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Introduccién

La enfermedad de Van Willebrand (EVW), hemofilia vascular o pseudo hemofilia,
es el trastorno de coagulacion hereditario mas frecuente en el perro. Se caracteriza por
un tiempo de coagulacién prolongado, en el cual las plagquetas son incapaces de
adherirse a las paredes de los vasos dafiados. Es un trastorno parecido a la enfermedad
de Van Willebrand (EVW) en el hombre. Fue reconocida como tal en seres humanos en

1880 y posteriormente en el cerdo, perro y gato. (A Font, 1987).

La EVW tipo | es la clasificacion de la patologia mas diagnosticada con una
frecuencia (60-80%), seguida por el tipo Il con una frecuencia entre 15-30%), y tipo lll

con una frecuencia entre (5-10%). ( Claudio M 2010)

En los perros, enfermedad de Von Willebrand se ha diagnosticado en mas de 54
razas en los Estados Unidos, con una mayor prevalencia en Doberman, Airedale, y
terriers escoceses. En el Reino Unido, enfermedad de von Willebrand es mas frecuente
en perros de raza pastor aleman, Golden Retriever, Schnauzer miniatura, Pembroke

Welsh Corgi, y Standard terrieres de Manchester.( Claudio M 2010)

A continuacion, se describe la enfermedad de Von wilebrand y un caso en cual se
sospecha de enfermedad congénita de Von wilebrand en un canino raza shetland el cual
no se concluye el diagnostico debido a que los propietarios toman la decision de aplicar

la eutanasia en el Centro de Veterinaria y Zootecnia CES.



Justificacién

La finalidad de este proyecto es conocer mas a fondo como funciona la
enfermedad de Von Wilebrand en los perros, y como se manifiesta debido a que no se
encuentra mucha literatura, por ende, se buscé esclarecer un poco como funciona esta
enfermedad y debido al caso que no se pudo concluir, dar a conocer mas opciones que

se pudo haber tenido para el paciente y su propietario.



Objetivos

General

Obtener conocimiento y destreza en el &mbito tedrico-practico, identificando sus
diferentes enfermedades en las alteraciones de la coagulacion.

Especificos

» Conocer el proceso fisiologico de la cascada de la coagulacion.

+ Diagnéstico y tratamiento de coagulopatias principalmente congénitas.

* Reconocer las diferentes alteraciones en la coagulacion.

* Identificar las funciones de todos los factores influyentes en la cascada de la

coagulacion.



Marco tedrico

Mecanismos de activacion de la coagulacién:

Hemostasia Primaria:

En condiciones fisiologicas, la hemostasia primaria funciona en forma equilibrada,
entre elementos celulares y proteicos, manteniendo la sangre fluida dentro de los vasos.
Esto se lleva a cabo gracias a las importantes funciones que desempeiian la célula
endotelial, la cual se encuentra ubicada en un sitio estratégico, con funciones especificas
de trombo regulacién, y las plaquetas, pequefias células discoides, anucleadas,
procedentes de la fragmentacion del megacariocito, que estan capacitadas para
reaccionar ante una lesiébn del vaso sanguineo y formar rapidamente un tapon
plaquetario, mediante los procesos de adhesidn y agregacion plaquetaria, deteniendo
asi la hemorragia (Carlos, M. 2006).

En la hemostasia primaria existen una serie de mecanismos que se desencadenan
durante una lesion vascular y que permitiran la formacion del tapon hemostatico
plaquetario. Dichos mecanismos se ordenan en las siguientes fases: 1) Adhesion
plaquetaria al subendotelio expuesto por el dafio vascular; 2) Agregacion plaquetaria
primaria al activarse el complejo glucorreceptor llb/llla y permitir la uniéon entre las
plaquetas; después ocurre la 3) Liberacion de compuestos intraplaguetarios que
provocan; 4) Agregacion secundaria de nuevas plaguetas al tapon hemostatico; 5)

Consolidacioén y retracciéon del coagulo y, finalmente, 6) Formacion del tapon hemostatico



definitivo con la formacién del polimero de la fibrina y la detencion de la hemorragia

(Carlos, M. 2006).

Hemostasia secundaria o coagulacion:

Todas las proteinas y componentes celulares involucrados en la coagulacion
sanguinea existen bajo condiciones fisiologicas normales en forma inactiva, que es la
forma en que circulan en el plasma. La protrombina (FIl), el FVII, FIX, y FX son
proenzimas o zimogenos convertidos a enzimas por ruptura de una o dos uniones

peptidicas (Carlos, M. 2006).

El FV circula en plasma como una proteina monomeérica, y el FVIII circula con el
factor de von Willebrand (FvW) y al activarse se disocian por protedlisis de uniones
peptidicas. Ambos son sintetizados como procofactores y, al ser activados por la
trombina, se convierten a cofactores formando parte de los complejos X-asa (FVIII) y II-
asa (FV) sobre la superficie plaquetaria; otra posibilidad de activacion del FV es por parte

del FXa (Carlos, M. 2006).

La coagulacion es descrita por dos vias diferentes: la via intrinseca y la via
extrinseca. La via intrinseca inicia la coagulacion, con el dafio vascular y la interaccion
de superficies cargadas negativamente con tres proteinas plasmaticas: FXII, PKy CAPM.
La via extrinseca que consiste de FVlla y FT, el dltimo de origen extrinseco a la
circulacion san guinea. Ambas vias de la coagulacién podrian activar al FX, que junto

con el FVa convertirian a la protrombina en trombina (Carlos, M. 2006).
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¢, Qué es la enfermedad de Von Willebrand?

La enfermedad de von Willebrand es un trastorno hereditario que se caracteriza
por hemorragias mucocutaneas de intensidad variable, que afecta primordialmente la
hemostasia primaria en la interaccion plaquetaria, factor de von Willebrand, generando
cambios en la estructura, funcién o concentracioén de dicho factor, el cual es una proteina
plasmatica secretada por las células endoteliales que circula en el plasma (Edgar H
2015).

Lo que produce esta patologia es el déficit de una proteina del plasma
denominado factor de von Willebrand, la cual contribuye al funcionamiento correcto de

las plaquetas al iniciarse el proceso de coagulacion (Edgar H 2015).

La consecuencia de la enfermedad de von Willebrand va a ser la dificultad para
coagular la sangre. Ademas, muchos de estos perros también van a
padecer hipotiroidismo, una patologia por déficit de hormonas tiroideas que parece

contribuir a las hemorragias ( Carlson y Giffin.2002).

El gen canino VWF se ha localizado en el cromosoma canino 27. En una region
gue es sintética con el cromosoma humano 12p13.2. Como VWD humano, canino VWD
parece ser el mas frecuente trastorno hereditario, sangrado en diversas cepas de perros

(Timothy C 2010).


https://soyunperro.com/hipotiroidismo-en-perros/
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Se observa la localizacion del gen del factor de von Willebrand en el
cromosoma 12,el mRNA maduro y el procesamiento de la proteina, desde el pre-
pro-factor de von Willebrand, hasta la formacion de losmultimeros de alto peso

molecular ( Timothy C 2010).

El VWF es una glucoproteina (Gp) plasmética; se calcula queel 75-85% del VWF
gue circula libre en el plasma deriva delendotelio, en tanto que el 15-25% restante se
encuentraalmacenado en las plaquetas circulantes que se originan apartir del

megacarocito ( Timothy C 2010).

Gen del VWF, 178 Kb

00 11 RO RO o
12p13,2 l 52 exones
mRNA, 8,8 Kb
( {

|

Pre-pro-VWF, ~2813 aa (300 a 350 kDa)

|

- | 1 |
Cromosoma 12 f A 1
/AN \\
Peso
molecular: Bajo Intermedio Alto

llustracién 1. Representacién del gen
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Figura 1 Representacion del gen, el transcrito y la proteina del factor de von

Willebrand.

Signos y sintomas

Las hemorragias pequefias superficiales como las petequias, equimosis, y el
sangrado de superficies mucosas en la forma de epistaxis, hematuria, hematoqueccia, y
melena sugieren la presencia de un defecto plaquetario. En estos casos se ve afectada
la formacién del tapon primario, con la consecuente prolongacion del sangrado ( Deborah

R 1994).

El tromboembolismo arterial implica la disminucion o ausencia de perfusién en los
tejidos irrigados por el vaso afectado, manifestandose con el desarrollo de hipoxia tisular
localizada. El tromboembolismo arterial apendicular se manifiesta con el desarrollo
agudo de claudicacion, paresia o paraplejia, asociado a ausencia o disminucién de la
intensidad del pulso de aquellos vasos ubicados a caudal o distal del trombo (femoral,
metatarsiano, o metacarpiano dorsal), miembros frios, y cianosis mas manifiesta en los
lechos ungulares. El tromboembolismo arterial a nivel visceral provoca abdomen agudo
y/o pérdida de funcion del 6rgano afectado. Mientras que los pacientes con trombosis

cerebral o coronaria pueden presentar muerte subita ( Deborah R 1994).
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Diagnostico

Pruebas basicas el recuento de plaquetas, el tiempo de sangrado, el tiempo de
protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial activada y el tiempo de trombina. Las 2
primeras exploran la hemostasia primaria, mientras que los 3 restantes evallan la
hemostasia secundaria. Su normalidad, salvo en raras excepciones, descarta los

trastornos hemostéticos con significado ( Timothy C 2010).

Andlisis de los multimeros del VWF, en funcién de su peso molecular, se hace
mediante electroforesis. Los multimeros son vistos mediante auto radiografia después
de la incubacién con anticuerpo contra el VWF marcados con inmuno peroxidasa o
fosfatasa alcalina. Esta técnica permite el diagndstico con certeza de los diferentes tipos

de la enfermedad de von Willebrand ( Timothy C 2010).
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Tratamiento

Esta enfermedad no tiene cura, pero se puede controlar
Terapias coadyuvantes

Varias terapias coadyuvantes pueden usarse con importantes beneficios para el
tratamiento de la EVW, particularmente en circunstancias tales como cirugias menores
e intervenciones dentales, asi como para el tratamiento de la menorragia (figura 8). Estas
terapias incluyen el uso de agentes antifibrinoliticos, como &cido tranexamico y acido
epsilon aminocaproico, y la aplicacion de preparaciones hemostéticas topicas, tales
como cola de fibrina, en los sitios de hemorragia expuestos., Con frecuencia aporta
beneficios clinicos considerables. Ademas, la reposicion de las reservas de hierro en
pacientes con esta deficiencia puede resultar en una mejor calidad de vida (Lillicrap

D.2009).
Desmopresina

La desmopresina (1-deamino-8-D-arginina vasopresina 6 DDAVP) es un analogo
sintético de la hormona antidiurética vasopresina. En la actualidad se cuenta con mas de
25 afios de experiencia clinica en el uso de la desmopresina para el tratamiento de la
EVW, y sean utilizado ampliamente todas las vias de administracion: intravenosa,
subcutanea e intranasal. Es importante sefialar que la dosis hemostatica de
desmopresina es mayor que la dosis usada para el control de la enuresis. Los efectos
secundarios de la desmopresina han sido bien descritos y, en la gran mayoria de los

casos, son de naturaleza transitoria y menor. Taquicardia ligera, cefalea y enrojecimiento
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facial son frecuentes, y dado que algunos pacientes experimentan mareos luego de su
administracion, el agente se administra mejor con el paciente sentado o recostado.
Debido al ligero efecto antidiurético del agente, la ingesta de fluidos deberia limitarse
para reponer volimenes solo durante las 24 horas siguientes a su administracion

(Lillicrap D.2009).
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Caso clinico

Resefia

Llega al centro veterinario, paciente canino hembra e 9 meses de edad, de la

raza Pastor Shetland.

Vacunacioén y desparasitacion vigente

Motivo de consulta:

23/01/2020
Paciente ingresa a urgencias, decubito lateral permanente con pleurostotono izquierdo,
los propietarios reportan que estaba bajo tratamiento por decaimiento general e
inapetencia, el dia de hoy habia estado normal durante el dia, pero a las 5 de la tarde
sali6 al antejardin y se perdié un tiempo, cuando la encontraron estaba normal, ingreso
a la casa caminando por sus propios medios, aproximadamente a la media hora, les
informaron que no era capaz de pararse de las patas traseras, esto ya le habia pasado
otras dos veces en el pasado, luego de esto se puso completamente débil y es traida
inmediatamente al centro veterinario, presento 2 episodios de vomito con poco contenido
alimenticio antes de venir al centro veterinario. No se ha visto garrapatas ni pulgas, no

ha presentado signos relacionados a estro. Siempre fue la mas pequefia de la camada.

Estaba tomando agua y orinando con normalidad. No habia toxicos en el hogar,
no estaban fumigando el hogar o el antejardin, no ha habido casos de intoxicacion

reciente en el barrio.
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Examen fisico

Se determino que tenia un peso 5,8Kg con condicién corporal: 2,5/5, frecuencia
cardiaca de 178Lpm vy respiratoria de 45 Rpm , estado reproductivo Entera.
Mucosas congestionadas, temperatura de 38.7 grados centigrados y tiempo de llenado
capilar de 2 Segundos.

Alteraciones

Hemiparesia izquierda con pleurostotono izquierdo, reflejo de amenaza ausente
en ojo izquierdo, sialorrea continua, taquicardia, glicemia al ingreso de la consulta 42
mg/dl, PAS 150 mmHg, PAD 67 mmHg, perdida de sentido del dolor en miembro anterior
izquierdo y miembro posterior izquierdo
Diagnésticos diferenciales:

Accidente cerebro vascular, Distemper canino, intoxicacion por organofosforados,
intoxicacion por organoclorados.
Plan Diagnostico:

Gases arteriales, Perfil canino. Realizar toma de insulina en ayunas, albumina.
Segun evolucién resonancia magnética, perfil de coagulacion (TP,TPT;Fibrinogeno,
dinero D) PCR distemper con pool para muestra (secrecion, sangre, orina) Se instaura
canula nasal y sonda nasogastrica confirmada por radiografia, se realiza estudio
radiografico de abdomen. Se inicia manejo farmacologico: Diazepam 1mg/kg IV. Acido

tranexamico 15 mg/kg IV TID. Omeprazol 0,7 mg/kg IV TID. Cerenia 1mg/kg SID.



Radiografia

llustracion 2 RX Latero lateral

llustracion 3 Ventro dorsal de abdomen
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En el estudio radiografico obtenido, se observa, silueta gastrica ligeramente
distendida, con presencia de contenido gaseoso en su interior, y presencia de estructura
radiodensa (sonda), que emerge desde la anatomia esofdgica. Asas intestinales con
patron aéreo, colon con presencia de material fecal ligeramente radiodenso, en su

interior.

Conclusiones: Los hallazgos radiograficos observados, a nivel de la anatomia

del colon, son sugerentes de coprostasis.

Examenes de Laboratorio

HEMOGRAMA,
*
Vallor Unidad W.R Valor Unidad VAR
Eriimocins 1@540L000, 00 milkul 55-85 Reliculocios ! % ag-12
Hemalooriio Q00 3 37,0550 Metarubriciins 0'x 100 keuc Mo Ral
Hamogicbina 2@E0 gl 12,0- 18,0 Anisochosis Escasn
VLM 58,00 1 BO,0= 77,0 Poiqulnoitnss ALECEITE
HEM 23,40 ] 2202710 Pdlicromasa + Hogaiva
CHECM 34,40 pedl 32,0370 Hipocromia Negaiva
ADE 180 L3 12,0 15,0 Howal -Jolay ! Negamwa
Serie Blanca
Formiula Redativa Valor L ribd 3 V.H Formaula Absoluta Valor Unidad VR
Leucachios X 100 4.440,00 Leucocios Totales 2444000 @ il B.000,0 - 14.000,0
Basoling] ) 0,00 e 0010 Basnhie 0,00 ful 002000
[Easinafilos %) 2,00 % 1.0= 10,0 Ecsinofios 488,80 Jul 100,0 - 1.500.0
Meuirofing| 6| E@OT % 550 T5,0 Noutrofios 1955200 @ Jul 3.300,0 - 10.000,0
Bandas %) 000 S 00-30 Bandas 0,00 aul 0.0- 3000
Linlodios 18,00 % 12,0 - 30,0 Linfociios 4 550 20 ful 1.000.0 - 4.500,0
Monociios 0,00 kS 1070 Monochios 0,00 ul 100,0 « 7000
Valor Uinidad VA
Flaquetas 158.000,00 il 200 000,0 - 500.000,0
Froleinas Plasmaticas 56,00 pl 55,0 = 75,0
Flrinbgeno . gl 20-4,0
Pbservaciones: Loucocins aumenados en o oxendids; Plaguotas disminuidas on o exiondida

i} irpedarect Bacircn. Gilculidn. Cobrimrin. Al da Gl beilashe. Ao on Pic. Otosssscoin en plscs. impedencs Elecrios | Clomaiis de Fuje. Rskaciomeia Bquipolil

MM S FARTES. MANUAL CYMIND S PAATES | MANUAL MASTER REFRACTOMETER. Vasos Jlniliti Dinid Gl Echirri Fachi e indiliis 2000-01-24

GASES EANGLINEDS

llustraciéon 4 Hemograma 1

Se presente policitemia, acompafada de leucocitosis absoluta y neutrofilia
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Eguipoisie EFCC UAnalisia: Fecha de amdlisks: 20500433

Valor Unidad VR ANALITO Valor Unidad VA
g 7,30 P Fed ] 34,80 renbg 24 -48
pc; 1230 by M P pnzg 45,50 irenbdg Ma Fisl
po2 40,40 kg M Pl HCoa feaonals) 16,00 menliL Mo Fiel
gH (T} 7,28 73-75 BEjeef) 0,40 menallL Ma Fial

£502 71,00 ES Na Fisl
Resullados: Biogs  Walar Unidad (L] Resullados: Metas  Valor Unidlad VA
) 138,00 el 143,0-1800  ffpcnsa L0500 gl 77.0-110,0

Potagl/K) 270 el 42-56 Pt 528 mmallL 0404
Caleioionizada(Ca) 1,13 el 1,0-13 Temperanra 2870 o HaRel
enmmall ChGap 14,00 rmalL Mo Al
ciorall) 108,00 el 1100-1180  agapk 17.00 p— HoRsl
£ICO 17.00 ol 20.0-27.0 Creatinina 088 mg'dl B5-1.5
[ 3 £5.00 % WO-550  CusiizdolCa) 453 — s

2010 gidl 12,0- 18,0 en mgid

Muesira precasada par MY di b,

llustracion 5 Gases Arteriales

Paciente cursa con acidosis metabdlica no compensatoria, presenta hiponatremia,

hipocalemia y hipoclorémica. Policitemia, todo lo anterior puede ser posiblemente

producto de deshidratacion. Adicionalmente cursa con hiperlactatemia.

COAGULACION

Tiemps di Prolombing (TF)

Valar Unidiad V.R
Tiempo de Protambina (TP) 44 Gl Segundas E0-84
licoagulane/plasma, Plasma hemolizada.; * Resullado corfrmado
Liibe Fecha de andisis 2020-01-24
Tiempo Pascial de Tromboplasiing (TPT)
Valar Unidad VR
Tiempo Parcial de Tromboplaslina@fTT) =1min Saqundos 23-167T

L muestra no cumple reliacion anticoagulante/plasma, Plasma hemolizada.
COAC-A-MATE JAmalista Maria Cristing A Lribe Fecha de andlsis 2020-01-24

llustracion 6 Tiempos de coagulacion

El tiempo de protombina se encuentra disminuido y el tiempo

tromboplastina muy aumentado.

parcial de



CITOGUIMICD IE DRINA

Exérmen Fisico valor Unidad VR Examen Cuimics Valor Uniidad V.R
Aspacio ® Turbia o Fel Glusasa oring {a&i-h 50 rmgd Mo Al
Calar arirc Frnarilo Mie Fel mE.—

o g FProteinss Oirira (3+) 30O Ma el

CHer Swi Ganeris Mo Rel bk
Dheristicae] 1,038,000 Mo Fel Bilirnubinars orira M gaiea mgdl Mo Fed
Ph Oiirsa 7.00 Mo Rel Urobilindgena Miarrmal mgd Mo Ael
Sangre Orina {3+) 1.0 mgidl Mo Aed

n".'\d_
Coarpos. Celdrions M gaatien g Mo Fed
[Mitrilos: IMegatien Mo Aed
Leucociios e ofina Miegatien L el Mo Fed
Exarmen microscopico arina

AMNALITO Valor Umnidad VR Células Epiteliales Walor Unidasd L]
Sedimerlo Aburarie Me Fel [E— 0-1 x = A AP Mo Al
L o ibees: 1-5 x campo = campa AP M Flel Campa AP

PY AP Coadedas - Ma Fed
Erivociios 15-20x xcampo AP Mo Rel Transicidn x Campo AP I Al
canpa AP Aernales = Samps AP Ma el
Bacierias en ariro Fo Rl
Maoo .-1-1- Auserie
Grasa a Fo Rl
[ ]

Cilindros Walor L VR Cr Valar ] VR
Hiabras 2TC Mo Rel Dcalales de Calcio He Ral
Grarulans = Me Rel Acido Urica He Rel
Cilinchros epibeli sles L Mo Rel Uraba Amaris - He Ral
Carens Me Rel Festats Armsarfa e He Rel
Grasos Mo Rel Estrunitas - He Ral
Errocitanas Me Rel Carbanates () He Rel
kit Mo Rel

llustracién 7 Citoquimico de orina

Novedades 1
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Paciente pasa la tarde estable responde adecuadamente a estimulos externos,

consume alimento y bebe agua con agrado por si sola, paciente continua con

hemiparesia del lado izquierdo, es evaluado por neurologia quien recomienda realizar

resonancia. paciente se encuentra con hipoglicemia, presenta demora en

la

normalizacion de la misma por lo tanto se realiza infusion de dextrosa, paciente con

prondstico reservado.

Novedad 2

Paciente durante la noche se encuentra alerta, atento al medio, consumo de

alimento moderado, orina abundante cantidad de aspecto hematuirico y no defeca. La
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curva de glicemia arroja valores inferiores, se decide instaurar alimentacién por sonda
con ensure y se evidencia estabilidad (glicemia 116 mg/ dl), se toman gases sanguineos
en donde se evidencia como hallazgo anormal hipocalemia moderada vy
hemoconcentracién 75% se decide aumentar el flujo de hidratacion 70ml/kg/dia y

suplementacion de potasio. Pendiente realizar ecografia abdominal.

Paciente con prondstico reservado. Pendiente resultado de resonancia magnética.

GASES SANGUINEDS

Valor Unidad V.R AMALITO _ Valor Unidad V.R
pH 7,43 Mo Rel pCO2(T) $ 34,50 mmHg 24 -48
pCO2 32,30 mmHg No Rel po2 (T) ' 72,40 mmHg No Rel
po2 t 65,30 mmHg Mo Rel HCO3 (Bicarbonato) 21,20 mmil'L Mo Rel
pH (T) 7,40 73-75 BE(ecf) -3.20 mmal/L Mo Rl

cS02 93,20 %% No Rel

Resultados: Biog+ Valor Unidad V.R Resultados: Metas+ Valor Unidad V.R
Sodio (Na) 139,00 mmaol/L 143,0 - 160,0 Glucosa f 102,00 mg/dL 7r0-1100
Potasio(k] ¥ 3,90 mmalL 42-58 Lactato @ 1,36 mmal/L 0,4-08
Calcio ionizado{Ca) 1,22 mmol/L 10-13 Temperatura 38,50 “C Mo Rel
en mmaliL CAGap 12,00 mmal/L Mo Rel
Clora ‘ 106,00 mmolL 1 H},'D -1 13,1} AGEPK 15,““ mmal/L No Rel
cTcO 2220 mmal/ 200-27.0 Creatinina 1,14 mgydl 05-15
Hto a* 6400 % 37,0-350 Calcio ionizado{Ca) 4,88 mg/dl Mo Rel
Hgb @ 2170 g/dl 12,0- 18,0 en mg/d|

Equipa(sk EFOC VAnalista: Edith Manuela Delgado Pulgarin Fecha de analisis: 2020-01-26

llustracion 8 Gases Sanguineos 2

Paciente presenta acidosis metabdlica compensatoria.

Presenta hipocalemia, hipoclorémica, policitemia, glucosuria y hiperlactatemia.

Ecografia Abdominal

Resultados:
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Rifiones: Aumento de la ecogenicidad cortical, relacion y diferenciacion cortico medular
normal. Tamafio, ecoestructura y bordes conservados, sin evidencia de pielectasia y/o
nefrolitos.

Vejiga: Plegada, paredes aumentadas de tamafio, bordes irregulares con pérdida de la

estratificacion, contenido anecogénico sin presencia de ecos internos.

Novedad 3:

Paciente alerta, atento al medio, inquieta, consume alimento de manera
intermitente, curva de glicemia oscila entre 56-68-136mg/dl, orina de aspecto hematurico.
Durante el turno se aprecia déficit propioceptivo de tren posterior mas marcado en MPI,

sensibilidad superficial y profunda presente. Se toma muestra de sangre para insulina,
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cortisol en ayunas, hemograma de control. Se recomienda descartar alteraciones

hereditarias tipicas de la raza y posibles cuadros susceptibilidades a medicamentos

como las lactonas macrociclicas.

CORTISOL (ANILAB)
ANALISIS RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA
CORTISOL (DXIB00) ® 0,40 ug/di
VALORES DE REFERENCIA
PERRO:  0,5-5,5 pg/dl
GATO: 0,8 - 5,0 yg/dl
EQUIDOS: < 13 pg/di
NOTA: Estos valorss de referencia deben ser consid como orientativos, & medico veterinario tratante Jos debe interpretar en conjunto con 1a
sintomatologia del paciente.
Responsable: - f
.- l ; /) " Tl
NG FUC T pacteriioge: NAYIBER RUIZ MAYA Registro:  5-2049
INSULINA (ANILAB)
ANALISIS RESULTADOS VALORES DE REFERENCIA
INSULINA BASAL (DXIB00) 12,0 wUI/mi
VALORES DE REFERENCIA
PERRO: 5.0 - 20.0 pUL/mi (AYUNAS)
GATO: 4.0 - 15.0 pULmi (AYUNAS)
NOTA: Estos valores de referencia deben ser consich como orientativos, & medico veterinario tratante los debe intérpretar en conjunto con la
snmomatologia del pacients.
Responsable: f
: ‘h l j) - T%
I\ uhil s A ST Bacteridioga: NAYIBER RUIZ MAYA Registro:  5-2049

llustracion 9 Cortisol , Insulina

Presenta cortisol levemente disminuida.
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HEMOGRAMA + RETICULOCITOS

Observaciones: Plaguetas disminuidas an el extendido

FO20-01-28

Serie Roja
Valor Unidad V.R Valor Unidad V.R
Eritrocitos @ B5.840.000,00 milliul 55-85 Reticulocitos 0,40 Fa 00-1.2
Hematocrito @ 54,00 o arpn-550 Metarubricitos 0 x 100 lauc No Rel
Hemoglobina @ 20,00 gfdl 120-180 Anisocitosis - Escaso
V.C.M 65,00 f 600-77.0 Poiguilocitasis . Ausente
HCM 2270 Pg 220-270 Policromasia - Magativa
C.Hb.C.M 34.70 g/dl 320-370 Hipocromia Negativo
ADE 15,00 % 12,0-150 Howell-Jolley - Magativa
Serle Blanca
Formula Relativa Valor Unidad V.R Formula Absoluta Valor Unidad V.R
Leucocitos X 100 19.680,00 Leucocilos Tolales @ 19.680,00  Jful B.000,0 - 14.000,0
Basdfilos]{ %) 0,00 % 0,0-1,0 Basofilos 0,00 Jul 0,0 - 200,0
Eosindfilas () 3,00 % 1,0-10,0 Eosindfilas 530,40 Jul 100,0 - 1.500,0
Meutrdfilas(%:) @ 80,00 % 85.0-75.0 MNeutrdfilas @15.744.00  Jul 3.300.,0 - 10.000.0
Bandas(3) 0,00 % 0,0-3,0 Bandas 0,00 Jul 0,0 - 300,0
Linfocitos 15,00 % 12,0-30,0 Linfocitos 295200 Sul 1.000,0 - 4.500,0
Monacitos 2,00 % 10-70 Monocitos 393,60 Jul 100,0 - 700.0
Valor Unidad V.R
Plaguetas 141.000,00 ful 200.000,0 - 500.000,0
Profeinas Plasmaticas 58,00 o/l 55.0-75.0

Metodois): knpedancia Blectrica. Calculado. Colonmetria. Azul de Creall brikane. Recuento en Placa, Observacain en placa. Impedancia Electica | Cilometria de Fluj. Refraciometria
Equipa(s): DYMIND 5 PARTES. MANUAL. DYMIND 5 PARTES | MANUAL. MASTER REFRACTOMETER Janalista: Edith Manuela Delgado Pulgann Fecha de andlisis:

llustracién 10 Hemograma 2

Presenta policitemia, leucocitosis absoluta y neutrofilia relativa y absoluta.

Tiempo de Protombina (TP}

P

sk COAG-A-MATE \/Analista: Edith Manuela Delgado Pulgarin Fecha de analisis: 2020-01-28

Valor Unidad V.R
Tiempo de Protombina (TP) ® 5.5 Segundos 6.0- 8.4
Equipo(sk COAG-A-MATE /‘Analista: Edith Manuela Delgado Pulgarin Fecha de analisis: 2020-01-28
Tiempo Parcial de Tromboplastina (TPT)
Valor Unidad V.R
Tiempo Parcial da Tromboplastina (PTT) @ Mayor a 1 minuto Sagundos 23-16,7

llustracién 11 Tiempos de coagulacion 2

Presenta un aumento muy considerable en el tiempo de protombina y el tiempo

parcial de tromboplastina
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Novedad 4:
Paciente se observa con hematuria, glicemia se encuentra 46 a las 5pm. paciente
no se observa con signos claros de hipoglicemia. Se saca a caminar el paciente el cual

presenta déficit propioceptivo, sin embargo, presenta sensibilidad P y S bilateral.

Paciente no se puede procesar las muestras porque se consideran ineficientes,

de deja el paciente con hidratacién constante, paciente con prondstico reservado.

Se habla con el propietario se le explica que el pronéstico es reservado que se
debe evaluar los resultados de los examenes y segun eso considerar un diagnostico para

el paciente ya que ninguna prueba es concluyente.

Novedad 5:
Paciente pasa la noche estable, sin embargo, los propietarios acuden porque
consideran realizar la eutanasia, se les explica nuevamente que el paciente no es apto

para el procedimiento sin embargo ellos consideran el proceso.

Paciente se realiza eutanasia en contra del criterio médico, se le dice que el

paciente tiene mas posibilidades.

Paciente se eutanasia.
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Discusion

Para el diagnéstico inicial de la enfermedad de von willebrand es la determinacion
de FVW, la determinacion de PTT tienen un valor limitado para el diagnostico de la
enfermedad de von willebrand (Murillo C 2006), sin embargo, en la paciente no se le
realizd, debido a que en ningin momento fue propuesta por el médico tratante ,adicional
los propietarios no contaban como mucho presupuesto ,por lo que solamente se realizé
la toma en dos ocasiones del PTT el cual solo indico una alteracion en la coagulacion
mas no concluyé el padecimiento de von willebrand debido a que esta prueba no es
especifica para esta patologia adicionalmente el andlisis de los multimeros del VWF, en
funcién de su peso molecular, se hace mediante electroforesis. Esta técnica permite el
diagnéstico con certeza de los diferentes tipos de la enfermedad de von Willebrand
(Timothy C 2010) .

Como lo describe la literatura esta prueba pudo haber descartado la enfermedad de von
willebrand la cual no fue considerada muy seguramente por que dicha enfermedad era

una sospecha y esta prueba no es muy utilizada y aparte muy costosa.

Conclusiones

o El Diagnéstico de una coagulopatia debe seguir un enfoque

sistematico a partir de una buena historia clinica y un buen examen fisico general,
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concluyendo con la realizacién de pruebas de laboratorio ya que los trastornos de
la coagulacién son de dificil diagnostico.

o Se debe sistematizar mas los pasos de la historia clinica para asi no
dejar pasar por alto ningun sintoma, signos y examenes que pudiesen direccionar
aun mas al diagnostico.

o Debido a que los examenes no fueron muy concluyentes en el tiempo
no se pudo llegar a un diagndstico definitivo.

o En la medicina veterinaria lamentablemente nos vemos golpeados
muy a menudo por los presupuestos econdmico y la disposicion de los propietarios
por los cuales no se pudo llegar a concluir un diagndstico definitivo ni a una

necropsia, la cual hubiese sido también muy util para el diagnéstico.
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