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EL RESULTADO DE LOS CONOCIMIENTOS DE WALTHAM

Nutrición
Dietética
Avanzada
Presentamos nuevos avances en la gama de

Dietas Caninas y Felinas.

Las dietas caninas Ped ig ree ", ahora
también secas, y las dietas felinas Whiskas@,
v ie n e n 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 Pe d ig ree" y felinas
Whiskas@: productos dietéticos avanzados,
para una nutrición dietética avanzada.

aportan la proporción óptima de energía y
nutrientes, buena digestibilidad y, por
supuesto, excelente palatabilidad, para De venta exclusiva a través de veterinarios.

Investigación avanzada. Desarrollo avanzado.
Nutrición dietética avanzada.
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CAMPAÑA NACIONAL DE IDENTIFICACION PARA ANIMALES DE COMPAÑIA

Clientes se uros
Porque para sus dueños, son irremplazables. Y usted,
como especialista, puede aconsejarles una protección
eficazfrente a robos o pérdidas. Gracias a la identificación
mediante cifras codificadas registradas en el Archivo
de Identificación de Animales de Compañía, el único
sistema válido para localizar y reconocer a los animales

de compañía. Ahora, Friskies, con la colaboración de
Rhêne Merieux, le brinda su apoyo al comunicar a sus
clientes la necesidad de una identificación definitiva
para sus animales de compañía.
Para que sus clientes se sientan seguros. Y sus
animales más queridos también.

CAMPAÑA NACIONAL DE IDENTIFICACION
PARA ANIMALES DE COMPAÑIA. Patrocinado por: Con la colaboración de:

Frisldes~ INDEXEL

ASOC''''CIOH VETERINAAIA ESpd<lOLA
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NOHAY
NADA

COMO UN BUEN
GOURMET

Ser Gourmet no es tan fáci l ... sólo unos
pocos saben lo que es bueno. Y yo soy
uno de ellos.
Me encanta variar de menú (pero eso
sí ... que sea GOURMET')
Gourmet es mi preferido. Porque con
Gourmet de Friskies, cada día como
"a la carta": hoy tarrina de salmón, ma-
ñana hígado y buey ... y todavía quedan
cuatro variedades más ... ja cual mejor'
... son algo único.
Gourmet de Friskies. Para mí, no hay
nada igual.

FrisIdes~



Volumen 12
Número 1
Páginas 1 a 64
Enero/Marzo 1992

CLINICA VETERINARIA
'"DE PEQUENOS ANIMALES

Revista Oficial de A V E P A

s u M A R I O

Editorial Atrofia progresiva de retina.
M. Villagrasa 7

Artículos originales Prótesis de cadera: «Sistema modular».
M. Ruíz Pérez 9

Evaluación de la hemostasis.
j. Rodón 21

Cartas al Director El diagnóstico de la leucemia felina.
M. Domingo, A. Prats 57



•

EQUIPAMIENTO CUNICO VETERINARIO, DIVISION VETERINARIA
NUEVA DIRECCION y EXPOSICION DE 140 rnts"
Avda. BRUSELAS, 38 - 28028 MADRID
TELF.: (91) 7264088 - 7264229 - FAX: (91) 35661 01



CLINICA VETERINARIA
DE PEQUEÑOS ANIMALES
Volumen 12
Número 1
Enero/Marzo 1992

Editorial

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 clínica de
pequeños animales, las enfermedades de retina tie-
nen categoría con entidad propia.

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

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

En la práctica, 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 tardíamente entre los 3-5
años 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 y collie.

En nuestro país la forma displásica 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.- Diagnóstico precoz y diferencial.
2. - Manejo clínico del paciente APR.
3.- Erradicación del proceso hereditario.
Antes de plantear una discusión, recordaremos

someramente los signos funcionales y oftalmoscó-
plCOS.

La primera manifestación es una HEMERALO-
PIA o ceguera nocturna, esto se debe a la mayor
proporción de bastones (visión ecotópica) que de
conos (visión fotópica) en la retina del perro. Cuan-
do el proceso degenerativo avanza se produce una
NICTALOPIA o ceguera diurna'!', al verse com-
prometidos una población importante de conos.

Los reflejos fotomotores y a la amenaza se de-
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terioran , retrasándose y disminuyendo en inten-
sidad, aunque no están abolidos hasta muy avan-
zado el proceso.

En el fondo ocular se observa una disminución
del calibre y longitud de las arterias y venas, que-
dando en ocasiones una vascularización ventigial,
o incluso ausente. Simultáneamente 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-
tación por áreas, tomando aspecto de guijarros de
río. En la papila óptica los cambios consisten en
un empalidecimiento del color, tomando aspecto
grisáceo con rarefacción vascular.

Es importante conocer que existe una catarata,
asociada a la APR. Esta catarata secundaria a la de-
generación retinal, se debe a la acción de produc-
tos tóxicos de la retina enferma sobre el cristalino.
La catarata es inicialmente subcapsular posterior, con
implicación de todo el cristalino en fase avanzada.
Esta catarata hipermadura es motivo en ocasiones
de glaucomas con o sin luxación, y de uveitis faco
alérgicas, cuando hay rotura de la cápsula anterior y
salida del material cristaliniano a la cámara anterior.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico 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
oftalmoscópicamente no hay alteración hasta el año
de edad. En la forma degenerativa, mucho más
frecuente en España, la dificultad diagnóstica es
mayor, porque los fotorreceptores en el momen-
to del nacimiento, tienen un potencial normal en
el ERG, no pudiéndose apreciar anomalías hasta
al menos 1-3 años, en la mayoría de las razas,
mientras que las alteraciones funcionales y oftal-
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moscópicas no se evidencian hasta los 3-5 años de
2 media (3-4 para los cocker y 5 para el caniche).

El tema se complica aún más 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 patología vascular reti-
niana y coroides inflamatoria o degenerativa, que
presenta aspectos clínicos que nos pueden llevar
a un diagnóstico etiológico incorrecto, si no se
emplean técnicas como la angiofluoresceinogra-
fía (AFG) de fondo ocular, según adelantó Lescure.

MANEJO CLINICO

Los tratamientos que se han probado o inten-
tado con precursores retinianos, vitaminas, vaso-
dilatadores de retina, fosfodiesterasa exógena, 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 además también presentan alta inci-
dencia de cataratas.

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

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

El estudio del ERG PEV es imprescindible para
conocer ese estado retinal. Un ERG plano en esti-
mulación fotópica y escotópica, desaconsejan la in-

Editorial

tervención en un perro que ya está ciego. Por el
contrario un ERG abolida en estimulación esco-
tópica y con un incremento de tiempos y dismi-
nución de amplitudes en estimulación fotópica,
si bien nos puede indicar APR, nos dice que la
retina es aún funcional.

Hemos observado que las cataratas APR en los
caniches, tienen una aparición más 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 está
implantada, cuando aparece la catarata. Así po-
demos devolver durante aproximadamente 2 años
una visión aceptable al paciente, antes de que ocu-
rra la degeneración total. Si a esto unimos el ries-
go de glaucoma, luxación y uveítis derivados de
una catarata hipermadura, creemos que está toe
talmente indicado intervenir algunas formas de ca-
tarata APR en el perro.

ERRADICACIÓN

Al ser una afección transmisible por herencia,
la única forma consiste en evitar la reproducción
de los animales enfermos. Esto es muy difícil, de-
bido a:

*Aparición tardía de la enfermedad clínica, lo
que conlleva: o bien a testar a edad temprana me-
diante ERG, o esperar la edad de 3-5 años para
evidenciar los signos. Ambas posturas son incómo-
das y no rentables para un criador poco exigente.

*Falta de información de los dueños, que por
otro lado les resulta difícil relacionar la ceguera
de su perro de 5-6 años con la heredabilidad de
la misma.

*Falta de la legislación en nuestro país.
Es misión del clínicd mostrar a los futuros due-

ños, la gravedad de una tara de estas característi-
cas, y concienciar a los criadores para combatir la
difusión en determinadas razas.
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Prótesis de cadera: «Sistema
modular»

RESUMEN

Recientemente se ha creado un nuevo sistema
modular de prótesis de cadera canina capaz de
resolver las lesiones degenerativas coxofemorales por
displasia, traumatismo, artrosis, luxaciones crónicas
y otras deformaciones anatómicas de la articulación
citada.
La prótesis de cadera modular reduce los fallos
mecánicos que a veces ocurrían con otros sistemas
protêsicos con lo que se da un avance en la cirugía
de cadera.

PALABRAS CLAVE

Prótesis; Plantilla radiográfica; Vástago; Cabeza;
Acetábulo; Cemento.

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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E. Ynaraja Prótesis de cadera «Sisrema modulan>

INTRODUCCIÓN
4

Losproblemas de la articulación coxofemoral por
causas traumáticas, enfermedades degenerativas o de-
fectos congénitos, han sido durante mucho tiempo
un problema de difícil solución para el veterinario,
que aplicó soluciones a corto plazo o complicadas
para la normal función locomotora de la extremi-
dad. Así, 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 pró-
tesis de cadera desarrolló su técnica y adaptación de
la cirugía humana a la cirugía veterinaria, acompa-
ñándose de la misma historia que en humanos res-
pecto al uso del cemento ortopédico para su implan-
te, el polimetilmetacrilato, cuyo papel de sujeción
de la prótesis ayudará a restituir 'el movimiento y
función 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 más de 500 prótesis
caninas en un breve período de tiempo, implan-
tando las primeras 132 prótesis con riguroso con-
trol de seguimiento entre 1976 y 1980 en colabo-
ración con el Hospital Veterinario Berwyn de Illi-
nois, por los doctores Bruce Hohn, Marvin
Olmstgead y Thomas M. Turner. La prótesis en-
tonces empleada era de la compañía Richards, úni-
co implante existente en el mercado veterinario.

En los últimos años se introdujeron algunas mo-
dificaciones, buscando mejores resultados de re-
cuperación total de la extremidad, y así llegamos
a marzo de 1990 en que aparece comercializado
el nuevo sistema de prótesis de cadera modular
(Fig. 1) que aventaja como veremos el antiguo sis-
tema de la prótesis de Richards.

INDICACIONES

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

2. Luxaciones crónicas coxofemorales.
3. Fallos de la artroplastia por excisión 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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.6. No unión de fracturas del cuello del fémur.
7. No unión de fracturas acetabulares.

CONTRAINDICACIONES

Hay ciertas circunstancias en las que la prótesis
de cadera está 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 función lo-
comotora normal, no debe ser candidato a la
prótesis.

2. Un perro con displasia, pero que al mismo
tiempo padece una disfunción neurológica de
los miembros traseros por posible mielopatía
degenerativa, o enfermedad discal interverte-
bral, tumores de médula u otra alteración neu-
rológica. En este apartado diríamos que primero
debe resolverse el problema neurológico y una
vez conseguido esto, entonces practicaríamos la
prótesis de. cadera.

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

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

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

6. A veces también se excluye la prótesis de cade-
ra porque la remad elación ósea posterior a una
artroplastia impide su aplicación.

EVALUACIÓN PREQUIRÚRGICA

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

El perro será candidato a la prótesis si padece
cojera, dolor, intolerancia al ejercicio, o alteracio-
nes en la locomoción; y además tiene que haber
cumplido los diez meses de edad para asegurar-
nos que ha finalizado el crecimiento del fémur;
en cambio, no hay límite de edad por vejez, aun-
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que sean doce años, siempre que las condiciones
sanitarias y fisiológicas tengan un standard normal.

El peso influye en relación con el tamaño del
animal. Generalmente, serán perros de más de 20
kilos, pero en cualquier caso serán la radiografía
y la plantilla radiográfica las que, combinadas en su
estudio, nos digan si podemos practicar la prótesis.

En el reconocimiento se practicará además un
estudio ortopédico completo viendo el grado de
movimiento para calcular el ángulo articular de fle-
xión, extensión máxima y rotación en extensión
completa hacia dentro o hacia fuera.

Se hará un examen neurológico que elimine
cualquier desorden especial como causa de altera-
ción locomotora del animal.

RADIOLOGÍA

La radiografía se tomará en postura ventrodor-
sal tal y como la obtenemos para la evaluación de
la displasia y así valorar la cadera con sus compo-
nentes: acetábulo, cabeza, cuello y diáfisis femo-
ral. También se tomará una radiografía en posi-
ción lateral con ambas extremidades en el campo
radiográfico y las extremidades en tensión y fle-
xión cruzadas con objeto de descartar la existen-
cia de cojera por panosteitis, discoespondilitis o
tumores (Figs. 2 y 3).

Sobre la radiografía VD comenzaremos a esco-
ger la posible prótesis a implantar mediante la
combinación radiografía-plantilla protésica que nos
dará casi con exactitud el tamaño del acetábulo,
cabeza, cuello y vástago femoral, que hemos de
escoger para la implantación (Figs. 4 y 5).

LABORATORIO

Los análisis clínicos se realizarán tanto de san-
gre como de orina con la obtención de los pará-
metros standard de cualquier preparación de ci-
rugía mayor según nos aconseje el estado físico del
animal, edad y hallazgos radiográficos.

INSTRUMENTAL

El nuevo sistema modular se compone del si-
guiente instrumental especial, además del rutinario:
Plantilla-guía de resección del cuello femoral.
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Prótesis de cadera «Sistema modular»

Fig. 1. Prátesis de cadera modular y sus elementos: vástago, cabeza y
acetábulo.

Figs. 2 Y j{
Posiciones radio-
gráficasprevias a la
realización de la
prátesis.
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Fig. 4. Planttlla radiográfica para la valoración en una radiografía de
un posible implante.

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

Broca de 5 mm.
Broca de 6 mm.
Broca de 7 mm.
Broca de 8 mm.
Guía 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 noS:7,8
Lima de acabado.
Impactador de vástago femoral.
Impactador de cabeza femoral.
Cabeza femoral de prueba+ 0 mm (Fig. 6).
Cabeza femoral de prueba+3 mm.
Cabeza femoral de prueba-t-é mm.

Prótesis de cadera «Sistema modular»

Fig. 5. Acople de la planttila radiográfica y la radiografía 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 acetábulo (Fig. 8).
Extractor de vástago femoral n? 5 y 6.
Extractor de vástago femoral n" 7 y 8.
Impactador de cabeza.
Martillo.

PREPARACIÓN PREVIA

Veinticuatro horas antes de la intervención 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 cirugía. ¿Pero es esto suficiente para cubrir por
completo las necesidades de sus clientes?

Según un estudio realizado en Estados Unidos. un alto porcentaje de
visitas a los veterinarios están motivadas por el deseo de conseguir
algún consejo sobre temas tales como alimentación. cuidados en el
hogar, entrenamiento. cría de animales. reproducción y prevención de
enfermedades. (I)

• Idealmente, nuestro trabajo es el de proteger a nuestros pacientes de la
enfermedad o de lesiones. (2)
Su reto clínico debe ser ayudar a mantener el estado de salud del
animal. mediante la prevención de los riesgos. ames de que se hagan
realidad.

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

• 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. Sólo entonces usted puede eliminar o
disminuir los riesgos. (3)
Un programa de manejo de los factores de riesgo para mantener la
salud del animal podría incluir lo siguiente:
EXAMEN FISICO.
PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS.
VACUNACIONES.
CONTROL PARASITARIO.
CUIDADO DENTAL.
NUTRICION ADECUADA.
CHEQUEOS REGULARES
ACONSEJAR AL CLIENTE SOBRE:
PLAN DE REPRODUCCION.
COMPORTAMIENTO/SOCIALlZACIO l.

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, reducirán el riesgo de la enfermedad y
ayudarán a detectar los signos clínicos de una manera precoz.

¿Cuál es el papel de la nutrición en el manejo de los factores de
riesgo?

• Ayuda directamente a los animales a llevar una vida más sana y
agradable.

• Hace aumentar la eonfianza del cliente en el veterinario porque al
utilizar una dieta equilibrada, limita los riesgos de salud que el animal
podría tener, más allá del tratamiento de la alteración y de la
enfermedad.

• Ayuda a crear una práctica clínica más fuerte y especializada que
eubra el deseo de sus clientes de mantener a sus animales sanos.

¿Cuáles son los beneficios que un programa sobre manejo de
los factores de riesgo nos proporciona?

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

• El consejo nutricional es una de las formas más aceptadas para
disminuir los riesgos para la salud. El recomendar una nutrición
adecuada para reducir los riesgos de salud, sigue el mismo principio
que recomendar la vacunación para prevenir enfermedades infecciosas.
Cuando el examen físico indique que el animal está sano, recomiende
el alimento Science Diet® indicado para ese animal determinado. Cada
producto Science Diet® de Hill's, está formulado para mantener la
salud del animal y evitar niveles excesivos de proteínas, fósforo, 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®, está formulado específicamente para
proporcionar la nutrición óptima que ayude en el manejo de la
enfermedad. El uso adecuado de las Prescription Diet®, depende del
diagnóstico correcto, y de un seguimiento adecuado de la progresión
de la enfermedad y de la respuesta al tratamiento.

I

PARA MAS INFORMACION
NUTRAL, S. A.

Aptdo. de Correos 58
28770 COLMENAR VIEJO (Madrid)

Teléfonos 845 45 11 - 845 45 61

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

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

Fig. 10. Acetábulo con el cerc/ajeorientativo de laposición del mismo.

pelará cuidadosamente todo el campo operatorio,
que abarcará desde la columna a los dedos y des-
de la última costilla a la base del rabo, y una vez
rasurado se estudiará detenidamente la existencia
de dermatitis que en caso positivo se tratará antes
de practicar la cirugía.

EVALUACIÓN RADIOGRÁFICA DE LA
PRÓTESIS DE CADERA

La prótesis de cadera se practica cada vez con
más frecuencia y es necesario conocer la correcta
situación de los elementos protésicos del sistema
modular, así como los cambios que pueden ocu-
rrir en el período postoperatorio a través de una

16

Fig. 9. Acetábulo colocado correctamente.

Figs. 11 Y 12. Posición de la prótesis en retroversión.

Fig. 13. Módulos de la prótesis: vástago, cabeza, y acetábulo.
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meticulosa y exacta evaluación de la prótesis por
medio de exámenes radiográficos.

El material utilizado actualmente en los vásta-
gos femorales es una aleación de titanio, diseña-
dos en cuatro tamaños.

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

Los acetábulos están fabricados de polietileno
radiotransparente, con un cerc1aje metálico que los
circunda y que permitirá el estudio radiográfico
de su orientación. Se fabrican en cuatro tamaños.

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

Para comprender la situación correcta de los ele-
mentos protésicos, se realizaron unos estudios ra-
diográficos en 1982 por los doctores Broce Hohn,
Marvin Olmsted, y Konde de las Universidades de
Ohio y Colorado. El estudio consistió en la utili-
zación de unas piezas anatómicas óseas y los im-
plantes descritos, y así determinaron las posicio-
nes correctas e incorrectas y el razonamiento de las
distintas posiciones.

El acetábulo protésico colocado correctamente
en la pieza anatómica se radiografió en posición
VD y L dando la imagen de la Fig. 9.

Las posiciones incorrectas del acetábulo próte-
sico son las siguientes:
1. Exceso de retroversión, en la que la superficie

acetabular en su cara abierta se inclina caudal-
mente.

2. Exceso de anteversión, en la que la cara abierta
del acetábulo protésico se inclina cranealmente.

3. Posición en ángulo lateral cerrado en el que la
superficie articular mira ventralmente.

4. Posición en ángulo lateral abierto en el que la
cara articular acetabular mira hacia fuera.

La angulación de la superficie articular del ace-
tábulo protésico en dirección craneal o caudal se
valoró por la posición del cerclaje metálico que en-
vuelve el acetábulo, y utilizando una radiografía
en posición VD.

Se trazó una línea de referencia a lo largo de
las partes craneales de los forámenes, con lo que
se evaluará la angulación de la siguiente forma:

El acetábulo en posición neutra: el eje del cer-
c1aje se alinea perpendicular a la línea de referencia.

Prótesis de cadera «Sistema modulan>

Cuando su situación está en retroversión el eje
del círculo metálico es craneolateral a caudome- 11
dial y la intersección con la línea de referencia for-
ma un ángulo menor de 90°.

La alineación del eje largo del círculo metálico
estará invertido cuando el acetábulo se sitúe en an-
terversión y estará en dirección craneomedial a cau-
dolateral formando ángulo de más de 90°.

La medida de la angulación lateral o la exten-
sión a la que la cara abierta del acetábulo mira la-
teralmente fue otra consideración a evaluar pata
estudiar la correcta posición del acetábulo y se es-
tudió en radiografías VD y L.

En la posición correcta del acetábulo protésico
el cerc1aje metálico aparece en forma ovalada en
ambas vistas radiográficas. El ángulo lateral de la
prótesis se consideró cerrado si el cerclaje forma-
ba un círculo en la posición VD, lo que indicaba
que la superficie acetabular abierta yacía ventral-
mente y el ángulo excesivamente abierto dejaba
un círculo en la vista L, lo que significaba que el
acetábulo miraba hacia fuera (Fig. 10).

ESTUDIO RADIOGRÁFICO NORMAL

En la ragiografía L la endoprótesis femoral (vás-
tago y cabeza) colocada apropiadamente estará co-
locada neutral o en ligera anteversión. Se consi-
dera neutral si una línea recta se puede dibujar
desde la cabeza de la prótesis hasta el final de la
diáfisis.

La cabeza y ángulo protésicos estarán angula-
dos cranealmente con respecto a la diáfisis si el vás-
tago se sitúa en anteversión.

En radiografías VD y L un componente aceta-
bular estará en retroversión si el cerclaje tiene for-
ma ovalada (Figs. 11 y 12).

MÓDULOS DE LA PRÓTESIS DE CADERA
(Fig. 13)

Vástago, su composición es una aleación de ti-
tanio, y existen cuatro tamaños anatómicos.

Cabeza, su composición es una aleación de cromo-
cobalto y tiene un diámetro de 17 mm y además
ofrece tres extensiones de cuello de 0,3 y 6 mm.

Acetábulo, su composición es de polietileno y
ofrece cuatro tamaños de diámetro exterior de 23,
25, 27 Y 29 mm.

17
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El sistema modular de prótesis de cadera cani-
12 na es el último y reciente diseño protésico cemen-

tado.
El sistema modular permite una restauración

biomecánica normal y tiene éxito clínico a largo
plazo, con una ocupación del canal medular por
el vástago, geométricamente capaz de resistir car-
gas altas en su eje axial y en la torsión.

Como hemos visto anteriormente, el sistema
modular se acompaña de un instrumental preciso
y variado en sus distintos elementos que permite
practicar una cirugía ósea de precisión similar al
sistema de osteosíntesis de compresión dinámica Aa.

ANÁLISIS PREQUIRÚRGICO DE LA PRÓTESIS
(Figs. 4 y 5)

La plantilla para el estudio de los componentes
modulares se coloca sobre la radiografía VD y se
estudian los tamaños de los componentes femo-
rales y acetabulares, y además del tamaño elegido
se dispondrá de otro mayor y menor por si en el
campo práctico hubiéramos cometido un error de
cálculo.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Incisión

Se inicia dorsal y caudal al trocánter para conti-
nuar arqueada por delante de la articulación y a
lo largo de la diáfisis femoral hasta su tercio me-
dio, separación de la fascia lata y del glúteo medio
que se retrae dorsalmente. Incisión longitudinal
del glúteo profundo y luego transversal en su
50 %, siguiendo la incisión capsular y luxación de
90° de la cabeza femoral.

Resección de cuello femoral

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

Fresado

El fresado del fémur se realizará con la fresa ele-
gida en el estudio prequirúrgico hasta alcanzar la
cortical.
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Fig. 14. Posición
de la prótesis en re-
troversión.

Ensanchamiento

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

Acoplamiento femoral

Ya tenemos el fémur adaptado para la coloca-
ción de un vástago cuyo tamaño ya ha sido selec-
cionado en el estudio prequirúrgico, y que será uno
o dos números inferior al de la fresa y ensancha-
dor, de forma que el cemento ocupe una zona
abundante.

Preparación acetabular

Se fresa con una cabeza cortante acetabular del
tamaño preseleccionado en el estudio prequirúr-
gico con la plantilla y la radiografía.

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

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



* BASE TRIPROTEICA
Carne, pollo, pescado de primera calidad.
Excluyendo del pollo, cabeza, plumas y huesos.
Pescado: arengues y anchoas enteras.

* YOGUR Y BACTERIAS AMIGAS
Como Aspergillus Oryzae -Bacilus Subtillus- Lactoba-
cillus Acidophillus y Streptococcus Faecium. Ayudan a
una buena digestión, reducen flatulencias y Stress
relacionados con diarreas y vómitos.

* ENZIMAS DIGESTIVAS

* HARINA DE GERMEN DE MAIZ. 100 % DIGESTIBLE.
«ACIDO L1NOLEICO»
Acondicionador del pelaje y piel. Eagle incorpora Hari-
na de Germen de Maiz, fuente del aceite de maiz, muy
rico en ácido Linoleico, el cual produce más brillo y
reduce las alergias en piel.

* KELP «Compuesto de algas marinas»
Elogiado por los nutrólogos. Fuente natural de minera-
les. Excelente para la fertilidad y el aumento del pela-
je.

* Recubrimiento de los minerales por polisacáridos
(Complejo KELP)

Confirmado por la Universidad de Minesota (E.E.U.U.)
Este proceso hace que los minerales entren en el
intestino delgado aún encapsulados (sin haber sido
atacados por el ácido gástrico), después son atacados
por los enzimas pancreáticos, liberados y directamen-
te absorbidos por el torrente sanguíneo, casi al 100 %.
Este proceso asegura 60 días más de viabilidad de los
minerales en comparación a otros productos.

* YUCCA «ODOR-BLOC»
La adición del extracto de Yucca reduce la producción
de amoniaco significativamente, en consecuencia re-
duce el olor de las heces y de la orina.

* HARINA DE ARROZ
Fuente primaria de carbohidratos, de proteinas y de
fibras. Muy palatable y con un 99 % digestible. Su uso
es sugerido por los veterinarios para calmar los desór-
denes digestivos.

* PULPA DE REMOLACHA: 71 % Digestibilidad.
Fibra de alta calidad que regulariza el paso del alimen-
to a través del intestino.* LEVADURA SECA DE CERVEZA

Fuente primaria de vitamina B, ayuda a construir enzi-

mas, globulos rojos y m;~i4~~ ~ 1-\h

~ PRODUCTS ESPAÑA, S.L. ~
San Ellas. 29-35, Esc. A 6~, 1,- . Tel. 414 37 58 - Fax 414 37 58·08006 Barcelona
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Cementación
14 20 gramos de polimetilmetacrilato se mezcla-

rán con el disolvente y con 1 gramo de cefalotina,
preparándose en dos tiempos, uno para rellenar
el acetábulo e implantar el acetábulo protésico en
ligera retroversión, y con el impactar dirigido en
la forma que marca su guía, alineado con la línea
isquión-ileón; 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 reducción, se toma una muestra del cam-
po operatorio para la práctica del cultivo de labo-
ratono.

Prueba de reducción

Una vez fijados y cementados el vástago femo-
ral y eLacetábulo, se aplica la cabeza de prueba
para elegir el largo del cuello con el que conse-
guir la máxima estabilidad y movimiento de ex-
tensión, pudiendo elegir entre los componentes
de cabeza femoral +O, + 3 o + 6.

Unión de la cabeza femoral

Seleccionado el largo del cuello, se sitúa la ca-

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

POSTOPERATORIO

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

Reducción 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 radiográfico se hará a los tres meses
de la cirugía y luego una vez al año durante toda
su vida.

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

COMPLICACIONES

1. Dislocaciones.
2. Infecciones.
3. Movilización de un componente.
4. Fracturas.
5. N europraxia ciática.
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). Rodon Evaluación de la hemostasis

INTRODUCCIÓN
, 16

El sistema hemostático tiene funciones comple-
jas que producen una respuesta rápida y efectiva
a las injurias vasculares, además también limita las
respuestas para asegurar el flujo sanguíneo conti-
nuo y la perfusión tisular. Las respuestas fisiológi-
cas y bioquímicas que engloban la dinámica del
flujo sanguíneo, los componentes del endotelio
vascular, los factores de coagulación, plaquetas y
el mecanismo fibronilítico se integran para mini-
mizar la pérdida sanguínea extravascular y promo-
ver la cicarrizaciónv". Es esencial un conocimien-
to minucioso de la formación de coágulo hemos-
tático para evaluar los desórdenes hemorrágicosv".

HEMOSTASIS PRIMARIA

La hemostasis primaria engloba respuestas e in-
teracciones entre las paredes de los vasos dañados
y las plaquetas sanguíneas circulantes. Esta fase de
la hemostasis termina en la formación del coágu-
lo hemostático primariol'".

1) Respuestas vasculares

A) Función de las células endoteliales.
El endotelio vascular es un participante diná-

mico en muchos aspectos de la hemostasisv".
A.l) Propiedades antitrombogénicas.
El endotelio vascular posee una superficie trom-

borresistente al flujo sanguíneo por la cual un en-
dotelio normal e intacto no promueve la adhesión
plaquetar ni activa la cogulacióní".

Esta propiedad del endotelio es atribuible a(9):
a) Mecanismos activos.
Asociados con la participación directa o indi-

recta de las células endoteliales intactas'?'.
Estas células eliminan activamente de la circu-

lación sustancias que facilitan la agregación pla-
quetar-'? (ADP, aminas vasoactivas proagregan-
tes ... ).

También tienen una función de síntesis de sus-
tancias antitrombóticas'" 5. 9):

ADPasa: Enzima que inactiva al ADP. Éste es
un activador fisiológico de las plaquetas, y es li-
berado por plaquetas y tejidos vecinos dañados.
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Daño vascular
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Coágulo plaquetar ---._...::./ Coágulo Ihemostático
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--------Regulación hemostasis

Fig. 1. Factores que influencian la formación del coágulo sanguineo!",

Prostaciclina (PGI): Potente vasodilatador e in-
hibidor de la agregación plaquetar.
Trombomodulina: Receptor de superficie de la
trombina. Una vez combinada no sólo se inactiva
la trombina sino que se estimula la formación de
proteína C (factor sérico vitamina K dependiente
con propiedades anticoagulantes).

b ) Mecanismos pasivos.
Las células endoteliales están cargadas negati-

vamente y se repelen con células y sustancias de
igual carga como las plaquetast'? ..

A.2) El endotelio tiene funciones metabólicas
y de síntesis de sustancias como enzimas metabó-
licas Factor Von Willebrand, activador de plasmi-
nógeno tisular (TPA), PGI(9).
B) Vasoconstricción.
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Siguiendo al daño ocurrido en la pared del vaso
18 sanguíneo, ocurre una vaso constricción refleja y,

aunque es de carácter temporal (aprox. 1 minu-
to), reduce la presión hidrostática y el flujo san-
guíneo al lugar afectadov".

Esta vasoconstricción es mantenida por la libe-
ración de componentes vaso activos de las plaque-
tas y tejidos adyacentes dañados.

Una vez ha ocurrido el daño vascular quedan
expuestas sustancias subendoteliales, sobre todo co-
lágeno; estas sustancias atraen a plaquetas circu-
lantes, proteínas de la coagulación y sustancias fi-
brinolíticasv 5, 9).

2) Fase plaquetar

El papel de las plaquetas en la coagulación 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 coagulación!".

La secuencia de hechos comúnmente aceptada
que caracterizan la función plaquetar, son: AD-
HESIÓN - AGREGACIÓN PRIMARIA - REAC-
CIÓN DE LIBERACIÓN - AGREGACIÓN SE-
CUNDARIA - CONTRACCIÓN(4).

Adhesión

Cuando ocurre un daño vascular y tisular las es-
tructuras vasculares su bendoteliales (colágeno, mi-
crofibrillas, material amorfo) quedan expuestas y
sirven de estímulo para la adhesión plaquetar a la
pared del vaso':".

Esta adhesión es rápida (de 3 a 10 segundos p)
y representa el primer paso en la función plaque-
tar<4).

Esta adhesión plaquetar requiere unos recepto-
res específicos que están localizados en la mem-
brana celular plaquetarr".

Estos receptores están formados por glucopro-
reínasv".

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

Agregación

La agregación plaquetar puede ser inducida por
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mediadores químicos liberados por la pared del
vaso dañado, por los elementos sanguíneos trau-
matizados o por la exposición del colágeno a las
plaquetasv'". Una vez las plaquetas se han adhe-
rido a los componentes subendotelialesr" sufren
un cambio morfológico; 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 agregación 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 proteínas de la
coagulación): reacción deliberación. Estas nuevas
sustancias actúan sobre más plaquetas y junto con
las ya agregadas forman la agregación secundaria
(fase irreversible )(8,4).

El agregado plaquetar es consolidado en un coá-
gulo por contracción de las plaquetas adheridas
y agregadasr". Esta contracción es el último paso
en la secuencia de la función plaquetar. Esta con-
solidación es calcio-dependiente y es el resultado
de la acción de una proteína plaquetar contráctil,
la Trombostenina. El Tromboxano Az es un po-
tente estimulador de la contracción plaquetarv".

3) Regulación de la Fase Plaquetar" (Fig. 2)

La capacidad de una plaqueta activada para pro-
ducir metabolitos como TXAz 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
regulación, la interacción de dos prostaglandinas,
la Prostaciclina PGI y el Tromboxano Az (TXAz),
con la participación entre ellos de Adenosin Mo-
nofosfato cíclico (AMPe).

En el animal normal estas dos prostaglandinas
trabajan sincronizadamente para regular la acti-
vidad plaquetar.

La reacción de liberación, agregación, y la con-
tracción están reguladas por la cantidad de AMPc
que existe en las plaquetas. Cuanto mayor es la
concentración de AMPe más disminuye la canti-
dad de calcio en el citosol. Esta disminución de
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calcio interfiere en la reacción de liberación y en
la contracción, disminuyendo por lo tanto la agre-
gación secundaria por la no liberación de ADP en-
dógeno. El AMPc intraplaquetar es controlado
por el encima Adenil Ciclas a que convierte al AT-
P-AMPc.

Ambas prostaglandinas son el resultado del Ac.
Araquidónico:

Prostaciclina:
Formada en el endotelio vascular.
Potente inhibidor de la agregación plaquetar y

de la vasoconstricción.
Inhibe la agregación por estimulación de la Ade-

nil Ciclasa Tromboxano A2:

Endotelio vascular Plaquetas

!
Fosfolípidos vasculares

1
Áe. Araquidónico

!

Fosfolípidos plaquerares

11
Áe. Araquidónico

1 I

fosfolipasa

ATP

Endoperoxidasas cíclicas

crornboxan ¡
smterasa

Tromboxano A,/\
/ Constricción
I musculatura lisa
+ vascular-,

Adenil
ciclasa

l
AMP,

!
AMP

/ I
fosfodiesterasa

/
inhibe Agreg. Plaq.

Reaee. Liberación

Agregación plaquerar

Inhibe Reace. Liberación

Relajación
musculatura lisa
vascular

Fig. 2. Representación esquemática del papel de lasprostaglandinas en
la regulación del nivel y la actividad del AMP/.
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Formada en la plaqueta.
Estimula la agregación plaquetar.
Inhibe la Adenil Ciclasa.
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La contracción vascular junto con la formación
del coágulo plaquetar forman un sello hemostáti-
co adecuado y temporal'!'. Este coágulo prima-
ría es esencialmente una masa plaquetar y como
tal es relativamente inestable. El refuerzo de este
coágulo por fibrina es esencial para la hemostasis
normal y representa la segunda fase de la hemos-
tasis(6).

HEMOSTASIS SECUNDARIA

La hemostasis secundaria depende de unas con-
centraciones plasmáticas adecuadas de proteínas
procoagulantes y de su propia interacciónv'".

El hecho principal en esta fase es la conversión
catalizada por trombina, de fibrinógeno (sustan-
cia soluble) a fibrína (red polimerizada insoluble)
en el sitio del daño vascularv".

Colágeno

Daño tisular --ADP ~
. fri . 1a Factor 3

Estrés Epine fina Agreg\aClón -- plaquerar

Coagulación -- Trombina

I \
Otros elementos IrAdhesión -----..Libera\ción

subendoreliales

ADP endógeno

Síntesis prostaglandina \
vascular >AM', ,1"00<'< \

Síntesis prostaglandina Agregación secundaria
plaquerar

Coágulo
plaquerar

Fig. 3. Esquema de la función plaquetar5.
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La cogulación no es probablemente un proceso
ordenado paso a paso como comúnmente se ex-
presa en los diagramas (Fig. 4) y aunque el proce-
so está dividido en estos pasos, ocurren reacciones
paralelas simultáneamente en ambas fases':".

La generación de Fibrina resulta de la activación
de dos vías enzirnáticas relacionadas estrechamente,
la vía intrínseca o endógena y la extrínseca o exó-
genaClO). Esta interacción que tienen hace que una
no pueda sustituir a la otra'!".

La activación inicial de la vía intrínseca viene
dada por el acoplamiento del F XII al colágeno
subendotelial, mientras que la activación de la vía
extrínseca ocurre cuando el factor tisular (Iipopro-
teína que se encuentra en gran cantidad de teji-
dos) es liberado por las células dañadas y forma
un complejo calcio-dependiente con el F VII(lO).

Vía Intrínseca

En esta vía intervienen numerosos factores de
coagulación, luego los déficits congénitos serán más
numerosos en esta vía(12).

El primer paso es la conversión del F XII - F
XIIa. A este proceso se le llama Reacción 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 coagulación'?'. La kalikreina
plasmática es una potente proteasa y esta impli-
cada en una serie de reacciones que afectan tanto
a la coagulación como a la fibrinolisis'ê'. La pre-
kalikreína es convertida a kalikreína, la cual se di-
socia de complejo F XII Prekalikreïna, y actúa en
los signos típicos de la inflamaciónt'".

Una vez se ha producido la activación el F XIIa

convierte sucesivamente el F XI - F Xl, y FIX - F
IXa, requiriéndose calcio para esta última reac-
ción(9).

La activación del F IXa junto con calcio, F VIII
y el fosfolípido plaquetar 3 (PF3) convierten lue-
go el F X - F X,; donde empieza la vía comúnv",

Vía Extrínseca

Sólo intervienen tres factores de coagulación, cal-
cio y F III. Alno existir carencias en estas dos últi-
mas sustancias, los defectos de coagulación con-
génitos en esta vía serán rn'ínirnos'P'.
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Se inicia por la interacción del F VII y la trom-
boplastina tisular'ê'. El F VII es también activada
por F X y F IX(8). Existe tanto F x, generado in-
directamente a través de la activación de F IX por
F VII, como por la acción directa de F VII sobre
F X. Por lo tanto la activación de F VII activa am-
bas vías y con un feedback de amplificación con-
sidcrablev'?' .

Vía Común

El F x., calcio PF3 y FV convierten al F II (fi-
brinógeno) en monomeros de Fibrina. Estos mo-
nomeros de fibrina son estabilizados por el F XIII
enzima que es activado por la trombina en pre-
sencia de calcio'ê/.

FIBRINüLISIS

Proceso que interviene después de la coagula-
ción y consiste en la solubilización de los políme-

Kalikreína ••_----,--_Prekalikreínat Plasminógeno

XII-XII, ----------!¡ Plasmina (Fibrinolisis)
XI -----'- .....XI,

IX -~~-~:;:tEI2DV. Extrínseca

I

I

: ¡
'- - - -11

I

I
(Trombina)

\
Fibrinógeno ---+- Fibrina ---+- Polimerización

Actividad potenciadora de la Trombina

XIII,_XIII

\ Ca

Fig. 4. Esquema simplificado coagulación22,
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ros de fibrina mediante la rotura de sus enlaces
peptídicos con el fin de repermeabilizar las partes

22 vasculares obstruidasr".
Ocurre a un ritmo muy lento y está sincroniza-

do con la curación del tejido dañado(l5).
El componente mayoritario del sistema fibrino-

lítico, es la glucoproteína plasmática plasminóge-
no. Éste tiene mucha afinidad por la fibrina y es
absorbido del plasma e incorporado al coágulo con-
forme se va formando éste. Dentro del coágulo,
el plasminógeno es convertido a la enzima proteo-
lítica plasmina'ê'". El ritmo de generación de
plasmina es controlada por un balance delicada
entre los activadores del plasminógeno y los inhi-
bidores de la plasminaí'?'.

El activador más importante es el liberado por
las células endoteliales: activador tisular del plas-
minógeno (TPA)<8). Éste tiene mucha afinidad
por el plasminógeno y activa la generación de plas-
mina. La liberación del TPA por el endotelio es
promovida por la trornbinat'?'.

La mayor fuente de plasmina es la interacción
del F XIIa y kalikreína con el plasminógenow. Por
lo tanto tenemos que el mismo estímulo inicia la
coagulación y la fibtinolisis'P'.

El TPA es inhibido temporalmente por un in-
hibidor específico liberado por las plaquetas, el
cual previene la lisis del coágulo prematura por
el sistema fibrinolïticov".

La producción de la plasmina en la circulación
general es normalmente inhibida por una a2 glo-
bulina llamada Antiplasmina'v", Estos inhibido-
res plasmáticos previenen la fibrinolisis sistémica
y limitan así la acción fibrinolítica al área del de-
pósito de fibrina'ê'". La plasmina que escapa del
área es diluida por el flujo sanguíneo y neutrali-
zada por las antiplasrninas'ê'", las cuales eliminan
esta plasmina libre plasmática a un ritmo de 10
veces su concentraciónv".

La acción de la plasmina es dirigida agresivamen-
te hacia el Fibrinógeno y Fibrina y resulta en la
formación de los Productos de Degradación del Fi-

Endotelio
dañado

Trombina
(promueve liberación)

Inhibidor TPA
TPA

Biodegradación de:
F V, F VIII:C, 'FIB.

__ --------- PDFXeY __

FXII_FXIIa

Prekalikreína

1
Kalikreína

Drogas fibrinolíticas:
Uroquinasa
Estreproquinasa

_--Antiplasmina

---------------------.. .....D Y E

Digestión de fibrina
(lisis del coágulo)

t
Bloquean la conversión
del fibrinógeno a monomeros
de fibrina.

t
Bloquean la polimerización
de los monomeros
de fibrina.

Fi~: 5. Factoresque influencian la.actividad fibrinolítica de laplasmina. Altos niveles de plasmina aumentan los PDF y 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-
ción plaquetar normal y en la acción de la trom-
bina(28).

REGULACIÓN DE LA HEMOSTASIS.
TROMBOSIS

La sangre no sólo contiene los factores de la coa-
gulación 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 y ya no
necesaria' ). SIn estos sistemas Intrínsecos anticoa-
gulantes que neutralizan los efectos coagulantes,
de un trauma mínimo se podría producir una coa-
gulación vascular y trom bosis(28).

El endotelio sano que rodea el área dañada es
antitrombogénico y está estratégicamente situado
para limitar la extensión del coágulo hemostáti-
c~:PO).Las funciones ya vistas del endotelio (sínte-
SISde PGl, carga negativa) activan el flujo sanguí-
neo al área dañada y se elimina el exceso de facto-
res de coagulación activados y aumentan su
interacción con inhibidores plasmáticos natura-
leS(14).El inhibidor plasmático de la coagulación
más importante es la Antitrombina III (ATIlI), lle-
gando hasta un 80 % de la actividad inhibitoria
que ocurre normalmente en el plasma. Algunos
factores de coagulación pueden ser directamen-
te inactivados en el plasma por la Proteína C y otros
inactiva dores humoralesv". El F Va y F VIlla no
son serin proteasas, y son inactivadas por esta pro-
teína, con lo que se disminuye la formación de
trombina por la vía intrínsecaí'?'.

Antitrombina III. .
Es una a2 globulina con un peso molecular de

65.000 daltons y mayoritariamente sintetizada en
el hígado. Su principal función bioquímica es la
inhibición de serin proteasa. Ya que muchos fac-
tores de la coagulación son serin proteasas, su pa-
pel fisiológico primario es regular la generación
de fibrina causada por la cascada de la coagula-
ción(13). Su acción es marcadamente potenciada
por la Heparina, propiedad que da la base para
la terapia anticoagulante(9). En ausencia de Hepa-
rina, la ATlIl neutraliza la serin proteasa levemente
e irreversiblemente. En presencia de Heparina, la
trombina es neutralizada casi instantáneamente
por la ATlII<13l.Podemos decir que la Heparina

Evaluación de la hemostasis

acelera el ritmo al cual la ATIll inhibe la forma-
ción de trombina en unas 2.000 veces. 23

TROMBOSIS

Es una condición isquémica resultante de una
deposición intravascular de masas fibrin plaque-
tares. La fragmentación del trombo produce ém-
bolos que pueden causar bloqueo sanguíneo e is_o
quemia en sitios remotos-'!'.

La trombosis resulta de un imbalance entre el
estímu!o que inicia la formación del coágulo y los
rnecarusrnos de protección inhibidores de la coa-
gulación. Básicamente, la formación de la trom-
bosis, engloba la misma secuencia de hechos que
lleva a la formación del coágulo sanguíneo, pero
en la trombosis, el proceso de coagulación conti-
nua ya que no es inhibido por mecanismos que
normalmente causan la disolución del coágulo'?'.

La etiología de la trombosis se centra sobre todo
en las interacciones que existen entre el daño en-
doteli~l, las anormalidades en el flujo sanguíneo,
y la hipersensibilidad que pueda haber en el sis-
tema hernosráticov".

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

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

MATERIAL Y MÉTODOS

MÉTODOS

A) Manejo de la muesrra-"

A.I) Para las pruebas de coagulación
La sangre debe ser recogida mediante una bue-

na punción venosa utilizando las venas Cefálica o
Yug.ul~r y en jeringas y tubos de plástico, ya que
el vidrio, la contaminación con el Factor Tisular,
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POF (inhibición)

Fibrinógeno lfibrina

Vía intrínseca

Activación plaquetarF XII ------F XII,

~
Factor IV plaque tar

mediada por heparina
(inhibición)

¡

F XI F XI, _------'>,
F IX -F IX,

ATIIJ. Heparina
F VIIJ:C. Ca + + . Fosfolípido /

FX-FX,

¡
Pror , S

\
LiCV.~G:· + + • FosfolíP~

L--F II - Trombina--_ Adsoción trombina
Pror. e, 1 mediado por fibrina
(inhibición)

¡_Compleja
- trornbina uombomodulina

Pror. C

Fig. 6. Regulación de hemostasis JO.

y la hernólisis pueden iniciar el proceso de coagu-
lación y reacciones plaquetares.

El Citrato Sódico es el anticoagulante de elec-
ción en una proporción de 9 volúmenes de sangre
por 1 volumen de Citrato al 3,8 %. El plasma debe
separarse rápidamente por centrifugación (2.000-
3.000 rpm x 15 rnin). Si este plasma no se usa in-
mediatamente debe congelarse a -200 C prefe-
riblemente en varias muestras separadas ya que tie-
nen una estabilidad de 4 a 7 días. Si se debe re-
trasar la separación 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 sanguíneos para obtener la estimación subjeti-
va del número de Plaquetas y el estudio morfoló-
grco.

A.3.) Se recogen muestras sanguíneas en 3 tu-
bos de vidrio precalentados a 370 C para la reali-
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zación del Tiempo de Coagulación de Sangre En-
tera y en tubos de plástico con Tierra de Sílice para
la realización del Tiempo de Coagulación Activada.

B) Pruebas de coagulación

B.l.) Número de Plaquetas.
Efectuamos una estimación subjetiva del núme-

ro en frotis sanguíneos secados al aire y teñidos
con Diff Quick. Este procedimiento aunque es bas-
tante fiable, sólo nos puede dar un valor aproxi-
mativo: Muy Bajo, Bajo, Normal, Alto, Muy Alto.
Se debe buscar el Área de Lectura que normalmen-
te utilizamos para el estudio de los Frotis Sanguí-
neos y realizamos la media aritmética del número
de plaquetas que encontramos en 5-10 campos de
inmersión.

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

Núm. por campo
20
5-7
3-4
0-2
alguna

Contaje x 10(9)/L
450
150
100
50
15

Estimación subjetiva plaquetar a partir del Fro-
tis Sanguíneo.

Foro 1. Agregado plaquetar a grandes aumentos.
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B.2.) Tiempo de Sangramiento (TS).
26 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. La venda 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 bisturí 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-
ción a la cabeza del animal de manera que la san-
gre caiga por gravedad hacia la boca del perro.

Se activa un cronómetro 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 sitúa a
1 mm o 2 mm de las incisiones, SIN TOCARLAS
y~ que podríamos desprender el Coágulo Prima-
no.

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

B.3.) Tiempo de Coagulación de Sangre Ente-
ra (TCSE).

Mide el tiempo que tarda en coagular la sangre
al entrar en contacto con vidrio precalentado a 370

C. Se pone en evidencia la Reacción de Contacto.
Se acciona el cronómetro cuando se introduce la
sangre en 3 tubos de vidrio (1 ml en cada uno)
precalentados. Después de 2 o 3 minutos de in-
cubación a 370 C se agitan suavemente cada 30
segundos y se anota el tiempo en que la sangre
se hace inamovible por la formación del coágulo.
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 Coagulación Activada (TCA).
Se inyectan 2 rnl de sangre entera en tubos de

plástico precalentados y con tierra Diatomea en
el interior, se mezclan por inversión 5 veces y se
incuba a 370 C durante 1 minuto, luego se obser-
va cada 5 segundos para observar la primera evi-
dencia de coagulación. Normalmente, la sangre
coagula de golpe. En gatos la coagulación debería
empezar en los primeros 45 segundos de incuba-
ción. Consideramos tiempos normales, desde 60
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a 100 segundos en perro y menos de 75 segundos
en gatos.

B. 5.) Retracción del Coágulo (RC) y Lisis del
Coágulo (LC) (Foto 2).

Se deja reposar un tubo sin ningún tipo de an-
ticoagulante durante 24 horas y se observa la re-
tracción del coágulo. Un resultado normal sería la
formación de un pequeño coágulo muy compri-
mido adherido por un pequeño coágulo muy com-
primido adherido por un pequeño punto al tubo.
Después, se incuba este mismo tubo a 370 C du-
rante 24 a 48 horas y observaremos la lisis (desa-
parición) del coágulo.

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 formación de Fibrina. Los fosfolí-
pidas que contiene la mezcla de Tromboplastina,
hacen que este test sea independiente de la fun-
ción plaquetar>".

B.7.) Tiempo de Trombina (TT).
Mide el tiempo que tarda en coagular un plas-

ma citratado en presencia de Trombina añadi-
da(7). Es un ensayo funcional exclusivo del Fibri-
nógeno e independiente de otros factores de las
Vías Extrínseca e Intrfnseca'v".

B.8.) Tiempo Parcial de Tromboplastina (TPT).
El plasma citratado es incubada con un activa-

dor del F XII y Cefaloplastinas como sustrato de
Fosfolípidos Plaquetarios. Después de añadir cal-
cio, se mide el tiempo requerido para la forma-
ción de Fibrinaí'v.

Foto 2. Mala formación del coágulo por hipofibánogenemia.
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B.9.) Productos de Degradación del Fibrinógeno
(PDF)(I4) (Foto 3).

Se usan antisueros a fragmentos D y E del Fi-
brinógeno humano (que reaccionan con PDF de
otras especies). Los anticuerpos específicos son ab-
sorbidos en partículas de Latex y su concentración
está ajustada de tal manera que ocurra una aglu-
tinación macroscópica cuando los PDF exceden de
2 g/mI.

B.lO) Antitrornbina III (AT III).
Método basado en las propiedades bioquími-

cas de la AT III en presencia de Heparina. La AT
III se combina en una proporción equimolar con
Serin proteasas activadas, formando complejos
inactivos. Se usa un exceso de Trornbina exógena
como fuente de estas Serinproteasas activadas. Des-
pués de la incubación del plasma del paciente con
la mezcla Heparina-Trombina en exceso se mide
la actividad residual de la 'Irornbina. La actividad
de la AT III del paciente es inversamente propor-
cional a la actividad de la Trombina residualt'>'.

El riesgo trombótico en animales con deficien-
cia de AT III es moderado con el 50-75 % de acti-
vidad y. marcado con menos del 5O %.

B.ll.) Fibrinógeno.
Cuando el plasma diluido se pone en contacto

con un exceso de 'Irornbina, el Logaritmo del tiem-
po de coagulación está en relación lineal con el
Logaritmo de la concentración plasmática de fibri-
nógeno del plasma estudiado. También puede de-
terminarse por Refractometría. Se llenan 2 tubos
capilares sanguíneos de 75 mm. Se centrifugan am-

Foto 3. Prueba de PDP sobre látex muy positiva.
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bos en microcentrífuga y se determina en uno de
ellos la concentración de Proteínas Plasmáticas por 27
Refractometría. El segundo tubo se pone a baño
María a 560 C durante 3-5 minutos y se recentri-
fuga para que sedimente el Fibrinógeno que ha-
brá precipitado por el calor. Se leen la concentra-
ción de Proteínas Séricas en este último capilar.
La concentración de Fibrinógeno es la diferencia
entre las concentraciones de los dos capilares.

MATERIAL

Han sido evaluados 89 animales con síntomas
clínicos de enfermedad hemorrágica. Los sínto-
mas elegidos, fueron:
Epistaxis (EPX)
Petequias (PET)
Equimosis (EQI)
Hematomas (HEM)
Hemorragias espontáneas y/o prolongadas (HEP)
Hematurias (HEMU)
Anamnesis-Historia clínica (AHC)
Enfermedad sistémica (ES)

De estos animales sólo retendremos aquellos que
presentaron anormalidades en uno o más de los
tests de coagulación los cuales fueron 37, lo que
representa un 41 %.

RESULTADOS

Según nuestros resultados podemos clasificar:

Epistaxis

El 41 % de animales con epistaxis tienen un pro-
blema hemostático. Dentro de estos animales, el
21 % presentaban como única enfermedad la
Leishmaniosis cuyo mecanismo para producir la
epistaxis creemos que debe estar en el efecto que
produce el aumento de gammaglobulinas (todos
ellos tenían valores superiores a 2,5 gil) en los frá-
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 III y dificultad de agregación pla-
quetar.
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28 1. Caniche M 5a EPX/PET/HEMU Erlichiosis

2. Serter Irl. M 4a EPX Erlichiosis

3. Mestizo M 2a EPX Erlichiosis
4. Bobtail H 3a EPX Erlichiosis

5. Schnauzer M 3a EPX Erlichiosis
6. Cocker Sp. M 4a EPX/PET Erlich. Leishmania
7. Past. Alem. H 5a EPX/HEMU Erlich. Leishmania
s. Past. Alem. M 3a EPX Erlich. Leishmania

9. Mestizo M 15m PET/Quemosis bilat. Trombocitop. Inmune

10. Boxer M 3a PET/Uremia Fallo Renal
11. Past. Alem. M 7a PET/Uremi;/Gastro. Ent. Hemorr. Fallo Renal Leishmania
12. York. Terr. M 3a PET Sobredos. Estrógenos
13. Caniche H 5a PET Sobredos. Estrógenos
14. Mestizo H 7a PET Cuerpo Ex. Intestino
15. Mestizo M 7m HEM Subcutáneo ¿Hemofilia A?
16. Gato Europ. M 3a HEM Subcutáneo Into. Rodenticidas
17. Doberman M 3m HEP ¿Enf. von Willeb.?
IS. Doberman H 3m HEP ¿Enf. von Willeb.?
19. Pekinés M 4a Hemotórax/AHC Intox. Rodenticidas
20. Bobtail H 6a Hemotórax/AHC Intox. Rodenticidas
21. Past. Alem. M 2a Hemotórax/AHC Intox. Rodenticidas
22. Mestizo H 6a Hemotórax/AHC Intox. Rodenticidas
23. Boxer M 6m Hemotórax Espontáneo ¿Hemofilia A?
24. Boxer H 2a Hemotórax/AHC Intox. Rodenticidas
25. Mestizo H 5a Urernia/Gastro. Ent. Hemorr. F. Renal Leishmania
26. Samoyedo M 2a AHC Intox. Rodenticidas
27. Alaska Ma. M 3a AHC Intox, Rodenticidas
2S. Mestizo M 6a AHC Intox, Rodenticidas
29. Caniche M Sa ES HSA Diseminado
30. Past. Alem. M lOa ES Cirrosis Hepática
31. Past. Alem. H Sa ES Cirrosis Hepática
32. Sp. Breton H Sa ES 'Iromboemb. Pulmonar
33. Past. Alem. M 9a ES Pancreatitis
34. Mestizo H 6a ES Pancreatitis
35. Mestizo M ia Uremia Fallo Renal
36. Doberman M 5a Uremia F. Renal Leishmania
37. Mestizo H 7a Uremia F. Renal Leishmania

Tabla I

M: Macho; H: Hembra; a: años; 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 hemostática.

Petequias (Foto 4)

El 100 % de animales con petequias presenta-
ban enfermedades hemostáticas. De estos anima-
les el 30 % presentaban petequias como único sín-
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toma, dos de ellos por sobredosis iatrogênica de
30 estrógenos Y uno por patología crónica de cuerpo

extraño en intestino delgado (no pudimos averi-
guar la causa de estas petequias y del aumento del
TS introperatorio).

El 22 % de animales, tenían 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 proporción del 9 %. De
estos animales, El 22 % tiene problemas de coa-
gulación y el 78 % eran de causa local (traumas
infecciones). En estos animales se apreció que el
50 % era debido a una disminución de F VII y
el otro 50 % posiblemente a un déficit de F VIII.

Hemorragias Espontáneas y/o Prolongadas

En este apartado incluimos síntomas como la
elevación de TS intraoperatorio, hemorragias en
cavidades y gastroenteritis hemorrágicas. Las HEP
representan el 25 % de los síntomas. El 40 % de
animales con este síntoma resultaron tener un pro-
blema hemostático. De los animales con hemorra-
gias en cavidades (66 %), el 100 % tenían hemo-
tórax y el 83 % de estos tenían deficiencia del F
VII y el resto posiblemente del F VIII.

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

Hematurias

Se presentan en una frecuencia del 17 %. Sólo
el 13 % de las hematurias eran debidas a un pro-
blema hemostático. El 87 % restante tenían cau-
sa local. El 50 % de estas hematurias eran causa-
das por 'Irornbocitopenias inmunes y el otro 50 %
por Erlichiosis.

Quemosis

La quemosis se presenta con una frecuencia del
12 %. Sólo el 9 % de las quemosis tenían un pro-
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N.O PLQ TS Re TP TPP TeSE TT PDP ATIII

I. B A - O O N O O O
2. B A - O O N O O O
3. B O - O N A O O O
4. B A - O O N O O O
5. B O - O N A O O P
6. B A - N N N N - 75 %
7. B A - N N A N - 63 %
8. B A - O O O O O O
9. B A - N N N N - O

10. N A - N N A N - 72 %
lI. B A - A A A A ++ 8%
12. B A - N O N O O O
13. B A - N O N O O O
14. N A - N N N N O O
15. N N N N AA AA A O O
16. N N N AA A A N N 77%
17. N A - N N N N O O
18. N A - N N N N O O
19. N N N AA A A N O O
20. N N N AA AA AA N - 65 %
2I. N N N AA AA AA N O O
22. N N - AA AA AA N O O
23. N N N N AA AA N - 73 %
24. N N N AA A AA N O O
25. N A -- N N A N - 60 %
26. N N N AA N A N O O
27. N N N AA N N N O O
28. N N N AA N A O O O
29. B N N N N N N + 57 %
30. B A - A A A A ++ 43 %
3I. 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 I. Resumen de resultados laboratonales.

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

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

La anamnesis en animales expuestos a rodenti-
cidas pero sin síntomas clínicos sólo 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 hepáticas, el 16 % con pancreatitis agu-
da, y el 17 % por otras enfermedades (hemangio-
sarcoma diseminado y tromboembolismo pulmo-
nar).

DISCUSIÓN

Frente a un problema hemorrágico y para el
diagnóstico de defectos hemostáticos, debe prepa-
rarse un abordaje que sea organizado y simple. La
decisión inicial es saber si el problema es debido
a una hemostasis inefectiva, o bien existe alguna
razón suficiente como para que exista este proble-
ma hemorrágico. Si no existe explicación para di-
cha hemorragia o bien ésta es excesiva, se deben
realizar los tests de coagulación para definir y lo-
calizar el defectov''".

Este abordaje diagnóstico debe responder a unos
puntos esenciales:

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

- Si existe tal enfermedad hemostática hay que
descubrir su naturaleza y la lista de diagnósticos
diferenciales ya que la terapia es específica.

- La enfermedad hemostática, es un pro ble-
ma adquirida o genêticov'",

Dentro de este abordaje diagnóstico distingui-
remos una evaluación clínica y una evaluación la-
boratorial. Los carácteres de selección para reali-
zar bien un test específico bien un perfil labora-
torial hemostático, deben ser determinados por la
evaluación clínica del animal(26).

EVALUACIÓN CLÍNICA (Fig. 7)

1) Historia clínica-anamnesis

1.A) Características del animal.
Se deben evaluar la edad, sexo, raza, episodios

previos de hemorragias en parientes, sexo de estos
parienres'>". Algunos desórdenes hemorrágicos
ocurren particularmente con más frecuencia en al-
gunas razas (Enf. de van Willebrand en Dober-
mann. Aunque ya se ha diagnosticado en más de

Evaluación de la hemostasis

30 razas diferentes'>"). Se debe pedir información
sobre si han existido procesos como cojeras repe- 31
tidas, anemias inexplicables, hematurias y/o me-
lenas, epistaxis ...

Una historia de pro blemas hemorrágicos repe-
tidos sin una causa aparente sugiere la posibilidad
de un defecto hereditario'ê'". Estos defectos here-
dados se diagnostican esencialmente en animales
jóvenes ya que la mayoría 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 espontáneas y
que no se hacen evidentes hasta que el animal su-
fre algún proceso como cirugía, traumas, u otras
enfermedades; en estos casos, el animal puede ser
ya adulto antes de que se le reconozca el defec-
toCI9).Los defectos congénitos engloban normal-
mente un mecanismo simple ya que son mayori-
tariamente por la falta de un solo factor de coa-
gulación; sin embargo, los defectos adquiridos
están caracterizados por defectos múltiples y pue-
den aparecer a cualquier edad(20).

La gravedad del defecto hemostático depende
de la importancia que tenga el factor o factores
defectuosos en la formación del coágulo.

Los problemas hemorrágicos en animales con
una deficiencia media o moderada son infrecuen-
tes y asintomáticos, y generalmente ocurren cuando
un factor estresante adicional actúa en el meca-
nismo de la hemostasis (enfermedades, trau-
mas ... )(14).

1.B.) Administración reciente de medicamen-
tos.

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

El tipo de medicación, el tiempo transcurrido
desde la toma y la vía de administración son in-
formaciones básicas a investigar y/o sospechar'<".

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

- Medicamentos que interfieren en la función
plaquetar.

- Medicamentos anticoagulante.
- Medicamentos que favorecen la fibrinolisis.
- Medicamentos que impiden la fibrinolisis,
1.B.!.) Medicamentos que interfieren en la Fun-

ción Plaquetar.
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A) Drogas que pueden causar Trombocitope-
32 nra.

Existen fundamentalmente dos mecanismos por
los cuales las drogas pueden causar Trombocito-
perua:

- 1.0 La droga puede actuar directamente en
la M.O. y producir la supresión de los Megacario-
citos en algún lugar de su proceso de maduración.
Hay una disminución de producción y las plaque-
tas no son liberadas a la circulación.

- 2.0 La droga causa una destrucción inmuno-
mediada. En este caso las plaquetas sí son libera-
das a la circulación. Cuando una droga entra a la
circulación, puede ocurrir:

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

- Actuaría como un hapteno, y un Ac. se uni-
ría al complejo plaqueta-droga.

- Actuaría como un hapteno y un Ac. se uni-
ría al complejo membrana plaquetar-droga.
- Causar una exposicion de los sitios antigénicos
de la plaqueta donde se les podrían fijar anticuer-
pos.

b) Que la droga se una a las proteínas plasmá-
ticas, podría ocurrir entonces que:

- Esta combinación droga-proteína se una a la
superficie plaquetar y unirse un Ac. a este com-
plejo.

- Se forme un Ac. a la combinación droga-
proteína el cual sería absorbido por la membrana
plaquetar.

En cualquiera de los casos el animal tendrá un
aumento de inmunoglobulinas por causa plaque-
tar, y estas plaquetas serán eliminadas de la circu-
lación por el bazo e hígado, disminuyendo así su
número en sangre(2S).

B) Drogas que inhiben la agregación plaque-
tar.

Se usan para la prevención de trombosis arte-
riales (posibles en casos de cardiomiopatías 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. Acetilsalicílico, el cual
inhibe irreversiblemente la agregación plaquetar.
Su mecanismo de acción se basa en la inhibición
de la formación de TXA2. Esta reacción es irrever-
sible en la plaqueta ya que éstas son anucleadas
e incapaces de producir más Cicloxigenasa, y esto
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es así para toda la vida de la plaqueta afectada.
Además, todas las plaquetas presentes en la cir-
culación 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-
gulación Intravascular Diseminada, pudiéndose
presentar ambos procesos como resultado de esta-
dos hipercoagulables.

El de uso más corriente, es la Heparina. Su me-
canismo primario es potenciar la actividad anti-
trombótica de la AT III. También tiene cierta ac-
tividad fibrinolítica. 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 III,
causan poca inhibición del FXa y tienen alta ten-
dencia a causar hemorragias. Las de bajo PM. tie-
nen una alta afinidad por la AT III, causan gran
inhibición del F X¿ y tienen poca tendencia a
causar hemorragias, luego son estas últimas las que
se utilizan. Se deben usar subcutáneamente 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 sanguí-
neo(8).

1.B.3) Medicamentos que favorecen la fibrino-
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-
minógeno, y 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 hipertensión. Su ma-
yor y fatal consecuencia es la inducción de un es-
tado lítico sistémico.

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

1.C) Posibilidad de exposición a tóxicos que
puedan interferir por sí solos en el sistema hemos-
tático o que puedan agravar una condición ya exis-
tente(22). En la mayoría de los casos hay que in-
vestigar la posibilidad de exposición a rodentici-
das.

1.D) ¿Han existido transfusiones?
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34 Hemorragia

1
Probo Plaquetar/vascular---------Trombociropenia .-------! ~Disminución de Desorden de Aumento de

producción distribución destrucción

Localización única

Trauma
Infección
etc

Generalizada

Equimosis
Petequias
Melena
Hematuria
Hemorragia retinal
etc

Hematomas
Hemanrosis
Hemotórax
etc

Probo coagulación

Fig. 7. Alogaritmo de la hemostasis2J.

Prb.

Número Plaq. Normal/~
vascular Defecro función

plaquetar

Foro 4. Petequias en caso n. o 14.

1.E) Investigar la posibilidad de que exista una
enfermedad adyacente susceptible de provocar al-
gún desorden hernorrágicov'".

2.) Examen físico

Deben evaluarse los síntomas que puedan su-
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Fotos 5 Y6. Hemorragias en retina por problemas (fotos cedidas por
M. V'¡lagrasa. Madrid).

gerir alguna anormalidad hemostática como he-
morragias espontáneas en piel, membranas mu-
cosas o tejidos internos, hemorragias prolongadas
y/o excesivas, hemorragias en sitios múltiples'P?
(Fotos 5 y 6).

El examen físico 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 patológicos que pudieran ser pre-
disponentes o deterrninantes'<". Se debe definir
la localización y naturaleza de la hemorragia. En
principio, el defecto hemostático debe estar loca-
lizado en un área general del mecanismo de la he-
mostasis que podemos dividirla en cuatro par-
tes(26),
- El vaso sanguíneo
- Las plaquetas
- Los factores de coagulación
- El sistema fibrinolítica.

Los hallazgos de la historia clínica y del examen
físico son menos específicos que los tests labora-
toriales en localizar el defecto pero inicialmente,
sugieren si el problema es debido a un defecto pla-
quetar o en los factores de coagulaciónv'v. Los
signos clínicos son diferentes para estos dos tipos
de problemas, además los problemas vasculares son
prácticamente inexistentes.

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

La hemorragia intraoperatoria, que es otro sín-
toma de desorden hemorrágico 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 coagulación
vuelve a sangrar alno establecerse el coágulo de-
finitivo'<" .

EVALUACIÓN LABORATORIAL

1) Núrnero de plaquetas (Figs. 7 y 8)

El trastorno más comúnmente hallado es la
'Irombocitopcniat'" .

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

Evaluación de la hemostasis

Seguidamente, pasamos a determinar la grave-
dad de la Trombocitopenia. Ésta se define como 35
un valor inferior a los valores normales de referen-
cia, aunque éste varía según los laboratorios. Una
regla práctica, 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 clínicos herno-
rrágicos. 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
sería explicable por factores como:
- El tamaño plaquetar: La presencia de plaque-

tas grandes y densamente teñidas, son más reacti-
vas que las normales. La presencia de estas plaque-
tas indica además una respuesta de la M.O. lo que
nos puede sugerir la duración del proceso ya que
la respuesta raramente ocurre antes de los 4 o 5
días(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 megacariocíticas y de-
finir el proceso como Hipo e Hiperplásico según
el número 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 número mayor para su recuperación;
luego una disminución en el número esperado de
Megacariocitos indicaría un problema de produc-
ción (Hipoplasia), mientras que un aumento del
número esperado sugiere que existe un mecanis-
mo compensatorio a la trombocitopenía, indicando
que existe bien un aumento de su uso o bien un
aumento de la destrucción perifêrica-": 4).

Mecanismos de la Trombociropenia

Las plaquetas derivan de los Megacariocitos de
la M.O. y son liberadas a la circulación periférica,
donde 2/3 del número total circulan en un tiem-
po dado yel otro 1/3 está secuestrado en el bazo.
La vida media plaquetaria es de 8-12 días.
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Es importante clasificar la trornbocitopenia en
36 categorías según su causa esto nos determinará el

tratamiento y nos dará un pronósticoí-".

A) Trombocitopenia por deficiencia de produc-
ción.

Debido a una hipoplasia de la M.O. que puede
ser específica para la línea plaquetar o bien envol-
ver a las demás líneas celulares.

La mayoría de casos de aplasia total de la M.O.
son idiopáticos, y la respuesta con esteroides ana-
bólicos es pobre y de pronóstico desfavorablev".
Normalmente, está afectada más de una línea ce-
lular, además la mayoría de injurias a la M.O. lle-
va a citopenias totales (Pancitopenia) o Bicitope-
nias. Cuando el defecto de producción en M.O.
afecta a una o dos líneas celulares, se debe consi-
derar una etiología inmunológica o inducida por
drogas,

A.L) Deficiencia de producción inducida por
drogas

Se podrían considerar dos tipos, en primer lu-
gar una supresión reversible, relacionada con la do-
sis (Quimioterápicos) y en segundo lugar, una su-
presión impredecible, idiosincrática, que puede
ocurrir semanas después de la exposición a la droga.

Las drogas pueden inducir la trornbocitopenia
bien por interferencia química directa en la ma-
duración del Megacariocito, o. bien por la inicia-
ción de una respuesta inmune contra los megaca-
riocitos en cualquier estadio de su maduraciónï'".
Los frotis de M.O. son hipocelulares, con un nú-
mero de rnegacariocitos disminuido.

Los estrógenos estarían incluidos en este grupo.
En los animales con sobredosis de estrógenos ha-
llaremos una trornbocitopenia, anemia no rege-
nerativa, leucocitosis (con frotis de M.O. con hi-
perplasia granulocítica) en los primeros días y que
irá evolucionando hacia una Pancitopenia. Las al-
teraciones en las plaquetas son el primer signo en
aparecer en estas sobredosis y también tienden a
persistir más tiempo que las alteraciones en otras
líneas celulares en caso de recuperacióní'" El pe-
rro es mucho más sensible a los estrógenos que el
gato(4).

A.2.) Deficiencia de producción inducida por
infecciones.
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A.2.L) Ehrlichiosis.
Esta enfermedad, tiene un período de incuba-

ción de 8-20 días y le sigue una fase aguda duran-
te la cual hay una multiplicación del organismo.
La mayoría de animales sobreviven a esta fase y se
recuperan o bien entran en la fase crónica de la
enfermedad que es cuando se manifiesta mayori-
tariamente. En enfermedades crónicas 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 megacariocíticas y rnieloide con
una posible disminución 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 crónicav'",

Foto 7. ErlichúJ platys.
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Aunque e! mecanismo por e! cual esta enfer-
38 medad produce trombocitopenia no está de! roda

claro, sí que se puede excluir la existencia de un
anticuerpo plaquetar, ya que muy poco tiempo
después de la infección aparece la trombocirope-
nia(21)(Foto 7).

A.2.2.) Leucemia Fe!ina.
El virus se replica en todas las células de la MiO.

con la subsiguiente eliminación de las células en
M.O. y en circulacióní'".

B.) Trombocitopenia por reemplazamiento
de la M.O.

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 específicas o bien generalizadas por
e! proceso de ocupación de la M.o.(4).

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

C.) Trombocitopenia por desórdenes
de distribución o secuestro

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

CI.) Aumento de su eliminación.
Cuando la causa de la trombocitopenia pueda

ser una eliminación acelerada, se debe realizar rá-
pidamente un diagnóstico diferencialvu.

Cl.l.) Mecanismo inmune.
Cl.l.A.) Primaria.
Caracterizada por la disminución en la super-

vivencia plaquetar y actividad variable de la
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M.O.(8) pudiendo existir también una disminu-
ción de la producción' 28). Se aprecia a cualquier
edad pero ocurre normalmente en animales adul-
tos jóvenes'<". El frotis de sangre periférica no de-.
muestra anormalidadesr". Los anticuerpos pla-"
quetares se absorben en la plaqueta lo que causa
una liberación 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: El suero
de! paciente se mezcla con plasma rico en plaquetas
de un animal sano, realizándose, a continuación,
un TPT o un TCA después de la adición de una
solución cálcica y se mide e! tiempo de coagula-
ción(23). Este tiempo se compara con e! consegui-
do por e! mismo procedimiento en un animal nor-
mal (control). El 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 daño que hace que se liberen fosfolípidos de
la membrana plaquetaré-". De entre ellos e! FP3
interviene en la activación de los pasos que acti-
van a F VIII y F V luego al haber más FP3 e! tiem-
po será 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 pequeña cantidad de anticuerpos
en e! suero (no los suficientes como para dar posi-
tivo al test) no está 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 hernolítica autoinmune y/o el lu-
pus eritematoso sistêmicov'". 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-
ción de drogas. Este tipo de trombocitopenia sue-
le ocurrir no antes de los 7 días ya que es e! tiern-
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po requerido para la formación de los anticuer-
pos circulantes como respuesta inmune prima-
ria(B).La mayoría de trombocitopenias drogo-in-
ducidas están 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 mínimo requerido para la respuesta inmune
pnmana.

- Se observa una recuperación rápida después
de discontinuar la droga.

- El número normal o aumentado de megaca-
riocitos en M.O. sugiere una destrucción periférica.

La lista de drogas susceptibles de producir trom-
bocitopenia por aumento de destrucción es tan 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
reducción del 30-50 % de las plaquetas circulan-
tes a las 48 horas de la vacunaciónl'" y pudiendo
estar disminuidas hasta 1-3 semanas. Aunque este
tipo de trombocitopenia no es clínicamente sig-
nificante, es recomendable no realizar cirugías cos-
méticas hasta un período de tiempo significante
postvacunalv " .

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

Hallazgo Megacariocitos Diagnóstico difere.

Hipoplasia de todas Disminuidos
las lineas celulares

Pancitogenia aplástica
1. Drogas
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3. Infección
4. Idiopática
5. Congénira
6. Hereditaria

Mielofibrosis

Mieloptisis
1. Enfs. mieloproliferat.
2. Linfoma
3. Metástasis

Toxicidad selectiva
Etiología inmune

Respuesta a 'Irornboci-
topenia
Producción plaquetar
inefecriva

DisminuidosFibrosis

Células anormales
en la médula ósea Variable

Trornbopoiesis
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Trornbopoiesis
aumentada

Disminuidos
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C1.2.) Mecanismo no inmune.
Las coagulopatías de consumición como la CID,

representan la causa más común de este tipo de
trorn bocitopenias.

Evaluación de la hemostasis

El CID, es un proceso en el cual existe una trom-
bosis intravascular que causa un defecto en la he- 39
mostasis debido a la reducción de plaquetas y fac-
tores de coagulación al ser éstos utilizados en el
proceso trombótico. Al mismo tiempo, hay una
activación de la fibrinolisis lo que activará la for-
mación de PDF(9). Es siempre secundario a otras
causas, y es el resultado de la exposición de la san-
gre a superficies anormales (lo que causará la acti-
vación de la vía intrínseca, de la agregación pla-
quetar y lisis) o bien como resultado de la entra-
da a la circulación de sustancias tromboplásticas
(lo que activará la vía extrínseca, la agregación pla-
quetar, y la lisis)(B).La formación de trombina va
generalizando la agregación plaquetar y la forma-
ción de más trombina. Esto lleva a la formación
de trombos en capilares, arteriolas, venulas e in-
fartaciones en varios órganosí'".

En el CID, las plaquetas son consumidas en los
estadios tempranos del proceso, y la trornbocito-
penia ocurre cuando el ritmo de agregación pla-
quetar inducida por la trombina excede el ritmo
de producción plaquetar. El grado de tromboci-
topenia es variable, pero siempre gravev".

2) Tiempo de sangramiento (Fig. 9)

Es probablemente el test más sencillo de la fun-
ción plaquetar aunque puede estar lleno de pro-
blemas iatrogênicos. 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 función plaquetar. Pero
por debajo de este valor el TS se prolonga progre-
sivamente conforme disminuye el número de pla-
quetasv". Es sobre todo para medir desórdenes
vasculares y/o plaquetas ya que está relacionado con
la formación del coágulo primario.

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

En animales con coagulopatías puede haber un
TS normal pero suelen «resangrars al no formarse
el coágulo definitivo.
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Fig. 9. Alogaritmo ante un aumento de TS12

Existe una gran variedad de desórdenes congé-
nitos o adquiridos que pueden afectar al TS y to-
dos ellos pueden actuar en las fases de adhesión,
agregación o reacción de liberaciónv". Destacare-
mos las que se pueden presentar con mayor fre-
cuencia.

Enfermedad de Van Willebrand

Desorden hereditario, caracterizado por un dé-
ficit extrínseco de la adhesión plaquetariav". Por
deficiencia del FvW, sintetizado por las células en-
doteliales, e imprescindible para la adhesión pla-
quetar al colágeno subendotelial expuesto'ê'". Su
diagnóstico preciso debe ser por electroinmunoen-
sayo, lo que dificulta la precisión en la frecuencia
en que se presenta esta enfermedad, además de
existir gran disparidad de resultados y criterios si

. se utilizan técnicas de medicina humana. En la
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práctica creo que el TS es el test de más fiabilidad
para esta enfermedad.

Uremia

El proceso por el cual la uremia produce un tras-
torno hemorrágico no está del todo claro, aunque
existe una mayoría de opiniones en asegurar
que existe una anormalidad en el FPY9). La ma-
yoría de evidencias sugieren que es el resultado del
impedimento en la función plaquetar yen la in-
teracción de las plaquetas con el endotelio vascu-
lar<4).Estos trastornos hemorrágicos se desarrollan
sobre todo en perros urêrnicos graves(l6). También
está implicada la producción de tóxicos coma el
ácido guanídico entre otros'I".

Hiperproteinemia

Los pacientes con mielornas productores de IgA
tienen un alto riesgo de tener anomalías plaque-
tarias, disminuyendo este riesgo cuando disminuye
la concentración de IgA(9). Aunque no hemos po-
dido evaluar esta enfermedad en concreto, cree-
mos que además de la hiperproteinernia en sí de-
ben existir otros factores implicados, ya que en-'
fermedades como la Leishrnaniosis (mayor causa
de hipergamaglobulinemia en nuestra zona) no
produce trastornos hemorrágicos por sí sola.

Drogas

Entre ellas destacaremos el ASA, Indornetaci-
na, Fenilbutazona, Ibuprofen ... Estas últimas pro-
ducen una inhibición de la reacción de liberación,
yel efecto sólo se produce cuando la droga se en-
cuentra en la circulación general (al contrario que
el ASA)<9).

La función plaquetar puede estar afectada ade-
más en una gran variedad de desórdenes adquiri-
dos de difícil evaluación, ya que frecuentemente
coexisten con otros dêficitsv". Un ejemplo lo te-
nemos en la enfermedad hepática, donde existe
la evidencia de que un grado muy bajo de CID
ocurre continuamente en los estadios graves, y esto
produce una elevación de los PDF circulantes, los
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cuales interfieren en la función plaquetar. Su con-
42 centración se relaciona con las posibles aparicio-

nes de hemorragias en procesos como por ejem-
plo la cirrosis hepática grave'?'. En nuestros casos
de cirrosis hallamos una alteración total de las
pruebas de funcionalidad hepática (ácidos bilia-
res e ion amonio) y trornbocitopenia, además de
la alteración de todos los tests de coagulación con
PDF muy positivos, por lo que nos inclinamos al
diagnóstico de CID. No encontramos síntomas ex-
ternos de hemorragias.

3) Retracción del coágulo

La retracción del coágulo depende del número
de plaquetas y de su buena funcionalidad. Tam-
bién influyen la cantidad de fibrinógeno, y el he-
matocrito. En las trombocitopenias la retracción
será pobre. En hipofibrinogenernias y anormali-
dades del fibrinógeno (disfibrinogenernias, raras
en nuestros animales), la retracción del coágulo es
mínima y la caída de las células rojas apreciable
en el tubo está aumentadae".

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

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

En caso de que durante el tiempo de coagu-
lación o retracción existiera una lisis del coá-
gulo, habría que sospechar de una fibrinolisis ex-
cesrva,

4) Tiempo de protrombina

Es el principal test para evaluar la vía extrínse-
ca.

Estará prolongada en deficiencias de cualquie-
ra de los factores VII, V, X, 11, I, o bien por la pre-
sencia de inhibidores contra uno o más de estos
factorest'" .

Es más sensible a deficiencias de F VII Ymenos
sensible a anormalidades en protrornbina o fibri-
nógenov".

Al contrario que en la vía intrínseca los defec-
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tos en esta vía son mayoritariamente adquirí-
dos(28). Entre ellos la más común es la deficiencia
de F VII de naturaleza adquirida, ya que la forma
congénita es casi inexistente. Es menos sensible
a la acción de la heparina que el TPP por lo que
no se utiliza para monitorizar terapias heparíni-
cas(28).

Una prolongación significativa del PT no ocu-
rre hasta que uno de los factores de la vía extrín-
seca o común no desciende hasta valores de un
30 % de lo norrnal'ê'".

Está prolongado en intoxicaciones por rodenti-
cidas, enfermedades hepáticas, CID, deficiencias
en fibrinógeno y F VII.

4.A.) Intoxicación por rodenticidas
Estos productos interfieren en la síntesis de la

vitamina K(8). Ésta es requerida para la formación
de los factores 11, VII, IX Y X(l4). También se re-
quiere para la formación de la proteína C (inhibi-
dor específico de F V y F VIII). La vitamina K es
el substrato para la enzima Carboxilasa que con-
vierte a estos factores en sus formas activas'ê'". Es
la activación de estos factores lo que impiden los
rodenticidast'". En la deficiencia o antagonismo
de la vitamina K el hígado produce proteínas que
son inactivas pero en cantidades suficientes y an-
tigénicamente similares a los factores 11, VII, IX
y X(l4. 28).

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

1. Biodisponibilidad de la vitamina K: Se al-
macena en el hígado. La mayor fuente de vitami-
na K es la K¡ la cual se encuentra en vegetales
mayormente y es absorbida en intestino delgado.
La deficiencia de vitamina K es prácticamente ine-
xistente ya que sólo se necesitan pequeñas canti-
dades de ésta para mantener unos niveles necesa-
rios para la producción de los factores de coagula-
ción(l4). Esta deficiencia si llegara a desarrollarse
sería por problemas gastrointestinales crónicos de
mala absorción o aquellos con terapia antibiótica
prolongadao? .

2. Cantidad de rodenticida ingerido y su ritmo
de metabolismo. Su duración es variable y puede
ir desde días hasta meses después de una simple
ingestión. Una dosis baja pero repetida puede pro-
ducir toxicidad con una dosis total más baja que
la asociada a una ingestión masiva simple(l4).
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Anticoagulante
Warfarina
Difacinona
Brodifacum

Efecto clínico
> 1 semana
15-30 días
6 días

D. 1. aguda
20-300 mg/kg
0,88-7,5 mg/kg
0,25-3,5 mg/kg

43D. 1. crónica
1-5 mg/kg/día (5-15 d)
0,08 mg/kg/12 h/3 d
igual aguda

I

Dosis tóxicas orales en perros de los rodentici-
das más usadosv".

3. Ritmo de desaparición de los factores vita-
mina K-dependientes. De entre ellos el F VII es
el que tiene la vida media plasmática más corta,
luego es el que se hará deficiente más prontO(26).
Su síntesis permanece inhibida hasta que el anta-
gonista es metabolizado y excretado'>". La admi-
nistración parenteral de vitamina K1 convierte rá-
pidamente a estos factores a su forma activa (si su
síntesis hepática está en buen funcionamiento )<14).

4. Alteración en la afinidad del receptor hepá-
tico por el antagonista y otras anormalidades he-
mostáticas existentes.

Los signos clínicos de esta intoxicación variarán
según los órganos afectados por la hipovolemia
y según el lugar de la hemorragia. En nuestra ex-
periencia casi todos los animales presentaban he-
motórax y algunos no presentaban evidencia clí-
nica, aunque tenían los tiempos alteradosvv.

En la intoxicación reciente la rápida desaparición
del F VII causa una prolongación del TP y 3 días des-
pués de la intoxicación los problemas hemorrágicos
son más marcados conforme empiezan las deficien-
cias de F IX, X, Y II y empieza a afectarse el TPP.

4.B.) CID.
Causa una prolongación de este tiempo por con-

sumición de los factores de coagulación. Se supo-
ne que la vía extrínseca se activa por la liberación
de F III tisular a la circulación general'?'.

4.C.) Enfermedad hepática.
El hígado es el sitio mayoritario de síntesis de

gran parte de proteínas que participan en la coa-
gulación. Sólo una parte del F VIII es producido
en el endotelio vascular. El F VIII; Ag y el FvW
son producidos en las células endoteliales'v".

Los factores de coagulación tienen dos propie-
dades que los hacen interesantes para la detección
y caracterización de enfermedades hepáticas. En
primer lugar, pueden medirse cualitativa y cuan-
titativamente, y en segundo lugar, tienen una vida
media muy corta lo que lleva a unos cambios rá-

pidas en sus concentraciones y actividad cuando
su producción está alterada'!'. .

Las alteraciones pequeñas o moderadas en los
factores de coagulación causadas por un daño he-
pático medio, son insuficientes para causar una he-
morragia clínica e incluso alteraciones en los tiern- .
pos de coagulación de plasma sin diluir en solu-
ción salina. La frecuencia en que se pueden hallar
los valores anormales en enfermedades hepáticas
puede ir hasta el 66 % (2).

La regeneración rápida de los hcpatocitos man-
tiene la hemostasis en unos límites normales, aun-
que podría ocurrir una descompensación súbita en
procedimientos quirúrgicos o exacerbaciones agu-
das de enfermedades crónicas'!".' La existencia
de coagulopatías en individuos con enfermedad
hepática depende de la patogénesis de la enfer-
medad, la severidad y cronicidad, la presencia
de una enfermedad extrahepática y de la respues-
ta individual al daño hepáticov". De hecho, un
daño hepático puede estar asociado a un aumento
o a una disminución de la producción de factores.

Esta variabilidad en la respuesta hace difícil el
generalizar los resultados laboratoriales que po-
drían esperarse en animales con enfermedades he-
páticas'v" .

5) Tiempo de coagulación de sangre entera

No es muy sensible ya que pueden existir falsos
normales. Da una vaga evaluación de la vía intrín-
seca aunque también puede estar prolongado en
·trombocitopenias debido a la deficiencia en fos-
folí pidos(22)

Está influenciado por el volumen sanguíneo, ta-
maño del tubo, temperatura y hernatocrito de la
sangre, y concentración de plaquetas'<'.

Estará prolongado en deficiencias de uno o más
factores de la vía intrínseca, aunque hay que te-
ner en cuenta, que puede estar aumentado sólo
que exista una deficiencia del 5 % del F VIII<B).
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6) Tiempo de coagulación activada
44

Al igual que el TCSE valora la vía intrínseca aun-
que tiene una mayor sensibilidad que éste y es más
fácil de realizar. En este test se realiza una activa-
ción máxima de la vía intrínseca por el activador
quïmicot'".

El poco costo y la simplicidad de este test hace
que se haya extendido mucho su uso en procesos
como precirugías o prebiopsias, monitorización de
pacientes con terapias anticoagulantesv''" ...

En pacientes con trombocitopenias graves y no-
responsivas puede estar prolongado debido a la
poca disponibilidad de fosfolípidos plaquetares.
También puede estar prolongado en trombocito-
parías o uremias. En hipofibrinogenemias graves
también habrá una formación del coágulo pobre
o formación de pocos coágulos pequeños.

En CID se puede usar junto con un contaje pla-
quetar para su valoración. Éste se basa en que el
TCA detecta deficiencias intrínsecas reducidas, si
el TCA es más corto de lo normal junto con una
trombocitopenia entonces el CID se encontraría
en la fase de consumición (sangre hipercoagula-
ble). Si el TCA está prolongado junto a una trorn-
bocitopenia debería existir una hemorragia acti-
va. Aunque este procedimiento no es patognomó-
nica para CID creemos que puede ser de gran
ayuda por su simplicidad y fiabilidadv'".

En pacientes heparinizados se debe observar la
sangre con cuidado ya que la producción brusca
de fibrina está inhibida, por lo que se debe pres-
tar atención a la primera evidencia de formación
de coágulo!'?'.

7) Tiempo parcial de tromboplastina

Únicamente no evalúa los factores XII y VII. Las
deficiencias o anormalidades o inhibiciones de
cualquiera de los factores intrínsecos prolongan este
tiempoí'". 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 mayoría de
portadores heterozigóticos de deficiencias en fac-
tores que normalmente tienen una reducción del
40-60 % del factor(14).

Esto indica que las hemorragias normalmente
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no existen hasta que el sistema de coagulación es
estresado'ê'". 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, ya 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, VIII, X, V, II y I puede resultar
falsamente normal debido a aumentos y disminu-
ciones concomitantes en los factoresv". Se pueden
diferenciar deficiencias de factores de coagulación
de los efectos de los inhibidores de la coagula-
ción (por ej. heparina). Se repite el TPP después
de diluir un plasma anormal con uno normal. La
corrección del TPP sugiere una deficiencia en un
factor, mientras que un fallo de corrección del
tiempo sugiere la presencia de un inhibidor (PDF
o heparina). Se usa en la monitorización 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 intoxicación por rodenticidas una vez empie-
zan a consumirse los factores de coagulación. Nues-
tra experiencia en este punto es que todos los ani-
males intoxicados con rodenticidas y con hemo-
rragias severas tenían este tiempo alterado (algunos
hasta valores infinitos), los animales sin hemorra-
gias sólo tenían alterado el TP y uno de ellos (el
30 %) hasta valores infinitos. El TPP también pue-
de estar aumentado en aumentos de PDF en cir-
culación sanguínea por su acción anticoagulante.

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

Déficit del F VIII: Es el más común de los pro-
blemas hemostáticos hereditarios (en nuestro caso
tienen igual frecuencia que la enfermedad de vW).
Está descrito en casi todas las razas'>'. El F VIII es
sintezado biológicamente inactivo y no puede par-
ticipar en la activación del F X en la vía intrínse-
ca. Normalmente, sólo está afectado el macho aun-
que la hembra es generalmente un portador asin-
tomático. Es importante recordar que en ciertos
cruces pueden aparecer hembras hemofílicias, esto
es más cierto en razas pequeñas y gatos donde la
madurez sexual se alcanza antes y se pueden cru-
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zar sin ser reconocidos todavía como hernofílicos.
46 El F VIII está 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 vía intrínseca, pero está re-
lacionado en la formación del coágulo hemostáti-
co, es producido por las células endoteliales y los
megacariocitos. El F vW está asociado a este fac-
tor. El minoritario constituye el F VIII:C y partici-
pa activamente en la hemostasis secundaria. Los
signos clínicos son más pronunciados en razas gi-
gantes y esto podría ser debido a una mayor nece-
sidad de las fuerzas mecánicas. La gravedad de la
hemorragia varía con el nivel de la deficiencia y
está asociado a traumas y a otros tipos de estrés.
Estos animales (sobre todo los gigantes) están pre-
dispuestos a hemorragias articulares que pueden
reflejarse clínicamente como cojeras recurrentes y
articulaciones inflamadas. Pueden aparecer hema-
tomas .subcutáneos después de inyecciones intra-
musculares pero, a menudo, se forman espontá-
neamente. La tendencia a la hemorragia aumenta
mucho por cirugías, o por administración de dro-
gas que afectan la actividad y/o el número de pla-
quetas. En los dos casos que sospechamos esta en-
fermedad uno presentaba un gran hematoma por
un trauma mínimo inflingido por su propietario
y el otro un hemotórax espontáneo. En ninguno
de los dos casos pudimos confirmarlo por los pa-
sos diagnósticos comunes de diferenciar las con-
centraciones de F VIIIAg y FVIII:C, ni efectuar
las diluciones plasmáticas con plasmas patológi-
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 evolución clínica depende del
grado de deficiencia y del tamaño del animal (más
grave cuanto mayor es el animal). El portador es
asintomático,

Las otras deficiencias no las trataremos con de-
talle por ser prácticamente inexistentes.

8) Tiempo de trombina. (Fibrinógeno)

Explora la fibrinoformación (salvo el F XIII).
Está aumentado en hipo o disfibrinogenernias.

La hipofibrinogenernia puede estar asociada bien
con una producción disminuida (últimos estadios
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de fallo hepático) o en una consumición aumen-
tada (CID agudo). En síndromes de CID cróni-
cos, la producción aumentada de fibrinógeno pue-
de mantener los niveles de fibrinógeno en su va-
lor normal, a pesar de la considerable corisurni-
ción(14) (si su síntesis hepática está asegurada).
Una disfibrinogenernia adquirida puede ocurrir se-
cundaria a una hiperplasrninernia o enfermedad
hepática. Un aumento del TI con una cantidad
normal de fibrinógeno sugiere una disfibrinoge-
nernia o presencia de inhibidores de la trornbina
(conversión de fibrinógeno a fibrinajt/'o inhibido-
res de la polimerización de fibrina (PDF). En nues-
tra experiencia siempre que fue hecho yaumen-
tado . se relacionaba con la existencia de PDP.

9) Antitrombina III

Si el paciente no está bajo tratamiento con he-
parina, unas concentraciones bajas de ATIII pue-
de ser indicativo de CID. Bajas concentraciones de
ATIII ocurren en un 85 % de animales con
CID(28). Es el test que más 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-
ción de la activación de las serin proteasa que ter-
mina en un exceso de trornbina en los sitios de
daño vascular. Este exceso de trornbina es impor-
tante en la formación del trombo por aumento del
refuerzo de fibrina en el mismo y causa una esti-
mulación de la reacción de liberación plaquetar,
resultando en un aumento de la agregación pla-
quetar. No se han descrito deficiencias congéni-
tas de ATIII en animales. Los 3 mecanismos que
llevan a una deficiencia de ATIII son(13):

A) Aumento de consumición (CID). La reduc-
ción en ATIII que acompaña al CID refleja un ba-
lance entre la gravedad de la enfermedad y la ca-
pacidad del hígado en la producción de ATIII. Por
lo tanto, disminuciones en concentraciones de
ATIII facilitan una excelente llave para el diagnós-
tico o pronóstico del CID(8). Por lo tanto, unas ta-
sas altas de ATIII en animales con CID es consi-
derado un pronóstico favorablev". Se recomienda
una determinación de ATIII antes de empezar una
terapia con heparina en pacientes con CID(13) ya
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que se requieren concentraciones de más del 40 %
para que la heparina active la potencia de
ATIlI(8).

B) Disminución de producción. Al ser sinteti-
zado en el hígado, un daño hepatocelular impide
su síntesis y reduce su vida rncdiat'". Disminuye
en perros con fallo hepático en proporción a la se-
veridad de la enfermedad y son por lo tanto valo-
res para establecer un pronóstico. A pesar de una
baja concentración de ATIl, las trombosis no son
comunes en hepatopatías agudasv'".

C) Aumento de la pérdida. Sólo son significan-
tes las pérdidas renales por proteinurias. Por su pe-
queño peso molecular, en relación a las otras pro-
teínas de coagulación, 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 clínicas para la medición de ATIIl:
A) Historia de problemas trombóticos recurren-

tes.
B). CID. La determinación de ATIlI es válida en

el diagnóstico temprano para establecer la posi-
ble respuesta a la heparina y monitorizar el curso
de la enfermedad.

C) Glomerulonefropatía. Para determinar el
riesgo a trombosis.

D) Enfermedad hepática. Es una medida váli-
da para medir la capacidad de síntesis.

E) Cualquier paciente que reciba drogas que in-
duzcan una deficiencia en ATIlI (estrógenos, he-
parina, L-Asparginasa ... ). Nuestra experiencia en
este sentido es muy cona como para hacer una eva-
luación en estos momentos. Sólo indicar que en
los animales con cirrosis los dos tenían deficiencia
de ATIlI y sólo uno de ellos mostró trombosis, el
animal con tromboembolismo pulmonar tenía
amiloidosis renal, y unas tasas de ATIIl dentro del
rango de riesgo moderado. El animal con la tasa
más baja (8 %) tenía fallo renal por leishmanio-
sis, murió a las pocas horas de la extracción de san-
gre, y no pudimos demostrar la existencia de trom-
bosis.

10) Productos de degradación del fibrinógeno

La acción de la plasmina sobre la fibrina o fi-
brinógeno resulta de la acumulación de PDF en
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el plasma. La vida media de los PDF circulantes
es de aproximadamente 9-12 h, aunque la elimi- 47
nación puede ser prolongada por una mala fun-
ción del SRE. La presencia de los PDF induce anor-
malidades hemostáticas por impedir la formación
de fibrina mediada por la trombina, la polimeri-
zación de la fibrina, y la formación del coágulo
sangufneov'", Una falsa elevación de los PPF
puede ocurrir cuando el fibrinógeno no es coagu-
lado por la trombina en el tubo y permanece en
solución. Esto puede ocurrir en pacientes que es-
tán siendo tratados con heparina, ya que la inhi-
bición de la trombina permite que el fibrinógeno
permanezca en solución, o bien en pacientes con
disfibrinogenemia ya que el fibrinógeno no coa-
gula y permanece en solución, los antígenos del
fibrinógeno son reconocidos por los anticuerpos
y ocurre la aglutinacióní'O. En un 50 % de perros
con neoplasias hepáticas están aumentados los
PDF(2), algunas evidencias sugieren que este
aumento puede reflejar la presencia de fibrinóge-
no incoagulable (disfibrinogenemia) y no verda-
deras productos de la fibrinólisis(J4). Cuando el
hígado está dañado libera grandes cantidades de
tromboplastina tisular, que puede iniciar la coa-
gulación intravascular. Como resultado de la for-
mación de microtrombos, el sistema fibrinolítico
se activa. Los fragmentos de fibrinógeno resultan-
tes tienen un efecto anticoagulante profundo, com-
binándose con los monomeros de fibrina, previ-
niendo su coagulación y bloqueando la actividad
de la trombina. En una enfermedad hepática con
cambios en el parenquima, el hígado es incapaz
de in activar los PDF circulantes debido al fallo de
su SRE (células de Kupffer). Como resultado, los
PDF se acumulan en la circulación sistémica en al-
tas concentraciones, perpetuándose su efecto an-
ticoagulante. El hígado reacciona a este fenóme-
no intentando liberar más factores de coagulación,
aunque por la disfunción hepática existente la pro-
ducción de estos factores está disminuida, luego
las reservas de estos factores son rápidamente 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 patológico avanzado, ya que
su detección indica que está presente en cantida-
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Fig. 12. Evaluación conjunta simplificada de TT, TP, TPp, PDP2.

des suficientes como para saturar la reacción de las
antiplasminas. Aunque la fibrinolisis en estado
normal es tan baja que no se detecta, en ciertas
enfermedades está muy ampliada':". El CID con
fibrinolisis secundaria es una de las causas más 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 coagulación dio positivo a este test. Los
dos animales con pancreatitis tenían los tests alte-

rados, además de altos niveles de lipasa en san-
gre. El páncreas es un órgano rico en tromboplas-
tina tisular. En pancreatitis se liberan cantidades
masivas de este factor así como de tripsina (enzi-
ma responsable de la auto digestión pancreática).
Se activa la protrombina en trombina en peque-
ñas cantidades, se inhibe la protrombina y se ac-
tiva el sistema fibrinolítico en grandes cantidades.
Así, el efecto de la liberación de tripsina en el CID
produce la iniciación de la producción de micro-
trombos y promueve las tendencias a la hemorra-
gia debido a la inactivación de la trombina y fi-
brinolisis masiva secundaria. En el perro que no
presentó hemorragias y ligera elevación de los tiem-
pos de coagulación pusimos terapia líquida masi-
va intravenosa e intraperitorieal con el objeto de
diluir la formación de trombos, transfusión de plas-
ma y sobrevivió. El otro animal presentaba hemo-
rragias (hemomediastino) y murió a los pocos días
de la misma terapia (líquida más anticoagulan-
tes ... ).

CONCLUSIÓN

La evaluación de un paciente hemorrágico, o po-
tencialmente hemorrágico, descansa sobre todo en
la evaluación de las pruebas de coagulación. Estos
tests, en su mayoría, están al alcance de una gran
parte de la profesión veterinaria.

Creemos que gracias a esta relativa facilidad en
realizar estas pruebas laboratoriales, la mayoría de
las veces se deben realizar perfiles laboratoriales.
Esto nos da una mayor información y nos puede
alertar de algún 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 relación.
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Cartas al Director

El diagnóstico de la leucemia
felina

Querido Director:

En la Editorial del número correspondiente a
Julio/Septiembre de 1991, se recogían en esta re-
vista las reflexiones de los compañeros E. Ynaraja
y].R. García acerca del diagnóstico 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 ósea, para la confirmación 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 Investigación,
públicos o privados, y a Laboratorios, para poner
las citadas técnicas de inmunofluorescencia a dis-
posición del veterinario clínico. En contestación a
las inquietudes expresadas en esa Editorial me
agradaría que publicaran la siguiente carta.

Nuestro Laboratorio de Anatomía Patológica de
la Facultad de Barcelona estuvo ofreciendo, durante
los años 1984 y 1985, un test equivalente a la in-
munofluorescencia (IFA) para el diagnóstico de las
infecciones por FeLV en frotis de sangre. La técni-
ca empleada es equivalente a la técnica de IFA,
pero utilizando la enzima peroxidasa como mar-
cador (inmunoperoxidasa, IP). Los anticuerpos em-
pleados para detectar el FeLV en 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 venía haciendo en
el Laboratorio de la Facultad de Veterinaria de
Giessen (Alemania), por el Dr. Reinacher, un La-
boratorio con amplia experiencia en el diagnósti-
co de esta enfermedad. Por aquel entonces y dado
el escaso eco de nuestro ofrecimiento en las clíni-
cas veterinarias usuarias de nuestro Servicio, deci-
dimos comenzar un estudio para obtener datos
acerca de la prevalencia de la infección por FeN.
Las clínicas CANIS de Girona, ARS de Barcelona,
y del Dr. Monlleó de Valls, colaboraron enviando
frotis de gatos para su estudio. Sólo pudimos diag-
nosticar un caso positivo, de un animal con ane-
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mia (que no pudo seguirse posteriormente) de un
total de unos 100 gatos estudiados. Las cifras no
son estadísticamente significativas, y no es posi-
ble obtener conclusiones válidas acerca de este es-
tudio, pero la baja prevalencia observada (en una
población en cierto modo seleccionada), unido al
coste elevado de los reactivos, y sobre todo a la di-
fusión creciente de kits comerciales basados en ELI-
SA para el diagnóstico en la propia clínica, desa-
consejaron el mantenimiento de este test a dispo-
sición de los posibles usuarios. Por esas mismas
fechas, Antonio Prats, de la Clínica Rocaberti de
Barcelona, ya usaba los kits comerciales de ELISA.
El fue, que nosotros sepamos, quien diagnosticó
con ELISA los primeros casos de infecciones por
FeLV en España.

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

La información de que disponemos sugiere sin
embargo que el resultado positivo de un único test
con cualquiera de estos kits no debería de consi-
derarse definitivo. En el supuesto de que las deci-
siones acerca del manejo de los animales positivos
(segregación del grupo, eutanasia, etc. ..), se toma-
ran basándose en el resultado positivo de un úni-
co test, probablemente se estaría clasificando como
animal virémico persistente de forma errónea un
porcentaje aproximado del 10 % de animales (de-
pendiendo de la experiencia del que realiza la téc-
nica). Este 10 ?/o de animales corresponde en su
mayoría a animales que se hallaban cursando una
viremia transitoria en el momento de realizar el
primer test y que en cuestión de varias semanas
consiguen eliminar la infección 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 realización 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-
nóstico 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 inmunof1uorescencia (o su equivalente de in-
munoperoxidasa). De esta forma se confirmarían
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 petición de los citados Drs. Yna-
raja y García, nuestro Laboratorio, a la vista del
creciente interés en esta enfermedad en aumento,
ha decidido poner nuevamente a disposición de
los veterinarios clínicos que lo puedan necesitar el
diagnóstico 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 colaboración y ayuda expresados en la cita-
da editorial.

Un afectuoso saludo.

Dr. Mariano Domingo Alvarez
Servicio de Anatomía Patológica

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

Querido director:

Sabes bien que se me puede situar más entre
los críticos que entre los aduladores, especialmente
si se trata de valorar las aportaciones científicas de
nuestras facultades; pero conoces también mi con-
vicción de que la crítica debe ser constructiva y con
fundamento.

Por ello te pido unas líneas de nuestra revista
para clarificar algún aspecto de la editorial que los
compañeros E. Ynaraja yJ.R. García firman en el

Cartas al Director

volumen 11, julio-septiembre 1991, de Clínica Ve-
terinaria de Pequeños Animales. 53

Los primeros casos diagnosticados clínicamente
y confirmados con test de ELISA de los que tengo
noticia en España (y me gustaría 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
año), casualmente en una colonia de gatos pro-
piedad de una señora inglesa.

Pero ya se iba «a la caza» desde hacía tres o cua-
tro años, habiéndose testado casi un centenar de
gatos clínicamente sospechosos que siempre ha-
bían resultado negativos. Desde entonces, como
es sabido, el número de casos confirmados ha ido
aumentando aunque de forma paulatina y varia-
ble según las zonas.

Tras este prolegómeno quisiera aclarar que en
los años previos a este primer diagnóstico, el Dr.
Mariano Domingo, del departamento de Histolo-
gía y Anatomía Patológica de la UAB, tenía mon-
tada y funcionando la prueba de IFA aunque sin
encontrar tampoco casos positivos durante el tiem-
po que la aplicó, por lo que dejó de utilizarla al
creerla de poco interés en la práctica. No dudo,
conociéndole como le conozco, que estaría perfec-
tamente preparado y gustosamente dispuesto a vol-
ver a poner a punto la técnica si los clínicos lo so-
licitáramos.

En resumen: el virus de la leucemia felina está
conocido y confirmado en España desde hace, al
menos, casi cinco años, aunque faltaría dibujar cla-
ramente su mapa epizootiológico; y, «al César lo
que es del César», la Facultad ya nos daba el servi-
cio incluso antes de que tuviéramos el problema.

Tampoco estaría de más matizar algunas de las
aseveraciones (especialmente la 7, 9, 11 Y 12) de
la editorial pues, tal como se vierten, podrían ser
carnaza idónea para la siempre dispuesta prensa
sensacionalista.

Un cordial abrazo para los autores, y para ti,
querido director, el más afectuoso saludo.

Dr. Antonio Prats Esteve
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Actividades Científicas
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Próximas actividades de AVEPA
SEMINARIO SOBRE HOMEOPATÍA
Alicante, 30 y 31 de mayo de 1992

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

Ponente: Dra. Marie Noêlle Issautier
Doctorada en la Ecole Vétérinaire de Lyon. Doctorada de

la Facultad de Medicina de Lyon. Diploma en Inmunolo-
gía. Especialista en fisiopatologïa deportiva del perro. Pro-
fesora homeópata de I'Ecole Vétérinaire de Lyon. Respon-
sable del departamento de investigación animal de Labora-
torios Boiron. Clínico homeópata desde 1972.

Sábado, 30 de mayo

10.00 - 11.00: Principios generales de la Homeopatía.
11.00 - 12.00: Fabricación del medicamento homeópata.
12.15 - 13.00: La consulta homeópata veterinaria.
13.00 - 14.00: Aplicación de la terapéutica homeópata en

la pseudogestación de la perra.
Buffet libre gentileza de Laboratorios Boiron.
16.00 - 17.00: Semiología y terapéutica homeopática en al-

gunas patologías inflamatorias, alérgicas
y supurativas.

17.15 - 19.00: Mamitis. Otitis. Conjuntivitis.
Coloquio.

Domingo, 31 de mayo

10.00 - 11.00: Semiología y terapéutica hormonal en pato-
logía traumática.

11.00 - 12.00: Patología del stress en medicina canina.
12.15 - 13.00: Aspectos de la medicina equina.
13.00 - 14.00: Coloquio.

Precios inscripción: Socios AVEPA 5.000,-
No socios AVEPA 7.000,-

Inscripciones: Secretaría de AVEPA. Teléfono (93)
418 73 12. Enviar boletín a AVEPA, Av. República Argen-
tina, 21-25, 08023 Barcelona.

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

Sábado, 30 de mayo

16.00 - 16.45: Luxación de cadera. Juan José Tabar Barrios.
17.00 - 17.45: Tratamiento quirúrgico de la displasia de ca-

dera. Juan José Tabar Barrios.
18.15 - 19.00: Sistemas fijación externa: uso e indicaciones.

I. Tomás Fernández.
19.15 - 20.00: Sistemas fijación externa: uso e indicaciones.

Il. Tomás Fernández.

Domingo, 31 de mayo

10.00 - 10.45: Cirugía ortopédica en cúbito y radio.
Deformaciones en el miembro anterior del

perro como consecuencia de alteraciones
en el crecimiento de cúbito y radio. I.To-
más Fernández.

11.00 - 11.45: Cirugía ortopédica en cúbito y radio. Il. To-
más Fernández.

12.15 - 13.00: Ligamento cruzado anterior. Jordi Llavera.

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

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

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

Cuotas:
Estudiantes 5.000,-
Socios AVEPA y 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 científico

Sábado, 30 de mayo

10.30 - 11.00: Entrega documentación y presentación.
11.00 - 11.45: Metodología y bases en Radiología. Manuel

Gascón. Fac. Veterinaria Zaragoza.
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12.15 - 13.15: Contrastes radiográfios. Fernando Liste. Fac.
Veterinaria Zaragoza.

16.00 - 17.00: Radiodiagnóstico en Cardiología. Juan F. Ro-
dríguez. Clínica El Cabo. Alicante.

17.00 - 18.00: Patrones en radiología pulmonar. Manue!
Gascón.

18.30 - 19. 15 : Filariosi s : Radiodiagnóstico . Juan F. Rodrí-
guez.

Domingo, 31 de mayo

10.30 - 11.30: Radiología aparato urinario y reproductor.
Fernando Liste.

12.00 - 13.00: Radiología gastrointestinal. Manue! Gascón.

NOMINACIÓN

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

Proximas actividades

XVII CONGRESO MUNDIAL
W.S.A.V.A.-A.I.V.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 e! mejor Centro de Convencio-
nes de Roma, e! Hote! Cavalieri Hilton International. Este
hote!, localizado en una de las zonas más elegantesde Roma
y cercano al Vaticano, ofrece exce!entes disponibilidades para
el..Congreso y amplio espacio para la exposición comercial.

La lengua oficial de! Congreso será e! inglés, y se contará
además con traducción simultánea al italiano, francés, ale-
mán y español. Se contempla también la posibilidad de or-
ganizar la traducción al japonés. Se requiere un mínimo de
inscriptos de 80 personas para la organización en cada idio-
ma.

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

Actividades

Durante los días de! Congreso y también en e! mismo Ho-
tel , se organizará la exhibición comercial, en la cual se pre-
sentarán laboratorios de productos de veterinaria, instrumen-
tal y literatura científica.

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

Las inscripciones podrán hacerse o bien para todo e! Con-
greso, o bien para días sue!tos. Los participantes que se ha-
yan registrado sólo para unos días concretos, podrán asistir
a las conferencias y a la exposición sólo durante dichos días,
y percibirán también la bolsa de! Congreso, e! Volumen de
Abstracts y e! Certificado de Asistencia.

La inscripción al Congreso completo, dará derecho a la asis-
tencia a todas las sesiones científicas, a la Ceremonia de Aper-
tura, al Cockte! de Bienvenida y a la exhibición comercial,
así como a recibir la bolsa de! Congreso, e! Volumen de Lec-
turas, e! Volumen de Abstracts y e! Certificado de Asistencia.

En cuanto a las personas acompañantes, tendrán derecho
a participar en la Ceremonia de Apertura y en e! Cockte!
de Bienvenida, pero no en ninguna de las sesiones científicas.

Los precios de inscripción son los siguientes:
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(En Liras italianas) Antes 15
Mayo

Después 15
Mayo

Inscripción completa
(Miembros AIVPA/92)
Inscripción completa
(No miembros AIVPA/92)
Estudiantes
Inscripción días sue!tos
Acompañantes

240.000 240.000

360.000
180.000
130.000
60.000

450.000
180.000
130.000
60.000

El pago debe hacerse mediante talón a nombre de «STU-
DIO EGA s.r.l.» y en Liras italianas. Puede también efec-
tuarse mediante las siguientes tarjeta de crédito: American
Express, Diners' Club, Master Card y Visa. Para que la ins-
cripción se considere válida, tendrá que enviarse e! formula-
rio de inscripción (a disposición de todo aquél que lo solici-
te en la Secretaría de AVEPA, (93) 41873 12) a la Secreta-
ría de! Congreso, junto con e! talón correspondiente. Junto
con e! formulario aparece un recibo confirmante de la ins-
cripción, e! cual será sellado y devue!to por la organización
de! Congreso a la persona inscrita.

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

El programa provisional es e! siguiente:

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

• Reunión Anual de la European Society ofVeterinary Der-
matology
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• Reunión Anual de la European Sociery ofVeterinary Oph-
talmology

• Reunión Anual de la European Society ofVeterinary Neu-
rology

• Reunión 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-
logy

• Reunión de la European Veterinary Dental Society
• Waltham Symposium
• Reunión Anual de la Internacional Veterinary Ear, Nose

and Throat Association
• Reunión Anual de la European Society ofVeterinary Ort-

hopedics and Traumatology - Equines

7.00 - 9.00 p.m. Ceremonia de Apertura y Cocktel.

Viernes, 25 de septiembre
8.30 a.m. - 6.00 p.m.

Dermatología. Cirugía de tejidos blandos. Patologías res-
piratorias. Endoscopia. Radiología. Ultrasonidos. Neuro-
Oftalmología. Ortopedia. Patología de Animales Exóticos.

Comunicaciones libres.
• Reunión anual de la European Society of Veterinary In-

ternal Medicine.
• Reunión anual de la European Society of Veterinary

Anaesthetists.

De 6.15 p.m. - 8.00 p.m. Seminarios de nivel avanzado

Sábado, 26 de septiembre
8.30 a.m. - 6.00 p.m.

Dermatología. Cirugía tejidos blandos. Gastroenterología.
Endoscopia. Radiología. Ultrasonidos. Oftalmología. Neu-
rología. Endocrinología. Odontología. Cardiología. Urgen-
cias y cuidados intensivos. Patología de Animales Exóticos.
Manejo clínico.

Comunicaciones libres.

De 16.15 - 8.00 p.m. Seminarios de nivel avanzado

Domingo, 27 de septiembre
8.30 a.m. - 4.00 p.m.

Cirugía de tejidos blandos. Radiología. Ultrasonidos. Nu-
trición. Medicina Felina. Urgencias y cuidados intensivos.
Manejo clínico. Epidemiología. Reproducción en pequeños
animales. Odontología.

Comunicaciones libres.

4.00 p.m. - 5.00 p.m. Ceremonia de Clausura

Actividades de AVEPA

Para más información, podéis contactar con Secretaría de
AVEPA, (93) 418 73 12.

x:xvn CONGRESO NACIONAL AVEPA
Barcelona, 30 y 31 de octubre y
1 de noviembre de 1992

Apreciados compañeros:
Otra vez nos ponemos en contacto para comunicaros que

estamos preparando nuestro 27 Congreso Nacional. Este año
volveremos a encontrarnos en Barcelona, en plena Villa Olím-
pica, de tal modo que los que no podáis estar aquí durante
los Iuegos, podáis conocerla durante los tres días que durará
el Congreso. Esperamos que este marco sea de vuestro agra-
do; es lo que los miembros de la Junta y del Comité Cientí-
fico deseamos.

Al igual que estos tres últimos años, el Congreso tendrá
una gran cantidad de temáticas a tratar, pensamos que el
veterinario clínico tiene que tocar muchas materias. Es por
ello que pretendemos que, sino todas, al menos una gran
parte de ellas se encuentran representadas en el Congreso.
Debido a ello y viendo que el Congreso empezaba a que-
darse pequeño, este año ampliamos a cuatro salas; con ello
el número de ponentes, tanto nacionales como extranjeros,
se puede aumentar.

También, al igual que ocurrió en el Congreso de Valen-
cia, el viernes estará dedicado a Grupos de Trabajo y de Es-
pecialidad, con representación de los ya existentes y de los
nuevos que se formarán, como por ejemplo el de cardiolo-
gía y laboratorio, que aprovecharán el 27 Congreso Nacio-
nal para constituirse.

Se potenciará la Sesión de Casos Clínicos a discutir, es-
tando este año abierto a todo el que desee participar en él.
De esta sección del Congreso se responsabilizan el Dr. José
Aguiló y el Dr. A. Font. Asimismo también vamos a inten-
tar que los estudiantes junto con sus tutores tengan un es-
pacio en el Congreso, pequeño inicialmente, pero no por
ello menos importante. Hemos de pensar que en un corto
espacio de tiempo serán profesionales y deben conocer lo que
es AVEPA. Para ello se ha pedido al Dr. Lluis Ferrer y a la
Dra. BertaJuanola que se responsabilicen de esta sección.

Finalmente, no debemos olvidar que la ciencia es impor-
tante, pero con diversión es mejor. Por ello en este 27 Con-
greso vamos a intentar crear un clima de sana diversión, aun-
que ello comporte participar en actividades quizá, definién-
dolas de manera sutil, extravagantes. Lógicamente, de forma
voluntaria.

Esperando poder saludaros en Barcelona durante el 27
Congreso Nacional de AVEPA, recibid un cordial saludo.

Jordi Manubens
Presidente
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PRE-PROGRAMA CIENTÍFICO crónica de origen desconocí-
do. Il.XXVII CONGRESO NACIONAL AVEPA M.D. Willard 58

16.00-16.45 Diagnóstico y tratamiento Marketing en la
Viernes, 30 de octubre de 1992 de lalRC en el perro clínica vet. I.

y gato. I. Bob Levoy
D. J. Polzin

Sala 1 Sala 2 16.4H7.30 Diagnóstico y tratamiento Marketing en la
9.30-10.15 Traumarología Cardiología de la !RC en perro clínica vet. Il.

Grupo Trauma- Inhibidores de la y garo. Il. Bob Levoy
tología Angiorensinoco- D. J. Polzin

Markering en lanertasa. 18.30-19.15 Diagnóstico y tratamiento
Enrique Y naraja de la !RC en perro clínica vet. III.

10.15-11.00 Traumatología Cardiología y gato. III. Bob Levoy
Hipotensores. D. J. Polzin
J.A. Monroya

12.00-12.45 Traumatología Cardiología Sala 3 Sala 4
Tratamientos específicos de 9.30-10.15 Ecografía Cirugía tejidos
I.C.C. M. Hernage blandos.
J oaq uín Bernal I. Durall

12.45-13.15 Traumatología Cardiología 10.15-11.00 Ecografía Cirugía tejidos
Antiarrítmicos supraventricula- M. Hernage blandos.
res. I. Durall
Rafael Morales 12.00-12.45 Ecografía Cirugía tejidos

16.00-16.45 Traumatología Cardiología N. Bru blandos.
Shocks cardiogénicos. I. Durall
José Ballester 12.45-13.15 Ecografía Cirugía

16.45-17.30 Traumatología' Cardiología Diagn. cardio- Prótesis en
Estenosis pulmonar: Diagnóstico patías adquiri- veterinaria.
y tratamiento. das con Eco- M. Luera
J.F. Rodríguez Doppler.

18.30-19.15 Traumatología Cardiología P. Guitart
Diagnóstico de las cardiopatías 16.00-16.45 Oftalmología Cirugía
congénitas con Eco-Doppler. Prótesis oculares. Prótesis de
Pere Guitart I. Farras cadera.

M. Ruiz Pérez
Sala 3 Sala 4 16.45-17.30 Oftalmología

9.30-10.15 Dermatología Laboratorio Cirugía de
Grupo Derma- Grupo Laborare- córnea.
tología rio. M. Villagrasa

10.15-.11.00 Dermatología Laboratorio 18.30-19.15 Oftalmología
12.00-12.45 Dermatología Laboratorio Casos clínicos.
12.45-13.15 Dermatología Laboratorio M. Roca
16.00-16.45 Casos clínicos I Digestivo

J. Aguiló Vómitos. Domingo, 1 de noviembre de 1992
A. Font Michael Willard

16.45-17.30 Casos clínicos II Digestivo Sala 1 Sala 2
Diarrea aguda. 9.30-10.15 Diagnóstico y Marketing IV
Michael Willard tratamiento de Bob Levoy

18.30-19.15 Casos clínicos III Digestivo la !RC en perro
Diarrea crónica y gato. IV.
intestino Dr. Polzing
delgado. 10.15-11.00 Diagnóstico y Marketing V
Michael Willard tratamiento de Bob Levoy

las crisis urémicas. I.Sábado, 31 de octubre de 1992 Dr. Polzing
12.00-12.45 Diagnóstico y Marketing VI

Sala 1 Sala 2 tratamiento de Bob Levoy9.30-10.15 Aparato digesti- Neurología las crisis urémicas. Il.
VD. Diarrea cró- A. Jaggy Dr. Polzingnica intestino grueso. 12.45 ASAMBLEA AVEPA.M.D. Willard

10.15-11.00 Aparato digesti- Neurología Sala 3 Sala 4.,
VD. Derrames A. Jaggy 9.30-10.15 Temas libres. I Casos clínicosabdominales. - estudiantesM.D. Willard 10.15-11.00 Temas libres. II Casos clinicos~.' 12.00-12.45 Anorexia y pêr- Neurología estudiantes.,
dida de peso A. Jaggy 12.00-12.45 Animales exóti- Aparato repto-.. crónica de origen desconoci- cos. Patología y ductor. Patología

':"r" do. I. manejo de aves de la reproduc-"o"~ M.D. Willard de jaula. ción del macho.T" •

12.45-13.15 Anorexia y pér- Neurología J. P. Fernández Anroni Pratsdida 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 PASCANres- LAALIMENTACION MAS COMPLETA PARA su PERRO. siendo la alimenta-
ponde siempre a las necesidades nu- ~ ción más completa. Por eso los que
tritivas de sus animales de compañía. ~ saben lo que es bueno recomiendan

Hasta en las situaciones más extre- PASCAN,un alimento de altura.


