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RESUMEN 

DE LA GARZA JIMENEZ PATRICIA. Tiempo de coagulaci6n (fibr~ 

n6geno, tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina PªE 

cial), en caballos de raza ligera clínica.~ente sanos, tledic~ 

dos a la equitación en el Valle de México (bajo la· direcci6n 

de: Ra~l Armendáriz Félix y Juan Manuel L. Zertuche). 

Se realizaron exámenes químicos para determinar el ti~ 

po de coagulaci6n (fibrin6geno, tiempo de protrombina y tiem·­

po de tromboplastina parcial) de la sangre de 29 caballos de 

raza ligera que desempeñan diferentes funciones zootécnicas 

en el §rea metropolitana de la ciudad de México. El estudio 

fue realizado en las instalaciones de los Laboratorios Médi­

cos del Chopo de la misma ciudad. Los resultados obtenidos 

fueron evaluados técnicamente en el laboratorio y posterior­

mente por estadística, ambos mediante programas computariza­

dos, con 1a finalidad de establecer parámetros normales para 

cada una de las determinaciones: para el fibrin6geno se obtu­

vo un rango de 230.5 a 405 mg/dl, con un valor promedio 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. 

Dichos resultados son semejantes a los obtenidos por 

otros autores en condiciones geográficas y climatol6gicas 

distintas a las que prevalecen en, el Valle de .México. 
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I N T R o D u e e I o N 

La Patología Clínica, durante la década de los cin­

cuentas, comenz6 a ser utilizada por los Médicos Veterina­

rios como una rama auxiliar en el diagn6stico, deb~do a 

que el profesional se encontraba a menudo con cuadros de 

enfermedad que le resultaban difíciles de aclarar basándo­

se únicamente.en los procedimientos clínicos (28, 33, 37, 

42). 

Los exfunenes de laboratorio necesarios para apoyar 

un diagnóstico clínico son costosos y difíciles de reali­

zar, por tal motivo la Patología Clínica se ha a9licado 

con mayor frecuencia a aquellas especies en las que es po­

sible tratar a los animales como individuos: tales como 

7 los caninos, felinos y equinos, mientras que se ha manteni 

do en segundo término en la clínica de hatos (9, 11, 33, 

37, 40, 42). 

En la actualidad se reconoce que la incidencia de 

las alteraciones sero16gicas y hematol6gicas en los equi­

nos es alta. En la mayoría de los casos éstas son solamen 

.te diagnosticadas clínicamente sin el apoyo de pruebas de 

laboratorio, debido por un lado a la escasa importancia 

que muchos Veterinarios dan a la Patología Clínica como 

práctica de rutina y por otro a la falta de referencias 

que citen los valores normales para los diferentes parám~ 

tros (1, 9, 15, 22, 28, 37, 39, 40). 
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Entre los parámetros que evaldan la coagulaci6n sanguí 

nea, se encuentra la determinaci6n del fibrin6geno, el tiem­

po de protrombina y el tiempo de tromboplastina parcial. La 

determinaci6n de estos valores es de gran importancia en la 

clínica de equinos para el diagn6stico diferencial de enfer­

medades corno la Parpura hemorrágica (3, 6, 8, 30), la coagu­

laci6n intravascular diseminada (7, 35·), la trombocitopenia 

idiopática (19, 50, 52), la falla tepática (2, 9, 12, 14) e 

intoxicaciones con plantas y sustancias químicas (34), así 

como para valorar la respuesta a su tratamiento (1, 16, 17, 

24, 30, 47, 49). 

Cuando el Veterinario Mexicano recurre a la literatura 

para consultar los valores normales de estos parámetros, se 

encuentra con que ésta s6lo se halla impresa en idiomas dis 

tintos al español y los valores han sido determinados en con 

diciones climatol6gicas y geográficas diferentes a las que 

prevalecen en el. Valle de México (15, 22, 28, 41, 45, 46,47). 

La hip6tesis del presente trabajo consiste en que los 

valores del tiempo de coagulaci6n sanguínea, son semejantes 

en los cabal.los que se en'cuentran en el Valle de México a l.os 

d.eterrninados por otros investigadores en diferentes condicig_ 

nes geográficas (1, 4, 9, 28, 45, 47, 49). 

En la práctica de la Cl!nica Equina los estudios acer 

ca de las coagulopatías han recibido poca atención; sin em­

bargo, los reportes publicados en otros países indican que 
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existen defectos congénitos en 1a coagu1aci6n sanguS:.nea (1, 

25, 26) y a1teraciones hemato16gicas adquiridas, como la 

coagu1aci6n intravascu1ar diseminada (2, 7, 9, 35); además 

1a terapia con anticoagu1antes para la trombosis de 1a ye­

na yugu1ar (41, 49), 1a enfermedad navicu1ar (16, lj) y oc~ 

siona1mente 1a laminitis (21, 26), está siendo introducida 

en la terapéutica práctica equina. Debido a esta difusi6n 

de la terapia con anticoagulantes e1 !1.édico Veterinario de­

be ser capaz de diagnosticar 1as enfermedades hemorrágicas 

(28) y evaluar su terapia mediante pruebas de laboratorio 

(6, 7, 10, 12, 14, 16, 17). 
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FISIOLOGIA DE LA COAGULACION SANGUINEA 

El proceso normal de la coagulaci6n sanguínea se di­

vide en 3 fases: 

1) fase vascular 

2) fase plaquetaria 

3) fase de la coagulaci6n 

l.> fase vascular: 

cuando ocurre una lesión hemorrágica se prq'duce una 

respuesta inmediata del organismo, que consiste en la vaso­

constricci6n local, la adhesión endotelial y la retracci6n 

del vaso con la finalidad de reducir el flujo sanguíneo. 

Al quedar expuestos el colágeno, la elastina y la membrana 

basal vascular se activa el sistema intr1nseco de la coagu-. 

1aci6n. Los sistemas de la coagulaci6n, tanto intrínseco 

como extrínseco, se activan para contribuir en la formación 

de un trombo insoluble de fibrina, provocando una- reacci6n 

en cadena (1, 2, 11) (figura 1). 

2) fase plaquetaria: 

La reducción del flujo sanguíneo, la exposición del 

col§geno y la elastina vascular producen la agregación y la 

adhesión de las plaquetas a la pared del vaso, las que libe 

ran serotonina, catecolaminas y trombostenina. Dichas sub.!!, 

tancias contribuyen a la vasoconstricci6n y en presencia del 
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trifosfato de adenosina conducen a la retracci6n temporal 

del coágulo (9, 13, 15). 

3) fase de la coagulaci6n: 

El sistema intrínseco de la fase de la coagulaci6n, 

propiamente dicha, se lleva a cabo por medio de la·activa­

ci6n en cascada de los factores XII, XI y IX. Los factores 

IX, VIII y e1 factor III plaquetario activan al factor X 

(FXa) (figura 2, cuadro 1) (1, 15, 24). 

E1 factor Xa en presencia del factor III plaquetario 

activa a la protrombinasa para convertir a la protrombina 

en trombina. La trombina actda sobre el fibrin6geno para 

transformarlo en péptidos y monómeros de fibrina, que uni­

dos a1 factor XII constituye un trombo soluble de fibrina. 

El calcio es importante en 1a mayoría de las reacciones des 

critas; sin embargo, en equinos no se han reportado hipoca! 

cernías clínicas que originen alteraciones hemostáticas (6, 

9, 13, 37, 44). 

Dentro de 1os procesos de la coagulaci6n existen me 

canismos inhibitorios para regular y remover trombos delos 

capilares con la finalidad de evitar que el sistema cardi~ 

vascular se obstruya. A1 desencadenarse la coagulaci6n sa~ 

guinea se liberan substancias que inhiben una coagulaci6n 

continuada y facilitan e1 traslado de factores del hígado 

hacia la circu1aci6n general. Adem§s, existe un sistema f1 

brino1ítico que actúa directamente sobre el trombo retraído. 

La substancia más importante en dicho sistema es la plasmi-



.na o.fibrinolisina~ que produce l.a deg~adaci6n del. co4gulo 
.:• ~-, 

... . 
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~nsoluble de fibrina (PDF), inhiben a la trombina, retarda.!! 

do l.a conversi6n de fibrin6geno a fibrina soluble (figura 3). 

De esta manera se ll.eva a cabo un sistema de retroal.imenta-

ci6nnegativa entre 1a coagulaci6n y la inhibici6n de 1a 

misma, estando principalmente limitado por el suministro del 

factor X:I:Ia (figura 4) • 

·.·' 

.• .. , 

..-.··-. 
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PATOLOGIA DE LA COAGULACION SANGUINEA 

La etiología de las alteraciones en la coagu1aci6n 

sanguínea se clasifican como congénitas, hereditarias.Y ad 

quiridas. 

a) Los des6rdenes congénitos y hereditarios de la coa 

gulaci6n pueden originarse de la deficiencia de uno o va­

rios factores (25), por ejemplo: 

l.- Deficiencia del factor VII en caballo~ pura 

sangre, lo que provoca una alteraci6n hernorrá 

gica semejante a la hemofilia tipo A en el 

hombre (2). 

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

gre (25) • 

3.- Predisposici6n congénita a la epistaxis recu­

rrente en caba11os Pura sangre (26). 

o bien, a la presencia ee un inhibidor de dichos factores. 

Para que sean diagnosticadas se han descrito pruebas de 1~ 

boratorio como las determinaciones del tiempo de protromb~ 

na y del tiempo de trornboplastina parcial. El tiempo de 

protrornpina evalGa al sistema intrínseco de la coagu1aci6n 

(factores II, V, VII y X, y fibrin6geno). Si el defecto 

es causado por una deficiencia o un factor primario, el 

tiempo de protrornbina evaluado en una serie de pruebas re 



petidas para comparar 1os valores obtenidos regresa al ra!!. 

go normal¡ pero si 1á alteración es debida a la presencia 

de un inhibidor, dicho tiempo no varia. El tiempo de tro~ 

·boplastina parcia1 eva111a tambi~n al sistema intr:Lnsec9 de 

1a coagu1aci6n y permite determinar deficiencias heredita­

rias de1 factor VII y factor IX, ambas reportadas en caba-

11os, al encontrar dicho tiempo proloñgado (1, 4, 5, 7, 39) • 

Dichas a1teraciones pueden corregirse si e1 problema es de 

bido a la deficiencia de un factor, por medio de una trans 

fusión¡ no obstante, en caso de existir un inhibidor, el 

problema no podrá ser corregido debido a que es producido 

por el organismo en forma norma1 (9, 12). 

b) Dentro de 1as causas adquiridas se pueden seña1ar· 

a las siguientes: 

1.- Intoxicación por derivados de 1a cumarina, de 

bido a que interfieren con e1 metabo1ismo de la 

vitamina K y evitan la síntesis de 1os factores 

de 1a coagu1aci6n que requieren de ella (1). 

a) Warfarina.- b1oquea la formación hepática de 

los factores II, VII, IX y X, estableciendo co~ 

petencia con la acción de 1a vitamina K e inhi·· 

bi~ndola ( 24) • 

b) Tr~bol dulce tierno, debido a que contiene 

derivados de la cumarina (1). 



2.- Intoxicaci6n con aspirina.- disminuye la agr~ 

gaci6n plaquetaria y con ello prolonga el tiempo 

de sangrado (24). 

3.- Los síndromes de mala absorci6n intestin~l pu~ 

den llegar a ocasionar deficiencias de vi"tamina K, 

la cual es necesaria para la síntesis de protromb~ 

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

4.- Hemorragias recurrentes que conduzcan a la dis 
\ 

rninuci6n de las plaquetas o de los factores de la 

coagu1aci6n, por ejemplo: caballos con epistaxis 

recurrente, en los que la hemorragia puede ser de-

bida a: 

a) hipertensi6n arterial pulmonar causada por 

cambios patol6gicos en el pulm6n, tales como: 

neumonía, fibrosis, abscesos intravasculares, 

angioma o trombosis de capilares pulmonares 

(1, 6). 

b) un incremento en la presi6n sanguínea de 

los vasos de la cabeza debido a la presencia 

de trombos, neoplasias (26). 

c) estasis hemáticas ocasionadas por la compr~ 

si6n de la vena yugular (26). 

-
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En estas circunstancias el nthnero de plaquetas 

disminuye debido a que son requeridas en el lugar 

donde se produjo la lesi6n vascular primaria (9). 

5.- La enfermedad cr6nica del hígado ocasionada 

por una infecci6n, neoplasia u obstrucci6n del 

col~doco o vasos hepáticos, puede producir defec­

tos en la coagulaci6n sanguínea a trav~s de dos 

mecanismos diferentes: 

a) Obstrticci6n biliar.- modificando la absor­

ci6n de la vitamina K y C.e las dem§s vitaminas 

liposolubles (1, 9). 

b) Cirrqsis e insuficiencia hepatocelular,- al­

terando la síntesis de los factores de la coag~ 

laci6n que comprende el sistema intrínseco, con 

excepci6n del factor VII (6, 9). 

6.- Infecciones cr6nicas que pueden llegar a pro­

ducir hemorragias espontáneas, al haber una alte­

raci6n por acci5n debida a una septicemia, toxe­

mia o viremia sobre una estructura vascular como 

causa primaria (9). 

7. - Infecciones septic~micas severas con bacte·· 

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

monella fil?.·• Enterobacter, Kleibsiella, Proteus, 

Haemophilus ~·, Pasteurella ~·, pueden producir 
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hemostasis sin control o coagulaci6n intravascu­

lar diseminada (6, 30). 

B.- Peritonitis asociada con endotoxemia debida a 

un infarto intestinal, en el que bacterias como: 

Streptococcus ~·, Clostridiurn perfringen·s y pri_!!: 

cipalmente E.coli, invaden el líquido peritoneal e 

incrementan su producci6n; ocasiona un decremento 

en las concentraciones de tromboci tos del volumen 

sanguíneo total, debido a su secuestro en el intes 

tino infartado (10, 35) y a que algunas se difun­

den a otros tejidos vasculares como pulmones, híg~ 

do y riñones en forma de micro€mbolos (9) . 

9.- La trornbocitopenia idiopática es causada por 

una hipersensibilidad tipo II, en la que se prod~ 

ce una disminuci6n de las plaquetas debido a la 

inmunosupresión en la producci6n de los megacari2 

citos, esto puede ser ocasionado por su excesiva 

destrucci6n o por la inhibici6n de su producci6n 

( 38) • 

10.- La PGrpura hemorrágica es un síndrome causa­

do por una reacción de hipersensibilidad tipo I 

o anafilácti6a hacia el virus de la influenza d 

del Streptococcus equi, siendo este Gltimo la cau 

sa más comGn en los caballo.s. En otras especies, 

incluyendo al hombre, se ha encontrado que las 
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.bacterias Staphilococcus sp., Pasteurella sp., Haemophi1us 

~., y virus como los del C6lera porcino, Hepatitis infec­

ciosa, peste epizo6tica y Fiebre porcina africana, llegan a 

producir la parpura hemorr~gica (38). 
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FIGURA 4.- Mecanismo fibrinol!tico normal y producci6n de fi­
brina. La plasmina produce la degradaci6n de la -
fibrina (PDF) , a su vez se inhibe la acci6n. de la 
trombina con la finalidad de retardar la conversidn 
de fibrin6geno a fibrina. Llevando a cabo un sis-
tema de retroalimentaci6n negativa (9). 
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Cuadro A.- Factores ·de l.a coagul.acidn y sus si'ncSnimos :(1). 
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MATERIAL y METODOS 

MATERIAL ·BIOLOGICO 

Caballo macho entero macho castrado hembra Total 
Raza 

Pura sangre 4 12 5 21 

cuarto de milla 1 1 5 7 

Ar abe 1 1 

.Westfalian l. 1 

Total 7 13 10 30 

La poblaci6n muestreada, la cual es estadísticamente 

representativa de los animales de raza ligera utilizados 

en las distintas disciplinas de la equitaci6n en el Valle 

de M€xico, se someti6 a un examen físico completo con la 

finalidad de seleccionar a los caballos clínicamente sa-

nos. Dichos animales se encuentran en tres diferentes pu~ 
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tos del ~rea metropolitana del Valle de México; Club Hípi­

co Mexicano (Naucalpan, Edo. de l·!éxico), Club Hípico Rancho 

La Joya (Lomas Hip6dromo, D. F.) y Club Hípico Los Fresnos 

(Ajusco, D.F.); se seleccionaron animales de diferentes s~ 

xos, edades y funci6n zootécnica (salto, adiestra~iento, 

charrería, paseo) (33, 37, 42), con el objeto de obtener 

una poblaci6n heterogénea. 

La toma de muestras sanguíneas se realiz6 en. las pr! 

meras horas de la mañana. Previa desinfecci6n con alcohol 

de 96º de la canaladura yugular izquierda de cada caballo, 

se colectaron 3 ml. de sangre con agujas y jeringas estér! 

les y fue transferida a tubos de vidrio que contentan ci­

trato tris6dico al .3.8% (5, 23, 25, 40), en una proporci6n 

de nueve partes de sangre fresca a una del anticoa·gulante • 

Las muestras se conservaron en refrigeraci6n durante su 

traslado al laboratorio. para ser procesadas el mismo d!a 

(1, 39, 43). 

Las muestras se centrirugaron a 2oo·r.p.m. durante 

5 minutos y se procedi6 a determinar: fibrin6geno, tiempo 

de protrombina y tiempo de trombop1astina parcial de acue_!: 

do a los métodos: Clauss, Lafon y Biolab respectivamente 

(4, 27, 31, 36, 39, 40, 43) • 

El método de Clauss es una prueba cuantitativa para 

la dete:rminaci6n del f ibrin6geno, cuyo principio consiste 

en que el tiempo de coagulaci6n de la trombina del plasma 

es inversamente proporcional a la concentraci6n del fibri~ 
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n6geno plasmático. El valor del fibrinógeno se obtiene mi 

diendo el tiempo de coagulaci6n del plasma diluido cuando 

se le adiciona trombina, la que convierte al fibrin6geno so 

luble del plasma en un polímero insoluble de fibrina. , El 

tiempo obtenido es comparado con el de una preparaci6n es­

tandarizada de fibrin6geno (20, 27). 

El método Lafon se utiliza para evaluar.el tiempo .de 

protrombina; se basa en que el plasma con el citrato se co~ 

gula con la adición de calcio en presencia de un exceso de 

tromboplastina. Supone que el tiempo necesario para la coa 

gulaci6n del plasma se relaciona directamente con la velo­

cidad de conversión de la protrombina a trombina y depende 

del nivel de protrombina plasmática (1). 

El método Biolab determina el tiempo de trornboplasti­

na parcial, basado en el siguiente principio: el sistema in 

trínseco se prueba c.on caolín que se usa para activar el 

factor XII y la cefalina suplanta el papel de las plaque­

tas (1). 

Los estudios ·fueron realizados por duplicado con el 

objeto de que los resultados obtenidos en la segunda dete!: 

minaci6n confirmaran los primeros (4, 22, 32, 39, 40). 

La determinaci6n de rangos normales del tiempo de co~ 

gulaci6n (fibrin6geno, tiempo de protrombina y tiempo de 

tromboplastina parcial), se realizaron mediante los cálculos 

de desviación estándar y coeficiente de variación (51). 
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R E S U L T A D O S 

Los datos que se obtuvieron se resumen en histo-· 

gramas para cada una de las determinaciones (f ibrin6g~ 

no, tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina 

parcial), en los que se observa la incidencia poblaci~ 

nal o distribución de frecuencias de los resultados de 

los 29 caballos de raza ligera seleccionados en este 

estudio. Asimismo, se indican las observaciones sobre 

la desviación estándar y el coeficiente de variaci6n 

en cada una de las pruebas. 

·,J·:~~ 
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F.IBRINOGENO 

Los resultados que se obtuvieron para la determina­

ci6n .del fibrin6geno son los siguientes: el valor.promedio 

es de 279.37 mg/dl., con un valor mínimo de 230.5 mg/dl., 

un valor máximo de 405 mg/dl. y teniendo como coeficiente 

de variaci6n de 18.05% y una desviaci6n estándar de 50.43. 

Analizando la gráfica correspondiente (figura 5) se 

observan los siguientes datos: 

Clase Frecuencia Intervalo de 

(mg/dl) (caballos) ·.clase ( % ) 

230.5 - 259. 5 . . . . . . . . . 14 . .. -· .. . ... • . . 48.27 

259.6 288.6 .. . . . . . . . 5 ... -,.._ ..... : .. . . 17.24 

288.7 - 317.7 . . . . . . . . . 3 .. ~ . . .- ..•... .. 10.34 

317.8 346.8 . . . . . . . . . 3 . . . . . . . . . . . 10.34 

346.9 375.9 . . . . . . . . . l . . . .. . . . -· . .. 3.44 

376.0 405.0 . . . . . . . . . 3 . . . . . . . . . . . 10.34 

TOTAL 29 . ... ~-· .. . . . . . 99~97% 

·"·':· _ _,;, 



No. caballos 

29 

14 

5 

3 

1 

48.27% 

17.24% 

24 

?•!inirno 230. 5 

1·1áxirno 405 
Desviaci6n estándar 50.43 

Coeficiente de var. lS.05 

10.34% 10.34% 

3.44% 

259.6 288.7 317 . 346.9 376 405 rcg/dl 

Fig. 5 Histograma de los valores obtenidos de fibrin2 

geno. (mg/dl.) en caballos de ·raza ligera aloj~ 

dos en el Valle de México. 
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TIEMPO DE PROTROMBINA / 

Los resultados que se obtuvieron son los siguientes: 

el valor promedio es de 11.47 segs., con un valor minimo 

de 10.70 segs., un valor máximo de 12:25 segs. y teniendo 

como coeficiente de variaci6n de 3.24% y una desviaci6n e~ 

tándar de 0.3718. 

Analizando l.a gráfica correspondiente (figura 6) se 

observan los siguientes datos: 

Clase ·Frecuencia Intervalo de 

(mg/dl) (caballos) clase ( % ) 

10.70 10.95 . . . . . . . . . . 3 ... ·-....... 10.34 

10.96 11.21 .......... 7 ·-•,•••••.••_•• 24.13 

11.22 11.47 . . . . . . . . . . 6 . _ ............ 20.68 

11.48 11.73 .......... 7 . ........... 24.13 

11. 74 11.99 . . . . . . . . . . 3 .-... . ....... 10.34 

12.00 12.25 . . . . . . . . . . 3 ......... . . 10.34 

TOTAL 29 ..... -...... 99.96% 
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Mínimo 10.70 

Máximo 12.25 

,:·, -~- · .. ' -

. ' 

Desviac~6n estándar 0.3718 

coeficiente de variaci6n 3.24 

No. caballos 

29 

14 

7 

6 

3 

24.13% 20.68% 24.13% 

10.34% 
10.34% 

20.70 
10.95 11.22 11.48 11.74 12.00 12.25 

segs. 

Fig. 6 Histograma de los valores del tiempo de pro­

trornbina (segundos) en caballos de raza lig~ 

ra alojados en el Valle de Héxico. 
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TIEUPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL 

Los resultados que se obtuvieron son los siguientes: 

el valor promedio es de 29.8 segs., con un valor mínimo de 

25.70 segs., un valor máximo de 38.20· segs. y teniendo co­

mo coeficiente de variaci6n de 9.6% y una desviación están 

dar de 2.86. 

Analizando la gráfica correspondiente (figura 7) se 

observan los siguientes datos: 

Clase Frecuencia Intervalo de 

(mg/dl) (caballos) clase ( % 

25.45 27.57 . . . . . . . . . 8 . . . . . ... -..... 27.58 

27.58 29.70 ......... 7 ..... . . . . . . . . ' 24.13 

29.71 31.83 . . . . . . . . . 8 ............. 27.58 

31.84 33.96 . . . . . . . . . 3 ............. 10.34 

33.97 36.09 . . . . . . . .. 2 . ............ 6.89 

36.10 38.22 . . . . . . . . . 1 ............. 3.44 

TOTAL 29 ..... . . . . . . . . 99.96% 
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Hfnimo 25.45 

.Máximo 38. 22 

Coeficiente· de ~ar. 9.60 

Desviaci6n estándar 2.86 

No. caballos 

29 

14 

8 

7 

3 
2 

27.58% 27.58% 
..-----. 24·. 13 % ·------. 

10.34%· 
6.8% 3.4% 

1.'--~~-L-'-~~-1-~~~..i-~~--'-~~~...._~~~---~~_....-

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 tromboplastina parcial en caballos de raza 

ligera alojados en el Valle de M~xico. 
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D I S C U S I O N 

Este estudio tuvo como f ina1idad establecer paráme­

tros norma1es, ap1icab1es a cua1guier caba11o, de acuerdo 

con 1os resu1tados obtenidos en 29 cabal1os de raza ligera, 

considerados como candidatos aptos para este trabajo (23,33). 

Dichos parámetros son 1os siguientes: 

fibrin6geno 

tiempo de protrombina 

tiempo de trombop1as­

tina 

230.5 mg/d1 a 405 mg/d1 

10.54 segs. a 12.18 segs. 

23.50 a 34.78 segs. 

Estos resu1tados obtenidos, por 1os m~todos C1auss, 

Lafon y Bio1ab respectivamente, de 1a sangre de 29 caba11os, 

fueron semejantes a 1os pub1icados en otros paises y obte~ 

nidos con diferentes t~cnicas de 1aboratorio, v.g. 

Scott (49) señala como va1ores normales para el fibri 

n6geno de 200 a 400 mg/d1., e1 tiempo de_protrombina de 9 a 

12 ségs. y el tiempo .de 1a tromboplastina parcial de 38.5 a 

44 segs. 

Coffman (9) en su estudio reporta un tiempo de pro­

trombina de 10.3 a 12.5 segs. y un tiempo de tromboplastina 

parcia1 de 40 a 50 segs., este Gltimo parámetro difiere de 
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los resultados aqu! obtenidos debido quizá a la diferencia 

del método experimental empleado. 

Gentry (22) reporta variaciones en los resultados ob-

tenidos en la determinaci6n del tiempo de tromboplastina 

parcial en su estudio, debidas a la utilizaci6n de.reacti-· 

vos comerciales diferentes y distintos tiempos de incuba-

ci6n. 

Foster (20), Kaneko (27), Low (32) y Schalm (45, 46, 

47), encontraron como rango para el fibrin6geno de 200 a 

400 mg/dl.. 

min (1) •· 

Esto concuerda con lo mencionado por Benja-



31 

e o N e L u s I o N E s 

La significancia de los hallazgos en el laboratorio 

puede interpretarse de la siguiente manera: 

FIBRINOGENO 

Rango .•••.. • .•••••• 230.5 mg/dl. a 405 mg/dl. 

Promedio •..•••. · ... 279.37 mg/dl. 

Un incremento en el valor normal puede ser debido a 

una inflamación de etiología bacteriana, química, traum!_ 

tica o neoplásica. Por ejemplo: Peritonitis, pleuritis, 

inflamación del saco gutural, absceso, salmorielosis. 

La disminución de los niveles de f ibrin6geno puede 

producirse por: una enfermedad hepática crónica, estadios 

.terminales, trastornos nutricionales oCasionalmente, in­

fecciones estreptocócicas cuando hay.fibrinolisinas en el 

plasma. Eliminaci6n rápida del fibrinógeno de la circula 

ci6n por aumento en la destrucción debida a las fibrinoli 

sinas o despu~s de la liberación de tromboplastina hacia 

la circulación.debidas a: 

a) Exudado fibrinoso en las cavidades serosas. 

b).Accidentes obst~tricos o complicaciones. 

c) Choque. 
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d) Complicaciones de cirug!a mayor, abdominal o pul-

.monar. 

e) Neoplasias extensas: especialmente de la vejiga, 

páncreas o la pr6stata (1) . 

. TIEMPO DE · PROTROMBINA 
·• 

Rango ............. 10.54 segs. a 12.18 segs. 

Promedio ll,47 segs. 

Se prolonga debido a alteraciones del sistema extrín....; 

seco, deficiencia de protrombina y factores V, VII y X pr2 

ducidos por una enfermedad hepática, deficiencia de vitami 

na K, después de la ingesti6n de dicumarol o en la coagul~ 

ci6n intravascular diseminada (1). 

T¡EMPO DE TRO~..BOPLASTINA PARCIAL 

Rango 23.50 segs. a 34.78 se~s~ 

Promedio 29.8 segs. 

E1 tiempo se prolonga en la hemofilia por deficiencias 

.de los factores VIII o IX y en la coagulación intravascular 

diseminada. Puede encontrarse normal o prolongado en las 

deficiencias de los factores de la coagulaci6n dependientes 

dé la vitamina K. Cuando el tiempo de protrombina es normal 
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detecta las deficiencias de los factores VIII, IX, X y XII 

( 1) • 

Las pruebas de la coagulación sanguínea en el labora­

torio cl!nico son 1'.itiles para exár.ienes preoperator:ios y p~ .. 

ra seguir la terap~utica con heparina (41), dicumarol. (34) ·. 
o tromboxane (38) en enfermedades como: laminitis aguda, 

enfermedad navicular, trombo cabalgante de la cuadrifulca-

ci6n de la arteria mesent~rica, trombosis de la vena porta 

y crisis abdominales por cólicos producidos por la obstruc 

ci6n de las arterias mesent~ricas con larva·s de Strongyl.'us 

.!'?E.· (10, 16, 17, 30). 

.· ~ 

,, 
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