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RESUMEN1 

JARDON PALMER ENRIQUE: Determinación de los valores normales d~l 

tiempo de protrombina y tromboplastina parcial activada, en ovi-

nos adultos, en la Delegación Xoc:himi leo, D.F. (bajo la direcc:i6r, 

de: M.V.Z. Ma. Luisa Ct"dolfez B. y M.V.Z. Rosa Ma. Gordillo M.>. 

Se determinarón los tiompos de protrombina y tromboplastina 

parcial activada en la sangre de 60 ovinos adultos, en la Delega

ción Xochimilco,O.F. 

El tiempo de protrombina, varió de 14 a 30 segundos, con un 

valor promedio de 19.57 segundos., y el tiempo de tromboplastina 

parcial activada de 37 a 110 segundos, con un valor promedia de 

62. 59 segundos. 

Se observó que el sexo, no influyó,en los resultados, ya que 

sólo varian en menos de un 1X, en relación con los datos obteni

dos. 



INTRODUCCIDN 

Los transtornos en los mecanismos de coagulación en los ani

males son y han sido poco estudiados, aunque en anos recientes se 

han perfeccionado considerablemente los conocimientos respecto a 

los mecanismos hemostAticos, lo que ha servido en gran medida pa

ra el reconocimiento, asistencia y tratamiento de los defectos de 

la coagulación en el hombre. El veterinario por su parta, no ha 

participado tanto de dichas ventajas sobre todo porque no ha vis

to el punto de aplicación de las mismas a sus problemas cl1nicos. 

<3,B,15>. 

Por tanto puede afirm~rse que los estudios en materia de ce~ 

gulación ~stAn limitados a algunos casos especiales. Las especies 

donde han sido m~s estudiados estos transtornos son caninos, equL 

nos )' bovinos, relegando un poco a las demAe espacies,en especial 

a la ovina. Cabe agregar que est.6., en lil. actualidad marchil muy 

atras en cuanto a investigación -,.· avance tecnologico, en compara

ción con las dem.A.s especies domesticas. (3,1'1>. 

~sto se re~leja tambi6n 1 en estudios de laboratorio cllnico 

y en especial en materia de pruebas de coagulación. Por ello la 

v~nculación m6dico veterinario-laboratorio cl1nico es importante 

dado que al valor de las pruebas de laboratorio resulta trascen

dental para el cllnico 1 en conjunto con el exAmen f1sico y la hi~ 



torta clinica. (1,3,6, 15>. 

Los métodos para descubrir fallas y comprender la ~~~ión je 

los diferentes factores que inter..,1enen en la hemostasia, pent1i·· 

ten obtener diagnósticos precisos y tr~tamientos apropiados. El 

m6dico vetsr"inario de¡.:.ende de los mecanismos normales de la heme§. 

tasia para poder r~alizar con 6xito intervenciones quirurg1cas y 

on ocasiones encontrar~ enfarmedades en las cuales estos, se en

cuentran alterados.<3,5,6). 

Los problemas mAs comunes de la hemostasis, casi siempre se 

originan defectos adquiridos, y poco de padecimientos con-

genitos entre los primeros se encuentran ; enfermedades hepAticas 

(insuficiencia cirrosis> ingestión da sustancias quimicas <cumarL 

na), deficiencias <hipotrombinemia), coagulación intravas~ular dL 

seminada y envenenamiento por consumo de plantas tóxicas <trebol 

dulce, caf'ia-ferulas>. <2,3,11,14>. 

Otras causas del aumento del tiempo de coa9ulaci6n son, el 

uso cllnico de la hep~rina, el veneno de ciertas serpientes y el 

L•.so inadecuado de recipientes para la recolección de muesti-a=o 

aangu1neas, o de anticoagulantes no aptos para las pruebas de 

co,:;.gulaci6n. <6> <Hgura 1). 

La determinacl.ón del tiempo de protrombina <TP>, mide los e-



fectos del sistema de coagulación extrinseco <dano vascular>. La 

mayoria de los factores se sintetizan en el higado, y el TP es u

na de las pruebas selectivas para estudiar función hep•tica. La 

determinación del tiempo de tromboplastina parcial activada 

<TTPA> mide los efectos acumulativos de los fa~tores de la coagu

lación en el sistema. intrinseco o intravascular. <12, 13, 17>. 

La intención de este estudio es e•tablecer valores para el 

valle de M6xico, ya que eKisten poco, aun en la literatura &Mtra~ 

Jera.<3,15). 



FISIOLOGIA DE LA COAGULACION DE LA ~ANORE 

La coagulación es una de l .... s pr·opi~dades mi.s importantes de 

la sangre. En la circulación normal no se produce coagulación sa~ 

guinea. Sin embargo, cuando se rompe un vaso sangu1neo y se prod~ 

ce una hemorragia, se forma normalmente un coAgulo de sangre en 

un plazo de minutos en el sitio de la rotura, el cual suele dete

ner la hemorragia. La coagulaci6n de la sangre es el resultado de 

reacciones quimicas que aba~can principalmente una serie de pro

te1nas plasm4ticas especificas llamadas factores de ta COc:16Ula

ctón. <Cuadro 1>.<B,9,10> 

La /tbrtn.a. es una sustancia que forma un coAgulo poco compat;. 

to; como es natural, la fibrina no puede estar en la sangre circ'=!. 

lante en su forma activa. Sin embargo su precursor, el /tbrtn6d•

n.o <factor I>, se tialla presente en el pl.?.sma como una proteltia 

soluble, sintetizada por el hígado. El fibrin6geno consi=te en 

trez cadenas polipeptldicas.La trorn.btn.a, una enzima proteolltica, 

ac:t~a sobre el fibrinógeno hidroli%Andolo para formar mon6meros 

dG fibrina. <B, 10, 12>. 

Estos mon6meros se polimeriz•n entonces entre Ei extt~emo ~ 

e1-<tren,0 1 para formar largos cordones de fibrina, los c:u.ales c:onst,L 

tuyen el reticulo del que se origina al c:o•gulo poc:o c:ompac:to. 

Entonces el factor ~111 <factor estabilizador de la Fibrina) ai:-



t~a ~omo uno en~ima que uno estos cordones difusos mediante la 

formación de enlaces cruzados entre ellos.De esto resulta un co•

gulo -4=irme. ce,10,1s>. 

Naturalment~, la trombina tampoco puede presentar5e en la 

sangre en su forma activa, ya que provocaria coagulación de la 

sangre circulantE. Por ello esta proteina tambien tiene un precuc.. 

sor en la sangre denominado protrombtna (factor 11). La cu•l es 

activada por un complejo denominado qcttvador "- la protrolftbtna, 

el cual separa la enzima trombina de la protrombina. 

La formación de este complejo, ocurre por una de dos ruta~ 

difarentes, dependiendo del origen del da~o que conduce a la coa

gulación. Las rutas son: 1)el stst•ma •Xtrins.c:o, el cual ·comien

za por daf'lo celular en los tejidos fuera de los vasos sangL11neos, 

y 2> el •tstern.a tntrinseco, quo comienza dentro del sistema vasc~ 

lar (figura 2). Estos sistemas normalmente funcionan juntos en 

virtud del grado de dafto, pero puéden operar tambt•n de manera to. 

dependiente. <3,B,9,10>. 

En la ruta e::trlseca de coagulación pasa sant¡¡tre a. los teji

dos debido a daf'lo o inflamación de capilares o vasos. Adem~s, las 

c6lulas de los tejidos daftados libeían tromboplastina tisular 

(factor 111> y fosfol1pidos. De este modo el factor lll 1 junto con 

los factores IV <calcio) y VII, reacciona para activar el factor 



X <factor de Stuart-Prower), el que forma un complejo con Ca div~ 

lente, el ·factor 'J y los fcsfolipidos para gener.ar activador de 

la protrombina. Entonces ocurre la coagulación ya descrita~ 

En el sistema intr1nseca, el proceso de la coagulación prin

cipia con el dafto interno de algCn vaso sanguineo. Esto da por rg, 

sultado la aparición de una rugosidad anormal por toda la super~~ 

cie interna de la pared del vaso. Este cambio de la superficie a~ 

tiva al factor XII y las plaquetas al entra1- 6stas en contacto 

con la superficie anormal. El factor XII (factor Hageman) activa 

el factor XI, que es el antecedente tromboplastinico del plasma 

<PTA)> El PTA activa el factor IX, que es el componen~e trombo

plagtJ.nico del pla!'i5ma <PTC) 1 y este activa a su ve:: al factor 

VIII, que es factor antihemofilico <AHFl, el cual .acti>v'a al far;_ 

+.or X .. Este factor Forma un complejo con calcio y los fa.ctores '.J 

y Tosfolipidos de las plaquetas <PF-3>, para gen~rar el activador 

de la protrombina. Los siguientes pasos de la coagulación son los 

mismos ya explicados. <S,9, 10). 

El {actor V, tambien llamado proacele1-ina, y el fac::tor VII, 

conocido como proconvertina, se denominan el conjunto ".r..celerado

l""es d~ \3 conversión de la prctrombina", debido a que c::n su auseo. 

cia la conversión a trombincii ocurre lentamenteª Asi, una de-Ficiet!. 

cia de cualquiera de estos dos factores incrementa el tiempo de 

coaqulaci6n. Tambien cualquier defecto en algún rac:tor de un::i de 



los dos sistemas tendr• por efecto la perturbación en la coagula

ción de la sangre, demorando la reacción y por tanto al tiempo de 

coagulación. (9,15,17). 



MATERIAL Y MSTODOS 

El trabajo se reali:6 con :~ sangre de óO ovinos adultos en

tre los 2 y los 4 a~os <30 hembras y 30 machos) localizados en La 

Del~gec16n Xochimilco,D.F. en los poblados de San Gregario Atl~

pul co 'y' Santa Cruz Acal pi:-.:c•n. 

Previa desinfección con cloruro de ben:alconio (8enzal), a 

cada O'- ino se le tomar6n dos muestras de sangre de la vena yugu

lar (con un intervalo de 4 di as entrEi muestra ')' muestra>, median

te equipo ·.¡acutair.<=r con ant!.~~P.gulanto de citrato de sodio al 

::.a~~, a una dosis de q part.~a de s~nyre por 1 parte de anticoagu

lantc, n~ homogEr.i== correctamente cada muestra. (1,9) 

Una vez. obteriidas las muestras, se transportar6n en refrige

ración al Laboratorio Clinico del Departamento de Patologla de la 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Ur1iVersit.1acl 

t~acional Autónoma de M6::ico, en donde se proc:esarón. C3,9). 

C.:m re-a;:tt· ... ·os co1r.erciales •, se daterminarón los tiempos de 

dE· protrombina. y de tromboplastina parcial activada, C1, 10> 

•'-'laoaATOAI09 a10LA.a 



A cada ovino se le muestre6 dos veces, y ademAs cada muestra 

se ti-.:ibaj6 por duplicado, obteni tmdo asl ;:uatro resultados por a

nimal que d~ mayor confiabilidad ~ los reaultados, a los cuales 

se les hiz6 un anal1sis estadlstico para obtener los valores nor

mai.tes promedio, por medio de los métcdos de anal1sis simple que 

conatan d~ 111i:?dia, varisn:a y desviación standar. <4,18>. 



RESULTADC::i: 

Lc;s resulta.dos obtenidos son los siguientes: 

TIEMPO DE PROTROMBINA¡ 

Rango ••••••••••••••••••••••••••••••••• 14 a ::50 segundos 

Promedio ............................... 19. 57 segundos 

Oesvi acion standa.r •••••••••••••••••••• 2. 92 segundos 

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ACTIVADA; 

R.:ingo .................................. 37 a 110 segundos 

Promedt o •••••••••••••••••••••••••••••• 62. 59 segundos 

Oesviacion standar •••••••.••••••.••••• 15.34 segundos 

No ae observaron variaciones atribuibleD al sexo, como lo 

muestra el cuadro 2 



DISCUSION1 

Los datos de iP comunicados por Dougherty y cols. (19491 <3> 

mencionan un rango de 13 a 25 segundos., Medway <15>, seftala por 

otra parte una variación de entre 11 a 19 segundos. 

otros autores no vari an mucho en comparación con loe obteni

dos en esta investigación, y esta variación puede deberse a dife

rencias entre los m•todos y t•cnicas utilizados. 

Por otro lado, esta investigación se llevo al cabo en la ze

n~ de la Delegación Xochimilco, ya que es una de las zona~ rura

les que aun persisten en el Valle de H6:<ico, pero ello no implica 

que los datos obtenidos, solo se apliquen a esta zona del Distri

to Federal, por el contrario pueden ser usados en toda e• area 

del Valle de M.:S:üco, ya que las condiciones climatologicas son, 

similare5 en todas las deleQaciones del D.F •• 



COt~CLUS 1 ONES ¡ 

1. Lo:;. tiempos de protrombina y ti-omboplastina parcial ac

tivada obtenidos, pueden ser tomados como valores estandar en cvL 

nos adultos, en el Valle de México. 

:?. No se er.c:cntrar6n variacionos en les valores, que sean 

atribuibles al se~o. 
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FIGURA 2 
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CUADRO l 

No111enclatura internacional de los factores de 19' 
coagulación de la sangre, con sin6nimos <B> 

Factor 

III 

IV 

V 

VIX. 

VIII 

IX• 

X.. 

XI 

XII 

XIII 

Sinónimos 

F i br 1 n6geno 

Prot.ro.t>ir.-

Tromboplast.1 n.a 

Calcio 

Fact.or lAbll, proacelerlna, globul1na Ae 

Factor estable, proconvert..lna, acelerador de 
la convers::lón de prot.rollbJ.r.- s6rJ ca CSPCAl 

Globulina ant.lha.:»tilica CAHGl, factor 
ant.lhe~tllico A. 

Factor de Chrlst.-s, co.-ponent.e de la lro•
boplast.lna CPTC>, factor antlhe~rllJ.co B 

Factor de Stuar~-Prower 

A.nt.ecedent.• de .la t.rolllboplast.in.a plac•tlca 
CPTA>, tact.or anlJ..,..,t1J.J.co e 

Fact.or de Hage..,,.n 

Fact.or es::labll1:zador de .la tlbrlr.-

Lo¡;¡ c ... at.ro prl-ro• f.iclor•• •on bl•n c:onocldo• por •u• ncmbr••· \o• 
.:uo.\•• •11 proba.b\• qu• P9rMa.nesc:an en 1.1•0. p•r0> \a. namen(.l\a.t.l.ll'a. Lr,t.•rna.
clona.\. <rwmercoi rOITl4t'\OO) pCll'a. \.a• et.roa fa.ctores;i De ~~la. c:cnvlrt.\.endo •n 
9•.-ra.\. 

• a:at.osa f4':.l61'911 •c:tn o.fect.Gdo. por \o• tnedt_,,,.nlca a.nLlCOC19U\4nl•11 
(C:uMarLna- • lndo:ln•dlor\49•• muy u9Gda.A •n •L t.rq,.La.ml•nLQ de enf•r~ 
t.rornbollc:a.e. 

Esrn rrs1s 
SAUB fJE 1..A 

NO DEBE 
818UDTECA 



CUADRO 2 

. . . ________________________________________ .;...:,. _______________________________ _ 
TIPO PROMEDIO T.T.P.A. 

GENERAL •••••••••••••••••• t9~57. ~·~ •• -•. -~ ••• • •. ;-62~iia 
~ -. - <' .,.,,_ 

HEMBRAS •••••••••••••••••• 19~ qt <+'.34)·~-.-.- .- •• · ••• 61.SS<-. 70) 

t11lir.HOS ••••••••••••••••••• 19_' 11 (·-.46) •• ~ ..... •. 6-:;. 21 <+. 63) 

VAIUACIOH llllCNDa AL ••• 

Compeo..-oc:i6n del promedio general, c:on los pl"'omedios hecho» por sexo. 
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