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La hipercoagulabilidad o trombofilia es una condicién caracterizada por una predisposicién a
la formacion inapropiada de trombos, resultado de un desequilibrio en los mecanismos que regulan la
coagulacion sanguinea. Aungque en humanos existen causas hereditarias y adquiridas de trombofilia, en
medicina veterinaria predominan las formas adquiridas, asociadas a procesos inflamatorios,
enfermedades inmunomediadas, neoplasias, endocrinopatias, y proteinurias. La comprension de estos
procesos es crucial, dada la relacion directa entre trombosis y aumento de morbilidad, estancia
hospitalaria, y mortalidad.

MECANISMOS DE TROMBOFILIA

Los estados hipercoagulables surgen a partir de alteraciones en la triada de Virchow: dafio endotelial,
estasis sanguinea y alteraciones en los componentes de la coagulacién. En la practica clinica, estas
alteraciones suelen coexistir, promoviendo un entorno procoagulante.

1. Disfuncién endotelial: En condiciones normales, el endotelio presenta un fenotipo anticoagulante
mediado por su glicocalix, que contiene elementos como heparan sulfato, antitrombina (AT),
trombomodulina (TM) y el inhibidor de la via del factor tisular (TFPI). La inflamacion provoca la pérdida
del glicocalix y de TM, promoviendo un cambio hacia un fenotipo procoagulante caracterizado por la
liberacién de multimeros ultra grandes de factor von Willebrand (UL-vWF), que facilitan la activacion
plaguetaria. La deficiencia de ADAMTS13, enzima que degrada UL-vWF, potencia la formacion de
trombos.

2. Incremento de elementos procoagulantes: El factor tisular (TF) se expone o se expresa en
monocitos, macréfagos y células tumorales, activando la cascada extrinseca de coagulacion. Las
plaguetas y microparticulas (MPs) derivadas de células activadas o apoptéticas también proporcionan
superficies procoagulantes, y pueden expresar TF, favoreciendo la generacion de trombina. Ademas, las
trampas extracelulares de neutréfilos (NETs), compuestas por ADN y proteinas nucleares, activan
coagulacion y dificultan la fibrindlisis.

3. Déficit de anticoagulantes enddgenos: Proteinas como AT, proteina C y TFPI regulan la
coagulacion limitando su extension. Durante estados inflamatorios o enfermedades criticas, su
concentracion y actividad disminuyen por consumo, disminucién en la sintesis hepatica, o degradacion
por elastasas. El sistema de la proteina C, esencial en la regulacion de factores Va y Vllla, también se ve
comprometido por la pérdida de TM en el endotelio dafiado.

4. Alteraciones en la fibrinélisis: La inhibicion de la fibrindlisis, mediada por aumentos en el inhibidor
del activador del plasmindgeno (PAI-1), favorece la persistencia de trombos. Las NETs también
contribuyen a esta disfuncion al integrar el coagulo y resistir la degradacion.

DIAGNOSTICO DE LA HIPERCOAGULABILIDAD

Identificar estados hipercoagulables antes de eventos trombéticos es dificil. Las pruebas tradicionales
(TP, aPTT, conteo plaquetario) son Utiles para detectar coagulopatias, pero limitadas para diagnosticar
hipercoagulabilidad. Sin embargo, el uso de marcadores especificos como complejos trombina-
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antitrombina (TAT), fragmentos de protrombina (F1+2), dimero-D, fibrindgeno elevado, y disminucién de
AT o proteina C, son indicativos Utiles de actividad trombdtica. Las pruebas viscoelasticas (TEG,
ROTEM) y trombografia calibrada (CAT) permiten evaluar globalmente la coagulacién, incluyendo la
velocidad de formacion de codgulos y la generacidn de trombina, y son herramientas en expansién en
veterinaria.

PRINCIPALES CONDICIONES ASOCIADAS A HIPERCOAGULABILIDAD EN VETERINARIA

1. Inflamacidn sistémica y sepsis: Producen disfuncion endotelial, liberacion de TF, inhibicion de
anticoagulantes enddgenos, y reduccion de la fibrindlisis, con fases iniciales de hipercoagulabilidad
seguidas de consumos coagulopaticos. En perros con sepsis, niveles bajos de AT y proteina C se
asocian a peor pronostico.

2. Proteinuria/nefropatia perdedora de proteinas (PLN): Se asocia a trombosis venosa y arterial.
Multiples mecanismos, incluyendo hipoalbuminemia, pérdida urinaria de AT, hiperfibrinogenemia, y
aumento de FVIII, contribuyen a un estado procoagulante. Se han documentado aumentos en MP y
NETSs en estos pacientes.

3. Anemia hemoliticainmunomediada (IMHA): Altamente asociada a trombosis. Factores
contribuyentes incluyen TF circulante, MPs, NETs y fibrindgeno elevado. Estudios demuestran beneficios
potenciales del uso de antitrombéticos como aspirina, clopidogrel y heparinas.

4. Hipercortisolismo: Aunque los datos son mixtos, existe evidencia de procoagulabilidad con aumento
de FVIII, vWF, y PAI-1 en humanos y animales. En perros, se han identificado aumentos en factores
procoagulantes y disminucion de AT.

5. Cardiomiopatias (especialmente en gatos): Relacionadas con tromboembolismo arterial. La
dilatacion auricular izquierda promueve estasis y disfuncién endotelial. Se recomienda profilaxis
antitrombdtica en gatos con cardiomiopatias con alto riesgo de trombosis.

6. Neoplasias: Muchas neoplasias inducen estados procoagulantes a través de la expresion de TF,
liberacién de MPs, y alteraciones inflamatorias. Se han documentado alteraciones de TEG y trombina
generada en pacientes oncolégicos.

MANEJO DE LA HIPERCOAGULABILIDAD

El tratamiento debe dirigirse a la causa subyacente y considerar la administraciéon de antitrombdticos,
gue incluyen:

» Antiplaquetarios: Aspirina, clopidogrel.

» Anticoagulantes: Heparina no fraccionada, heparinas de bajo peso molecular (HBPM), e inhibidores
directos del factor Xa (rivaroxaban).

La eleccion del antitrombotico depende de la enfermedad, la presencia de trombosis y el perfil de
coagulacion del paciente. Aunque la terapia antitrombdtica es beneficiosa, especialmente en IMHA, PLN
y cardiomiopatias, faltan estudios prospectivos robustos que definan protocolos Optimos en veterinaria.

HIPERCOAGULABILIDAD EN MEDICINA VETERINARIA: REVISION DE EVIDENCIAS RECIENTES
BASADAS EN ESTUDIOS CLINICOS

1. Hipercoagulabilidad asociada a enfermedades respiratorias: el caso de BOAS
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El estudio de Smith et al. (2023) demostrd que los perros con sindrome obstructivo de vias aéreas
braquicefalicas (BOAS) presentan un claro perfil de hipercoagulabilidad identificado mediante TEG. Esto
resalta que, ademas de las conocidas complicaciones respiratorias, estos perros podrian estar en riesgo
de eventos trombdticos debido a hipoxia cronica, inflamacion y disfuncidn endotelial [2].

2. Enteropatias crdnicas y hipoalbuminemia: vinculo directo con trombosis

Blake et al. (2021) estudiaron la relacién entre enteropatias cronicas (chronic enteropathy, CE),
hipoalbuminemia e hipercoagulabilidad. Su trabajo identificé una correlacién inversa entre la
concentracion de albumina sérica y la amplitud maxima del coagulo en TEG, sugiriendo que los perros
con CE e hipoalbuminemia severa presentan un riesgo significativamente mayor de trombosis [3]. Fuijii et
al. (2022) ampliaron esta observacién al demostrar que la hipercoagulabilidad puede revertirse tras el
tratamiento efectivo de la enteropatia, enfatizando la importancia de una intervencion temprana [7].

3. Trombosis perioperatoria: el caso de la esplenectomia por masas esplénicas

Jennings et al. (2021) y McGill et al. (2022) investigaron el impacto de la esplenectomia en el perfil
hemostatico de perros con masas esplénicas. Ambos estudios evidenciaron que estos pacientes
desarrollan hipercoagulabilidad posquirargica significativa, incluyendo trombocitosis reactiva,
identificada mediante TEG. Ademas, la administracién de clopidogrel no siempre previno este fenémeno,
sugiriendo la necesidad de estrategias antitromboéticas més personalizadas [4,13].

4. Enfermedades hepaticas y biliares como desencadenantes de hipercoagulabilidad

Armstrong et al. (2020) demostraron que los gatos con enfermedades hepéaticas colestasicas presentan
perfiles de hipercoagulabilidad detectados mediante TEG, incluso sin alteraciones evidentes en pruebas
tradicionales [5]. De manera similar, Lim et al. (2019) evaluaron a perros con mucoceles biliares,
describiendo marcadas alteraciones en parametros de coagulacion, sugiriendo una predisposicion
significativa a eventos trombéticos [8]. Esto refuerza la importancia de monitorizar a pacientes con
patologias hepaticas y biliares desde el punto de vista de la coagulacion.

5. Inmunomediadas y autoinmunes: IMHA y anticuerpos antifosfolipidos

En un estudio fundamental, Kidd et al. (2013) detectaron anticuerpos antifosfolipidos (aPL) en perros con
anemia hemolitica inmunomediada (IMHA), hipercortisolemia y trombosis espontanea, mostrando que un
subgrupo de perros con IMHA puede desarrollar hipercoagulabilidad secundaria a mecanismos
inmunomediados [6]. Esto abre una linea de investigacion relevante para identificar pacientes con mayor
riesgo y dirigir terapias especificas.

6. Evaluacion critica de las herramientas diagnésticas

Marschner et al. (2021) demostraron que las pruebas tradicionales de hemostasia (TP, aPTT, recuento
plaguetario) no predicen con fiabilidad la presencia de hipercoagulabilidad en perros criticos,
evidenciada por TEG [9]. Esto resalta la limitacion de estas pruebas y refuerza la necesidad de incluir
viscoelasticas en la practica clinica. Sin embargo, Sato et al. (2014) sugirieron que tiempos de
coagulacion acortados (TP y aPTT) podrian correlacionarse con hipercoagulabilidad en algunos
contextos clinicos, aunque este hallazgo permanece controvertido [10].
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7. Arterial thromboembolism (ATE) y cardiopatias en gatos: el rol del TEG

Brainard et al. (2020) evaluaron gatos con ATE y demostraron perfiles TEG marcadamente
hipercoagulables, confirmando la utilidad del TEG en el diagndstico y seguimiento de estos pacientes
[11]. Este estudio respalda el uso de TEG como herramienta de monitorizacion continua en gatos con
cardiopatias y riesgo de trombosis.

8. Hipercoagulabilidad en enfermedades no clasicamente asociadas: SARDS

El trabajo de Minor et al. (2020) identificé alteraciones hemostéticas en perros con sindrome de
degeneracion retiniana adquirida subita (SARDS), sugiriendo que esta enfermedad, tradicionalmente
vista como neurooftalmolégica, podria tener un componente sistémico inflamatorio y procoagulante [12].
Este hallazgo destaca la necesidad de una visiébn mas integral del paciente con SARDS.
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