsivas puede estar prolongado debido a la
poca disponibilidad  de fosfolipidos plaquetares.
También puede estar prolongado en trombocito-
parias o uremias. En hipofibrinogenemias graves
también habrd una formacién del coagulo pobre
o formaciéon de pocos coagulos pequefios.

En CID se puede usar junto con un contaje pla-
quetar para su valoracion. Este se basa en que el
TCA detecta deficiencias intrinsecas reducidas, si
el TCA es méas corto de lo normal junto con una
trombocitopenia entonces el CID se encontraria
en la fase de consumicion (sangre hipercoagula-
ble). Si el TCA estad prolongado junto a una trorn-
bocitopenia deberia existir una hemorragia acti-
va. Aunque este procedimiento no es patognomo-
nica para CID creemos que puede ser de gran
ayuda por su simplicidad vy fiabilidadv"'.

En pacientes heparinizados se debe observar la
sangre con cuidado ya que la produccion brusca
de fibrina esta inhibida, por lo que se debe pres-
tar atencién a la primera evidencia de formacién
de coagulo!?'.

7) Tiempo parcial de tromboplastina

Unicamente no evalGa los factores XII y VII. Las
deficiencias o0 anormalidades o inhibiciones de
cualquiera de los factores intrinsecos prolongan este
tiempoi™'. La actividad de un factor simple debe
estar reducida por debajo del 30 % de lo normal
antes de que el TPP aumente (sobre todo F VIII
y F IX). Por lo tanto, es normal en la mayoria de
portadores heterozigéticos de deficiencias en fac-
tores que normalmente tienen una reduccion del
40-60 9% del factor(14).

Esto indica que las hemorragias normalmente
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no existen hasta que el sistema de coagulacion es
estresado'é™. Es muy sensitivo en detectar defi-
ciencias del F VIII:C (hemofilia A) y del F IX (he-
mofilia B), pero puede estar normal o disminui-

do en la enfermedad de van Willebrand, vya que
en la actividad del F VIII:C en esta enfermedad

es normal o ligeramente disminuidav”. En nues-
tros dos animales que sospechamos esta enferme-

dad el TPP estaba ligeramente aumentado.

Ya que se miden las combinaciones de los fac-
tores XII, XI, IX, VII, X, V, 1l y | puede resultar
falsamente normal debido a aumentos Yy disminu-
ciones concomitantes en los factoresv". Se pueden
diferenciar deficiencias de factores de coagulacién
de los efectos de los inhibidores de la coagula-
cion (por ej. heparina). Se repite el TPP después
de diluir un plasma anormal con uno normal. La
correccion del TPP sugiere una deficiencia en un
factor, mientras que un fallo de correccion del
tiempo sugiere la presencia de un inhibidor (PDF
o heparina). Se usa en la monitorizacién  de tera-
pia con heparina, aunque debe hacerse un TPP
antes del tratamiento y otros posteriores, los cua-
les deben mantenerse en un rango de 1,5 veces del
valor TPP pretratamientov”. También aumenta
en intoxicacion por rodenticidas una vez empie-
zan a consumirse los factores de coagulacién. Nues-
tra experiencia en este punto es que todos los ani-
males intoxicados con rodenticidas y con hemo-
rragias severas tenian este tiempo alterado (algunos
hasta valores infinitos), los animales sin hemorra-
gias s6lo tenian alterado el TP y uno de ellos (el
30 %) hasta valores infinitos. EI TPP también pue-
de estar aumentado en aumentos de PDF en cir-
culacion sanguinea por su accion anticoagulante.

Las alteraciones en este tiempo se dan sobre todo
en déficits congénitos:

Déficit del F VIII: Es el mas comun de los pro-
blemas hemostaticos hereditarios (en nuestro caso
tienen igual frecuencia que la enfermedad de vW).
Estd descrito en casi todas las razas™>'. El F VIII es
sintezado biolégicamente inactivo y no puede par-
ticipar en la activacion del F X en la via intrinse-
ca. Normalmente, sdlo esta afectado el macho aun-
que la hembra es generalmente un portador asin-
tomatico. Es importante recordar que en ciertos
cruces pueden aparecer hembras hemofilicias, esto
es mas cierto en razas pequefias y gatos donde la
madurez sexual se alcanza antes y se pueden cru-
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zar sin ser reconocidos todavia como hernofilicos.

El F VIII estda compuesto de un componente ma-
yoritario y otro minoritario, cada uno de ellos tie-
ne diferentes propiedades. El mayoritario (F VIII:
Ag) no participa en la via intrinseca, pero esta re-
lacionado en la formacion del coagulo hemostati-

co, es producido por las células endoteliales y los
megacariocitos. El F vW estd asociado a este fac-
tor. El minoritario  constituye el F VIII:C vy partici-
pa activamente en la hemostasis secundaria. Los
signos clinicos son mas pronunciados en razas gi-
gantes y esto podria ser debido a una mayor nece-
sidad de las fuerzas mecéanicas. La gravedad de la
hemorragia varia con el nivel de la deficiencia vy
estd asociado a traumas Yy a otros tipos de estrés.
Estos animales (sobre todo los gigantes) estan pre-
dispuestos a hemorragias articulares que pueden

reflejarse clinicamente como cojeras recurrentes vy
articulaciones inflamadas. Pueden aparecer hema-
tomas .subcutdneos después de inyecciones intra-
musculares pero, a menudo, se forman esponta-

neamente. La tendencia a la hemorragia aumenta

mucho por cirugias, o por administracion de dro-
gas que afectan la actividad y/o el nimero de pla-
quetas. En los dos casos que sospechamos esta en-
fermedad uno presentaba un gran hematoma por

un trauma minimo inflingido por su propietario
y el otro un hemotérax espontaneo. En ninguno
de los dos casos pudimos confirmarlo por los pa-

sos diagnosticos comunes de diferenciar las con-
centraciones de F VIIIAg y FVII:C, ni efectuar
las diluciones plasmaticas con plasmas patologi-
cos por no poseerlos en aquellos momentos.

Deficiencia de F IX. Deficiencia ligada al cro-
mosoma X. Muy rara. La enfermedad es parecida
a la hemofilia A su evolucion clinica depende del
grado de deficiencia y del tamafio del animal (mas
grave cuanto mayor es el animal). EI portador es
asintomatico,

Las otras deficiencias no las trataremos
talle por ser practicamente  inexistentes.

con de-

8) Tiempo de trombina. (Fibrindgeno)
Explora la fibrinoformacion (salvo el F XIII).
Estd aumentado en hipo o disfibrinogenernias.
La hipofibrinogenernia puede estar asociada bien

con una produccién disminuida (Gltimos estadios
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0 en una consumiciéon  aumen-
En sindromes de CID croni-
aumentada de fibrindgeno pue-
de mantener los niveles de fibrinbgeno en su va-
lor normal, a pesar de la considerable corisurni-
cion(14) (si su sintesis hepéatica estd asegurada).
Una disfibrinogenernia  adquirida puede ocurrir se-
cundaria a una hiperplasrninernia o enfermedad
hepatica. Un aumento del T1I con una cantidad
normal de fibrindgeno sugiere una disfibrinoge-
nernia o presencia de inhibidores de la trornbina
(conversion de fibrindgeno a fibrinajt/'o inhibido-
res de la polimerizacion de fibrina (PDF). En nues-
tra experiencia siempre que fue hecho yaumen-

de fallo hepatico)
tada (CID agudo).
cos, la produccion

tado .se relacionaba con la existencia de PDP.
9) Antitrombina 1l
Si el paciente no estd bajo tratamiento con he-

parina, unas concentraciones bajas de ATIII pue-
de ser indicativo de CID. Bajas concentraciones de
ATII ocurren en un 85 % de animales con
CID(28). Es el test que mas veces sale anormal en
CID.

El mayor problema encontrado en pacientes con
deficiencia en ATIII es la trornbosis'P'.

En deficiencias de ATIII hay una pobre regula-
cion de la activacion de las serin proteasa que ter-
mina en un exceso de trornbina en los sitios de
dafio vascular. Este exceso de trornbina es impor-
tante en la formacion del trombo por aumento del
refuerzo de fibrina en el mismo y causa una esti-

mulacién de la reaccion de liberacion plaquetar,
resultando en un aumento de la agregacion pla-
quetar. No se han descrito deficiencias congéni-

tas de ATIII en animales.
llevan a una deficiencia de ATIII son(13):

A) Aumento de consumicion (CID). La reduc-
cion en ATIII que acompafia al CID refleja un ba-
lance entre la gravedad de la enfermedad vy la ca-
pacidad del higado en la produccion de ATIII. Por
lo tanto, disminuciones en concentraciones de
ATIII facilitan una excelente llave para el diagnés-
tico o pronostico del CID(8). Por lo tanto, unas ta-
sas altas de ATIIl en animales con CID es consi-
derado un pronostico favorablev'. Se recomienda
una determinacion de ATIII antes de empezar una
terapia con heparina en pacientes con CID(13)ya

Los 3 mecanismos que
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de méas del 40 %
la potencia de

que se requieren concentraciones
para que la heparina  active

ATII(8).

B) Disminucion de produccion. Al ser sinteti-
zado en el higado, un dafio hepatocelular impide
su sintesis y reduce su vida rncdiat”. Disminuye
en perros con fallo hepatico en proporcion a la se-
veridad de la enfermedad vy son por lo tanto valo-
res para establecer un prondstico. A pesar de una
baja concentracion de ATII, las trombosis no son
comunes en hepatopatias  agudasv™.

C) Aumento de la pérdida. Sdlo son significan-
tes las pérdidas renales por proteinurias. Por su pe-
quefio peso molecular, en relaciéon a las otras pro-
teinas de coagulacion, se permite la pérdida se-
lectiva de ATIIl. Esto crea un imbalance suficiente
en procoagulantes e inhibidores que lleva a un es-
tada hipercoagulablev"”.

Indicaciones clinicas para la medicion de ATIII:

A) Historia de problemas trombdticos recurren-
tes.

B). CID. La determinacién de ATIII es valida en
el diagnostico temprano para establecer la posi-
ble respuesta a la heparina y monitorizar el curso
de la enfermedad.

C) Glomerulonefropatia.
riesgo a trombosis.

D) Enfermedad hepatica. Es una medida vali-
da para medir la capacidad de sintesis.

E) Cualquier paciente que reciba drogas que in-
duzcan una deficiencia en ATIII (estrégenos, he-
parina, L-Asparginasa ...). Nuestra experiencia en
este sentido es muy cona como para hacer una eva-
luacion en estos momentos. Sélo indicar que en
los animales con cirrosis los dos tenian deficiencia
de ATIII y s6lo uno de ellos mostr6 trombosis, el
animal con tromboembolismo pulmonar  tenia
amiloidosis renal, y unas tasas de ATIIl dentro del
rango de riesgo moderado. EIl animal con la tasa
mas baja (8 %) tenia fallo renal por leishmanio-
sis, murié a las pocas horas de la extracciéon de san-
gre, y no pudimos demostrar la existencia de trom-
bosis.

Para determinar el

10) Productos de degradacién del fibrindgeno
sobre la fibrina o fi-

resulta de la acumulacién de PDF en

La accion de la plasmina
brinégeno

Evaluacion de la hemostasis

el plasma. La vida media de los PDF circulantes
es de aproximadamente 9-12 h, aunque la elimi-
nacion puede ser prolongada por una mala fun-
cion del SRE. Lapresencia de los PDF induce anor-
malidades hemostéaticas por impedir la formacion
de fibrina mediada por la trombina, la polimeri-
zacion de la fibrina, y la formacién del coagulo
sangufneov'™, Una falsa elevacion de los PPF
puede ocurrir cuando el fibrinbgeno no es coagu-

en el tubo y permanece en

lado por la trombina

solucion. Esto puede ocurrir en pacientes que es-
tan siendo tratados con heparina, ya que la inhi-
bicion de la trombina permite que el fibrindgeno

permanezca en solucion, o bien en pacientes con
disfibrinogenemia  ya que el fibrinbgeno no coa-
gula y permanece en solucion, los antigenos del
fibrinbgeno  son reconocidos por los anticuerpos

y ocurre la aglutinacioni'O. En un 50 % de perros
con neoplasias hepéticas estdn aumentados los
PDF(2), algunas evidencias sugieren que este
aumento puede reflejar la presencia de fibrindge-

no incoagulable (disfibrinogenemia) Yy no verda-
deras productos de la fibrindlisis(J4). Cuando el
higado esta dafiado libera grandes cantidades de
tromboplastina  tisular, que puede iniciar la coa-
gulacién intravascular. Como resultado de la for-
macion de microtrombos, el sistema fibrinolitico
se activa. Los fragmentos de fibrindgeno resultan-
tes tienen un efecto anticoagulante profundo, com-
binandose con los monomeros de fibrina, previ-
niendo su coagulacién y bloqueando la actividad
de la trombina. En una enfermedad hepéatica con
cambios en el parenquima, el higado es incapaz
de inactivar los PDF circulantes debido al fallo de
su SRE (células de Kupffer). Como resultado, los
PDF se acumulan en la circulacion sistémica en al-
tas concentraciones, perpetuandose  su efecto an-
ticoagulante. El higado reacciona a este fenome-
no intentando liberar mas factores de coagulacion,

aunque por la disfuncién hepatica existente la pro-
duccion de estos factores esta disminuida, luego
las reservas de estos factores son rapidamente con-
sumidas (el resultado final es una hemorragia in-
controlable) en nuestros animales no hubo tal he-
morragia a pesar de ser PDF positivos'O.

Un aumento de PDF es indicativo de una fibri-
nolisis activa, la presencia de plasmina en sangre,
muestra un proceso patolégico avanzado, ya que
su deteccion indica que estd presente en cantida-
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Fig. 12. Evaluacién conjunta simplificada de TT, TP, TPp, PDP2.

des suficientes como para saturar la reaccién de las

antiplasminas.  Aunque la fibrinolisis en estado
normal es tan baja que no se detecta, en ciertas
enfermedades esta muy ampliada:". EI CID con

fibrinolisis secundaria es una de las causas mas co-
munes de altos niveles de PDF en sangre. En to-
dos los casos donde sospechamos de CID los PDF
resultaron positivos. Incluso en el animal con he-
mangiosarcoma diseminado que sin tener los pro-
blemas de coagulacion dio positivo a este test. Los
dos animales con pancreatitis tenian los tests alte-

Evaluacion de la hemostasis

rados, ademas de altos niveles de lipasa en san-
gre. El pancreas es un 6rgano rico en tromboplas-

tina tisular. En pancreatitis se liberan cantidades

masivas de este factor asi como de tripsina (enzi-
ma responsable de la auto digestion pancreética).

Se activa la protrombina en trombina en peque-
flas cantidades, se inhibe la protrombina vy se ac-
tiva el sistema fibrinolitico en grandes cantidades.

Asi, el efecto de la liberacién de tripsina en el CID
produce la iniciacién de la produccion de micro-
trombos y promueve las tendencias a la hemorra-

gia debido a la inactivacion de la trombina vy fi-
brinolisis masiva secundaria. En el perro que no
presentdé hemorragias Yy ligera elevacion de los tiem-
pos de coagulacion pusimos terapia liquida masi-
va intravenosa e intraperitorieal con el objeto de
diluir la formacion de trombos, transfusion de plas-
ma Yy sobrevivi6. El otro animal presentaba hemo-
rragias (hemomediastino) y murié a los pocos dias
de la misma terapia (liquida méas anticoagulan-

tes...).

CONCLUSION

La evaluacién de un paciente hemorragico, o po-
tencialmente hemorragico, descansa sobre todo en
la evaluacién de las pruebas de coagulacion. Estos
tests, en su mayoria, estdn al alcance de una gran
parte de la profesion veterinaria.

Creemos que gracias a esta relativa facilidad en
realizar estas pruebas laboratoriales, la mayoria de
las veces se deben realizar perfiles laboratoriales.
Esto nos da una mayor informacidon y nos puede
alertar de algun problema secundario que pueda
existir ya que recordemos que la hemostasis tiene
unos mecanismos de feedback importantes y que
estos pueden estar alterados y pasar desapercibi-
dos si realizamos uno o varios tests sin relacion.
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El diagnéstico de la leucemia
felina

Querido Director:

En la Editorial del numero correspondiente a
Julio/Septiembre de 1991, se recogian en esta re-
vista las reflexiones de los compafieros E. Ynaraja
y].R. Garcia acerca del diagnéstico de las infec-
ciones por el virus de la Leucemia Felina (FeLV).
En ella se resalta la utilidad de las pruebas de in-
munofluorescencia  en frotis, bien de sangre o de
médula o&sea, para la confirmacion de los resulta-
dos positivos obtenidos con kits comerciales basa-
dos en ELISA, y se hace al mismo tiempo un lla-
mamiento a Centros Docentes o de Investigacion,
publicos o privados, y a Laboratorios, para poner
las citadas técnicas de inmunofluorescencia  a dis-
posicion del veterinario clinico. En contestacion a
las inquietudes expresadas en esa Editorial me
agradaria que publicaran la siguiente carta.

Nuestro Laboratorio de Anatomia Patoldgica de
la Facultad de Barcelona estuvo ofreciendo, durante
los afios 1984 y 1985, un test equivalente a la in-
munofluorescencia (IFA) para el diagnéstico de las
infecciones por FeLVen frotis de sangre. La técni-
ca empleada es equivalente a la técnica de IFA,
pero utilizando la enzima peroxidasa como mar-
cador (inmunoperoxidasa, IP). Losanticuerpos em-
pleados para detectar el FeLVen esta técnica son
los mismos anticuerpos monoclonales que se in-
cluyen en el test Leukassay de Pittrnan-Moore. La
técnica se realizaba tal como se venia haciendo en
el Laboratorio de la Facultad de Veterinaria de
Giessen (Alemania), por el Dr. Reinacher, un La-
boratorio con amplia experiencia en el diagnosti-
co de esta enfermedad. Por aquel entonces y dado
el escaso eco de nuestro ofrecimiento en las clini-
cas veterinarias usuarias de nuestro Servicio, deci-
dimos comenzar un estudio para obtener datos
acerca de la prevalencia de la infeccion por FeN.
Las clinicas CANIS de Girona, ARS de Barcelona,
y del Dr. Monlle6 de Valls, colaboraron enviando
frotis de gatos para su estudio. Soélo pudimos diag-
nosticar un caso positivo, de un animal con ane-

Cartas al Director

mia (que no pudo seguirse posteriormente) de un
total de unos 100 gatos estudiados. Las cifras no
son estadisticamente  significativas, y no es posi-
ble obtener conclusiones validas acerca de este es-
tudio, pero la baja prevalencia observada (en una
poblacién en cierto modo seleccionada), unido al
coste elevado de los reactivos, y sobre todo a la di-
fusidn creciente de kits comerciales basados en ELI-
SA para el diagnéstico en la propia clinica, desa-
consejaron el mantenimiento  de este test a dispo-
sicion de los posibles usuarios. Por esas mismas
fechas, Antonio Prats, de la Clinica Rocaberti de
Barcelona, yausaba los kits comerciales de ELISA.
El fue, que nosotros sepamos, quien diagnostico
con ELISA los primeros casos de infecciones por
FeLV en Espafia.

Los tests comerciales de ELISA han supuesto un
gran avance para el diagndstico de las infecciones
por FeN, y desde estas lineas no podemos sino ani-
mar a aquellos que no los usan para que los in-
corporen al repertorio de diagndstico en la clinica
felina.

La informacion de que disponemos sugiere sin
embargo que el resultado positivo de un Unico test
con cualquiera de estos kits no deberia de consi-
derarse definitivo. En el supuesto de que las deci-
siones acerca del manejo de los animales positivos
(segregacion del grupo, eutanasia, etc...), se toma-
ran basandose en el resultado positivo de un Uni-
co test, probablemente se estaria clasificando como
animal virémico persistente de forma errénea un
porcentaje aproximado del 10 % de animales (de-
pendiendo de la experiencia del que realiza la téc-
nica). Este 10 % de animales corresponde en su
mayoria a animales que se hallaban cursando una
viremia transitoria en el momento de realizar el
primer test y que en cuestion de varias semanas
consiguen eliminar la infeccibn mediante una res-
puesta inmunitaria eficaz, o bien se deben tam-
bién a falsos positivos del test de ELISA o a erro-
res en la realizacion de la técnica. Es por ello alta-
mente recomendable, por no decir incluso riece-
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sario, que en los casos positivos la prueba de diag-
néstico se repita al cabo de 4 semanas, confirman-
do de este modo (en caso positivo) que el animal
padece una viremia persistente. Puede ser acon-
sejable utilizar para esta segunda prueba un test
de inmunofluorescencia (0 su equivalente de in-
munoperoxidasa). De esta forma se confirmarian
los casos positivos, con la ventaja de que se hace
por una técnica diferente y por otro laboratorio
también diferente, obteniendo la seguridad de que
el animal dado como positivo es virémico.

Recogiendo la peticion de los citados Drs. Yna-
raja y Garcia, nuestro Laboratorio, a la vista del
creciente interés en esta enfermedad en aumento,
ha decidido poner nuevamente a disposicion de
los veterinarios clinicos que lo puedan necesitar el
diagndstico mediante inmunoperoxidasa de las in-
fecciones por FeLV,todo ello a partir del mes de
Febrero. El test es realizable sobre frotis de sangre
fijados (una vez secos al aire) en metanol puro. Con
ello creemos responder a uno de los llamamien-
tos de colaboracién y ayuda expresados en la cita-
da editorial.

Un afectuoso saludo.

Dr. Mariano Domingo Alvarez

Servicio de Anatomia Patoldgica

Facultad de Veterinaria de Barcelona (UAB)
08193 Bellaterra (Barcelona)

Querido director:

Sabes bien que se me puede situar mas entre
los criticos que entre los aduladores, especialmente
si se trata de valorar las aportaciones cientificas de
nuestras facultades; pero conoces también mi con-
viccion de que la critica debe ser constructiva y con
fundamento.

Por ello te pido unas lineas de nuestra revista
para clarificar algin aspecto de la editorial que los
compafieros E. Ynaraja yJ.R. Garcia firman en el

Cartas al Director

volumen 11, julio-septiembre 1991, de Clinica Ve-
terinaria de Pequefios Animales.

Los primeros casos diagnosticados clinicamente
y confirmados con test de ELISA de los que tengo
noticia en Espafia (y me gustaria conocer otras in-
formaciones al respecto) fueron en Barcelona el 25
de marzo de 1987 (con notas de prensa publica-
das al respecto en revistas técnicas en junio de aquel
afio), casualmente en una colonia de gatos pro-
piedad de una sefiora inglesa.

Pero ya se iba «a la caza» desde hacia tres o cua-
tro afios, habiéndose testado casi un centenar de
gatos clinicamente sospechosos que siempre ha-
bian resultado negativos. Desde entonces, como
es sabido, el niumero de casos confirmados ha ido
aumentando aunque de forma paulatina vy varia-
ble segin las zonas.

Tras este prolegbmeno quisiera aclarar que en
los afios previos a este primer diagnostico, el Dr.
Mariano Domingo, del departamento de Histolo-
gia y Anatomia Patolégica de la UAB, tenia mon-
tada y funcionando Ila prueba de IFA aunque sin
encontrar tampoco casos positivos durante el tiem-
po que la aplico, por lo que dejé de utilizarla al
creerla de poco interés en la practica. No dudo,
conociéndole como le conozco, que estaria perfec-
tamente preparado Yy gustosamente dispuesto a vol-
ver a poner a punto la técnica si los clinicos lo so-
licitiramos.

En resumen: el virus de la leucemia felina esta
conocido y confirmado en Espafia desde hace, al
menos, casi cinco afios, aunque faltaria dibujar cla-
ramente su mapa epizootiolégico; vy, «al César lo
gue es del César», la Facultad ya nos daba el servi-
cio incluso antes de que tuviéramos el problema.

Tampoco estaria de mas matizar algunas de las
aseveraciones (especialmente la 7, 9, 11 Y 12) de
la editorial pues, tal como se vierten, podrian ser
carnaza idénea para la siempre dispuesta prensa
sensacionalista.

Un cordial abrazo para los autores, y para ti,
qguerido director, el mas afectuoso saludo.

Dr. Antonio Prats Esteve
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Préximas actividades de AVEPA

SEMINARIO SOBRE HOMEOPATIA
Alicante, 30 y 31 de mayo de 1992

Tendra lugar en el Colegio Oficial de Médicos de Alican-
te. Avenida Denia, s/n. Palacio de Congresos.

Ponente: Dra. Marie Noélle Issautier

Doctorada en la Ecole Vétérinaire de Lyon. Doctorada de
la Facultad de Medicina de Lyon. Diploma en Inmunolo-
gia. Especialista en fisiopatologia deportiva del perro. Pro-
fesora homeopata de I'Ecole Vétérinaire de Lyon. Respon-
sable del departamento de investigacion animal de Labora-
torios Boiron. Clinico homeépata desde 1972.

Sabado, 30 de mayo

10.00 - 11.00: Principios generales de la Homeopatia.

11.00 - 12.00: Fabricacion del medicamento homedpata.

12.15 - 13.00: La consulta homedpata veterinaria.

13.00 - 14.00: Aplicacion de la terapéutica homedpata en
la pseudogestacion de la perra.

Buffet libre gentileza de Laboratorios Boiron.

16.00 - 17.00: Semiologia y terapéutica homeopética en al-
gunas patologias inflamatorias, alérgicas
y supurativas.

17.15 - 19.00: Mamitis. Otitis. Conjuntivitis.

Coloquio.

Domingo, 31 de mayo

10.00 - 11.00: Semiologia y terapéutica hormonal en pato-
logia traumatica.

11.00 - 12.00: Patologia del stress en medicina canina.

12.15 - 13.00: Aspectos de la medicina equina.

13.00 - 14.00: Coloquio.

Socios AVEPA
No socios AVEPA

5.000,-
7.000,-

Precios inscripcion:

Inscripciones: Secretaria de AVEPA. Teléfono (93)
418 73 12. Enviar boletin a AVEPA, Av. Republica Argen-
tina, 21-25, 08023 Barcelona.

I VOCALIA
SEMINARIO SOBRE ORTOPEDIA
Zaragoza, 30 }' 31 de mayo de 1992

Sede: Facultad de Veterinaria. Aula de Grados. Av. Mi-
guel Servet, 177. Zaragoza.
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Cuotas inscripcion:

Estudiantes suscriptores 4.000,-
Vet. socios y estudiantes 6.000,-
Veterinarios no socios 8.000,-

Sabado, 30 de mayo

16.00 - 16.45: Luxacion de cadera. Juan José Tabar Barrios.

17.00 - 17.45: Tratamiento quirargico de la displasia de ca-
dera. Juan José Tabar Barrios.

18.15 - 19.00: Sistemas fijacion externa: uso e indicaciones.
I. Tomas Fernandez.

19.15 - 20.00: Sistemas fijacion externa: uso e indicaciones.
Il. Tomés Fernandez.

Domingo, 31 de mayo
10.00 - 10.45: Cirugia ortopédica en cubito y radio.
Deformaciones en el miembro anterior del

perro como consecuencia de alteraciones
en el crecimiento de cubito yradio. I. To-
mas Fernéndez.

11.00 - 11.45: Cirugia ortopédica en cubito yradio. Il. To-
mas Fernandez.

12.15 - 13.00: Ligamento cruzado anterior. Jordi Llavera.

SEMINARIO SOBRE RADIOLOGIA
Tarragona, 30 y 31 de mayo de 1992

Organizado por AVEPA y el Colegio Oficial de Veterina-
rios de Tarragona.

Tendra lugar en la Cambra de Comer¢ de Tarragona. c/
Pau Casals, 1. Tarragona. Teléfono (977) 21 99 72.

Cuotas:

Estudiantes 5.000,-
Socios AVEPA vy colegiados Tarragona 6.000,-
No socios AVEPA ni coleg. Tarragona 9.000,-

Inscripciones: Contactad por teléfono con el Colegio de
Tarragona, (977) 21 11 89.

Programa cientifico
Sabado, 30 de mayo
10.30 - 11.00: Entrega documentacion Yy presentacion.

11.00 - 11.45: Metodologia y bases en Radiologia. Manuel
Gascon. Fac. Veterinaria Zaragoza.
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12.15 - 13.15: Contrastes radiografios. Fernando Liste. Fac.
Veterinaria Zaragoza.

16.00 - 17.00: Radiodiagnéstico en Cardiologia. Juan F. Ro-

driguez. Clinica El Cabo. Alicante.

17.00 - 18.00: Patrones en radiologia pulmonar. Manue!
Gascon.

18.30 - 19.15: Filariosi s: Radiodiagnéstico .Juan F. Rodri-
guez.

Domingo, 31 de mayo

10.30 - 11.30: Radiologia aparato urinario Yy reproductor.
Fernando Liste.

12.00 - 13.00: Radiologia gastrointestinal. Manue! Gascon.

NOMINACION

Es un placer para esta Asociacion hccerse eco de los éxitos
profesionales de nuestro socio fundador y Presidente de Ho-
nor, Dr. Migue! Luera y Carb6, que en los Ultimos meses
ha sido reconocido con dos distinciones de gran prestigio.
En el mes de Noviembre, en el marco de! CongresoNacio-
nal de la CNVSP A en Paris, se le entregé la Medalla 'd'e'Ho-
nor que la Asociacién francesa otorga a sus mas distingui-
dos colaboradores vy, recientemente, ha sido nominado Vi-
cepresidente  de la Asociacion Mundial de Veterinarios
especialistas en Oftalmologia. Por todo ello AVEPA desea
comunicarle su mas sincera enhorabuena.

Proximas actividades

XVII CONGRESO MUNDIAL
W.S.AV.A-ALV.P.A.
Roma - Italia, 24 al 27 de septiembre de 1992

Organizado por la A.LV.P.A. (Associazione Italiana Ve-
terinari Piccoli Animali), en el mejor Centro de Convencio-
nes de Roma, e! Hote! Cavalieri Hilton International. Este
hote!, localizado en una de las zonas méas elegantesde Roma
y cercano al Vaticano, ofrece excelentes disponibilidades para
el..Congreso y amplio espacio para la exposicién comercial.

La lengua oficial de! Congreso sera e! inglés, y se contara
ademéas con traduccién simultanea al italiano, francés, ale-
man y espafiol. Se contempla también la posibilidad de or-
ganizar la traduccién al japonés. Se requiere un minimo de
inscriptos de 80 personas para la organizaciéon en cada idio-
ma.

La ceremonia de apertura se celebrara e! jueves, 24 de sep-
tiembre en e! Hote! Cavalieri Hilton a las 19.00 horas. La
ceremonia ira seguida de un Cockte! de Bienvenida.

Actividades

Durante los dias de! Congreso y también en e! mismo Ho-
tel , se organizara la exhibicion comercial, en la cual se pre-
sentaran laboratorios de productos de veterinaria, instrumen-
tal y literatura cientifica.

Por otra parte, se repartirda a todos los participantes en e!
Congreso, un volumen con el texto completo de todas las
conferencias y, un volumen de abstracts, con el resumen de
todas las comunicaciones libres.

Las inscripciones podran hacerse o bien para todo e! Con-
greso, o bien para dias sue!tos. Los participantes que se ha-
yan registrado sélo para unos dias concretos, podran asistir
a las conferencias y a la exposicién solo durante dichos dias,
y percibirdn también la bolsa de! Congreso, e! VVolumen de
Abstracts y el Certificado de Asistencia.

La inscripcién al Congreso completo, dard derecho a la asis-
tencia a todas las sesiones cientificas, a la Ceremonia de Aper-
tura, al Cockte! de Bienvenida y a la exhibicién comercial,
asi como a recibir la bolsa de! Congreso, e! VVolumen de Lec-
turas, e! Volumen de Abstracts y e! Certificado de Asistencia.

En cuanto a las personas acompafiantes, tendran derecho
a participar en la Ceremonia de Apertura Yy en e! Cockte!
de Bienvenida, pero no en ninguna de las sesiones cientificas.

Los precios de inscripciéon son los siguientes:

(En Liras italianas) Antes 15 Después 15
Mayo Mayo

Inscripciéon completa

(Miembros AIVPA/92) 240.000 240.000

Inscripciéon completa

(No miembros AIVPA/92) 360.000 450.000

Estudiantes 180.000 180.000

Inscripcion dias sueltos 130.000 130.000

Acompahantes 60.000 60.000

El pago debe hacerse mediante talén a nombre de «STU-
DIO EGA srl» yen Liras italianas. Puede también efec-
tuarse mediante las siguientes tarjeta de crédito: American
Express, Diners' Club, Master Card y Visa. Para que la ins-
cripcion se considere valida, tendra que enviarse e! formula-
rio de inscripciéon (a disposicion de todo aquél que lo solici-
te en la Secretaria de AVEPA, (93) 41873 12) a la Secreta-
ria de! Congreso, junto con e! taléon correspondiente. Junto
con e! formulario aparece un recibo confirmante de la ins-
cripcion, e! cual sera sellado y devue!to por la organizacion
de! Congreso a la persona inscrita.

Las disciplinas de! programa cientifico abarcan la mayor
parte de los intereses de la actividad en Medicina y Cirugia
Veterinarias, participando en su organizacién todas las So-
ciedades Europeas Veterinarias de Especialistas.

El programa provisional es e! siguiente:

Jueves, 24 de septiembre
8.30 am. - 6.00 p.m.

¢ Reunién Anual de la European Society ofVeterinary Der-
matology
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« Reuniéon Anual de la European Sociery ofVeterinary Oph- Para mas informacion, podéis contactar con Secretaria de
talmology AVEPA, (93) 418 73 12. 57
* Reuniéon Anual de la European Society ofVeterinary Neu-
rology

Reunion Anual de la European Society ofVeterinary Ort-
hopedics and Traumatology
Primer encuentro de las ramas Europea y Americana de

la Internacional Sociery ofVeterinary Nephrology and Uro- X:XVN CONGRESO NACIONAL AVEPA
logy Barcelona, 30 y 31 de octubre y
¢ Reuniéon de la European Veterinary Dental Society 1 de noviembre de 1992
* Waltham Symposium
e Reunion Anual de la Internacional Veterinary Ear, Nose Apreciados comparieros:
and Throat Association Otra vez nos ponemos en contacto para comunicaros que
* Reunion Anual de la European Society ofVeterinary Ort- estamos preparando nuestro 27 Congreso Nacional. Este afio
hopedics and Traumatology - Equines volveremos a encontrarnos en Barcelona, en plena Villa Olim-
pica, de tal modo que los que no podais estar aqui durante
7.00 - 9.00 p.m. Ceremonia de Apertura y Cocktel. los luegos, podais conocerla durante los tres dias que durara

el Congreso. Esperamos que este marco sea de vuestro agra-
do; eslo que los miembros de laJunta y del Comité Cienti-

Viernes, 25 de septiembre fico deseamos.
8.30 am. - 6.00 p.m. Al igual que estos tres Gltimos afios, el Congreso tendra
una gran cantidad de tematicas a tratar, pensamos que el
Dermatologia. Cirugia de tejidos blandos. Patologias res- veterinario clinico tiene que tocar muchas materias. Es por
piratorias. Endoscopia. Radiologia. Ultrasonidos. Neuro- ello que pretendemos que, sino todas, al menos una gran
Oftalmologia. Ortopedia. Patologia de Animales Exaticos. parte de ellas se encuentran representadas en el Congreso.
Comunicaciones libres. Debido a ello y viendo que el Congreso empezaba a que-
¢ Reunion anual de la European Society of Veterinary In- darse pequefio, este afio ampliamos a cuatro salas; con ello
ternal Medicine. el numero de ponentes, tanto nacionales como extranjeros,
e Reunion anual de la European Society of Veterinary se puede aumentar.
Anaesthetists. También, al igual que ocurrié en el Congreso de Valen-
cia, el viernes estara dedicado a Grupos de Trabajo y de Es-
De 6.15 p.m. - 8.00 p.m. Seminarios de nivel avanzado pecialidad, con representacion de los ya existentes y de los

nuevos que se formaran, como por ejemplo el de cardiolo-
gia y laboratorio, que aprovechardn el 27 Congreso Nacio-

Sébado, 26 de septiembre nal para constituirse.
8.30 am. - 6.00 p.m. Se potenciara la Sesion de Casos Clinicos a discutir, es-
tando este afio abierto a todo el que desee participar en él.
Dermatologia. Cirugia tejidos blandos. Gastroenterologia. De esta seccion del Congreso se responsabilizan el Dr. José
Endoscopia. Radiologia. Ultrasonidos. Oftalmologia. Neu- Aguilé yel Dr. A. Font. Asimismo también vamos a inten-
rologia. Endocrinologia. Odontologia. Cardiologia. Urgen- tar que los estudiantes junto con sus tutores tengan un es-
cias y cuidados intensivos. Patologia de Animales Exéticos. pacio en el Congreso, pequefio inicialmente, pero no por
Manejo clinico. ello menos importante. Hemos de pensar que en un corto
Comunicaciones libres. espacio de tiempo seran profesionales y deben conocer lo que
es AVEPA. Para ello se ha pedido al Dr. Lluis Ferrer y a la
De 16.15 - 8.00 p.m. Seminarios de nivel avanzado Dra. BertaJuanola que se responsabilicen de esta seccion.

Finalmente, no debemos olvidar que la ciencia es impor-
tante, pero con diversion es mejor. Por ello en este 27 Con-

Domingo, 27 de septiembre greso vamos a intentar crear un clima de sana diversién, aun-
8.30 am. -4.00 p.m. que ello comporte participar en actividades quiza, definién-
dolas de manera sutil, extravagantes. Logicamente, de forma

Cirugia de tejidos blandos. Radiologia. Ultrasonidos. Nu- voluntaria.
tricion. Medicina Felina. Urgencias y cuidados intensivos. Esperando poder saludaros en Barcelona durante el 27
Manejo clinico. Epidemiologia. Reproduccién en pequefios Congreso Nacional de AVEPA, recibid un cordial saludo.

animales. Odontologia.
Comunicaciones libres.
Jordi Manubens
4.00 p.m. - 5.00 p.m. Ceremonia de Clausura Presidente
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crénica de origen desconoci-

PRE-PROGRAMA CIENTIFICO

XXVII CONGRESO NACIONAL AVEPA llt\’/tlj,.D.”'WiIIard
16.00-16.45 Diagnéstico  y tratamiento Marketing en la
Viernes, 30 de octubre de 1992 de lalRC en el perro clinica vet. I.
y gato. |I. Bob Levoy
D. J. Polzin
Sala 1 Sala 2 16.4H7.30 Diagnéstico y tratamiento Marketing en la
9.30-10.15 Traumarologia Cardiologia de la 'RC en perro clinica vet. Il
Grupo Trauma- Inhibidores  de la y garo. Il Bob Levoy
tologia Angiorensinoco- D. J. Polzin
nertasa. 18.30-19.15 Diagnéstico y tratamiento Markering en la
Enrique Y naraja de la IRC en perro clinica vet. 111,
10.15-11.00 Traumatologia Cardiologia y gato. Il Bob Levoy
Hipotensores. D. J. Polzin
JA.  Monroya
12.00-12.45 Traumatologia Cardiologia Sala 3 Sala 4
Tratamientos  especificos de 9.30-10.15 Ecograffa Cirugia tejidos
1.C.C. M. Hernage blandos.
Joaq uin Bernal 1. Durall
12.45-13.15 Traumatologia Cardiologia 10.15-11.00 Ecografia Cirugia tejidos
Antiarritmicos  supraventricula- M. Hernage blandos.
res. 1. Durall
Rafael Morales 12.00-12.45 Ecografia Cirugia tejidos
16.00-16.45 Traumatologia Cardiologia N. Bru blandos.
Shocks  cardiogénicos. I. Durall
Jos¢ Ballester 12.45-13.15 Ecografia Cirugia
16.45-17.30 Traumatologia' Cardiologia Diagn. cardio- Prétesis en
Estenosis  pulmonar:  Diagnéstico patias  adquiri- veterinaria.
y tratamiento. das con Eco- M. Luera
J.F. Rodriguez Doppler.
18.30-19.15 Traumatologia Cardiologia P. Guitart
Diagndstico  de las cardiopatias 16.00-16.45 Oftalmologia Cirugia
congénitas  con Eco-Doppler. Protesis oculares. Protesis de
Pere Guitart I. Farras cadera.
M. Ruiz Pérez
Sala 3 Sala 4 16.45-17.30 Oftalmologia
9.30-10.15 Dermatologia Laboratorio Cirugia de
Grupo Derma- Grupo  Laborare- cornea.
tologia rio. M. Villagrasa
10.15-.11.00 Dermatologia Laboratorio 18.30-19.15 Oftalmologia
12.00-12.45 Dermatologia Laboratorio Casos clinicos.
12.45-13.15 Dermatologia Laboratorio M. Roca
16.00-16.45 Casos clinicos | Digestivo
J. Aguilé Vémitos. Domingo, 1 de noviembre de 1992
A. Font Michael Willard
16.45-17.30 Casos clinicos I Digestivo Sala 1 Sala 2
Diarrea  aguda. 9.30-10.15 Diagnostico  y Marketing 1V
Michael  Willard tratamiento  de Bob Levoy
18.30-19.15 Casos clinicos Il Digestivo la IRC en perro
Diarrea cronica y gato. V.
intestino Dr. Polzing
delgado. 10.15-11.00 Diagnéstico  y Marketing Vv
Michael - Willard tratamiento  de Bob Levoy
Sabado, 31 de octubre de 1992 IS\? ng‘.;:;mlcas' "
12.00-12.45 Diagnéstico 'y Marketing VI
Sala 1 Sala 2 tratamiento  de Bob Levoy
9.30-10.15 Aparato  digesti- Neurologia las crisis urémicas. Il.
vo. Diarrea cro- A. Jaggy Dr. Polzing
nica intestino  grueso. 12.45 ASAMBLEA AVEPA.
M.D. Willard
10.15-11.00 Aparato  digesti- Neurologia Sala 3 Sala 4
vo. Derrames A. Jaggy 9.30-10.15 Temas libres. | Casos  clinicos
abdominales. - estudiantes
M.D. Willard 10.15-11.00 Temas libres. 11 Casos clinicos
12.00-12.45 Anorexia 'y pér- Neurologia estudiantes
dida de peso A Jaggy 12.00-12.45 Animales  ex6ti- Aparato  repto-
crénica de origen desconoci- cos. Patologia y ductor.  Patologia
do. 1. . manejo de aves de la reproduc-
M.D. W||Iard, de jaula. cion del macho.
12.45-13.15 Anorexia 'y pér- Neurologia 1. P. Fernandez Anroni  Prats
dida de peso J. Mascan 12.45 ASAMBLEA AVEPA.
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Elaborados con mas, donde se exige

ingredientes natura- el mayor rendimien-
les, la gama de pro- to, PASCAN sigue
duetos PASCANTres- LAALIMENTACION ~ MAS COMPLETA PARA SU PERRO. siendo la alimenta-
ponde siempre a las necesidades nu- ~ cion méas completa. Por eso los que
tritivas de sus animales de compafiia. ~ saben lo que es bueno recomiendan

Hasta en lassituaciones mas extre- PASCAN un alimento de altura.



