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RESUMEN:

JARDON PALMER ENRIGUE: Determinacion de 1los valores normales del
tiempo de protrombina y tromboplastina parcial activada, en ovi--
nos adultos, en la Delegaci®n Xpchimilco, D.F. (bajo la direccidn

de: M.V, 2. Ma. Luisa Crdofez B. y M.V.Z. Rosa Ma. Gordilleo M.).

Se determinardén los tiempos de protrombina y tromboplastina
parcial activada en la sangre de 40 avinos adultos, en la Delega-

cién Xpchimilco,D.F.

€1 tiempo de protrombina, varié de 14 a 30 segundos, con un
valaor promedic de 1%.57 segundos., y el tiempo de tromboplastina
parecial activada de 37 a {10 segundos, con un valor promedia de

62.58 segundos.

Se observd Que el sexo, no influyd,en los resultados, ya que
s6lo varian en menos de un 1%, en relacidén con los datos obteni-

dos.



INTRODUCCION

Los transtornos en los mecanismos de coagulacidn en los ani-
males son y han sido poco estudiados, aunque en afos recientes se
han perfeccionado considerablemente los conocimientos respecto a
los mecanismos hemostAticos, 1o que ha servido en gran medida pa—
ra el reconocimiento, asistencia y tratamiento de los defectos de
la coagulacidn en el hombre. El veterinario por su parte, no ha
participado tantc de dichas ventajas sobre todo porque no ha vise-
to el punto de aplicacidn de las mismas a sus problemas clinicos.

(3,8,15),

Por tanto puede afirmarse que los estudios en materia de coa
gulacién estan limitados a algunos casos especiales. lLas especies
donde han sido m&s estudiados estos transtornos son caninos, equi
nos y bovinos, relegando un poco a las demds especies,en especial
a la ovina. Cabe agregar que estid, en la actualidad marcha muy
atras en cuanto a investigacién y avance tecnolagico, en compara-~

cidén con las demds especies domesticas. (3,14).

Esto se refleja también, en estudios de laboratorio clinico
y en especial en materia de pruebas de coagulacidn. For ello la
vinculacidn médico veterinario-laboratorio clinico es importante
dado que el valor de las pruebas de laboratorio resulta trascen-—

dental para el clinico, en conjunto con el examen fi{sico y la hig



toria clinica. (1,3,6,15}.

tos métodos para descubrir fallas y comprender la accidn de
los diferentes factores gue intervienen en la hemostasia, permi--
ten obtener diagnédsticos precisos y tratamientos apropiados. EL
médizo veterinaric depende de los mecanismos normales de la hemosg
tasia para poder realizar con éxito intervenciones quirurgicas y
en ocasiones encontrard enfermedades en las cuales estos, se en—

cuentran alterados. (3,5,4).

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) ingestién de sustancias gquimicas (cumari
na), deficiencias (hipotrombinemia), coagulacidn intravascular di_
seminada y envenenamiento por consumo de plantas téxicas (trebol

dulce, caffia-ferulas).(2,3,11,14).

Otras causas del aumento del tiempo de coagulacién son, el
uso clinicc de ls heparina, el veneno de ciertas serpientes vy el
uso inadecuado de recipientes para 1la recoleccisdn de muestras
sanQuineas, o de anticoagulantes no aptos para las pruebas de

cosgulacién. (&) (figura 1).

La determinacion del tiempo de protrombina (TF), mide los e-



fectos del sistema de coagulacidén extrinseco (dafio vascular). La
mayoria de los factores se sintetizan en el higado, y el TP es u-—
rna de las pruebas selectivas para estudiar funcién hepstica. La
determinacién del tiempoe de tromboplastina parcial activada
(TTPA) mide los efectos acumulativos de los factores de la coagu-—

lacién en el sistema intripseco o intravascular. (12,13,17).

La intencién de este astudio es establecer valores para el
valle de México, ya que existen poco, aun en la literatura extrap

Jera. (3,15).



FISIOLOGIA DE LA COAGULACION DE LA SANGRE

La coagulacién e&s una de luas propiedades més importantes de
la sangre. En la circulacién normal no se produce coagulacién san,
guinea. Sin embargo, cuvando se rompe un vaso sanguineo y se produ
ce una hemorragia, se forma normalmente un coiAgulo de sangre en
un plazo de minutos en el sitio de la rotura, el cual suele dete-
ner la hemorragia. La coagulacién de la sangre es el resultado de
reacciones guimicas que abarcan principalmente una serie de pro-
teinas plasméticas egpeclficas 1lamadas factores de la coagula-

cidn (Cuadro 1).(8,9,10)

La fibrina es una sustancia que forma un coigulo poco compac,
to; como es natural, la fibrina no puede estar en la sangre circu
lante en su forma activa. Sin embarge su precursor, el fibrindge-—
no (factor 1), se halla presente en el plasma como una proteina
soluble, sintetirada por el higado. €1 fibrindgenc consiszte en
tres cadenas polipeptidicas.lLa trombina, una enzima proteolitica,
actda sobre 21 fibrinédgeno hidroliziandolo para formar mondmeros

de fibrina.(8,10,12}.

Estos monédmeros se polimerizan entonces entre =t extremo a
extremo,para formar largos cordones de fibrina, l1os cuales consti
tuyer el reticulo del que se origina el coagulo poco compacto.

Entonces @1 factor Y111 (factor estabilizador de la fibrina) ac-



tda =zomo una encima que uhe estos cordones difusos mediante la
formacién de enlaces cruzados entre ellos.De esto resulta un co&-

gulo firme. (8,10,15).

Naturalmente, la trombina tampoco puede presentarse en la
sangre en su forma activa, vya que provocaria coagulacién de la
sangre circulante. Por ello esta proteina tambien tiene un precur,
sor en la sangre danominad6 protrombina (factor 11). La cual es
activada por un complejo denominado qctivador de la protrombina,

el cual separa la enzima trombina de la protrombina.

La formacion de este complcje, ocurre por una de dos rutaes
di ferentes, dependiendo del origen del dafio que conduce a la coa-—
gulacién. Las rutas son: 1)el sistema extrinseco, el cual -comien-
za por dafio celular en los tejidos fuera de 10s vasos Sanguineos,
v 2) 2]l sistema intrinseco, quc comienza dentro del sistema vascy
lar (figura 2). Estos sistemas normalmente funcionan juntos en
virtud del grado de dafipy, pero puéden opperar también de manera in

dependiente. (3,8,%,10).

En la ruta extriseca de coagulacién pasa sangre a los teji—
dos debido a daMo o inflamacién de capilares o vasos. Ademnis, las
células de los tejidos dafados liberan tromboplastina tisular
(factor I111) y fosfolipidos. De este modo el factor IIIL,junto con

las factores IV (calcio) y VIl, reacciona para activar el factor



X (factor de Stuart-Prower), el que forma un complejo con Ca diva
lente, el factor ¥V y los fozfolipidos para generar activador de

1a protrombina. Entences ocurre la coagulacisdn ya descrita.

En el sistema intrinseco, 21 proceso de la coagulacidn prin-—-
cipia con el dafio interno de algun vaso sanguineo. Esto da por re
sultado la aparicién de una rugosidad anormal por toda la superfi
cie interna de la pared del vaso. Este cambio de la superficie ac
tiva al factor XI1 y las plaquetas al entrar &stas en contacto
con la superficie anoci-mal. El factor XI11 (factor Hageman) activa
el factor XI, que es el antecedente tromboplastinico del plasma
{(PTA»> E1 PTA activa el factor IX, que es el componente trombo-
plastinico del plasma (PTC), y este activa a su vez al factor
VIIl, que es factor antihemofilico (AHF), el cual activa al fac
for X. Este factor forma un complejo con calcio y los factores ¥
y fosfolipidos de las plaquatas (PF-3), para generar el activador
de la protraombina. Los siguientas pasos de la coagulacién son los

mismos ya explicades. (8,9,10).

El factor V, tambien llamado proacelerina, y el factor VII,
conocido como proconvertina, se denominan el conjuntp “acelerado-
res dz 12 conversién de la protrombina", debido a que on su ausen
cia la conversidén a trombina ocurre lentamente. Asi, una deficien
cia de cualquiera de estos dos factores incremanta el tiempo de

cpagulacidn. Tambien cualquier defecto en algun factor de und de



los dos sistemas tendra por efecto la perturbacidn en la coagula-
cidn de la sangre, demorando la reaccién y por tanto el tiempo de

coagulacién. (B8415,17).



MATERIAL Y METODOS

El trabajo se realizé con 1a sangre de 60 ovinos adultos en-
tre los 2 y 1os 4 afics (30 hembras y 30 machos) localizados en la
Delzgacisn Xochimilco,D.F. en los poblados de San Gregorio Atla-

Fulco y Santa Cruz Acalpixcén.

Previa desinfeccién con cloruro de benzalconioc (Benzall, a
zada ov.ino se le tomarédn dos muestras de sangre de la vena yugu-—
lar {con un intervalo de 4 dias gntre muastra y muestra), median-—
te aquipo vacutainar con  anticoagulante de citrato de sodio al

Z.8%, 3 una dosis de 9 parit=s de sanygre por L parte de anticoagu-

lante, 2 homogernisz correctamente cada muestra. (1,%9)
Una wer obtenidas las muestras, se transportardn en refrige-—
racién al Laboratorio €linico del Departamento de Patologta de la

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad

Nacional Auténoma de Méiico, en donde se procesardn. (3,9).

Con reactivos comerciales &, Se determinarén los tiempos de

de protrombina y de tromboplastina parcial activada, {(i,10)

LLABORATORIOS BIOLAS



A cada ovino se le muestred dos veces, y ademas cada muestra
se tirabajé por duplicado, obtenicendo asi cuatro resultados por a-
nimal que da maynr confiabilidad 2 los resultados, a los cuales
se les hizd un analisis estadistico para obtener los valores nor-—
ma2las promedio, por medic de los métcdos de analisis simple due

constan do a=dia, varisnza y desviacién standar. (4,18).



REGULTADCS:

Lc= rasultados cobtenidos son los siguientes:

TIEMFO DE FROTROMBINAj
RaMQgDeettneracacarrsarasencsesssnsssaald a 30 segundos
Promedio..ciesesseasssceracssancenssesal?.57 segundos

Desviacion standarcccaccscacessvssenss 2.92 segundos

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA FARCIAL ACTIVADA;
FANgO.cusescrscasnvasssnuscnsnonsesnsses’7 a 110 segundos
PromediDicesssaccncscnnsssansescsscsasssesb2.58 segundos

Desviacion standare.cesescsccanennaese15.34 segundos

No se observarsn variaciones atribuibles al sexc, como

muestra el cuadro 2



DISCUSION:

Los datos de TP comunicados por Dougherty y cols. (1949)(3)
mencionan un rango de 13 a 25 segundas., Medway (15, seffala por

otra parte una variacion de entre 11 a 19 segundos.

Otros autores no wvarian mucho en comparacién con los obteni-—
dos en esta investigacién, y esta variacisén puede deberse a dife—

rencias entre los métodos y técnicas utilizados.

Por otro lado, ®sta investigacidén se llevo al cabo en la zo-

na de la Delegacién Xochimilco, ya que a@s una de las zonae rura-

les gque aun parsisten en el Valle de México, pero ello no implica

que los datos obtenidos, snlo se apligquen a esta zona del Distri-—

to Federal, por el contraric pueden ser usados en toda &’ area

del Valle de México, vya gue las condiciones climatologicas son,

stmilares en tcdas las delegaciones del D.F..



CONCLUSIONES:

1. Los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial ac-
tivada obtenidos, pueden ser tomados como valores estandar en avi,

nos adultos, en el Valle de México.

2. No se ercentrardn variacicnes en los valores, gue sean

atribuibles al sexo.
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FIGURA 2
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CUADRO 1

Nomenclatura internacional de los factores de la
coagulacidn de la sangre, con sindnimos (8)

Factor Sindnimos
) ¢ Fibrindgeno
IIx Protrombina
I1x Tromboplastina
v Calcio
v Factor 1ibil, proacelerina, glchulina Ac
Viis Factor estable, proconvertina, acelerador de
la conversién de protrombina sérica CSPCAY
VIIX Globulina antihemofilica CANG), factor
antihemofilico A
IXs Factor de Christmas, componente de la trom=
boplastina CPTC), factor antihemofilico B
Xe . Factor de Stusrt-Prower
Xz Antecedente de la tromboplastines plasmitica
CPTA), factor antihemsofilico C
XIX Factor de Hageman
X1IX Factor estabilizador de la fibrina

Loa cuatre primeros fuclores man bien conocidos per sus nambres, los
cualea ez protaoble que permanezcan en ueo, pera la nomenclatura interna-
cional (numerca romanos) para tos otros  facloren se e3ta convirllendo an
general,

% Katos faclores son af e por los dt {\ tant
fcumarinas o indanedionas), muy usadan en ol tralamiento de enlermedades
trombolicas.

ESTE TESIS Mp pepr
SAUR- BE LA BiBLiOTECH



CUADRD 2

TIPC PROMEDIO

GENERAL.cocseoosvnonsse

HEMBRAS, cevvennsonsasesss 19091 (4,24 ses bl BB(-.70)

MACHOS: c e cvvirsasnsasseea 190 L10m086) L0000 000630200+, 63)

VARIACGION MENOR AL M.

Comparscién del promedio genersl, con los promedios hechos por saexo.
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