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RES UMEN
DE LA.GARZA JIMENEZ PATRICIA. Tiempo de coagulacidn (fibri
nSgeno,'tiempo‘de protrombina y tiempo ge tromboplastina par
cial), en caballos dé raza ligeralCIinicamente saﬁos, dedica
dos a la equitacibn en el Valle de Mé&xico (bajo-lé'diréccién
de:  RaGl Armend&riz F&lix y Juan Manuel L. Zertuche).

Se realizaron examénes qu;micos para determinar el tiem'
po de coagulacifbn (fibrinb6geno, tiempo de protromﬁina y tiemw
o de tromboplastina parcial) de ia sangre de 29 caballos de
raia iigefa gque desempefian diferentes funciohes zootécnicas
en el §rea metropolitana ae la ciudad de México. E1l estudio
fue realizado en las instalaciones de los Laboratorios Médi-
. cos del Chopo de la misma ciudad. Los fesultados obtenidos
fueron evaluados t&cnicamente en el laboratorio y posterior-
mente por estadistica, ambos mediante programas computariza-
dos, con la finalidad de'establecer parémetros normales para
cada una de las determinaciones: para el fibfinﬁgeno'se obtu-
vo un rango de 230.5 a 405 mg/dl, con un>ﬁalor promédio de
279.37 mg/dl. |

| En el caso del tiempo de protrombina de 10.54 a 12.18
segundos, teniendo como valor promedio de 11.47 segs. y el
‘tiempo de tromboplastina parcial con un rango de 23.50 a
34.78 segundos, con un valor promedio de 11.47 segs. -
| Dighos resul tados son semejantes a los obtenidos vpor
otros autores en condiciones geogr&ficas y climatolégicas

distintas a las que ovrevalecen en el Valle de México.



INTRODUCCION

La Patologfia Clfinica, durante la década de los cin-
cuehtas, comenz86 a ser utilizada por los Mé&dicos Veteriné—
rios como una rama auxiliar en el diagnéstico, debido ;
que el profesional se encontraba a menudo con cuadros de
enfermedad qué le resultaban dificiles de aclarar basiando~
se dnicamente,en lbs procedimientos clinicos (28, 33, 37,
42).
' Los ex&menes de laboratorio ﬁecesarios para apoyar
un diagnbéstico clinico son costosos y dificiles de reali-
zar, por tal mptivc la Patologia Clinica se ha apnlicado
con mayor frecuencia a aguellas especies en las dque es«pb-
sible tratar a los animales como individuos: tales como
los caninos, felinos y eguinos, mientras gue se ha mantéqi_
do en segundo t&rmino en la clinica de hatos (9, 11, 33,
37, 40, 42).

. En la actualidad se reconoce que 1la incidencia de
las alteraciones serol§gicas y hematolb6gicas en los equi-
"nos es alta. En la ﬁayoria de los casos éstas son solamen
_te diagnosticadas‘clﬁnicamente sin el apoyo de pruebas de
laboratorio, debidO'pof un lado a la escasa importancia
QUe muchos Véterinarios dan a la Patologfa Clinica éomo
.préctica de rutina y por otro a la falta de referenéias
que citen los valores normales para los diferentes parédme

tros (1, 9, 15, 22, 28, 37, 39, 40).




‘ Entre.los par&metros que evalQGan 1la coagulacién,sangﬁg
' nea, se encuentra la determinacién del fibrinb6geno, el tiem-
pobde protrombina y el tiempo de tromboplastina parcial. La
detérminaci&n de estos valores es de gran importancia en la
clinicaAde equinos para el diagnéstico dife:encial_de enfér—
medades como la Plirpura hemorrégica (3, 6, 8, 30), 1la coag&—
1$c16n intravascular diseminada (7, 33), la trombocitopeniab
idiopética (19, 50, 52), 1la félla tepatica (2, 2, 12, 14) e
intoxicaciones con plantas y sustancias quimicas (34), ési
como para valorar la respuesta a su tratamiento (1, 16; 17,
24, 30, 47, 49). ' |
‘VCuando el Veterinario Mexicano recurfé a la literatura
para consultar los valores normales de estos parémefrbs, se
encuentra con que &sta s6lo se halla impresa en idiomas dié
tintos al espaiiol y los valéres han sido determinados en con
‘diciones élimatol§gicas y gedgréficas diferentes a las gue
- prevalecen en el Valle de México (15, 22, 28, 41, 45, 46,47).
l La hipétesis del présente trabajo consiste en‘quevloé
Qalores'del tiempo de coagulaciﬁn sanguinea,VSOn éemejantes
en los caballos que se encuentran enrel Vallé de México a los
dgterminados Dor otrosAinvéStigadores en diferentes conaicig
“nes geograficas_(l, 4, 9, 28, 45, 47, 49). | 7
| En la préctica de la Clinica Equina los estudips acer
ca de las coagulopat;as han recibido poca atencifn; sin em-

bargo, los reportes publicados en otros paises indican que



existen defectos congénitos en‘la coagulacibn sanguinea (1,
25, 26) y alteraciones hematol8gicas adquiridas, como la
coagulacibn intravascular diseminada (2, 7, 9, 35); ademis
la terapia con antiéoagulantes para la trombosis de la ve-
na yugular (41, 49), 1la enfermedad navicular (16, 17) vy oca
sioﬁalmente la laminitis‘(21,'26), est& siendo intfoducida‘
en la terapé&utica préctica equina. Debido a esta difusién
aé la terapia con anticoagulantes el Médiéo Vete;inario de-
be ser capaz de diagnosticar las enférmedades,hemorrégiéas
(28).y evaluar su terapia mediante ptuébas de laboratorio ”

(6, 7, 10, 12, 14, 16, 17)..



'~ FISIOLOGIA DE LA COAGULACION SANGUIMEA

El proceso normal de la coagulaci§n sanguinea se di-
“vide en 3 fases: .
1) fase vascular
2) fase plaquetaria’

3) fase de la coagulacibn

';) fase vascular:

Cuando ocurre una lesién hemorragica se produce una
respuesta inmediata del organismo, que consiste en la vaso-
constricci§n local, 1la adhesién endotelial y la retraccién
del vaso con la finalidad de reducir el'flujo sangﬁineo.

Al guedar expuestos el colégeno, la elastina y la membrana
‘basal vascular se activa el sistema intrinseco de la coagu- .
laci6tn. Los sistemas de la coaguiacién,'tanto intrinseco
5como_eth;nseco, ée activan para contribuir en la formacibn
. de un.tiombo ihsoluble de fibrina, proﬁocando una- reaccibn
"en‘Cadéha (1, 2; 11) (figura 1).
| 2) fase plaguetaria:

La reduccién del flujo sanguineo, la éxposicién del
coldgeno y la elastina vascular producen la:agregacién‘y la
édhesién de ias plaquetas a la pared del vaso, las que libe

 ran serotoniné, catecolaminas y tfombostenina. Dichas subs

~tancias contribuyen a la vasoconstriccibén y en presencia del




trifosfato de adenosina conducen a la retraccifn temporal

del co&gulo (9, 13, 15).
3) fase de la coagulacibn:

Ei sistema intrinseco de la fase de 1arc§agu1aci6n,
propiamente dicha, se lleva a cabo por medio de la-activa-—.
ciébn en cascada de los factores XII, XI y IX. Los factores
IX, VIII y el factor III plaquetario‘éctivéh al factor X
(FXa) (figura 2, cuadro 1) (1, 15, 24).

El factor Xa en presencia del factor iII piaquetatio
activa a la protrombinasa para convertir a la protrombina
en trombina. La trombina actﬁa sobre el fibrin6geno para
transformarlo en péptidos Yy mbnémeros de fibrina, gue uni-
dos al factor XII constituye un trombo soluble de fibrina.
El calcio es importante en la mayoria de las reacciones des
‘crifas; sin embargo, en equinos no se han reportado hipocal
cemias cl?nicas que originen alteraciones hemdstéticas»(G,
9, 13, 37, 44).

Dentro de los procesos de la cOagulaci§n existen'mg.
  canismos inhibitorios para regular y remover‘trombos de los
capilares con 1la fiﬁélidad de evitar gue el sistema cardio
‘§ascu1ai se obstruya. Al deéencadenarse'la coégulaciﬁn san
guinea se liberan substancias que inhiben una coagulacidn
‘§Ontinuada & facilitan el traslado de factores del higado
'hacia la circulaci§n general. Ademfs, existe uﬁ sisteﬁa“ﬁi
_brinolftico que actfia directamente sobre el trombo retrafdo.

'La substancia m&s importante en dicho sistema es la plasmi-



 :na o fibrlnolisina, que produce la degradaciGn del coagulo
:insoluble de fibrina (PDF), inhiben a la trombina,‘retardan’

°5do la conversi6n de fibrznégeno a flbrlna soluble (figura 3).

De esta manera se 11eva a cabo un .sistema’ de retrocalimenta-
c16n&negativarentre la coagulac16n y la inhibicién de la
misma, estando principalmente limitado por el suministro del

.. factor XIIa (figura 4). -




PATOLOGIA DE LA COAGULACION SANGUINEA

La etiologia de las alteraciones en la coagulacibn
Asanguinea se clasifican como congénitas, hereditarias y ad
‘quiridas.

a) Los desﬁraenes congénitos v hereditarios de la coa
“ gu1aci6n bueden originarse de la deficiencia de uno o va- |

rios factores (25), por ejemplo:

' 1.~ Deficiencia del factor VII en caballos pura
sangre, lo que provoca una alteracidn hemorri
gica semejante_a’la hemofilia tipo A en el

hombre (2).

2.- Hemofilia en potros de razas Arabe.y Pura san

gre (25).

3.- Predisposicifén congénita a la epistaxis recu-

rrente en caballos Pura sangre (26).

»;o“bien, a la pfesencia ce un inhibidor de dichos factores.
Para que'éean’diagnosticadas'se han descritd pruebas dekigvf
Soratorio:éomo laé determinaciones d&el éiempo de protroﬁbi
na y del tiempo de trombdplastina parcial. Elrtieméo ce |

 p£otrombina evalﬁa al sistema intrfinseco de 1la coagulacidn'
(faétores Ii, v, VII‘y'x, y fibrinSgenc). Si el defecto
’és causado éor una deficiencia o un factor primario, el

tiempo de protrombina evaluado en una serie de pruebas re




fpetidas éara comparar ios'valbres obtenidos régresa al rég
go normal; pero si la alteracibén es debida a la presencié
de un inhibidor, dicho tiempo no varia. El tiempo de trom
"boplastina parcial evaiﬁa también al sistema intrinsecp de
la c¢oagulacibn y permite determinar deficiencias heredita-
rias del factor VII y factor;IX, ambas reportadas en caba-
‘llos, al enconfrar dicho tiempo prolongado (1, 4, 5, 7, 39).
Dichas alteraciones pueden corregirse si el problema es dg
bid@ a la deficiencia de un factor, por»medio de una tfang
fusibn; no obstaﬁte, en caso de existir un inhibidor, el
prpblema no podra ser corredgdido debido a que es producidor

por el organismo en forma normal (9, 12).

b) Dentro de las causas adduiridas se pueden sehnalar:

a las siguientes:

1.- Intoxicacidn por derivados de 1a-cumariné, de
~bido a gque interfieren con el metabolismo de la .
vitamina K y'evitén la sintesis de los factores

‘de 'la coagulacibn gue requieren de ella (1).

’d)_Waffarina.- bloguea la formacibn hepstica de
‘los factores II, VII, IX y X, estableciendo cbg'
 petencia con la accibn de 1la vitamina K e inhi-

5iénaola (24).

b) Trébol dulce tierno, debido a que contiene

‘derivados de la cumarina (1). -



2.- Intoxicacibn con aspirina.- disminuye la agre
gacifn placquetaria y con ello prolonga el tiempo

de sangrado (24).

3.- Los sindromes de mala absorcibn intestinal pue
den llegar a ocasionar deficiencias de vitamina K,
la cual es necesaria para la sfntesis de protrombi -

na y de los factores II, VII, IX y X (9).

4.- Hemorragias recurréntes que conduzcan.a 1é dis
minucidén de las plaquetas o de loS»factdres de la
coagdlacién, por ejemplo: caballos con epistaxis
recurrente, en los gue la hemor:agia‘puede ser de-

bida a:

‘a)'hipertensi§n'arterial pulmonar causada por
cambios patolégicos en el pulmén, tales como:
_neumonia,‘fibrosis, abscesos intrévasculares,
angioma o trombosis de capilares pulmonares

(1, 6).

‘'b) un incremento en la presibn sanguinea de
los vasos de la cabeza debido a la presencia

de trombos, neoplasias (26).

c) estasis hem@ticas ocasionadas por la compre

'sién de la vena yugular (26).



£n estas circunstancias el nimero de plaquetas
disminuye debido a gque son requeridas en el lugar

donde se produjo la lesifn vascular primaria (9).

5.~ La enfermedad cr6nica del higado 0casion5da
por una infeccidn, neoplasia u obstruccién del
colé&doco o vasos hep&ticos, puede producir defec-

tos en la coagulacibn sanguinea a trav&s de dos

mecanismos diferentes:

a) Obstruccibn biliar.- modificando la absor-

cifn de la vitamina K y ée las demAs vitaminas

liposolubles (1, 9).

b) Cirrosis e insuficiencia hepatocelular, - al— ‘
terando la sintesis de los factores de la coagu
- lacibtn que comprende el sistema intrinseco, con

excepcibn del factor VII‘(G, 9).

'~ 6.- Infecciones crbnicas que pueden llegar a pro-—
ducir hemorragias espontineas, al haber una alte-
racibn por accibn debida a una septicemia, toxe~

,mia o viremia sobre una estructura vascular como

causa primaria (9).

7.~ Infecciones septicémicas severas con bacte-

rias Gram negativas como: E.coli, Shighella, Sal-

monella sp., Enterobacter, Kleibsiella, Proteus,

Haemophilus sp., Pasteurella spo., pueden producir



;‘12*
hemostasis sin control o coagulacibn intravascu-
lar diseminada (6, 30).

€.- Peritonitis asociada con endotoxemia debida a

un infarto intestinal, en el gue bacterias como:

Streptococcus sp., Clostridium perfringens y prin

cipalmente E.coli, invaden el liguido peritoneal e
incrementan su produccibn; ocasiona un deéremento
en las concentraciones de trombocitos del volumen
sanguineo total, debido a su secuestro én el intes
tind infartado (10, 35) y a gue algunas se difun-
den a otros tejidos vasculares como pulmones, higa

do y rifiones en forma de micro&mbolos (9).

9.- La trombocitopenia idiop&tica es causada por
unarhipersensibilidad tipo II, en la que se produ
' ce una disminucién de las plaquetas‘debidoAa la
inmunosupresién en la broducciﬁn de los megacarig
citos,'esto puede ser ocasionado por su excéSiva
destrﬁcci6n o por la inhibici§n‘de éu produccibn

(38) .

10.- La Pirpura hemorr8gica es un sindrome causa-
do por una reaccibn de hipersénsibilidad tipo I
o anafiléctiéa hacia el virus de la influenza o

del Streptococcus equi, siendo este Gltimo 1la cau

-sa m8s comfin en los caballos. En otras especies,

ihcluyendo al hombre, se ha encontrado gue las




bacterias Staphilococcus sp., Pasteurella sp., Haemophilus

Sp., Y virus como los del C6lera porcino, Hepatitis infec-

ciosa, peste epizobtica y Fiebre porcina africana, llegan a

producir la‘pﬁrpura hemorr&gica (38).
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-brina (modificado de’ Coffman). 5 ’
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FIGURA 2.7- Mecanxsmos normales de hemostasis ‘en cada una de las

fases en las gue se chv:.de la coagulacidn sangutnea
hasta la formacxdn del co&gulo (9) .

de fibrina .= .
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AFiG¢RA.3.-' szstema fxbrinolftlco de la coagulac:dn sangufnea ;
' T ' asI como los axtxos ‘en los que las enzimas bacte-"
rianas inhiben las reacciones (12). g
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"fibrina (PDF), a su vez se inhibe la accién de

brina.

Mecanismo fibrinolftico normal y produccibn de fi-
La plasmina produce la degradacién de la -

la

" trombina con la finalidad de retardar la conversién

de fibrinbgeno a fibrina. Llevando a cabo un sis-—

tema de retroalimentacisn negativa (9).
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Cuadro A.- Factores de la coagulacién y sus sinénimos '(1).




MATERIAL Y METODOS

MATERIAL  -BIOLOGICO
‘Caballo .. macho. entero macho castrado hembra Total
Raza ' :
- Pura sangre 4 o 12 B -‘-_ s 1 21
Cuarto de milla 1 "‘-mf  -ﬁ'1 'a'f'  ‘5_ 7
Arabe : 1 k~~"’ ER : - 1
-Westfalian T ‘ilﬂ‘ k L= ' -1 1
Total S 7. 13 | 10 30

La pgbiécién muestféada; 1a cual e;’éstadfsticamenté
T_representativa de 1os animales de raza ligera ufilizados
'enblas‘distintaé disciplinas de la equitacién en el Vallé
de México, se sometif a un examen fisico completo con la
finalidad de seleccionar a los caballos clinicaménte sa-

nos. Dichos animales se encuentran en tres diferentes pun
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tos del‘area metropolitana del Valle de M&xico; Club HIpi—b
“ co Mexicano (Naucalpan, Edo. de M&xico), Club Hipico’Rancho
La Joya (Lomas Hip§dromo; D. F.) y Club Hipico Los Fresnos
(Ajuéco, D.F.); se seleccionaron animales de diferentes se

xos, edades y funcibn zootéchica‘(salto, adiestramiento,
charreria, paseo) (33,)37, 42) , con el objeto de obtener
" una poblacién heterogéﬁea. .

‘La toma de muestras sangu;ﬁeas sé realiz6 en las pri
meras horas de'la,maﬁéna. ‘Previa desinfeccién con alehol
de 96°Ade la éanaladura yugular izquiérda de cadavcaballo,
 se colectaron 3 ml. de sangfe con agujas y jeringas estéri
les y fue'transferida a tubos de vidrio que COntenian ci-
trato triS§dico al 3.8% (5, 23, 25, 40), en una proporciﬁn
" de nueve partes de sangre fresca a una del anticoagulante. .
Las muestras se conservaron eh refrigeracién'duranfe su |
traslado al laboratorio para ser proéeéadas el misﬁo dia
(1, 39, 43). | J

Las muestras se centrifugaron a 200‘r.p.m; durante
- 5 minutos y'se procédiﬁ a determinar: fibrinégeno,,tiempo
‘de protrombiﬁa y tiempo de troﬁboplastina pércial de acuer
Ldo a los métodos: Clauss,_Lann'y Biolab respectiﬁamente |
(4, 27, 31, 36, 39, 40, 43). ‘

El mé&todo de Clauss es ﬁna prueba'cuantitatiﬁa para'
la determiﬁécién del fibrin§geno, cuyo principio consiste
eh que el tiempo de coagulacidén de la trombiﬁavdel plasma

‘es inversamente proporcional a la concentracifn del fibrie
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ﬁégenovplasmético. ‘E1l valor del fibrinGgeno se obtiene mi
diendo el tiempo de coagulaci6n del plasma diluido cuando
se le'édiciona trombina, la que convierte al fibrihégeno so
luble del plasma en un polimero insoluble de fibrina. . El
tiempo obtenido es comparado con el de una preparacidn esf
tandarizada de fibrin&geno (20,”27). » '

k El método Lafon se utiliza para'eValuar'el‘tiempo,de
protrombina; se basa en que elvplasma con el citrato‘sg coa
gula con la adicibn de calcio én presencia de un exceso de |
tromboplastiﬁa. Supone gue él tiempo necesario para la éog
gulacién del plasma se relaciona directamente con la velo-
cidad de conversi§n,de la protrombina a trombina y depende
del nivel de protrombina plasmdtica (1). ' |

El método Biolab determina el tiempo de tromboplasti-—
da parcial, basado én el siguiente principio; el sistema in
tr:nseco se prueba con caolin-que se usa para acﬁivar el
factor XII y la cefalina suplanta,el paprel de las plaque-
tas (1). o -

“Los estudios fueron realigados por duplicado con el
"objeto derque los resultados obtenidos en la segunda'deteg
minacibn cbnfirmaran los primérbs }4, 22, 32, 39, 40).
| .La'determinacién de réngos normales del tiempo de coa
guiacidn (fibrinfgeno, tiempo de protrpmbina y tiempo de
tromboplastina parcial), se realizaron mediante los cdlculos

de desviacibn esténéar y coeficiente de variacién (51).



RESULTADOS

Los détos qué se obtuvieton‘se‘iesumen en'histo-i
z?éramas para cada una de ias determinaciones (fibrinége
V:no, tiempo de pfotrbmbina y tiempo de trombqplastina
. parcial), en los que se observa la incidencia poblacipo
nal o distribucién de frecuencias de los resultados de
los 29 caballos de raza ligera seleccionados en este
‘estudio.. Asimismo, se indican laé obserﬁaciones sobre
la desViacién esténdar' y el coeficiente de variaci6n

en cada una de las pruebas.



FIBRINOGENO

Los resultados que se obtuvieron para la determina-
‘. cibn del fibrihégeno son los siguientes: el valor.promediq
es de 279.37 mg/dl., con un valor minimo de 230.5 mg/dl.;
un valor mé&ximo de Aosimg/dl. y teniendo como coeficiénte

de variaciéh_de 18.05% y una desviacibn estandar de 50.43.

Analizando la gré&fica correspondiente (figura 5) se

observan los siguientes datos:

Clase 'Frecuencia”lv Intervalo de
(mg/d1) ' (caballos) = clase ( %)
. 230.5 - 259.5 ....... w14
. 259.6 - 288.6 Ceeeaiie. 5
288.7 - 317.7 s..i.e... 3
'317.81— 346.8‘.}.,..;.; 3
346.9 - 375.9 ..... cees 1
' '3

376.0 = 405.0 .eeeiennn

CTOTAL 29 .iavi.e....  99.97%



.'vinimo 230.5
. h&x;no 405

No. caballos

29
Desvxac16n estindar 50. 43
Coeficiente de var. 13. 05
- ' 48.27%
14 ’
R 17.24% .
R | BRI ' 10.34% o 10.32%
3 ' 3.44% :
259.6 288.7 317 . 346.9 376 405 my/dl

A‘ Fig,‘S Hlstograma de 1os valores obtenidbs de fibrind
genou(mg/dl ) en caballos de raza llgera aloja

dos en el Valle de Méx1co.'



TIEMPO DE PROTROMBINA | /

Los resultados que se obtuvieron»son los siguientes:
el valor promedio es de 11.47 segs., con un valor ﬁinimo
de 10.70 segs., un valor miximo de 12.25 segs. y teniendo
" como coeficiente de variacidn de 3.24% y una desviacién es

t&ndar de 0.3718.

Ahalizando la gré&fica correspdndiente'(figura 6) se

observan los siguientes datos:

Clase . 'Frecuencia. . - Intervalo de
" (mg/dl) = (caballos) clase ( %)
10.70 = 10.95 ..venaaoan

iiieelsi.io. 10.34

10.96 = 11.21 ..euenonnnn Cereieees.. 24013

11.48 = 11.73 veeeeacaae T wenasseees. 24.13

11.74 = 11.99 ..eeeaiene

3
7
11.22 = 11.47 ceeiinvare 6 aiaae..... 20,68
| T
3 deeiiecae.. 10.34
S ,

12,00 - 12.25 ......... ceeeiessi.. 10.34

TOTAL 29 L. iieedeei. 99.96%



Minimo 10. 7d
" mM&ximo 12.25
Desviacibn esté&ndar 0 3718

N0- caba11os' o . chflc;gnte devyarlac16n 3. 24

29

14

oV

24.13% 50 gge 24-13%

e it

10.3488] - [ : 1 10.34%

l.: ) J—.

'20.70 10.95 11.22 11.48 11.74  12.00 12.25

Fig. 6

. segs. .

Histograma de los valores del tlempo de pro-—
trombina (segundos) en caballos de raza - llge

ra alojados . en el valle de México.




TIEMPO>DE TROMBOPLASTINA PARCIAL

Los resultados qﬁe se obtuvieron son los siguientes:
el valor promedio es de.29.8'segs;, con un valor minimo dé
25.70 segs., un valor miximo de 38.20° segs. y ;eniendo co-:
mo coeficiente de variacifn de 9.6% y una desviacién estdn

dar de 2.86.

Analizando la gr&fica correspondiente (figura 7) se

observan los siguientes datos:

Clase ‘ Frecuencia - Intervalo de
"~ (mg/al) ' (caballos) ~ clase ( &)

25.45 = 27.57 ieeecaves B tuiiiiiiniie.  27.58

27.58 = 29.70 ....... ce T eeiiaeiei.. 24013
29.71 - 31.83 ;......;.'8;....,;;;...... 27.58
31.84 - 33.96 ......en0 3 ciice.ie..... 10.34
33.97 = 36.09 teraneiie 2 wenen. tieii.. 6.89

36.10 - 38.22 .......ve 1 teneanaiava.. o 3.44

CTOTAL 29 wuveenvnnn.. . 99.96%




Minimo 25.45

Maximo | 38.22
Coeficiente de wvar. 92.60

Desviaci6én estindar 2.86

. No. caballos

 29

14

27.58% B 27.58%
: 24.13%

10.34%.

PNW N o
o Lo :
w I R
- o S
® Tl T :

25.45 27.58 29.71 31.84 33.97 36.10 - 38.22
- segs.

Fig. 7. Histograma' de los valores obtenidos del tiempo .
"de trombobléstina paréial en caballos de razé

ligera alojados en el Valle de México.



DISCUSTION

Eéte estudio tuvo como finalidad establecer parahe-"
 tros normales, apliéables a cual@uier caballo, de écuerdo
”Cbn 1os.fesu1tadés obtenidqs en 29;ca§allos de raza ligera,
qpnsidérados como candidatos aptos para este ﬁrabajo (23,33).

Dichos par&metros son los siguientes:

- fibrin&geno . 230.5 mg/dl a 405 mg/dl
.'e tiempo de protrombina 10.54 segs. a 12.18 segs.
- tiempo de tromboplas-

tina » 23.50 a 34.78 segs.

Estos resultados obtenidos, por los métodos Clauss,
Lafon y-Biolab respectivamente, de la sangre de. 29 caballos,
"~ fueron semejantes a los publicados en otros paises y obte-

“'nidos con diferentes té&cnicas de laboratorio, v.g.

‘Scott (49) sefiala como valores normales para el fibri

' nbBgeno de 200 a 400 mg/dl., el tiempo de.protrdmbina de 9 a

12 segs. y el tiempo de la tromboplastina parcial de 38.5 a

7_44:segs.

Coffman (9) en su estudio reporta un tiempo'de pro-
tfombiha_de_lO;B a 12.5 segs. Y un tiempo de tromboplastina

pafcial de 40 a 50 segs., este GGltimo parimetro difiere de
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los resultados aqui obtenidos debido'quizé a la diferencia

del método experimental empleado.

Gentry (22) reporta variacipnes en los resultados ob-
tenidos en 1la determinaciénvdel tiempo de tromboplastina
parcial en su estudio, débidas a la utilizacibn de reacti--
vos cbmerciales diferentes y distintos tiempos de incuba-

cibn.

- Foster (20), Kaneko (27), Low (32) y Schalm (45, 46,
'47), encontraron como rango para el fibrin6geno de 200 a
400 mg/dl. Esto concuérda'con'1o‘ﬁencionado por Behjaé,

min (1) .
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CONCLUSIONES:

'La significancia de los hallazéos en el laboratorio

" puede interpretarse de la siguiente manera:

' FIBRINOGENO - . oo
Rango .....,{.,..,. 230.5'mg/dl. a 405 ng/d4dl.

Promedio .......... 279.37 mg/dl.

Un incremento én el valor normal puede ser debido a
uné‘inflamacién de etiologia bacteriana, quimica, traumd
~tica o néoplasicé. Por ejemplo: Peritonitis, pleuritis,
infla@acién del saco gutural, absceso, salmoheloéis;

La disminucibn de los niveles de fibrin&geno puede
 pxodqcirse por: una enfermedad hep&tica crbnica, estadios'
tefﬁihélés, trasfprnos nutricionales odasiohalmente, in-
‘fecciohes estreptoc§cicas cuando hay}fibrinolisiﬁas en el
plasma. Eliminaci6n ripida del fibrinb6geno de la circula
cibn por aumento en la destruccibn debida a las fibrinoli
Sinéé o después‘debla liberaci6n de tromboplastina hacia

'la'circulacién'debidas a:

a) Exudado fibrinoso en las cavidades serosas.
b) Accidentes obstétricos‘o complicaciones.

c) Choque.




“d) cOmplicaciones.de cirugia mayor, abdominal o pul-

monar.
"e) Neoplasias extensas: especialmente de la vejiga,

péncreas o la pr6stata (1).

~

PIEMPO DE PROTROMBINA -

Rango ...........>- 10.54 segs. a 12.18 segs.
Promedio ..:....... 11.47 segs.

~ Se proloﬁga'debido a alteraciones del sistema extrin-
seco, deficiencia de protrombina y factores V, Vii Yy X pro
ducidos por una enfermedad hep&tica, deficiencia de vitami
ha'K, después de la ingestién de dicumarol o en la coagula

cibn intravascular diseminada (1).

iIEMPO DE TRQMﬁQéLASTINA QARCIAL

Rangob:;.;...;.;g., 23.50,seg§.'a 3§.78 éégs;

Promedié...;;i;....ﬁ 29.8 segs.

El tigmpq'se ptolonga en l#‘hemofiiia ?or éefi@ienCias
‘de los féctgfes VIII o IXy en la cqagu;aci&n intraQaécular

diseminada. Puede encontrarse normal o prolongado en las

deficiencias de los factores de la coagulacibn dependientes

de la vitamina K. Cuando el tiempo de protrombina es nofmal



'detectaVIAS deficiencias de los factores VIII, IX, X y XII
. . .

Las pruebas de la coagulaci§n sanguinea en el labora-
torio clinico son_ﬁtilés‘para exf@menes preoperatorios y pa -
ra seguir la terap&utica cén heparina (41),vdicumarol-(34)
Aio tromboxane (38) en_enferhedédes como: laminitis aguda,
.enfeimedad navicular, trombo cabalgante de la qﬁadrifulca-
¢ib6n de la arteria mesentérica, trombosis de la vena porta
y,crisis abdominales por cblicos producidos por la obsﬁrug

cibn de las arterias mesent&ricas con larvas de Stronagylus

sp. (10, 16, 17, 30).



‘Ccarlson, R.: Coagulaciones Intravasculares Diseminadas.
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