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RUUllD 

Entra loa aacaniaaoa de defensa del organismo uno auy importante 

es, el que lapide que •e pierda toda la aangre contenida en la 

circulaci6n al lesionarse un vaso sanqulneo en cualquier lugar del 

cuerpo. A este se le conoce coao hemostasia. 
Para evaluar todo el proceso de hemostasia no puede hacerse una 

sola prueba de laboratorio, debe recurrirse a un conjunto de 

ellas. Entre las mis coaurmente empleadas estan : El tiempo de 

sangrado (TS), el tiempo de coagulaci6n (TC) , el conteo 

plaqueta.ria (CP), eL tiempo de tromboplastina parcial activado 

(TTPA) , El tiempo de protro11.bina (TP) , y la determinaci6n 

Cl!_antitativa de fibrin6geno (DCF) que fueron las pruebas 

utilizadas en este trabajo. 

En nuestro pa.1s no se han establecido valores de referencia de las 

pruebas de hemostasia en los gatos, y ta.nto en la práctica de la 

medicina veterinaria, como en investi9aci6n, es comO.n que los 

individuos sean sometidos a cirug1a, sin haberseles solicitado 

an6lisis preoperatorios. 

El presente trabajo, tuvo como objetivos, conocer los valores 

normales de las pruebas de la hemostasia mencionadas 
anteriormente, en gatos dom6sticos (.fstl..i§ domeaticus), usados en 

cirug.ta experimental. Se emplearon so gatos cltnicamente sanos, de 

entrel a 4 anos de edady se hicieron los análisis de resultados, 

de acuerdo al sexo y peso, sin encontrar variaciones 

significativas. Los resultados encontrados fueron: TC 4.9 min., TS 
1.9'min., TTPA 19.3 seg., TP 10.2 seg., DCF 209 mg/dl., CP 118.9 

x3µ;1. 

En donde se encontr6 diferencia con la literatura extranjeraful en 

el conteo plaquetario, ya quelos valores a qui encontrados fueron 
m6s bajos. Los gatos empleados en este estudio fueron previaaente 

sedados con ketamina; aO.n cuando Bowdreaux ( S) menciona que ••t~ 
medicamento no afecta las pruebas de la hemostasia, se considera 
que se trata de una trombocitopenia transitoria producida por el 

efecto de la ketamina. 



lllTRODUCCIOll 

Lo• mecania110a heaoat&ticoa aon auy co•plejos y para llegar a 
loa conoc:bientoa actuales, •• ha debido pasar por una aeri• de 
bechoa hiat6ricoa !aporta.tes que vale la pena •encionar (43). 

Gulliver y Addison en 1841 descubrieron y describieron las 
plaquetas. Buchanan (1845) descubri6 la trollbina; Denis (1859) 

d-o•tr6 la exiatencia del fibrin6geno como precursor de la fibrina, 
Schidt posteriormente postul6 la existencia· de la protrombina, como 

forma inactiva de la troabina que aislaba del coAgulo, pero no de 

la sangre liquida. Haydene en 1872 demostró el papel de las 

plaquetas. osler (1874) e•ple6 el término 11 dege".leraci6n muco~de" 

para lo que hoy ae le conoce como "aetamorfosis viscosa". 

P~ateriorwente Arthus y Pagas (1890). demostraron la funcl6n 

del calcio en la coaqulaci6n. Y Morawltz en 1904 lde6 el esquema de 

la teorla cllsica de la coaqulaci6n sanqu1nea basada en la 
activaci6n en cascada de una serie de sustancias sangu1neas 

(factores de coagulaci6n) (2, 13, 25, 29, 34). 

Para la heaoatasia se requiere de uno o mAs mecanismos y de 

ellos la vasoconstricci6n es el sistema hemostltico mis primitivo 

que •• conoce; el cual esta presente en los gusanos. En los 
invertebrados superiores (insectos y crust.6.ceos), existe el 

aaebocito, célula que corresponde a las plaquetas de los seres 

humianos. En los vertebrados inferiores (reptiles y peces) hay 

fibrin6geno y fibrinolisinas, por tanto ya existen factores 

vae:culare•, plaquetarios y alquno• pla••Aticos. 
Loa vertebrados superiores ya cuentan con todos los factores de 

la coagulaci6n conocidos y en condiciones normales todos los 

individuo• loa poseen desde el nacimiento (43). 



2, 1- HEMOSTASIA 

Entre los mecani•moa de deten•a del organismo, uno muy 
importante es el que impide que al lesionarse un vaso sanqulneo en 
cualquier lugar del cuerpo por una herida o traumatismo, ae pierda 
toda la aanqre contenida en la circulaci6n. Esto se conoce como 

hemostasia y abarca: 

1) Una fase vascular, que inicia con la lesi6n a un vaso y esto 

provoca la vaaoconstricci6n refleja, inmediata y temporal. 

2). La participaci6n de fragmento~ celulares especializados 

(trombocitos), a esta se le llama tase plaquetaria. 

3) La fase bioqutaica en donde se dan los cambios plasmaticos 

fisiol6gicos en orden sucesivo , cuando hay una lesi6n a un vaso 

aangulneo, con lo que el organismo evita ·la pé:rdida total de sangre. 

La hemostasia se efectua de manera natural y puede ayudarse en 

forma aec4inica cuando un cirujano utiliza pinzas "hemostáticas" para 

detener una hemorragia, lo mismo sucede cuando se aplica un 

torniquete en un herido para detener la pérdida de sanqre. (2, lJ)En 

las heridas que lesionan arterias de qran calibre es necesario 

reparar mec4nicamente la integridad del vaso. La coagulaci6n solo 

puede realizarse después que se ha reparado la arteria . mediante 

cirug!a. No obstante, en el caso de vasos más pequerios, la acci6n de 

plaquet8.s y factores de la coagulaci6n del plasma detienen con 

rapidez la pérdida de sanqre (43) • 

.fA.ll yaecular: En la hemostasis primaria el componente 

vascular se basa en la normalidad funcional y estructural de los 

vasos sanguíneos. Por desgracia, los procedimientos para evaluar la 

integridad de los mismos no se emplean en medicina veterinaria y los 

de medicina humana no se adaptan a los usos veterinarios. Se 

sospegha de anormalidades vasculares s.6lo cuando hay datos cl!nicos 

de tendencia hemorrágica pero todas las cifras de laboratorio se 
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encuentran en los limites normales. 

Una de la• funcionas baaicas del endotelio vascular es 

proveerle una superficie trombo resistente al fluido sanguineo. 

El endotelio intacto no proaueve adherencia de plaquetas ni de 

leucocito•, ni activa la coagulaci6n. Allbos •ecanisaoa activos y 

pasivos aparenteaente desempef\an un papel interesante aanteniendo 

una trombo resistencia. El activo esta asociado con la producci6n 

de substancias a. partir de las c6lulas endoteliales tales como la 

prostaciclina PGI2, factor ~ndotelial derivado relajante (EDRF), 
activadores de plasmin6geno, trombornodulina y proteQna s, estas 

substancias actuan como inhibidores de la vasoconstricci6n, de la 

adheai6n y agregaci6n plaquetaria •. Mientras que el pasivo contiene a 

1011 proteoglicanos, endoproteinas, sulfato de heparina todos con 

Caracteristicaa anticoagulantes. Y taabi6n una carga de superficie 

negativa, que repele las cargas de las celulas sanguieas y as1 

evita la adhesi6n de plaquetas en el endotelio intacto. El sulfato 

de heparina junto con la antitroabina III inactivan la trombina y el 

factor von Willebrand que causa una disfunci6n plaquetaria 

atribuible a una •ala adhesi6n evitarido la acumulaci6n de los 

troabocitos. Ademas actua tambi•n regulando 

liberaci6n del. factor VIII en la coagulaci6n 

la producción 

(2, 13, 33, 34, 41) 

y 

El endotelio posee gran importancia en los procesos 

patol6gicos como la arteroesclerosis, trombosis, coagulaci6n ifltra 

vascular diseminada (CID), des6rdenes hemost~ticos, inflamaci6n, 
alteraciones inmunol6gicas, neoplasias vasculares y met4stasis; el 

principio de estas alteraciones en la arterioqénesis es atribuido a 

una lesi6n en el endotelio vascular, dicha lesi6n incrementa la 

concentración de componentes lipoprotelcos y esto permite el 

dep6sito de 6atoa en arterias del mC!.sculo liso y el dep6sito de 

colesterol o ~steres del mismo. Otras causas de lesi6n endotelial 

son: los agentes. infecciosos, especialmente virus, bacterias gram 
negativas, ricketsias, acidosis o hipoxia prolongada, 

disproteinemia, mecanismo inmune primario o secundario e inflamación 

aguda. Esto predispone a que se presente una trombosis o coaqulaci6n 

intravascular diseminada. El incremento de la permeabilidad de los 

vasos, o deficiencia del mecanismo. de la hemostasia se 
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•anifieata con pdrpura o hemorragia dependiendo de su inicio (33, 

U) 
cuando •• leaiona o •• 
va•oconatricci6n refleja y 
aa~ln•o en el aitio (4, 13, 

La vasoconatricci6n ea 

corta un vaso, de inmediato hay 

t-poral con reducci6n del flujo 

25, 29, 34 36). 
aantenida por la liberaci6n de 

componente• vaaoactivos coao ADP, colagena, hista•ina, serotonina 

•pinefrina y calcio, de la• plaquetas adyacentes y las que astan 

rodeando a loa tejidos lesionados. Esta interacci6n con la col6.gena 

causa una •reacci6n-lit.raci6n" de co•ponentes de las plaquetas 

tales como loa •encionados y adBJ116.s el Tromboxano A.2, que son 

expuestos alrededor de la lesi6n y son potentes agonistas 

plaquetarios. Loa otros co•ponentes da los vasos sangu1naos son la 

pared y laa c6lulas de revesti•iento de la capa 1ntiaa. El endotelio 

tiene un papel importante en la formaci6n y lisis del tap6n 

plaquetario heaost&tico (33, 34, 41, 43). 

bu plaquetaria; La aequnda tase de la hemostasia es la 

pl•qu•taria, en 6ata intervienen los troabocitos que son pequeftos 

cuerpos •nucleadoa, qranularea, en forma de disco, que aiden de o.s 

a J ua y circulan en las distintas especies en cantidades variables 

(ver cuadro 6) (25, 29, 33, 34). su aorfoloq1a es variable 

dependiendo del •6todo con el que se observen; taabién influye el 

anticoagulante eapleado y la teaperatura; entre otros. Las plaquetas 

aon producidas por loa aegacariocitos, que a su vez son producidos 

en la 1116dula 6aea y son los principales productores de tromboCitos. 

En el pu1•6n y bazo ta•bi6n se desarrollan megacariocitos (11, 34, 

43). 

A pesar de su estructura aparentemente sencilla, las plaquetas 

d•-peftan funciones i•portantea en la hemostasia: actuan como· 

nOcleo de a9reqaci6n pa~a fonnar el tap6n hemostAtico, también 

sirven para catalizar los acontecimientos que inician el proceso de 

coagulaci6n y de•••peftan un papel importante en la retracci6n del 

co6gulo. 
La agregaci6n de energ1a metab6lica es una actividad funcional 

de la• plaquetas. 61 efecto final es la producci6n de adenosin 

trifo•fato (ATP) para la glicolisis, oxidaci6n del 6cido citrico, 
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ciclo-interaediarioa, oxidaci6n Acido-qrasa, foatoril•C?i6n 

oxidativa que intervienen en la función plaquetaria (34, 43). 

El ADP taabitn peraite aprovechar la actividad troabopl6atica 
de la• foafolipoprotelnaa plaquetarias y del factor pl!9quetario 3 

(PF3). La liberación del PF3 •• importante para activar lo• 
a•caniaaoa de coagulación (13, 34, 43). 

Las plaqueta• aon aetab6licaaente activas en procesos 

bioqul•icoa, fi•i<>l6gicoa y patol6gicos (40). 

El papel de las plaqueta• en la heaoataaia ea tan importante 

como el mecanismo de la. coagulación. Las plaquetas eatAn . 

involucradas junto con la pared del vaso sangulneo y el activador de 

contacto de' los factores XI y XII de la coagulación en la iniciación 

del proceso de hemostasis. una deficiencia en n1lmero de plaquetas 

c~rculantea (troabocitopenia), o la presencia de una función anoraal 

de las plaquetas (troaboblastemia, trombopatia), puede· dafiar la 

hemostasis. En 

(troabocitosia, 

algunos momentos el exceso de plaquetas 

troa.bocitemia), puede producir hemostasia 
inadecuada, pero generalmente estas condiciOnes promueven la 

coagulación y predisponen a un paciente a trombosis (33, 34, 41). 

Para una hemostasis inicial el tapón plaquetario sella ei vaso 

temporalmente, a 6sto le sigue el mecanismo de coagulación que 

concluye con la formación da un coágulo estable ( 2, ·13, 34, 44). 

2.2- COAGULACION SOGUINEA. 

La coagulación es la segunda fase de la hemostasia. Es una 

aerie de reacciones complejas que incluyen la particip~ci6n de 

varios factores de la coagulaci6n designados por el COllITE PARA LA 

NO/fEllCLATURA DE LOS FA<:TORES DE LA COAGULACION SANGUINEA por nlimeros 
ro•anoa (1962) (17, 34, 43). 

FACTOR 1 : Fibrin6qeno Prote!na que pertenece al grupo de las 

globulinas con peso molecular de 340,000 oarton (D) , existe en el 

Plasma a una concentraci6n de ·30~ JICJ/dl. Representa el 4 t del total 

de prote!nas y su s!ntesis se realiza en el h!gado: 



FACTOR 11 : Protroabina. Precuraor de la tro•bina, prote1na que 
taabi6n pertenece al qrupo de las globulinas aa. su peso molecular 
•• de 63,000 D aproxiaadaaente, su slntesis se realiza en el blgado 
y requiere de vita•ina lt (13, 43). 

FACTOR 111 t Troaboplaatina hlatica, troaboplastina extrlnseca. 
ractor de l• coagulaci6n que no se encuentra en la sangre sino 
di•tribuido en todoa lo• tejido• del organia•o, incluyendo la 
Mabrana sinovial. La troaboplaatina a&s activa se encuentra en los 
extracto a de cerebro, pu la6n y placenta. 

FACTOa IV Calcio. No es protelna, es un eleaento que 
interviene en el 90 ' de lae reacciones de la cascada de la 
coaCjJUlacl6n. ActOa en foraa ionizada; la cantidad de iones de C.•• 
nacasaria para la coagulaci6n tiene un aaplio margen por encima y 
por debajo de lo normal (2, 29, 34). 

FACl'OI: Y : Proacelerina. Globulina aceleradora , 9lobulina 
anticuerpo o factor llbil • E• una 9lobulina sintetizada en el 
h19ado, electrofor6tlcaaent• aigra entre las globulinaa a y tJ • Se 
denoaina factor lAbil por aer el factor de la coagulaci6n •As 
tenM>senaible. su deficiencia congénita causa enferaedad heaorr&gica 
conocida coao parabaaofilia. 

FACTOa VI Ba el factor V activado o aodificado en su 
estructura, por lo que puede considerarse que este factor, antes 
llaaado acelerina, DQ IXiat9. 9D. realidad. 

FACTOR VII: Proconvertina. Acelerador de la converei6n' de 
protroabina alrica, autotrollbina I. Globulina que a la 
electrof6resi• •igra entre la a y fJ. su peso aolecular ea de 
15,ooo a 25,000 D. Se sintetiza en •l hlg:ado, por lo cual requiere 
de vitamina lt (13, 34, 43). 
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FACTOR VUI: Factor antiheaotilico A (AHF). Glicoprote!na 

•acromolecular con un peso de 1,200,000 D, for•ada par subunidades 

id6ntica•, cada una de peao de 230,ooo D, esta foraada por cuatro 
coaponentea: 
a) .... Una fracci6n procoagulante de bajo peao aolecular, au atnteaia 
eat6 coc:Uticada en un gene liqado al croaoaoaa X (AHF VIII), y au 

ausencia causa el cuadro de heaofilia cl6aica. 
b). - Una fracci6n de alto peso aolecular, produce la antigenicidad 

de la aol6cula (VIU Ag) • 

e) • - otro fragmento de peso. aolecular elevado denominado factor 
de van ttJllebrand (VW), debido a que no existe en la enferaedad de 

eate noabr8, su fracci6n eat6 relacionada con la adhesi6n de 
plaquetas al endotelio vascular(VII·I VW) y 

d) .• - Un carbohidrato necesario aparentemente para que la mol,cula 

funcione en foraa. adecuada ( 34, 43). 

FACTOR IX: Factor Chriat•aa, co•ponente tromboplAstico del. 

pla••a, Factor antiheaof1lico e. cadena polipeJ?t1dica Qnica de peso 

molecular de 54, 100 a 56, 700 D. En la el~ctroforesis migra el)tre las 

globulinas a y a2. A diferencia del VII~ , este factor· no se consume 

durante la coaqulaci6n y por tanto existe en plasma y suero. El 

cuadro cl1nipo por deficiencia de este factor se conoce como 

enfermedad de Christmas. se sintetiza en el hlqado, requiere de 

vitamina K. Al igual que la heaofilia A, la enfermedad de Christmas 

se transfiere co•o enfermedad de carActer recesivo ligado al 

croaoaoaa X. 

FACTOR X: Factor Stuart-Prower, sustrato de veneno, 

Autotroabina III globulina a, con peso molecular de 87, ooo D. Se 

sintetiza en hígado, la vitamina k es cofactor para su slntesis. 

FACTOR XJ: Antecedente tromboplástico del plasma o factor 

Antihemof1lico c. Globulina que migra entre las fJ y 7. su 

deficiencia produce slntomas hemorrAgicos leves o moderados. 



FACTOR XII: Pactar d• Hageaan, factor de auperfic:ie, 
Factor de contacto, o factor promotor del coAgulo. Este factor 
activado aW1enta la permeabilidad vascular, causa contracc:l6n del 
•O.culo llao y dilata loa va•o• aan;u1neos, efecto debido quiz& a 
que activa la calicreina, enziaa proteolltica que foraa la• cintas 
del plaaaa. 

FACToll XIII: Factor Zatabilizante de la Fibrina, Factor de 

Lalti-Loran (LLF), o tibrinaaa. Tranafonia el coA9ulo haci6ndolo 
r••i•t•nte, •u peso aolecular varia entre 130,000 y 350,000 D 
(cuadro 1>. (U, 34, U). 

Pode90a ob•ervar que no todos los factores requieran de 
vitaalna IC para au atnteaia, aolaaente loa factores II, VII, IX, y 
lt la upl••n (43). 

La coagulac16n •• un proceao coaplicado representado por una 
aarie de reacciones bioqulaicaa que aiguen un. orden sucesivo, en 
ca•cada y que finalizan en la for11.aci6n de un coligulo estable 
(Fiqura 1 y lA) (13, 34, 37, 43). 

Un aniaal .con deficiante .. cania•o de la coagulaci6n, Puede 

·autrlr heaorragia diflcil de controlar cuando ea aoaetido a una 
intarvenci6n quir4rgica o alc¡Qn otro tipo de traUllatisao. La 

h••orra9ia .Puede ••r con•ecuancia de la deficiencia de un s6lo 
factor eapaclfico d• lo• requeridos para la coagulaci6n (13, l4, 40, 
U). 
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cuuao 1. Noaeaclatura intetnacional de los factores de la 
coaCJUlaci6n aangu1nea 

FACTOR 

J: 

II 

III 

J:V 

V 

VII 

VIII 

J:X 

X 

XI 

XII 

XIII 

SINONIMIAS 

l"ibrin6C)ano 

Prot~oabina 

Troaboplastina tisular o factor tisular 

Calcio 

Proacelerina, acelerador de la globulina 

factor 16bil. 

Proconvertina, factor estable. 

Factor antihe•ofllico (AHF) • 

Coaponente de troaboplastina del plasaa 

(PTC), factor de Christmas. 

Factor Stuart-Prower. 

Precursor de troaboplastina plasmAtica. 

Factor de Hageman, factor activador de 

contacto. 

Factor estabilizador de fibrina (ESP) 

fibrinaza, factor de Laki-Loard 

Tomado de Novales (42) 
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fAll BIOOUIKICA 

Proceso complejo que ae lleva a efecto en la aegunda rase de la 

h-o•taaia y requiere de los factores plasmaticos de la coagulaci6n. 

Dicho proceso comprende una serie de tran•foraaciones bioqulmicas 

que se han denominado •cascada", porque una vez activado el factor 

que la inic.ia, actua sobre el segundo y as1 sucesiva•ente hasta la 

activaci6n del 0.ltimo factor que interviene en este proceso. El 

resultado final es la transformaci6n del fibrin6geno en fibrina, por 

la acci6n de la trombina, que a su vez proviene de la protrombina; 

sin embargo, el mecanismo es complejo y puede ser modificado por 

diversas situaciones normale~ o anormales (34, 43). 

Morawitz ( 1904), ide6 el esquema que actualmente se conoce 

como teor1a clAsica de la coagulaci6n y para fines prácticos se 

dividi6 en tres etapas: la primera, es la formaci6n de la 
troaboplastina; 

trollbina y la 

la sequnda es la convers i6n de protrombina en 

tercera es la transfornaci6n del fibrin6geno en 

fibrina (figura l y 111) (13, 34. 43). 

La coagulaci6n puede ser activada por dos vlas diferentes; una 

es la extrlnseca y otra, la intrlnseca. La mAs empleada por el 

OrC)aniamo ·en la coagulaci6n ea la extr1nseca o extra.vascular (34, 

43) 

El sistema intrlnseco contiene factores esenciales para la 

foraaci6n del co6.gulo, como el XII, XI, IX y VIII • La activaci6n en 

aerie de estos factores en presencia de fosfollpidos plaquetarios e 

ione• de calcio dan lugar a la formaci6n de tromboplastina 

intr lnseca. 

El aiateaa extrlnseco incrementa la coagulaci6n y consta de los 

factores VII y III. El primero es activado por la tromboplastina de 

loa tejidos (factor III). En presencia de iones de calcio la 

activaci6n de este produce tromboplastina extrlnseca. A continuaci6n 

la tromboplastina extrlnseca, la intrlnseca o ambas, reaccionan con 

los factores del sistema comdn de la coagulaci6'"! (factores X y V) y 
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en presencia de plaqueta• y calcio foraan el principio activador de 
protroabina. Dicho activador convierte la protrombina inactiva en la 

•n•iaa activada lla•ada troabina, tata convierte al fibrin6geno en 

un aon6aero que en presencia del factor XIII y de calcio, se 

convierte en el coAgulo de fibrina insoluble (34, 43) 

FIBRINOLISIS 

La contraparte del aecanisao da coac¡ulaci6n del plasma ea un 
qrupo de enziaas y zia6c¡enos del sisteaa fibrinol1tico que actdan 
para remover un co6gulo estable (34, 43). 

Este fen6aeno controla y regula en su mayor parte la actividad 

de un eieteaa enzim6tico y proteolitico que normalmente circula en 

•l pla•aa, denoainado aisteaa plasmin6geno-plasaina. La plasmina 
deshace las uniones arginil-liaina. Inicialaente se libera un 

frapento qrande con peso •olecu111:r de 270, 000 O deaoninada "X"; 

6ate a su vez, por acci6n de la plasaina libera otro fraqmento con 

peao aoecular de 155, 000 D conocido coao "Y". A partir de este 

G.ltillO •• liberan dos productos Ha , uno con peso molecular de 

90, 000 O deno .. inado •o•, y otro a6s pequefto, con peso aolecular de 

30, ooo D llaaado •E•. E•tos 4 fraqmentos se conocen con el nombre 

gen6rico d• producto• de degradación de la fibrina. LOs fragmentos 

grande• llaaadoa te•pranoa, poseen iaportante efecto antitromb1nico 

y lo• pequeftoa, conocido• coao tardios, impiden la polimerizaci6n de 

la fibrina lo que les confiere alta• propiedades anticoagulantes (33 

34, 41). 

2.3- RUDAS DE LABORATORIO PARA EL ESTUDIO DE LA 

HDIOSTASIA y LA cor.GULACIO• SUIGUI•P. 

Para que loa reaultadoa sean confiables y se eviten 

variacionea, todo el material de vidrio empleado en pruebas de 

coac¡ulaci6n •• debe separar del que se usa para otros procediaientos 
de laboratorio, y conservarse qu1micamente limpio. LO mejor es 

lavarlo con aoluci6n de &cido cr6mico recién hecha, o con agua 
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corriente y deapu6s con agua destilada, Todo aateriel de vidrio debe 
estar coapletamente seco ante• de ser uaado. cualquier pieza con 
grabado•, ra11pada o rota, debe rechazarse. Ea preferible ••plear 
jet"inqaa de pl,atico o revestidas con silicón para no activar el 
factor XII y reducir la agregaci6n plaquetaria (13). 

l'.Q&, CQNSERVACION X MXQ ~ 11\!mBM 

Una auestra aal recolectada no sirv.e para evaluar la actividad 
de los mecanismos de la coac¡ule.ci6n.. La punción venosa en buenas 
condiciones s6lo es posible si el animal esti bien. sujeto y el vaso 

aangulneo se puede observar y palpar bien. si durante la punción se 
obstruye la aquja, ae introducir6n .11quidos tisulares a la auestra y 
por tanto daber4 de ser rechaz.ada. La sangre se extrae sin ejercer 
deaaaiada preai6n para evitar que ae forw.en burbujas. Si hay que 
•ezclar con anticoaqulante, se debe medir con exactitud el el mismo 

a utilizar. Para transferir la auestra de la jeringa a un tubo de 
ensayo hay que peraitir que fluya, y no iapulsarla a través de la 
jeringa. PUeato que la sangre del animal. coagula con rapidez, antes 
de extraerla, el a.nticoagulante debe de estar ya en la jering:a, de 
11iodo que la sanq:re se vierta directamente en él. · Si se requiere 

plasma para la prueba, habrA que separarlo de los eritrocitos. con u.n 
cuenta-gotas inaedi8.tamente despufts de la centrifuqaci6n. El plasma 
recolectado se deposita en tubos de pl.Sstico o recubiertos con 
silic6n. Si se contamina con eritrocitos, se volverl a centrifugar 
hasta dejarlo completamente libre de c6lulas. 
cualquier prueba para diagnosticar defectos de coagulaci6n se debe 

realizar lo mis pron~o posible. después de extraer la muestra, de lo 
contrario, se debe de congelar a -20 e o menos .. Pero af:ln congelada 
la muestra, existe cierta degradaci6n de sus componentes por lo ciüe 
ea ••jor realizar las pruebas lo •as pronto posible. Si la muestra 
se va a enviar a otro laboratorio, se debe fraccionar en allcuotas 
de 1 al en tubos de pl6stico y congelar de inmediato en alcohol y 
hielo seco, conservar la muestra a -20 e o menos. Empacada con hielo 
seco; ev1tese que la descon9elaci6n sea lenta por que algunos de los 
factores de la coagulación pueden precipitar. Todas las 
determinaciones de coaqulaci6n deben efectuarse por duplicado y 
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r•aliaar •iaultA~nta la ai•aa prueba en una muestra testigo con 
•angre normal, en algunas pruebas ae utiliza suero y en otras se 
necesita pl•••a (2, 13, 3•,). 

P•r• qarantizar el aejor dia9n6stico y la validez de las 
pruebas, •i-pr• hay que utilizar plaaaa da referencia y teatiqo 
apropiadoa. Entre estos reactivos incluyen reserva da plaaaa rec16n 
concielado, que carezcan de factores eapec1f'icos de coagulac16n, 'i 

aueatra de plaaaa de aniaale• aanoa de la aia•a especie y si es 
poaibl• de la aiaaa edad del paciente. El plasaa def !ciente en 
•uatrato no nacesariaaente debe ser de la aisaa eapecie, ya que se 
puedan utilizar austratos heter6logos como norma de referencia o 
auaatra de prueba (3•, 43). 
Anuo a loa tubos con las auestras identificádas se debe llenar una 
boja de eolicitud de las pruebas con la historia cl1nica del 
paciente con todo• sus datoa (13, l•). 

AlfrlCOACjULNfTES 

81 citrato de sodio ea el anticoagulante de elecci6n para los 
aatudioa da la coagulac16n. Una t6cnica patr6n para au uao ea a una 
concantrac16n de 3. 8 t y una proporci6n de 9 partea de aanqre por 
una de citrato da sodio. El oxalato de sodio ea utilizado tambi6n 
pero •• aenoa frecuenta al iC)Ual que la heparina, la cual inhibe la 
actividad del factor IX, e interfiera con al ensayo de la prueba de 
coaCJUlac16n~ aientraa que el EDTA . inhibe la interacci6n da las 
plaqueta• por ••o esta indicado en conteo plaquetá.rio, de manera que 
ninquno de estos anticoagulantes es aplicable para estudios de 
coagulaci6n coao el 6ptiao (1J, 33, 34, 38). 

nUUAS PAU v.u.oau LA COAGULACIOll y LA HEMOSTASIA 

No exiate una sola prueba adecuada para evaluar en el 
laboratorio todo el proceao de he•ostasia y la coagulaci6n 
••"IJulnea, pero exiaten .. todo• disponibles de complejidad y 
utilidad variable para valorar los diveraos componentes y sus 
funcione• (23, 43). 
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TI~ DIC SAllGRADO O HalOllUGIA (TS) • 

La deterainaci6n del tie•po de sangrado (TS) , es un ••todo 
aancillo, que aide la eficiencia de las tases vascular y plaquetar:ia 

de la he•ostaaia. Sin eabargo no diacr iaina entre defectos 
vasculares, troabocitopenia y diatunci6n plaquetaria. Esta prueba 

deja aucho que desear en t6nainos de reproductibilidad, ya que dos 

6.reas de piel no aon exactaaente iguales y no ea imposible adea6s 
hacer una herida igual. A pesar de estas liaitaciones, la prueba 
tiene valor pr6ctico cuando •• lleva a cabo cuidadosamente (1, 13, 

17, 34). 

COllTEO PLAQUl:TAJt JO ( CP) • 

Esta deterainaci6n se emplea para evaluar el funcionamiento del 

tap6n plat¡uetario en la hemostasia. La valoración de las plaquetas 

se puede realizar por attodo directo o indirecto. El di reato se 

realiza en la aisaa f'orma del conteo de eritrocitos, s6lo que aqu1 

se emplea un diluente y colorante se toma la muetra con la pipeta 

para dicho conteo hasta la •arca o.s y se aspira liquido de diluci6n 

hasta la marca 101, ae agita y se llenan los dos compartimientos de 

la ca•ara de recuento de eritrocitos. Se coloca en una caja de petri 

huwieda y se deja reposar por 10 minutos. Se cuentan las plaquetas 

situadas en toda el area central de la cuadricula de ambos lados de 

la. ca.mara y se multiplica por 1000, el resultado se expresa en 

aicrolitros. El a6todo indirecto se realiza por medio de un frotis 

sanqu1neo con tinci6n de Writh. Se observa al microscopio y cuentan 

las plaquetas de varios campos se saca un promedio y se multiplica 

por 1000. Es de gran iaportancia la realizaci6n de esta prueba 

debido a que el 75 \ de los problemas de sangrado adquiridos afectan 

a estas part1culas. El valor normal de esta prueba en las distintas 
especies es de 175,000 a soo,ooo por µ:l excepto los roedores que 

tienen una cuenta de hasta 900,000/ µ:l (cuadro 6) (2, 13, 34). 

16 



TI~ DE COAGULAClOll (K6todo del tubo capilar) (TC) 

El tie•po requerido por la sangre para que coagule varia de una 
••pecte a otra, e inclU•o entre anima lea de la •i•u especie. En 
todo• loa caaoa pueden inducirse notabl•• variaciones alterando las 
condiciones bajo laa que ae guarda la aangre (9). La prueba .. reaulta 

-r de racil r•alizaci6n • interpretacion debido a au principio. La 

. -nvr• fuera ele au lecho vaacular normal tiende a coaqular en un 
tiaapo determinado, dicha prueba indica un tiempo aproximado en la 
eficiencia del aiateaa intr1naeco de la coaqulaci6n. Esta prueba al 
igual que la anterior ae puede realizar con facilidad en el 

conaultorio teniendo el •aterial •lniao indispensable para cada una. 

Exiate un alto aargen de error en esta prueba ya que las 
inauticiencias l•ves d• loa distintos factores de la coagulaci6n 

pued•n no afectar al tieapo total de la misma, por lo que se usan 
otras pruebas ·co•o el tiempo de tromboplastina parcial activada, 

para co•ple•entar lo• resultados (1, 13, 29). 

TIDIPO Dll TllOICllOPLASTI•A PAJICIAL ACTIVADA ('l'TPA) • 

Exi•ten varias prueba• para determinar defectos en el sistema 

intrlnaeco, pero la mas pr4ctica para el trabajo aisteaAtico en el 

laboratorio veterinario ea la deteninaci6n del tiempo de 

troaboplastina parcial activada ('l'TPA). lata deterainaci6n se 

realiaa uaando troaboplaatina parcial; {fosfolipidos de cerebro de 

c:Onejo) por eje11plo, trollboplastina purificada de tejido cerebral 

.aa caolln: 11 caolln actua como una auperficie de contacto 

activando la cascada de la coaqulación. (14, 33Jain). si el TTPA 

•• anormal, hay que aoapechar de una deficiencia en uno de los 

factores troabopl6aticoa VIII, IX, X, XI o.XII. Para identificar el 

factor eapeclfico •• efectGan otras pruebas , mezclando plasma con 

deficiencia conocida con la aueatra del paciente. si la prueba no 

alcanza valor nonal cuando ae utiliza el plaaaa deficiente, y se 

conaidera que la car•ncia corresponde es del factor o_,1 ti do ( 13, 

34). 
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TIDIPO DE rao'nOllBIMA (TP). 

Bata detaninaci6n evalua el •i•t••• extrlnaeco de la 
coagulacl6n con los factores I, II, V, VII, X. Se utiliza en este 
caao el reaa,tivo •Troaboplaatin -C" ( Troaboplaatina desecada de 
cerebro da c~najo al• calcio): •• eapleada para la valoraci6n de 
pruebas de TP. La priaera •• al •onitoreo de deficiencia• aencillas 
o coabinadae de loa factor•• antes -ncionadoa, indicativo de 
des6rdenes hereditarios, enfenaedades hep&ticas o deficiencias de 

vitaaina lt. La segunda es pafa el aonitoreo en la terapia oral de 
drogas anticoagulantea (decreaento da los factores II, VII, X); 

otroa usos incluyen identificaci6n y enaayoa para los factores II, 
v, VII, y la deterainaci6n en el consumo de .la protrombina (2, 13, 
34, 43). 

En los aniaales dom6sticos frecuentemente el plasma coaqula 

rApidamente, en menos de 10 segundos (s), cuando es activado por el 

extracto de cerebro de conejo. Por esta raz6n, es dificil detectar 

defectos menores de 1 a 2 s. Esto puede deberse al tipo de extracto 

e•pleado; cuando se emplea tro•boplastin~ de cerebro de humano, este 

alarga el TP (de 12 a 15 s en perros y hWlanos, de 20 a 30 a para 

ruaiantea y cuyos) (34). 

DETEIUllMACIOW CUAMTITATIVA DI: FIBRIMOGDIO (DCF) , 

El fibrin69eno ea una prote1na plasm.S.tica que sirve como 

sustrato para la trombina y como precursor de la fibrina. se conoce 

que el tie•po de coagulaci6n de la troabina del plasma diluido es 

inversamente proporcional a la concentración de fibrin6geno en el 

aisao. Empleando este principio se desarroll6 un ensayo simple para 
la OCF, por medio del tiempo de coagulaci6n del plasma diluido, 

cuando es aftadido un exceso de trombina. El tiempo de coagulaci6n es 

entonces comparado con el tiempo de una preparaci6n estandarizada de 

fibrin6qano (9, 13 34). 
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OTRAS PRUEllllS 

cuando el plaa .. •• recolecta en citrato de •odio, foraa 9ruaos 
al n l• aftad• cloruro de calcio, con •ata prueba •• avalQa al 
aiatua intrlnaeco. ·sa recolectan 9 partea da •angra y una del 
citrato de aodio y •• cantrifw¡a a 2000 rpa para obtener el plas•a 
pobre en plaquataa. DHpU .... Miela 0.1 •l de plasma y 0.1· •l. de 
cloruro de aodio 0.145 µl an un tubo da anaayo da 13 por 10 .. , •• 
callanta la -zcla a 37 c. Se af\ade 0.1 al. de cloruro da calcio, 

0.025 aolar (M) al pl•••• y •• eapieza a contar al tie•po, habr& de 
peraitir•a que la aezcla repose por 90 segundos, luego se inclina 
al tubo cada 30 a9fj\lndoa y •e observa la fonación del co&gulo. 

Cada laboratorio fijarl aua propios valores de referencia normales. 
81 rei.ultado de la prueba depende del ntlmero de plaquetas 

praaantea an al plaa•a y del tieapo que la sangre est6 en contacto 
con el vidrio del tubo (13, 34). 

11 TT •• aide al deter11inar cuAnto •e tarda en fot11arse el 
coagulo de fibrina, d••pul• de aftadir troal:>ina de bOvino al plasma 
citratado. se puede obtener aoluci6n de troabina coaercial•ente 
lleta para uaarae. ·se -zclan volO..enes iguales (0.2 •l) de aoluc16n 
de troabina · y plaau pobre en plaqueta•, pravia•ente calentado a 37 
c. se pone en aarcha el reloj y a• raqiatra el tieapo néceaario 
para que •• ra:rae el co&qulo de fibrina. El resultado ea anoraal si 
el timq>o de troabina ea de 1.J veces mayor que el del testigo. 

bta prueba aide la velocidad de co~ver11:i6n del fibrin6geno en 
fibrina y H independiente de 111 acti vid11d de los factores 
intrlnaeco8 o extrlna•co•. El ti-po ae prolonga en anima les con 
hipofibrin09enl•i11 o disfibrinogen6aia, o si los productos de 
dec¡raclaci6n de la fibrina aon abundantes, o si hay heparina (14, 
33). 
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EJWll6 lll FIBRJHOLISIS 

E• un ••todo auy ••ncillo para evaluar la fibrinoliai•: •• 
decir, •l tieapo nec•••riO para que ocurra la li•i• del coagulo. 
Deepul• de •f•ctuar la prueba de retracci6n del co&gulo. Bata prueba 
•• reali1a al poner aangre en un tubo de ensayo aeco y li•pio, 
cuando coagula •• deeprende de la pared del tubo. Las anormalidaes 
•• pueden evaluar ai •• pone ••DCJre ain anticoagulante a incubar a 
37 e en un tubo. El coagulo noraal •• retrae visiblemente en las 

pri•r•• 2-4 h; deaputa de 2.4 h •• foraara una aaaa coapacta, ai 
exiate retrazo en alguno• de estos pasos la prueba estar& 
alterada. (2~ 13, 34). 

PRODUCTOS DE LA DEGRADACION DE FIBRINA (PDF). 

Alqunoa laboratorio& han ideado y puesto a la venta reactivos 

para revelar la preaencia de productos de la degradaci6n de la 

fibrina - tibrin69eno (PDF). Trollbo- Wellcotest, etc. En esta pruflba 

•• utilizan a~ticuerpoa de ribrln6gen~ de humano adsorbidos en 
partlculaa de lAtex. La aangre ae recolecta en tubos especiales 
proporcionado• co•o parte del equipo, el suero obtenido se diluye y 
deposita en laa partlculaa de 16.tex en una placa de vidrio. si hay 

productos de degradaci6n de PDF se produce a9lutinaci6n (13, 34). 

~ XNMUNOLQCICOS 

Existe un gran nQ.aero 
factores . de la coagulaci6n, 

diagn6sticos especiticos en 

de antígenos 

loa cuales 

deficiencias 

relacionados con los 
son utilizados para 

de algún factor en 

especial, como p~r ejemplo para los factores: VII, IX, X, XII, XIII, 

y Fibrin6qeno, entre otros (7). 
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-ADQVHIDOS 

r:.oa probl ... a da co•un•a de la he.aoataaia ca•l aie•pre •• 
originan •n d•f9Cto• •dquirido• y no en padeci•ientoe conqlnito• de 
.. to• •l 'º'••tan arectenclo. la• palqu•t•• (13, 34). 

ll&llrml RIL rtlJ!CIO!fA!!IENTQ 111 w PUQUE'f.!IS 

C:VAl!TlTATIYA: ( .. tado da trolOboeitopania y trollbosia). De los 
d•f•cto• cuantitativo• de la• plaqueta• el -diado con 
troabocitopenia in.une co•pr•nd• cerca del 70 \ del total de los 
~809. X.• ba••• inaunol6gica• han •ido completaaente examina.das en 
al hOllbre, y en Mnor grado en el perro, el 9ato y al caballo. La 

trollbocitopenia in.unol6qica pri .. ria ea de etioloqia desconocida 
aal cOllO l• pClrpura trollbocitopenice idiop&tica. 

Loa caaoa de t:roaboc:itopenla no iuunol6gicos aon •enoa co•unes 
y ti•n•n un pron68tico -:ior. l!xist:en varias prueba& de diaqni!atico 
p1ra deteCtar anticuerpo• contra plaquetas, aetas pruebas 
desarrolladas y uaada• en hulano• est&n todas basadas en ensayos 
para detectar circulaci6n huaoral o c:6lulas media.doras de 
anticuerpo• contra plaqueta• aut6logas u hom6logas. Los 11.Atod.os 
incluyen una gran variedad de pruebas que liberan serotonina y factor 
plaqu•l:ario 3 (PP3) y la inhibici6n de la migrac16n de plaquetas, 
loa enaayo,¡ radloineOnaa coapleaantan la fijacii!n y ensayan la 
inhibici6n d• la huoaqlut:inacii!n (2, 7, 13, 34). Experiencia con 

caaos d• animal•• deaostraron la liberación del FP3 en la prueba 
con •naayoe r•alizadoa P9ir• detectar aut.oanticuerpos plaquetarios en 
canino• y equinos con trolllbocitopenia inmune. (34). 

CUALITATIVA: La uyor cauaa de defectos cualitativos en plaquetas 
.. un r•l•cionadoa 111• a lo• defactos discutidos anteriormente, 
-t.aa aon un gran nbero de enfermedades y un sin na.mero de drogas 
que actual•ent• aabeJIOa produc•n troabopatiaa. La •ayor parte de 
6ato• actuan coao inhibidores de la adhesi6n de las plaquetas al 
aul>endot•lio (2, 13, 32, 34). 
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La• enferaedade• a&a coaunea que auestran tendencias 
h .. orrA<¡icu atribuidaa a uno diarunci6n plaquetaria son: uraaia y 
enfermedad h•p&tica. Loa cAaoa ••noa coaunes aon las disproteineaias 
tal•• collO la aacroglobulin•aia y l• toxicidad da loa eatr6C)eno• 
(13, 25, 34). 

prppmap lilDU'6 

Coao al hlgado H el ait,lo priurio de la alntesis de ractores 
de la coagulación, una enfermedad aquda o cr6nica del h1gado como la 
necroai• hepltica, cirrosis • insuficiencia hep&tica pueden dar 
resultado• con tendencia huorr&gica. Estas alteraciones pueden 
producir ta~ien CID y diafunci6n plaquetaria. Los resultados a&s 
~.fgniticativoa aon loa au•entoa del TP, con un decremento del factor 
VII durante la enteraedad, seguido de una reducción del coaplejo 
protroabina, factor coagulante; coao la enfermedad es progresiva, 
taabiin la prolon9aci6n •• variable en el 'l'TPA y '1'T (19, 34, 43). 

QllUCUll!S:ll. 111 ~ JI • l!!TQXICACIO!! ~ Wl\RPAJ!INA 

~ata vitaaina ea aintetizada por las bacter~as del colon, no 

auele ser necesaria la inqe8ti6n de 6sta con los alimentos; pero si 
ae detruyen laa bacterias del colon por la adllinistraci6n de 
grandes concentraciones de antibióticos, es f4cil que se presente 
deficiencia de este compuesto, ya que nQ existe en la alimentación 

noraal. 
Se necesita vitamina K para la formación hepAtica de 

protrollbina y factor VII (proconvertina); ambos de 9ran importancia 
en el proceso de .1a coaqulaci6n sanqulnea. Por tánto, en caso de 
deficiencia de esta vita•ina, la coa9ulaci6n sufre de alteraciones 
en la producci6n de loa factores V.II, IX Y X. ·La administraci6n de 
una CWlarina co•o la varfarina, comienza a disminuir los valorea en 
el plasma de la protroabina y loa factores ya mencinados, formados 
en au totalidad en el hlqado, indicando de esta aanera que la 
warfarina tiene un efecto depresor intenso en la formación de todos 
aatos compuestos. La warfarina ac.tua por competencia con ·1a vitamina 
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k a nivel de eitio• de reacci6n en el proceao intermedio de 
toraaci6n de la protroabin• y los otros tres procoagulantes 
bloqu .. ndo, por tanto la acci6n de la vitaaina Je (19, 25, 29, JBJ. 

CONjµLACIOM Il!T!IAYNiCIJL&B DISplNJIDA (CID) 

Z. CO.CJUlaci6n untravaacular diaeainada ea una coagulopatQa de 
conauao ya que tanto loa factor•• de la coagulaci6n coao las 
plaqueta• son eapleadaa en •l proceso troab6tico que ocurre 
pneral..nt• en la •icrocirculaci6n. Eato puede ocacionar un defecto 
b..oatltico con .. nifeatacionea h..orragicas secundarias a la CID ya 
que lo• •l ... nto• he.ao1tlticoa aon utili•adoa ·en dicha alteraci6n. 
El dqno Hcundario puede •n diate•i• b ... orraqica principalaente. 
(33, 34). 

81 atndro~ d• ('.ID y fibrinol_iaia secundaria, •• una iaportante 
enferaadad que puede aer aguda, aubaguda o cr6nica; es un proceso 
anormal de coac¡ulaci6n en huaanaa y en alqunoa animales. Los mayores 
caSCM de CID y troaboaia an el hoabr• y aniaales incluyen 
enfttl'99dadeade origen viral, bacterianas, parasitarias, neoplasicas, 
complicaciones obet•tricaa y otraa que condicionan un traWla, un 
choque, un paro .cardiaca, queaaduras, asfixia· y enfermedad hepAtica 
·(S, 11, 25, 34, J9, 45). 

La• neoplaaiaa, aon una causa coatln para l.a CID en aniaales, 
c¡uiz6 porque auchas neoplasias no "son de diagn6atico teaprano. Se 
presenta en adenocarcinoUs de: gl&ndula mamaria, testtculoa, y 
9l6ndul• tiroidea, y en caf.cinoaaa del aiateaa linf6tico, hlq._,do y 
haao. Laa aet6ataaia en vaaoa aanqutneos u 6rganos internos provocan 
la troaboai• y coaqulaci6n intravaacular diseminada (34, 46) • 

complicaciones ob9t6triCjls: Una coaplicaci6n al parto o durante 
la prellaa en 1• Mljer asta asociada con CID •. Por ejuplo, distocias, 
ec1...-1a y retenci6n de retoe, otras causas son emboliallO del 
fluido ... i6tico y r•t•nci6n placefttaria (34). 

o.oque de calor: Zl choque de calor espontaneo en perros y 
cerdos eaU a.ociado ·con CID y ea frecuentemente fatal (J4) . 
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1NF1811EQAQES INFECCIOSAS EH ~ ~ PoMESTICOS 

Un gran nO.ero de •nf'eraedades en los gato11 prlnclpal•ente 
viral•• y bacterianas entre otras, •on causa de CID y otras 
alteracionea de la coagulaci6n y· la heaoataaia 11anguinea, inclu•o 
eatoa aniaal•• airven caao •odelo de expariaentac16n· (1, 3, 10, 11, 
11, 20, 27, 34, 39). 

PAlfLIUCOPf;NIA, llLl.tfA 

Eata enfermedad es producida por un parvovirus, virus DNA; este 

virua •• auy estable y sobrevive hasta 1 ano en una habitaci6n a 
t.eaperatura aabiente en materia orgAnica. Los animales son 
infectadoa en el pri•er afta de vida, el calostro los proteje por 
tres ••ses, 
t.ranaaitida 

la vacuna protege por un afto. Esta enfermedad es 
aaa comunaente por contacto directo de aniaales 

infectados con eate virus con animales ausceptibles por medio de 
aecreciones. Se aultiplica rApidamente en celulas del tejido 
linfoide y médula ósea y en criptas de. la mucosa intestinal, en 
naonatos dafta el aiateaa nervioso central provocando hipoplasia 
cerebelar, eato produce la enfermedad llaaada ataxia enz6otica (27). 

La troabocitopenia es una caractertstica de la panleucopenia 
felina y puede ir acoapaftada de otras anormalidades en la 
coagulaci6n. coao la citada CID (26, 27). 

INFECCION fQB i;QJ!Ql!6 :llBlm UhlllQ 

Eata infecci6n es producida por un coronavirus que también 

produce •nferaedad en cerdos, perros, mamtferos marinos y otras 
eapeciea. En gatos es una enfermedad severa que ae puede diseminar y 
provocar una vasculitis piogranulomatosa o una enteritis segQn sea 
la virulencia, en el 40t de los casos se presenta necrosis hepAtica 
•ultifocal. A peaar de dicha necrosis no ae ven muy alteradas las 
pruebas hepAticas; sin embargo la infecci6n intestinal, la 
vaaculitia pioqranuloaatosa y la hepatitis pueden traer alteraciones 
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en la coai¡ulaci6n y la huoataaia (27), 

81 viru• de la leuceaia felina •• un retrovirua (viru• 
oncog6nico) , poae6 una protelna con una eola cadena de RHA proteqido 
por wia lipoproteina envuelta. La infacci6n praaria puada Htar 
caracteriaeda por .. 1eatar, linfoadanopat1a, hiperplaaia linfocitica 
y una lnvaai6n a llidula 6au, toa j6venH aon. 11&• aucaptibl•• que 
loa adult08 (4a). J:l ..c:aniallO por el cual •• produce la 
t.ranafo111aci6n a cilulaa aalignaa ••ti en eatudio, pero eet& li9ado 
al tipo da info .... ci6n que poM6 el viru• dentro de au IUIA¡ ••to •• 
r-lisa cuando •l virua •• incorpora a una cilula del huiaped. 
Al<JUNla celulaa de lH Hriea aieloide, eritroide, linfoide o 
plaqueta• puaden aer afectadaa en la inducci6n viral y la 
tranefor.aci6n con resultado• cllnicos dependiendo de lo que 
involucre. Laa altaracionaa qua pueden aparecer d• Acuerdo al dal\o 
que c.uaa. 11 linfua •• un tuaor aali9no co11puasto por linfocitos 
anoraal•• debido a las autacionaa inducida• por al virus (49). 

Anonaalidad•• plaquetariaa. La troabocitopenia puede ocurrir en los 
gato• con viraaia aacundaria al decruento en la producci6n de 
plaquetaa da la a6dula 6a.. depriaida o por la infiltraci6n 
leuc6111ca, el tieapo -de vida de la• plaquetas •• acorta en algunas 
vireala• en loe gato•. Tulbi6n la cuenta pi'aquetaria •• corta • Esto 
puede condi~lonar •atadlo• de hemorragia prolonqada o repetidaa. La 

. preaancia de coaplejoa antigeno-anticuerpo en la sangre o aet6stasis 
da ~lulaa twtoral•• qua producen CID (13, 23, 27, 33, 34, 35, 44). 

En el caso del fibroaarco- aultic6ntrico en gatos j6venes se 
ban identificado en varia• raza.a con esta enferaedad en foraa aevera 
con tu.orea que ocurran en foraa •natural• y todos son defectivos. 
Bl viru• herpes que lo produce suple prote1nas, las cua'les 
intervienen en la recoabinaci6n gen6tica. La infecci6n experiaental 
con eate virua cau•a tumores pr09resivos en alqunos gatos. 
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El fibroaarco•• •• cau••do por vario• ••IJll•nto• d•l virua y 
tiende r6pidaaente a aqrandar•e foraando n6duloa adltiple11 en el 
tejido cut6neo o •ubcut6neo que son localizados invadiendo y dando 
.. tata•ia a loa pul•onea y otros 6r9anoa (27). 

llllll.l!!llll 121 U!Jllll!ODIPICIEl!CIA ll1!6L DLDIA· 

Ea producido por un retroviru• d•acubierto en 1986, a partir de 
9atoa do•••ticoa al norte de California USA; inicial••nt• fuA 
llaaatlo virua del linfotr6pico T felino porque causaba un 
aiala•iento de loa linfocito• de la aanqre perifarica deaputa de una 
infecci6n eh 9atoa y exiate un aparente tropiaao por estas calulas 
in vitro, ha aido renollbrado coao virus de la in111unodeticiencia 
felina. 

El estadio de la infecci6n en el inicio ea asinto•Atico·en un 
periodo de latencia y uno crónico terminal. El estado cr6nico 
preaenta un estado de inmunodeficiencia. -Esta enfermedad puede 
predi•poner a inteccioriea por : Otodectes clanotJa (de90deco1is) , 

infecciones bacterianas, toxoplasmosis, CrJptocoCus neoCormans, 
· candidi4aia, paeudoaonaa, intecci6n fatal por poxviru&, infecci6n 
at!pica •icobacteriana y haemobartonelosia; Una de las principales 
lesiones ea la auspensi6n d~ la afldula la cual no puede producir 
plaquetas y eato altera la heaostasia. En lesiones secundarias por 
agentes oportunistas que puede provocar la muerte del animal (27, 
53). 

PQI'I'ONITIS INFECCIOSA llLl.HA 

El s!ndroae de CID esta tambi6n relacionado con esta enfermedad 
debido a la viremia que presenta en las fases aqudas. A.demAs de la 
replicación del virus en qanqlios linfAticos, lo cual produce una 
inmuno supresi6n y una deficiencia de las plaquetas circulantes, lo 
que condiciona a estadios hemorrAgicos prolongados (5, 47). Existen 
otraa causas que pueden alterar los mecanismos de la coagulación y 

la hemostasia en todos los animales. 
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bt. enfermedad ea producid• po.r una ricketaia de loa 9atoa, 
caract:eriaada por una an .. ia buolltica. Dicha bacteria provocan la. 
d8etrucci6n de c6lulae de la red •el'ICJllinea, lo que ocaeione que el 
ti- de buorr69ie ee prolollCJlle debido a la deatrucci6n de dichae 
ollulae y e l• baja producci6n de lae •i ... • (36). 

QIPICipCIA J11L fAam! Ull (HEMOFILIA A) 

Relativa a tranatornos h .. orr4gicos, se ha realizado 
utiUaando al perro COllO -•lo, H •uy probable que la h .. ofilia A 
•ea el tranatorno de la coagulaci6n •As estudiado: e• caai aeguro 
que exietan diferente• forma• de hemofilia en todas lae Hpecies y 
d-n deecribirH para poder diagnoaticarlae. se han co•unicado 
ca•o• de h-ofilia en tod•• las razas de caballo• y 9ato•, y taabitn 
en diver .. a raaaa de perroa. 

En la heaofilia A, existe una anoaalia eapeclfica del aiate•a 
extrlnaeco de la coaqulaci6n. El defecto conaiate en. la falta da 
actividad del factor VIII. Loa aniaales afectados presentan tieapo 
de coagulaci6n prolol"tC)adoa y el conauao de protroabina eata noraal. 
El n-ro de plaquetas Hta en lo• ll•iteli noualea y el .u .. po de 
•CJretJ•ci6n plaquetaria H prolo119a. En eeta he•ofilia lo• datos de 
l.aboratorio indican un dafto a loa •ecaniaaoa intrlnsecoa de la 
coagulaci6n. Ea frecuente que los aniaales con he•ofilia A autran 
hemorragia• recidivante• debido a la inestabilidad del colgulo 
inicial, y el tiaaPo de hemorragia secundario se prolongue. La 

b...,filie A ea una enfermedad hereditaria receaiva unida al 
~ X, que afecta a h090Ci9otoa del aexo aaaculino; aientras 
que la• heabraa solo aon portadora• de la enfermedad. Pueden las 
hubrH manifeatar huofilia A cuando son bijas de una udre 
portadora y un aacho aanifeatador (12, 34, 35, 37, 40). 

En loa 9atoa eata enfermedad es aAa frecuente que en los 
perros, loa 11i9noa aon los tlplcoa da una coagulopatQa talescomo: 



diarrea con aan9re, heaorragiaa 9in9_ivale•, poatparto, poateatro y 
despu6a de una cirugla. aa1 que 6eta es productora de hemorragia en 
u.na herida por •enor que sea. El qrave y eapontAneo he•atoaa y la 
aeveridad d• loa dgnoa varla individualaente Hglln el nivel de dallo 

del factor VIII (21). 

QEFJCIEffCIA l2li ~ 1X (He•ofilia B) 

Este transtorno •• presenta con •enor frecuencia que la hemofilia A, 
ea llaaada tallbi6n enfermedad de Christmas. Es un padecimiento 
recesivo hereditario unido al cromosoma X que afecta homociq6ticos 
del sexo maSculino. BrooJts B. M. en 1989 reportó el caso de 2 gatos 
do•e&ticos (FeJjs dotnest.icus) ingleses pelo corto con hemofilia tipo 
a, ambos con episodios de aangr&40 posterior a un trauma menor; con 
a~y baja' pero detectable actividad de coagulaci6n del factor IX. se 
ralizaron ensayos espec1ficos para establecer un diagn6stlco 
definitivo de hemofilia tipo e res11ltando positivo (6). 

Alqunoa de loa aniaales afectados presentan ciertos problemas 
de coa9ulaci6n, en los perros son más afectadas las razas 9randes 
que las pequef\as y en los gatos esta enfermedad no es a9uda. Para 
diferenciar hemofilia A de la 8, se al\ade suero fresco normal al 
plasma y ae efecto.a una prueba para algunos de los factores de la 
coagulaci6n intrinseca, por eje11plo TTPA. El suero tresco contiene. 
factor IX, pero carece del factor VIII. Si la deficiencia es del 
factor IX, el suero fresco corregirá la prolongaci6n del TTPA del 
plasma del paciente (4', 6 1 13, l.6, 34, 35, 37). 

QEFICIENCIA DEI. U&1'QR ilL. 

Esta es una enfermedad que s6lo se ha diaqn6sticado en perros 
de raza pura co•o el Sabueso. En Asta el tiempo de coagulaci6n, 
ndaero de plaquetas, consumo de protrombina y tiempo de agregación 
plaquetaria son normales, pero el tiempo de protrombina está 
alargado. En estos pacientes, las pruebas del factor V son non:iales 
(13, 34). 
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DEFICIENCIA 11tL U™ ll 
Se ha observado la def !ciencia de este factor 11610 en perros y 

bovino•. E• un defecto auto•6•ico que se caracteriza por episodios 
de •angrado eacaaos a heaorragia intensa y prolongada deapu6a de las 
intervenciones quirdrgicas. La funci6n de las plaquetas y otras 
pruebas de coagulaci6n, incluyendo ensayos e~peclficos para loa 
factor•• V, VII, VIII, IX, X, XII'Y XIII, son normales (14, 22, 34, 
40). 

lffFIRMEDAD ~ WXLLEBRNrfp 

En loa caninos se ha descrito una pseudohemotilia semejante a 

la enferaedad de Von 111llebrand (VWO) del ser humano, también se ha 

observado en cerdos. El transtorno es caracterizado por el 
alargamiento del tiempo de heaorrAgia, diaminuci6n de la adhesi6n de 

las plaquetas y reducción en qrado varlab~e de la concentraci6n del 

~a~tor VIII. 
Existen dos fonaas de ••ta enfermedad, una autos6mica 

parcial•ente dominante y otra recesiva. la primera afecta por igual 
a h•terocigotos que a hoaocigotos: Ambas muestran tendencia a 
sanqrar con facilidad. La forma recesiva s6lo se presenta en 

ho90Cigoto• para el gen VVD cuyos padres son heterocig6ticos 
aainto•attcoa (portadores). 

Entre loa signos se incluye hemorragia excesiva después de un 
procedi•i•nto quir6rgico aenor, epistaais recurrente, gingivorragia, 
sangrado en· pene y vagina, heaorragia gastrointestinal con diarrea o 
ain ella, he•atO.ria, hemorragia prolongada post-parto o en el estro, 
he•atoaas, cojeras, sangrado prolongado del cord6n umbilical, y 
auerte intrauterina o neonatal, con signos de hemorragia en la 

necropsia y las alteraciones heaatol6gicas son: Prolongaci6n del 
tieapo d• coaigulaci6n, reducci6n de la adhesi6n y agregaci6n 
plaquet•ria y el TTPA esta ligera•ente prolongado. Loa individuos 

con VWD sintetizan au propio factor VIII durante las siguientes 24 
hora• a la transfusi6n de plasma fresco congelado, crioprecipitado y 

concentrados especiales de factor VIII. Estos elementos corrigen la 
defici•ncia del factor VIII, aunque el tiempo de hemorragia y 

retenci6n de plaquetas solo se corrige en forma transitoria (13, 24, 
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30, 34, 37). 

QIFICIENCIA Jm PRQTROMBINA ~ ll.l 

h un defecto de coa9ulaci6n muy raro s6lo observado en una 
fa•ilia de perros Boxer en el estado de Texas, y en una perra Cocker 
Spaniel de Iova, EUA. Los ani11aleS enfermos padecen de epistAsis y 

1011 reci6n nacidos, hemorra9ia usbilical; los adultos j6venes 
pre•entan •angrado modera.do en la superficie de las mucosas. El 
tiempo de protroabina ••tA alargado, pero el TTPA y otras pruebas 
para factores intr1nsecos se presentan normales. El problema parece 
aer la disprotein611ia, ya que la protrombina se encuentra en 
concentraciones normales pero su actividad esta disminuida (13, 34). 

QEFICIENCIA l2E FIBRINOGENO ~ ll 

Esta enfermedad se ha observado en perros y cabras de r~za 

Saanen. La falta de fibrin6geno ae caracteriza por la tendencia a 
aangrar; el mas leve traumatismo puede producir hemorragia 
prolongada. a veces •ortal. Las pruebas de laboratorio muestran 
deficiencias graves caracterizadas por el notable alargamiento de 
todas laa pruebas de coagulaci6n, ya que el factor I es 
indiapenaable para tonar el coAgulo. El f'ibrin6geno es muy escaso y 
la velocidad de sedi•entacl6n eritroc1tica esta disminuida (13, 17, 

34). 

DEFJCIJNCIA l!n IM:1QB Xll 

h gatoa •• ha reportado esta deficiencia; fué encontrada en 
foraa accidental en un estudio para describrir defectos en los 

factorea intr1nsecos de la coaqulaci6n. También se sabe de dos 
caso•, uno en un perro de lanas y otro en un Pointer AlemAn pelo 
corto. Loa ani•ales afectados muestran signos de transtornos de 
coagulaci6n de •anqre completa en vidrio, y tiempo de 

recalcificaci6n prolongado¡ el tiempo de hemorragia, nt'.imero de 
plaquetaa, tie•po de troabina, concentraci6n de f ibrln6geno y TP son 
norma.lea. Los heteroclqotos muestran escasea del factor XII (13, 
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H). 

~ IH LA ll1&12li PLAOUE'fARIA 

Se ha reportado una trombopat1a, trombosténica en perros. La 

tendencia hemorrAgica de ••to• aniaale11 es a1nima en los homocigotos 
y los problemas en loa heterocigotos son de menor intensidad. Los 

traumatismos y las intervenciones quirdrgicas agravan la enfermedad. 

como es de esperarse, estos animales presentan un tiempo de 

hemorr&gia prolongado, el nClmero de plaquetas es normal, 

o ligeramente disminuido, y una reducci6n de la adhesividad de 

las mismas. se presentan defectos de agregaci6n de plaquetas, 

r8tracci6n del coAgulo y en el tie•po de coagulaci6n (13, 34). 

Troboblastemia (Enfermedad sil.~) 

El t6rmino tromboblastemia signific!' literalmente 11 trombocitos 

d6biles" y fu6 reconocida por Glanzmann (1979) y la describe como un 

desorden sangu1neo de carA.cter autos6mico recesivo donde no hay 

retracci6n del coAgulo. Las plaquetas están en el limite normal o 

con una ligera trombocitopenia, pero la morfolog1a de las plaquetas 

es esencialmente normal (34) • 

DEFICit;NCIA I!.E..L COMPLEMENTO 

Una variedad de deficiencias inherentes al complemento (C) son 

reconocidas que existen en humanos. sin embargo en animales son 

reconocidos 3 tipos: la primera es la deficiencia del factor Ct en 

c~yes y ratas, deficiencia del factor es en ratones y deficienciadel 

C6 en hamsters y conejos. De estos el mecanismo de hemostasia ha 

sido evaluado en forma profunda en cuyes con deficiencia de Ce, y la 

deficiencia del C6 en un conejo; la d~!i'minuci6n del tiempo de 

coagulación fue encontrado en ambos modelos. Estos animales fueron 
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probados para su uso coao •odelos patofiaiol6qicos de la hemostasia 

y la trombosis. Los estudios fueron seftalados como la variante de la 
interrelación que existe entre el complemento y el aecaniamo de 

hemostasia (34). 

llQW& HJ;;MOFILill CHEMQFILill 6 y Jll 

Se planeó un eatudio con h1bridos entre perros con hemofilia A 

y hemofilia e; fue realizado para obtener posibles relaciones entre 

estos dos cromosomas X de los.genes. Los perros con doble hemofilia 

fueron identificados realmente, de esta manera demostraron que los 

loci para hemofilia A y B no estan ligados, aunque fueron 

localizados en el •iamo cromosoma X· del canino. (34) 

MISCELANQS 

Existen otras alteraciones que son capaces da danar la 

coaqulaci6n y la hemostasia aangu1nea como por ejemplo: 

Gamapatias monoclonales. tales ,como mielomatosis y la 

•acr09lobulinemia, que producen una tendencia hemorr.Agica no 

especifica caracterizada por problemas como epistasis, supuraci6n 

por la superficie de lesi6n y sangi:-ado por mucosas. se piensa que 

esta causa esta relacionada con el revestimiento de las plaquetas y 

los factores del coá.qulo o con una protetna anormal la cual altera 

la hemostasia (34). 

La amiloidosis también esta asociada con una coagulopatia 

adquirida pero est.S bién restringida, en la mayoría de los casos 

esta asociada a una deficiencia del fator X; se cree que algunos 

pacientes tambi'n tienen el factor XI o alteraciones plaquetarias 

(34). 

sustancias como la clindamicina que también inhibe la 

coaqulaci6n sangutnea (32). 

Enteritis lintoc!tica plasmocltica e slndrome de mala 
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eb•orc16n).. Al dia11lnuir l• ebaorci6n de nutrientes en el tracto 
intaatinal ae evita da iqual •odo la abaorci6n de la vitamina K la 
cual es indiepenaabla para la prod.ucc16n d• alqunoa factores de la 
coagulaei6n •ntea aencionadoa (20, 34, 38). 

~ WI SERPil!J!TES 

&xi•ten aerpientea coao ea •l caao de la tigre (Notechís 
•cutat.u•J, la aerpiente car• (Pseudonaja teJtt.1lls), que su veneno 
actda c:oao un procoa9u.lante al •er inoculado a un animal o al 
huaano. En otras co•o es el caso de la serpiente muerte ( Acanthophls 

antarctJcuaJ, cuyo veneno, cuando es inoculado presenta un efecto 
anticoaqulante en el organismo afectado ( 14) • 

En M•xlco se reportan a la vibora de cascabel, variedad 
· (Crota!us· cer•stes) que habita en el norte de la repQblica y a la 
nauyaca o cuatro narices (Bothrops asper), en ambas sus venenos 
actuan •obra la coaqulaci6n Hnqulnea inhibiendola (SO). 
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Ea poca la iaportancia que se le da al gato son escasos los 

pasantes de la carrera de Medicina Veterinaria y Z~tecnia que se 
interesan por realizar trabajos en esta especie. As1 .. teneaos que de 

1976 a 1992 •• hablan realizado solo ocho teaia en la Faculbd de 
Eatudio• Superiores cuautitlan y siete en la Facultad de Veterinaria 

de Ciudad Universitaria, tratando temas diversos sobre los gatos 

do•iatico• (31). 

Dentro de la aedicina veterinaria y en la investigaci6n en 

aniaalea de laboratorio auchos de loa ejemplares que son sometidos a 

cirugla terapeütica o experiaental pasan a quir6fano para alguna 

intervenci6n sin habérselas realizado estudios de laboratorio 
11lni11os y atl.n as.a importante las pruebas de coagulaci6n y 

hemostasia, en cuyo caso la falta de informaci6n de. valores de 

referencia es considerable. Probablemente a esto se deba el pocq 

inter6s sobre la realizaci6n de dichas determinaciones. 

En cuanto a la literatura mundial revisada, solament~. existen 

datos aislados de las determinaciones en estudio y hay una variaci6n 
entre los datos de diversos autores que manejan est~s pruebas 

(cuadro 6). 

De esto se deriva la importancia de determinar o establecer los 

valores normil.l'es de las pruebas ya mencionadas 
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oa:JSTIYOS: 

Determinar los valorea noraales de las siguientes pruebas de la 
heaoataaia y la coagulaci6n aangulnea en gatos doa•aticos (FelJs 
do•sC1cus) eapleados en cirugla experiaental. 

Tlmopo d• co1111ulaci6n en tUbo capilar (TC). 

Tleapo de Hnc¡rado o h .. orrac¡la. (TS). 

Det•nolnac16n cuantitativa da fibrln6geno (DCF) • 

Ti- d• protroabina (TP) • 

Tleapo de trollboplastina parcial activada (TTPA). 

Conteo plaquetario(CP). 
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MATERIAL Y METODOS 

Para la realización de este trabajo se utilizaron 50 
gatos dom6sticos (Fel1s do•estlcus) (l, 28) de ambos sexos, las 

hembras no estuvieron gestantes y se certificó que se encontraran 

clínicamente sanos. Las edades variaron de 1 a 4 aftas. Se trabajó 

con animales adultos con un peso corporal que varió entre 1.6 y 4.2 
kg. Fenotípicamente todos loa gatos se clasiticaron como europeo 

dom6stico (3) • 

Los gatos se obtienen por donación directa de particulares y 

son alojados en las instalaciones del bioterio del Instituto 

Nacional de ortopedia de la Secretarla de Salud; que se ubica en 

•venida Jos6 Othon de Mendiz6bal nea.mero 195 col Zacatenco, 

Delegación Gustavo A. Madero, México D. F. Las instalaciones con las 

que se cuenta y donde se alojaron fueron lo jaulas construidas con 
aalla cicl6nica. cada jaula •ide: 1.eo 11. de altura por 1.2s 11 de 

largo por 1.0 111 de ancho, la puerta es del mismo material. 

Ademas, cada una de estas cuenta con una A rea de sombread ero de 1 m 

de altura por 1 m de ancho por 1 m de largo, fabricada de ladrillo y 
cemento que se coaunica con la jaula por medio de una puerta de 

aetal de 70 cm por 35 ca. El piso tiene un declive del 51. 

La poblaci6n promedio por jaula es de 5 gatos. A su llegada los 

animales fueron sometidos a cuarentena obligatoria de JO d!as, 

posterior a ello se les realiz6 una desparasitaci6n interna con 

Ivermectimt• a dosis de 200 iJg/kg de peso vivo vta subcut4nea 

(Ivomec laboratorios MerckJ. Se les efectu6 además una 

desparasitaci6n externa con Propoxur talco (bolfo, lab. Bayer) a 

dosis segQn laboratorios Bayer; ambas desparasi taciones se 

repitieron 15 d!as despu6s. Al t6rmino dela segunda desparasitaci6n 

se les vacun6, primero se aplicó la antirrábica, con vacuna de activo 

modificado (Laboratorios Norden). Después contra las siguientes 

enfermedades: calicivirosis felina, panleucopenia felina y 

rinotraqueitis in!ecciosa telina, todas con virus vivo 

atenuado (Laboratorios Intervet). 

* Ivomec (MSD) • 
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La alimentación ae bas6 en un balanceado especial propio 

para la especie ("Gatina" de Purina) • Tanto el aliaento como el 
agua fueron ad~iniatrados a libre acceso y se les cambiaba todas 

la• aaftanaa por el personal del bioterio. 

Die• dlas depul:s de terminar con el calendario de vacunación y 
deaparaaitaci6n, los aniaales seleccionados fueron sacados de su 
jaulá y llevados al laboratorio de preparaci6n donde se les hizo 

un exa•en cl1nico En 61 se evaluaron las constantes tlsiol6g:icas 
teaperatura, frecuencia cardiaca y frfl!cuencia respiratoria: 

aa1 co•o el estado f1sico general, para poder determinarlos 

cl1nicaaente sanos. Estos datos, fueron vaciados a una hoja de 

re9istro por aniaal. Poaterioraente f'l_leron pesados y sedados con 
clorhidrato de ketaaina, a una dosis de 1Din9/k9 de peso vivo por 

v1a ·intraauscular. 
Una vez sedado el animal, J!! ~se llev6 a cabo la prueba de 
tie•po de sangrado en el cojinete plantar, fue la primera que se 
hizo, previo a la colecci6n da la muestra para las demAs 

deterainaéiones. Las •uestras fueron obtenidas Por puncl6n de las 
venas cefAlica y safena externa con una ac¡uja calibre 22 • y con una 
j•rin9a de plAstico, a•bas eat,riles; una vez que se obtuvo la 
•Uestra se llen6 el tubo capilar para la prueba de coagulaci6n y los 
tubos de loa cuales uno conten1a citrato de sodio al 3. 8\ en una 
proporción _de 1: 9 partes de sangre y el otro EDTA. El primero 

•e eaple6 para la realizaci6n de las pruebas de tiempo de 
protro•blna, tiempo de tromboplastina parcial activada y 

deterainaci6n cuantitativa de fibrin6qeno (2, 14, 33). 
Para realizar el conteo plaquetario se emplearon viales que 

contenlan coao anticoaqulante Acido etilen diamino tetra acético 
(BD'J'A), a una proporci6n de 11119/al de aan9re (34, 43). 

Las pruebas que se utilizan para la evaluación de la 

heaoetasia y la coa9ulaci6n son ai:uchas, pero las mis empleadas son 
la• qu• se efectuaron en este trabajo (34, .tJ). 
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TIDIPO DE SAllGllADO O HDIORllGIA (TS) (H6todo de Duke) • 

Para la realización de esta prueba. se elige un Area en el 
ani•al en la que el pelo sea escaso. En este estudio,ae hizo en un 

cojinete plantar, el cual ae desinfect6 con alcohol, se dejó 

evaporar el exceso y se realizó una punción con una lanceta 
desechable est6ril• (Microcut); ai aparecer por pri•era vez la 

aangre ae puso en marcha el cron611.etro y con papel filtro se aec6 la 
sangre cada 30 sequndos sin tocar la piel. cuando la sangre dej6 de 

fluir se detuvo el cron6metr0 y se registró el tiempo (2, 9, 13, 
34). 

TIEllPO DE COAGULACION (TC) (H6todo del tubo capilar) • 

Para llevar a cabo esta prueba, se empleo un tubo capilar sin 

anticoagulante; el cual fué llenado a partir de la sangre obtenida 

por venipunci6n, cuando se extrajo la muestra para las demás 

pruebas. Una vez que se llen6 el tubo capilar, se puso en marcha el 

cron6metro y se dej6 reposar el tubo por 2 minutos en forma 
horizontal; posterior a ello se comenz6 a cortar pequef\os tramos del 

tubo cada 30 segundos hasta que apareci6 un hilo de fibrina entre 

ambos fraqmentos. Fue entonces cuando se detuvo el cron6metro y se 

reqistr6 el tie•po (2, 13,· 17, 34). 

En los primeros qatos se les hizo doble la prueba, una llenando 

directo tubo capilar-vena y otro a partir de la jeringa sin 

encontrar variaciones en los resultados. 

TIEMPO DE TROllBDPLASTINA PARCIAL ACTIVADA (TTPA) 

Para realizar esta prueba se emple6 un estuche de diagn6stico 

para el uso in vitre•• 

Dicho estuche contiene: Fosfol1pidos de cerebro de conejo 

adicionado con partlculas de sf.lice micronizado que actO.a como 

activador (superficie de contacto), y un amortiguador de Acido N-2-

* Microcut (Becton Oickinson Co.) 

** AUTOMATED APTT (Laboratorios Organqn Teknika). 
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Hidroici•tilpiperazina-H-2-Etanol aulf6nico. Para la reconstitución 

d• eato• reactivos se agreg6 aqua destilada, a una cantidad indicada 

en el vial aproxiaadaaente 3 al, se agit6 vigorosamente hasta que se 

logr6 l• coapleta auapenai6n de las part1culaa de a1lice. se 

centrifog6 el vial que contenta la sangre recolectada con 

anticoagulant• y se aepar6 el plasma conservandolo en refrigeraci6n. 

Poaterionente se calentaron 2 al de cloruro de calcio (CaCl) o.o2sH 
a 37 e, en bafto •arla. Se vació 0.1 ml del plasma correspondiente en 

un tubo y se aftadi6 0.1 ml del reactivo AUTOMATED APrr 

re cona ti tui do. Se incubó la muestra a 37 e durante 5 min 

inaediataaente despuAs de la acti vaci6n, se af\adi6 o. 1 ml de cacl 

0.025M a 37 e, siault6neaaente se puso en marcha el cronómetro y se 

detuvo cuando se detect6 la formación de un coágulo. Se registró el 

tieapo transcurrido en segundos (2, 13, 34). 

CONTEO PLAQUETAJIIO (CP) 

M6todo. 

se llen6 la pipeta de dilución de eritrocitos hasta la marca 

0.5 con la muestra obtenida, se completó hasta la marca 101 de esta 

pipeta con el diluente Dioxalato de amonio al 1' • "Hlmatologie" se 

ae1cl6 por 5 •in en un rotor mecAnico. Posteriormente se desecharon 

las priaeras 5 gotas, y se llenaron los dos lados de.l hemocit6metro 

de Meubauer-, se dej6 reposar 15 ain dentro de una caja de Petri que 

contenta un papel filtro hdaedo. con iluminac16n reducida y 

empleando unica.mente la refringencia de las plaquetas se contó el 

cuadro central qrande con sus 25 divisiones, de los dos lados de la 

ca .. ra con objetivo de 40 X, el n6mero total de plaquetas se 

•ultiplic6 por mil y el resultado total se dió en nümero de 

plaquetas por 111 (2, 13, 34). 

• Ha•atoloqie (Merck) 
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(M6todo de la Trombina) 

Se utlliz6 un estuche de diagnostico• que se ••plea para 

realizar esta deterainaci6n ae ••ple6 una preparaci6n liofilizada de 
tro•bina de bovino y el aaortiquador de OVren••, el cual •• 
reconatituy6 aezclandolo con agua destilada y se a'git6 auaváa~nte, 

una vez. reconstituido dura 8 bra. a temperatura de 22-28 e y S d1as 

ai ae almacena de 2-s c. La auestra aanquinea colectada ae 
centritug6 1000 rpm por 10 ain y se separ6 el plasma. Este se diluy6 

a una proporci6n de 1:10 con el amortiguador de Owren; mezclando 0.1 

al de plasma y o.~ ml del amortiquador. 

De la diluci6n, del plasma se incubaron 0.2 ml a 37 e por 2 

min, se adicion6 o. l •l del reactivo de trombina de bovino 

almacenado a temperatura de habitaci6n, se puso en marcha el 

cron6metro y al momento de observar la formaci6n del coágulo se 

detuvo éste y se registr6 el tiempo. Las pruebas se corrieron por 

duplicado. 
La DCF se expresa en mg/dl. El resu.ltado obtenido en segundos 

se busca en las tablas de equivalencia concentraci6n-tiempo 

publicadas por Laboratorios Baxter (incluidas en el estuche para 

este diagnóstico) • 

TIEMPO DE PROTROMBJNA (TP) (Método de la tromboplastina "C") 

Tromboplastina "C" (tromboplastina desecada de cerebro de 

conejo con calcio) • 

Técnica. 
Se centrifugó la muestra a 1000 rpm. por 10 minutos, inmediatamente 

después de. la colecci6n. El plasma se retiro a un tubo de plAstico y 
se mantuvo en refrigeraci6n hasta la lectura de la prueba. La 

tromboplastina se midió por el método manual. 

* Laboratorio Baxter 
•• El amortiguador de owren contiene 2.84 x10-2M de barbital 

sodico en 1.25 x 10~2M de cloruro de sodio, pH 7.35 (13, 34). 
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K6todo. 
se incubaron o. 2 al del reactivo de troaboplastina "C" a 37 e por 1 
ain, •• a9ragaron 0.1 al del plaaaa probleaa previa•ente calentado a 
37 e por 1 ain. Allboa •• aezclaron y ae puso en aarcha el 
cron6-tro, en al mo-nto que •• fora6 al co&gulo, •• detuvo el aiaao 
y •• rec)iatr6 el tiempo (Laboratorios Baxter) • 
Tod•• laa determlnacionea •• hicieron por duplicado y aus valores ae 
expreaaron •n aequndos (2, 13, 34). 

Los resultados obtenidos se analizaron estadisticaaente para 
obtener aedla, desviaci6n estandard, valores mlnimos y a6.ximos, asi · 
coao los rangos. Loa rangos ae aarcaron apartir de la media mls, 

aenoa dos veces la desviaci6n estandar. 
se aplic6 la prueba de t de atudent para la comparaciOn entre 

aedias, y •• efectuo una aatrlz de correlaci6n (42, 52) • 
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USULTADOS 

En el cuadro 4 ae presentan todos los resultados obtenidos en los so 
gatos. 

Posteriormente se agruparon en machos y hembras y se hizo una 
comparaci6n de medias para buscar diferencias asociadas al sexo, sin 

embargo, no existi6 diferencia. (p ~ O.OS) 

Los resultados se presentan en el cuadro s. 

Del •iamo aodo se busc6 una diferencia asociada al peso, por lo que los 
resultados obtenidos, se reunieron en dos grupos de acuerdo al peso 

corporal. En el primero de ellos se encuentran los datos de los 

animales ligeros .que pesaron entre 2.7 kg de peso vivo (valor de la 

media general) y el menor (1.6 kg), y en el otro grupo se encuentran 

los gatos pesados, que estuvieron entre 2.e kg y el de mayor peso (4.2 

kg) • En el cuadro 6 se muestran los resultados. 

No ae encontraron diferencias estadisticamente significativas entre 
aabos • (p ! O.OS) 

se realizó tambien una matriz de correlación entre las variables, sin 

encontrar un valor estadisticaaente significativo (42, 52) 

Al no encontrar diferencias en los resultados de los grupos antes 

mencionados se considero como una sola población. En el cuadro 7 se 

encuentran los resultados totales, considerando a todos los Animales 

. muestreados. 
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CUADRO 2. Resultados de algunas pruebas de la coagulaci6n sanguínea 
y he•osta•ia obtenidos de gato• •anos clinicamente. 

No.de ani•al TC TS TTPA TP DCF CP 

PESO ain •in. •eg. •eg. 119/dl. X10 3pl. kq. 

01 1.8 5.0 2.0 23. 7 9.3 156 87 

02 1.6 6.0 2.5 23 .1 8.9 318 120 

03 3.2 4.5 2.0 22.9 9.3 323 90 

04 3.2 5.0 2.0 28.1 8.3 224 97 

05 4.0 6.5 2.0 11.7 7.1 300 127 

06 3.0 4.5 2.0 24.9 11.5 296 120 

07 3.0 5.5 2.5 29.3 7.9 245 97 

08 2.5 5.0 2.5 22.4 12.4 209 127 

09 2.5 4.5 . 2.5 23.7 11.7 245 90 

10 3.5 3.5 2.5 12.4 9.4 211 130 

11 2.3 5.0 1.5 13.6 9.1 145 152 

12 1.9 5.0 2.5 11.4 10.0 153· 120 

1J 2.2 5.5 1.5 17.4 10.4 360 120 

14 2.1 5.5 2.0 15.2 9.9 186 180 

15 3.0 6.0 2.0 18.4 9.9 260 127 

16 2.5 5.5 2.5 19.2 9.8 187 130 

17 2.4 6.5 1.5 15.4 10.7 245 183 

11 2.8 5.0 2.5 22.1 11.5 196 97 

19 2.5 5.5 2.0 18.4 12.4 156 211 

continua ... 
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Na.de aniaal TC TS TTPA TP DCF CP 

rESO ain ain. aeg. •eg. IOCJ/dl. ><103µ1. kci. 

20 3.0 5.5 1.5 20.0 8.5 224 120 

21 2.5 5.0 2.5 22.9 9.3 180 135 

22 3.5 4.5 2.0· 18.7 10.·4 l90 130 

23 2.6 5.5 1.5 9.1. 19.2 210 120 

24 2.5 4.0 2.0 18.6 8.7 222 90 

25 2.5 4.5 1,5 22.3 9.8 170 117 

26 1.8 5.5 2.0 22.4 10.5 169 85 

27 4.3 6.0 2.5 19.4 14.4 350 117 

28 3.5 5.0 2.0 20.0 .7.2 135 83 

29 3.0 5.5 2.5 16.7 8.7 190 130 

30 3.2 4.5 1.5 22.9 9.8 166 85 

31 3.0 4.5 2.0 36.6 11.8 240 114 

32 2.4 5.0 2.5 28.8 10.1 245 93 

33 2.7 4.5 2.0 19.4 12.4 222 120 

34 2.5 4.5 2.5 12.6 10.6 150 120 

35 2.7 5.0 2. 5 15.5 11.5 170 140 

36 2.2 4.0 2.0 18.4 9.4 132 120 

37 2.4 4.0 2.0 17.5 10.4 185 156 

38 2.3 5.0 2.0 17.2 10.7 187 138 

continua ... 



H· .de aniaal TC TS TTPA TP DCF CP 

r~~v •in ain. aeg. ••9· •g/dl. x10 3µ1. kq. 

39 1.8 4.5 2.0 115.9 11.9 250 114 

40 3.5 6.0 1.5 19.8 10.2 240 120 

41 3.3 5.o 2.0 22.9 11. 5 175 . 90 

42 2.7 4.0 2.5 19.1 8.3 296 117 

43 3.5 4.0 2.0 16.7 7.2 156 127 

44 3.7 4.5 2.0 1e.6 10.6 222 114 

45 3.8 4.5 2.0 15.9 10.4 323 145 

46 3.0 5.0 1.5 13.6 9.1 135 115 

47 3.0 4.5 1.5 20.4 10.6 120 98 

48 3.5 5.5 1.0 19.4 9.e 150 e9 

49 2.8 4.5 1.5 15.e e.e 114 86 

50 3.0 4.0 1.5 le.5 9.0 145 lle 

TC TIEllPO DE COAGULACIOH 

TS TIEllPO D! SANGRADO 

'l'TPA TIEllPO DE TROKllOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA 

TP TIDIPO DE PROTROMllIHA 

DCF DETERMIHACIOH CUANTITATIVA DE FIBRINOGENO 

CP CONTEO PLAQU!TARIO 
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C~ADRO 3 Valore• obtenidos de la• pruebas de coa9ulaci6n y heao•tasia, 
para 9atos .. cho• y hellbra•. 

VARIABLE MEDIA 

TC (ain) 4.7 

TS (ain) 1.9 

TTPA (•eq) 19.4 

, TP (••CJ) 10.2 

DCF (aq/dl) 194.6 

CP (miles- 113.3 

¡,,1¡. 

VARIABLE MEDIA 

TC (min) 5.1 

TS (ain) 2.0 

TTPA(seq) 19.3 

TP (•eq) 10.2 

DCF (aq/dl 224 .4 

CP (ailes 124 .6 

,,,11 

TC :Tiempo de coa9ulaci6n. 

TS: Tiempo de sangrado. 

MACHOS 

DESV. ESTO. MININOS 

o.59 4.0 

0.40 1.0 

4.B 12.6 

1.6 7.2 

63.1 114.0 

20.3 83.0 

llDIBRAS 

DESV, ESTO. MININOS 

o.71 3.5 

o.39 1.5 

5. 23 9.1 

2.29 7.1 

5e.2 145.0 

30.5 87.0 

TTPA: Tiempo de tromboplastina parcial activada. 
TP: T lempo de protrombina. 
OCF: Determinaci6n cuantitativa de fibrin6geno. 

CP: Conteo plaquetar io. 
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HAXIHOS 

6.0 

2.5 

36.6 

14.4 

350.0 

156.0 

HAXIMOS 

6.5 

2.5 

29.3 

19.2 

360.0 

211.0 . 



CUADRO 4 Valorea de la heao•U•ia obtenido• en gatos por qrupoa de 
pe•o vivo 

an11.-le8 de 1.6 a 2.7 kQ de DV 

Dl&'l'ERllINACION MEDIA DES. EST. 

TC (•in) 4.9 .644 

TS (•in) 2.1 .381 

Tl'PA(HCJ) 18.5 4.47 

TP (HCJ) 10.1 2.12 

DCF(llg/dl) 205.9 56.91 

CP<•il••/ull 127.4 30.81 

TC :Ti .. po de coagulaci6n. 

TS: Tie•po de mangrado. 

•n'-••J.•• de 2 .e a 
DETERHINACION 

TC (ain) 

TS (•in) 
TTPA(aeq) 

TP (seg) 

DCF(•g/•l) 
CP Cmiles/ull 

TTPA: Tie•po de troaboplastina parcial activada. 

TP: Ti .. po de protrollbina. 

DCP: Det•r111nac16n cuantitativa d• tibrin6qeno. 

CP: conteo plaquetario. 
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4.2 ltQ PV 

MEDIA DES. 

4.9 • 732 

1.9 .400 

20.2 5.45 

9.7 1.68 

213.2 67.67 

110.9 26.70 

EST 



CUADRO 5 Valores totales normales de las pruebas de coaeJUlaci6n y 

he•oatasia obtenidos de gato• cliniee•ente sanos, en el prea•nte 
trabajo. 

Hedi• t.otal Deaviac16ar Sat.andar 

TC 4.9 •in 0.6726 

TS 1.9 •in 0.3935 

TTPA 19.3 seg 4.95 

TP 10.2 seg 1.94 

DCF 209.5 mg/dl 61.36 

CP 118.9 >el IJl 26.03 

TC :Tiempo de coaqulaci6n. 
TS: Tiempo de sangrado. 

111ni110• 

3.5 

1.0 

9.1 

7.1 

114 .o 
83.0 

TTPA: Tie•po de troaboplastina parcial activada. 
TP: Tiempo de protroabina. 
DCF: Deterainaci6n cuantitativa de ribrin6qeno. 
CP: conteo plaquetario. 
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MAxi•oa bn90• 

6.5 3. 60-6.29 

2.5 1.22-2. 79 

36.6 9 .47-29.3 

19.2 6.80-13.5 

360.0 86.8-332.2 

211.0 66.9-171.08 



CUADRO 6 Valores noraales para el qato doméstico, de alqunas pruebas 
de laborat6rio para la evaluaci6n de la he•oataaia y la coaqulaci6n, 
r•portados en la literatur•. 

AUTOR TC. TS TP TTPA DCF CP REFERENCIA 

Duncan ~r~ !r ~. 
•-13 1a-as 

ª:~~i:~ 18 (1977i , ••v ... 
Xaneko ~g,;¡fºº ~~:i~~~ 34 (1980) (Dodds) 

Schal• 150-900 
30.:;2º:1. 48 (1981) •v'd 1. 

Fox · -· •::;1?º =~1 
100 

23 (1984) 
•In. ¡u. 

Coles 8·!! ·-· ªºº""'ºº 175-500 13 (1986) .1. •In •v'd 1. x I a ii1. 

French tt -t 9 24 (1987) .... 
Dillon 7-1 o 13-19 ·~;'H 16(1988) ... ... 
1JrOOJ1:8 y ··-Dodds •• 15-23 6 (1989) ... . .. 

Eva ns 3;f n 1iifñ 5 aoo-~oo 21(1990) 
xi O IJI 

Kaddison li ·- , r- lt-19 38 (1990) ... ... ... 
Ben:!a•in •;f n a~;;;~?º 200-soo 

xto
3
iu 

2 (1991) 

Ea te 
l•!" 1. a-a. 7 h~i J· ·- füZf 66,!-171 1993 traba:jo ... 
o In ol n ... ... xt O IJI. 

TC TIEllPO DE COAGIJLl\CION TTPA TIEMPO DE TROMBOPU.S. PARCIAL A 
TS TIEllPO DE SANGRADO OCF DETERMINACION CUANT. DE FIBRINO. 
TP TIEllPO DE PROTROMBINA CP CONTEO P1"'QUETARIO 
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DISCUSIOll 

En el cuadro 6 (pag 49) se anotaron los valores encontrados en la 
literatura, reportado• como normales para los gatos do116sticos y los 

de eat• trabajo. Sin eaba.rgo, aetas autores no •encionan el na.ero 
de gatos que •Ueatrearon, las condiciones de •anejo y 

caracter isticas de estos ani•ales. Ta•poco ae :aencionan las técnicas 

eapleadas an la• diferentes determinaciones, Solo Maddiaon y col 

(1990) •enciona la •iHa tecnica de TTPA (Automated TTPA) 

Laboratorio Organ6n Teknika, que se e111.pleo en este trabajo, pero no 

aenciona las condiciones y n6aero de aniaales de los que obtuvieron 

el valor normal. Estos autores hacen un reporte de coagulopatias 

dependientes de vitamina JC, presentados en gatos Devon Rex (38); la 

m~estras que ellos manejan fu6ron coservadas de la misma manera que 

en este trabajo. Los valotes _que en el presente estudio se reportan 

como rangos normales para Tl'PA y TP son más amplios que los 
reportados por lladdison y col, vale la pena recordar que en este 

estudio el rango se establesci6 a partir de la media más menos dos 

deviaciones estandar, si lo cerraramos a una sola desviaci6n 

segura•ente existirta •ayor coinciden~ia. 

otros autores como Brooks y Dodds (1989), refiere los valores 

noraalea establecidos en el laboratorio de Hematologla del 
Departamento Estatal de Salud de Nueva. York, USA. Lo que resalta la ~ .... 

necesidad de obtener .valores normales de referencia en diferentes 

regiones y finalmente poder tener un rango propio. 

Al comparar las diversas pruebas medidas en este trabajo con los 

resulta.dos de otros autores encontramos que en el tiemp"o de 

coagulación (TC), los valores son similares a los de Evans (21), 

Duncan (18) y Maddison (38); aunque, este ultimo menciona un rango 

mAs amplio. Coles (lJ) s6lo apunta el p~omedio y su desviaci6n 

eatandar, que si coincide con lo aqul encontrado. 

En el tiempo de sangrado (TS) ,. los valores de este estudio fuéron 

muy similares entre si por lo que el rango quedo bastante cerrado, 

pero coincide en general con lo reportado por Duncan ( 18) , que es 

igual a Benjamin (2), Evans (21) y Coles (13). 

El tiempo de protrombina (TP), es similar al reportado por 

Dillon (16), Duncan (18) y Maddison ps>; aunque el rango de este 
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eatudio •• un poco •A• a•plio. Sin embarg:o difiere completamente de 
lo reportado por Brook• (6), desgraciadamente estos autores no 
ofrecen dato• que peraltan explicar estas diferencias. 
La -ici6n del tleapo de troaboplHtina parcial activada (TTPA) tu6 

auy variable, por lo que •l rang:o que •• obtuvo quedo a•plio y al 
co•pararlo con lo reportado por Ouncan (18), Dillon (16), Maddison 
(38), Franch (24) y Brooka (6), todos sus valores son abarcados por 
•l aqul encontrado. 
Bn cuanto a la deterainaci6n cuantitativa de fibrin6geno (DCF) los 

valor•• de ••te ••tudio tienden a ser aaa bajos, sin embarg:o 
coinciden en lo general con lo mencionado por Schalm (48), Dillon 
(16), Fox (23). En esta prueba •i se observan variaciones g:randes en 
lo• rangos reportados probablemente sea por loa tipos de 
aliaentaci6n a que eatan sometidos estos ani111ales. 

En eete eatudio ee trabajo con animales que. son alimentados con 
aliaento concentrado y esto quiza altere la s1ntes.is de proteilin~s, 
ya que al coaparar estos reeultados con los de Benjamin (2) 

Dodda-tc:aneko ( 34) , •i •• encuentran bajos. 
con reepecto al conteo plaquetario, (CP) los valores de este estudio 
tienden a aer aaa bajoa que los reportados por Duncan (18), 
Evans(21), Schala (48), Fox (23), Benjamin (2), l<aneko (34) y Coles 

( 11'> • Ea to pr.obableaente aea por la Ketaaina que se .. pleo para la 
•edaci6n, ya que todo aneat6aico causa una esplecnoaegalia, y esto 
produce un aecueatro d• plaquetas (8). Algunos estudios 
experiaental•a con aniaales han demostrado estado11 de hipovolemia 
por la adainiatraci6n de dicho medicamento produce cambios 
borJIOnalea ·y aetab6licoa en la sangre (12) • 

. AOn cuando Bowdreaux (5) no encontr6 ningQn cambio en las pruebas de 

h..oataala que 61 realiz6, incluyendo el conteo plaquetario en 
•ueatr•• de CJatossedadoa con ketamina. Se considera que los cambios 

pravlaaenta deacritoa •e debieron al aedicam.ento empleado para sedar 
a lo• gatos. 
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En la literatura no se encontraron reportea de valores de referencia 

para la• pruebas de he•oataaia y la c0agulaci6n, en gatos 

do•6aticos. Atln en la literatura internacional accesible, fuerop 
p6cos los escritos rescatados. 

No exiati6 diferencia entre .. los valores obtenidos para los gatos 

aachoa y he•braa, de las pruebas aplicadas en este trabajo. Tiempo 
de coagulaci6.n (TC), Tiempo ~e sangrado (TS), Tiempo de 

troaboplastina parcial activada ('r'l'PA), Tiempo de protrombina (TP), 
Conteo plaquetario (CP) y Deterainaci6n cuantitativa de fibrin6ger1o 

°(DCF), 

Los animales se agruparon por peso vivo de acuerdo a la media de la 
poblac16n estudiada; quedando un grupo entre 1. 6 a 2. 7 kg de . peso 

vivo y el otro de 2.e a 4.2 kg de peso vivo. No se encontró 

diferencia significativa en los resultádos de las pruebas de la 

hemostasia. 
Al no encontrar diferencias entre las P.oblaciones de gatos 

muestreados, se considero como una sola y los datos obtenidos se 

trabajaron en conjunto por lo que se reporta un solo valor de 

referencia. 
Los resultados obtenidos en el presente trabajo coinciden con la 
mayor1a de los repbrtados en la literatura, el ünico que se encontró 

más bajo fue la cuenta plaqueta.ria. 

La ketamina empleada para sedar a los gatos no Produjo cambios 

aparentes en los .valores de Te, TS, TTPA y TP. Sin embargo, si 

provocó una disminuci6n en la cuenta de plaquetas (Troabocitopenia 

transitoria) (8, 12) 

Los va.lores para las pruebas de hemostasia que se reportan en el 

presente trabajo, pueden ser empleados como referencia para los 

gatos doaesticos sanos, en general, sedados o no sedados con 

ketamina. Unicamente el resultado de conteo plaquetario quedaría 

como exclusivo de animales previamente sedados con ketamina. 
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