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IN TRODUCCI ON

Es ampliamente conac ido que las paci entes preeclómpti
severas y eclómpticas presentan trombacitopenia, prolongació
del tiempo de protrombina y disminución relativa del fibrinógE
Al efectuar este estudio nuestro propósito fundamental fue e'
blecer si esos cambios se presentan también en pacientes con¡
eclampsia leve.

Para lograrlo, investigamos en la clínica de al to riesgo
la consulta externa del hospital de gineco-obstetricia del LG
a un grupo de 50 pacientes embarazadas que cursaran con unc
mós de los siguientes criterios: hipertensión arterial, edema,
teinuria, o que tuvieran antecedentes de hipertensi6n arterial
embarazos previos y que no presentaran otro tipo de patoiogíc
nica asaciada. A cada una de estas pacientes, se les detern
niveles séricos de tiempo de protrcmbina, fibrinégeno, calid.
cantidad de plaquetas por conteo directo y frote periférico;
mismo procedimiento se efectuó a un grupo de 50 pacientes e
razadas normales de los clínicas de control prenatal del hos¡
mencionado con anterioridad, con el propósito de establecer
paraci ón .

Los casos fueron obtenidos en forma secuencial y losees
dos fueron positivos para plaquetas y tiempo de protrombina,
decir que sí se encontró disminución de la cantidad ploquetar
normal, no así su calidad, pues ésta es igual que en las poc
tes normaleso Se encontró ademós prolongación del tiempo
protrombina, hallazgo que parece tener relación con la edac
tocional. En cuanto a fibrinógeno, los resultados fueron ne,
vos, ya que los niveles séricos de ambos grupos se comportarc
igual.



DEFINICION y ANALlSIS DEL 'PROBLEMA

Ha sido establecido que durante el embarazo se producen
ciertas cambios en el mecanismo de lo coagulación: Hoyoumen-
tos del fibrinógeno, de los plaquetas, de la protrombina y de los
factores VII, VIII, IX y X. Los inhibidores fibrinolíticoz tienden
a aumentar el potencial de coagulación intravascular. La dismi-
nución de los factores XI y XIII ayudan a contrarrestar dicho au-
mento. (2,4,8).

Si n embargo, en estudios efec tuados en Japón y E. E.U .U .
encontraron en pacientes con toxemia de embarazo (preeclamp-
sia severa y eclampsia), disminución significativa de las plaque-
tos, (trombocitopeni a, Macrotrombocitopenia); asimi5mo pro-
longación del tiempo de protrombina y disminución relativa del
fibrinégeno, no obstante haber aumenta de los productos de de-
gradación de la fibrina. (9)

Dado el grado de cambi es en el mecani5mo de coagulación
matemos observadas en paci entes can Toxemi a, en países desarro
liados han efectuado estudios tratando de establecer su fisiopato-=
logia. (1,9).

Asi pues, nosotros investigamos si los niveles séricos alte-
radas de plaquetas, fibrinógena y tiempo de protrombina, presen
tes en pacientes con preeclampsia severo y eclampsia se presen-=
tan también en pacientes con preeclampsia leve, trotando de es-
tablecer par medio de su alteración un esquema próctico y confia
ble poro el diagnóstico y tratamiento temprano de dicha enferm;
dad.



JUSTIFICACION

Lo toxemi o de embarazo es uno afección que surge durant,
el embarazo y el puerperio precoz, y que se caracterizo por hi
pertensión arterial, edema, albuminuria, convulsiones, como:
otros si,lnos. A pesar de extensos investi gac iones, su etiología s
gue siendo desconocido; aunque son varios 105 factores frecuen:
temente identi ficados o (2,3).

En este estudio se pretende determinar el papel que juegO!
las plaquetas el fibrinógeno y tiempo de protrombina en la toxe'
mia de embarazo; o sea establecer .i su al teración puede en u I
momento dado orientar al diagnóstico de la misma, ya que la fe<
cuencia de esta enfermedad es alta, podría utilizarse las valor';
séricos bajas de plaquetas, fibrinógena y tiempo de pro trombi ne
prolongado, como indicodares de toxemia y prevenir O!>íel establ
cimiento de las manifestaciones severas de dicha enfermedad,
por ende sus compl leaciones.



OBJETIVOS

Establecer si las pacientes con toxemia de embarazo (pre-
eclampsia leve), presentan cambios en los niveles séricos
normales de plaquetas, fibrinógeno y tiempo de protrombi-
na.

~



REVISION BIBLlOGRAFICA

Para conocer adecuadamente los trastornos de la coagula-
:;6n hay que conocer el mecanismo normal de la hemostasia. He
nostasia es un término general aplicado al proceso salvador que
letiene la salida de sangre de los vasos lesionados. Son necesa-
ios ciertos requerimientos:

Los vasos sanguíneos y los tejidos extravasculares
ser normales.

deben

~.- Las plaquetas también han de serio en cantidad y calidad.

1.- Los factores de la coagulación del plasma y del suero
ben estar presentes en cantidad adecuada. (3,8,9)

de-

'ROCESO TROMBOTlCO:

El proceso de la coagulación debe dividirse en tres
¡ascular Plaquetaria y de Coagulación.

fases:

:ase Vascular

Cuando se lesiona un pequeño vaso y a consecuencia a:Ie
!llo hay extravasación de sangre, tienen lugar tres respu es tos
~ueayudan a limitar la lesión: 1) La vasoconstricción reduce no
Ioriamente el flujo de la zona. 2) El escape de sangre hacia el
lejido de sostén extravascular relativamente rígido aumenta la
Jresi6n en el interior de estas estructuras y ayuda a colapsar los
:apilares y las vénulas. 3) El tejido lesionado libera variassubs-
!ancias tales como trombaplastina hística (factor 11\ y ADP, las
:uales ayudan a iniciar la fase Final de la coagulación. (3,8)



Fase Plaquetaria:

Las plaquetas se adhieren a la superficie del vaso lesiona-
do, y se unen entre sí casi instantáneamente después de la lesióno
El resultado es la formación de un tapón de plaquetas que pueden
ocasionar una hemostasia temporal o completa, dependiendo de
la extensión de la lesióno (3). La adhesión y unián plaquetaria
son favorecidas por el ADP (procedente de los tejidos lesionados)
y por el factor antiVW. Las plaquetas desempeñan otras funcio-
nes en la coagulación normal. Liberan trifosfato de adenosina
así como ADP y varios fosfolípidos conocidos colectivamente co~
mo el, fa:tor 111. Liberan tambi én tromboestenina, una proterna
contractd que es la respon$Oble de la retracción del coaguloo (3,
8,9).

Fase de la Coagulación:

Esta fase eS absolutamente necesaria para la formación de
un trombo firme, que ulteriormente será la base del proceso re-
constructivo. Los mecanismos mediante los cuales interactúan -
los factores de la coagulación no son exactamente conocido~, pe
re cuando Se activa cada factor activa secuencialmente al facto-;:
siguiente de la línea en un proce.o rópido, en cO$cada. Esta si-
gue dos vías: Vía ~,Extrrnseca: Consiste en un proceso rápido en
el cual el material procoagulante procede de lo. tejidos y no 'sue
le estar presente en la sangre circulante. (3,8,9).

~~a Intrínseca: Es más lento, y en él las proternas de la coagula
clon que normalmente circulan en forma inactiva son activada- s.

1
'secuencia mente. El resultado Final de ambas es ladeposición de

Fibrina. (3,8,9).

La fase de la coagulación empieza con el fenómeno de la
activación por superficies extrañas del factor XII (Hageman), y
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comprende la converción del factor XI en su forma activada Xla.
(2,4) .

La activación del factor XI inicia la activación de losfac-
tores IX y VIII. Junto con el calcio el factor plaquetario (l1I),
están implicados en la conversión del factor X en su forma enzi-
mática.

El factor Xa forma un complejo particulado (protrombina-
so), con el factor V (globulina aceleradora), el calcio y los fos-
follpidos plaquetari05. La protrombina inicia luego la conver-
sión de protrombina en trombina. (2,4).

Una protrombinasa funcionalmente idéntica puede produ-
cirse en cuestión de segundos mediante la activación de la Vía
extrínseca.

Esta vía evita la activación de los factores XII, XI, IX Y
VIII. Las tromboplastinas hísticas liberadas por la lesióninterac-
túan con el calcio y el factor VII (acel erador convertor de la pro
trombina sérico) y el complejo resultante causa la activación d;
los factores X, V el de los fosfol ípidos plaquetarios en protrombi
nasa. (2,4).

-

En la secuencia final del proceso de la coagulación, boj o
los efectas del complejo protrombinasa, el factor 11 es octivado
a trombina. Esta reacciona luego con el factor I de la manera si
guiente: cuatro péptidos son desdoblados delfibrinógeno, dejan=
do sólo monómeros de'fibdná.Estos monómei6sde fibrina y los
péptidos forman un polímero de fibrina inestable (fibrinasoluble).
Finalmente, el factor Xllla (factor estabilizador de la fibrina)
conduce a la formación de un polímero de fibrina estable (fibri-
no insoluble). Esta fibrina insouble constituye el tapón hemostá-
tico permanente. El úl timo estadío del proceso de 1::0 coagula-
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ción, ~s el de la retracción del coágulo, que puede contribuir
a acercar los bordes de la herida o Dicha retracción tiene lugar
por influencia de una proteína contráctil (tromboestenina) y del
ATP aportado por las plaquetas o (2,4) o
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TROMBOLlSIS
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Normalmente, la for~ación de fibrina na es'Gri pro'!:'eso
continuo. El orgJnismo tiene medios de limitar,é1-pr-;Ceso de la
coagulación de modo que el coógulo no se prop6gue mó?alló de
la herida. /-;-:,~;~,,-

'...~.?_._~~~<:.~~~~.:_-~~::'/
¡

'~~''"::~~''~:~''~I~Jq-~.:~~j XI

Hay enzimas'prateolíticas "n'los tejidos y en los leucoci-
tos, que actúan comoÓ~titrarn~(~as, antitramboplastinas y como-
inhibidore,s.d~.la p_r()tr.~mbinasa. El sistema reticuloendotelial y
los macrófagos dél hígado ayudan a eliminar de la circulación al
gunos de Jos'fact(),;;~~ (),~t¡vados de la coagulación. El sistema n=
brinolítico suele ser considerado el principal mecanismo fisioló-
gico par~ disp6ner de la nbrina, después de haber asegurado la
hemos;;:;sia, p';;ro"~n su mayor parte es afectada por la activación
de una potente proteaso' plasmática llamada plasmina. Esta exis
te en el plasma normal en forni¿?de un precursor inactivo, el pla~
minógeno, que puede ser activado por la hipoxia, los extracto~
hísticos, las enzimas bacterianas (estreptocinasa y uroc inasa), el
factor XII octivado, la trombina y la hipoglicemia. (2,4).
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CAMBIOS HEMATOLOGICOS CONCOMITAN.TES CON LA
GESTACION

Durante el embarazo, deben ocurrir modificaciones nota-
bles en el sistema hematológico materno paa permitir que se a¡u.
ta a la unidad materno-fetal recién formada. Estos cambios tie=
nen no sólo función nutritiva, sino también papel teleológicamen
te protector, en especial para la madre. Todos los sistemas de-
la economía son afectados por estos cambios, part1cularmert e los
sistemas renal, hepático, cardiovascular y reticuloendotelial, al
igual que el hematalógico. Aunque no se han dilucidado cabal-
mente los mecanismos biológicos exactos, es indispensable q u e
muchos de ellos son regulados por hormonas. Los ajustes Fisioló-
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gicos del embarazo también afectan los estándares clínicos y de
laboratorio; en consecuencia, el médico que asiste a embaraza-
das debe comprender que muchas de las normas consideradas nor-
males para no grávidas son inadecuadas durante el embarazo; ade
más, gran número de anomalías del embarazo (p. ej. preeclamp-=
sia, embarazos múltiples) pueden afectar los índices de laborato-
rio de manera peculiar. (2).

Cambios en el volumen sanguíneo total: En el embarazo normal

Volumen sanguíneo total, es el volumen del plasma más el
volumen de los eritrocitas. Se acepta que cabe esperar aumento
total del volumen sanguíneo de 1500 a 2000ml en el embarazo -
normal promedio, aproximadamente 75% del cual corresponde di
rectamente a aumento del volumen del plasma. Las variaciones-=
individuales son la regla y no la excepción, y en embarazos nor
males puede advertirse aumento de 20 a 100% en comparación -=
con Ias cifras sin embarazo.

La masa eri trociti ca es el segundo componente mayor del
volumen sanguíneo. Valiéndose de eritrocitos marcados con Cr5,
Pritchard comprobó que hay aumento de aproximadamente 30% (o
mós o menos 450 mi) del volumen de eritrocHos en embarazos úni
cos y gemelares. (2,5);

La necesidad fisiológica de aumento de eritracitos es pa-
tente, si se consideran los requerimi entos del feto en desarrollo
y las necesidades de la madre en rel aci ón con el aumento de la
necesidad de oxígeno;y la pérdida de sangre durante el parto. (2,
5).

La regulación de la eritropoyesis es bastante compleja. La
eritropoyetina, hormona que estimula la producción de eritroci-
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tos esfá aumentada durante el embarazo. Otras hormonas,particu
larmente lactógeno placentario humano, estrogenos y progestero
no, también son importantes en la eritropoyesis. El lactógeno ::
placentario humano aumento la acción de la eritropoyetina, pero
su efecto es inhibido por los estrógeno., que también inhiben di-
rectamente la eri tropoyetina.

Sin embargo, la progesterona anula los efectos de los estró
genos de manera que el efecto global de la interacción de estas
hormonas es positivo. En consecuencia, la médula ósea es hiper
plásica, y además de aumentar los eritrocitos, aumentan también
las plaquetas y los leucocitos.

La leucocitosisse empieza aser evidente en la rri tad del
primer trimestre y alcanza una espiga a las 30 semanas de gesta-
ción, llegando a niveles superiores de 25 a 30,000 X mm3; con
cambios en la fórmula diferencial. Los niveles vuelven a la nor
malidad a partir del tercer trimestre del embarazo, por esta épo-=
ca, sólo el 20% de las muj eres presentaró número qJe exceda de
10,000 X mm3.

A pesar de la contradicción entre los informes, el análisis
de los datos indica que el número de plaquetas durante el emba-
razo excepcionalmente descienden a menos de los límites inferio-
res de lo normal (150,000 X mm3); jtlo más frecuentemente ob-
servado es una elevación que tampoco sobrepasa los límites de la
normalidad (300 a 400,000 X mm3). Así pues observar tromboci
topenia durante la gestación sugiere un estado patológico qu;;
exige investigación diagnóstico adecuada.

Estimar la vida media de las plaquetas durante el embarazo
se ha visto dificultodoporla contradicción existente relativa pa-
ra utilizar substancias radiactivas durante esta etapa. Sin embar
go, en fecha reci ente se ha precisado valiéndosede una técnica
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no rodioctiva que se funda en inhibición de la prostagladin-sint!
tasa plaquetoria por ócido salicílieo. Se advirtió que la dura-
ción de la vida media de las plaquetos no difería en embaraza-
das y no embarazadas. (2,5,8).

En la preeclampsia grave o la eclampsia se ha encontrado
disminución impresionante del número de plaquetos, especialme~
te cuando la enfermedad se complica con desprendimiento prem~
turo de la placenta o hemólisis intravascular.

Hipercoagulabilidad en el embarazo

Produce el embarazo un estado de hipercoagulabilidad? -
Todavía no hay acuerdo de lo que es un estado de hipercoagula~
bidad. Algunos investigadores lo definen como un nivel al to de
factores de la coagulación, mientras que otros creen que el tér-
mino sólo debe ser utilizado para indicar aquellos estados que
muestren una mayor tendencia hacia la coagulación intrava¡;cu-
lar del tipo diseminado. El embarazo enca[ a en ambas definici,:
nes, ya que durante él aumentan vorie<>factores de la coagula-
ción, y lo CID es, ciertamente mós importante en lo mujer emoo
rozada que en Ia que no lo estó.

Durante el embarazo se producen ci ertos cambi os en el m!
canismo de lo coagulación: Hay aumentos del fibrinógeno, de la
protrombina y de los factores VII, VIII, IX y X. Las inhibidores
fibrinolnicos tienden a oumentor el potencial de coagulación i~
trava¡;cular. La disminución de las concentraciones de les facto-
res XI y XIII pueden ayudar a contrarrestar die ha aumen to. La
actividad fibrinolitica decrece rápidamente "hasta que apenas eS
detectabl e-durante el último mes del embarazo.

Los productos de desdoblami ento fibrinolítico suelen estar
ausentes en el embarazo a menos que haya una compl icación. La
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placenta es rica en antiplasminas; éstas, habitualmente, no son
liberadas, pero pueden representar un cierto grado de protección
contra la hemorragia post-parto. Se debe tener presente que el
aumento de los niveles de algunos factores no comporta automó!!.
comente la CI D o Trombosis; son necesarios, además, algunos m.=.
canismos inductores. Este sistema de frenos y equilibrios consti-
tuye probablemente, la mejor protección que posee la embaraza-
da contra los efectos de la CI D y de la enfermedad tromboembóli
ea. (2,5).

Cambios en el sistema de coagulacíón..durante el parto y puerpe-
rio

El momento en que en una mujer embarazada Se inicia el
parto, se producen cambios notables en el mecanismo de coagu-
lación y fibrinolítico. Se acorta el tiempo de tromboplastina po...':.
cial, indicando que hay unaCt/ctivación del sistema de coagula-
ción, mientras que al mismo tiempo aumentan los niveles del fa::
tor VII, así como las plaquetas y pueden aparecer productos de
desdoblami ento fj bri nol ítico (PSF) en la sangre. En el tercer es-
tadio del parto, la separación de la placenta va acompañada de
un aumento de los factores V y VII y de una reducción del nivel
de fi brinógeno. Estos factores habitualmente vuelven a la nor-
malidad después de 24 horas. La actividad Fibrinoli1-ica se rean~
da, y las plaquetas alcanzan su cota máxima al décimo día post-
parto, siendo también máxima en eSe momento la agregac ión pl~
quetaria. Esto cota de las plaquetos coincide con el momento de
máxima incidencia del embolismo pulmonar post- parto. (2,5).

TOXEMIA DE EMBARAZO

El término insatisfactorio de toxemia de embarazo ha sido
aplicado variablemente a cualquiera de los trastornos en los cua-
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Ies se man iFi esta hipertension arterial, proteinuria o edema du-
rante el embarazo o el puerperio o Se dice que es insatisfactorio,
pues se creía que su origen era debido a una toxina circulante
que de alguna manera no establecida adquiría la embarazada.
Hoy día se sabe, que la toxemio no eS producida por toxinas, pe-
ro aún no se ha aclarado el origen de la misma; sin embargo, a
pesar de ser un término na adecuado, aún sigue utilizándose par
ser mundialmente conacidoo

El comitee on terminology del American college of Obste-
tricians and Gynecologist, sugiere, en vez de toxemia las siguie~

tes definiciones y clasificaciones de la hipertensión identificada
durante el embarazo o el puerperio. (8,11) o

Preecl ampsia-Ec lampsia

Preeclampsia es un síndrome caracterizado por hipertensión
arterial, edema y proteinuria que ocurr.e habitualmente en el úl-
timo trimestre del embarazo o el puerperio inmediato, yen oca-
siones más pronto cuando existen cambios hidatídicos extensos
en las vellosidades coriánicaso La preeclampsia es la forma no
convulsivante, si se desarrollan convulsiones o coma, el padeci-
miento se designa eclampsia.

La causa de toxemia sigue siendo desconocida, pese a ex-
tensas investigaciones llevadas a cabo o Los factores predispone~
tes más frecuentemente identificados son: Primigravidez, emba-
razos múl tiples, polihidramnios, enfermedad trofoblástica, abrue.
tio placentae, fenómenos inmunológicos, manifestaciones tóxicas,
Stress, reflejo de estiramiento uterino, estado socio"'económico -
bajo mal nutrición. (l,2J,8).

20
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Teorías acerca de la causa de la preeclampsia

10-
20-
3.~

Exposición a las vellosidades coriónicas.

Enfermedad vascular preexistente.

Predisposición genética a hipertensión durante el embarazo.

La posibilidad de que mecanismos inmunológicos y endóci
nos se encuentren implicados en la génesis de la hipertensión in-
ducido por el embarazo es interesante. El riesgo de hipertensión
inducida por el embarazo aumenta apreciablemente en las circun~
tanci as en que la formac ión de anticuerpos bloqueantes en los
puntos antigénicos de la placenta podría estar perturbada, como
durante un trotamiento inmuno¡¡upresor, para proteger un transplan
te renal durante el embarazo, o falta una inmunizaci6n eficaz -=

mediante un embarazo previo, como OCurre en las primeras ges-
teciones, o el número de loci-antigénicas proporcionado por la
placento es inusitadamente grande en comparación con la canti-
dad de anticuerpo, como en la placenta de los fetos múltiples. -
(8)0

Fisiología Aatológico

1.- V osoespasmo.

- Respuestos presoras aumentadas

2.- Función orgánica deteriorada.

- Alteraciones uteroplacentarias
- Alteraciones hepáticas
- Alteraciones renal es
- Al teraciones PuImonares
- Al teraciones endóc rinas
- Alteraciones de líquidos y electrolitos
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- Alteraciones hematológicaso

Nos limitaremos o hablar sobre las alteraciones hematológicaso

Alteraciones Hematológicas:

Los cambi os hemotológicos importantes que se han identifi
cado en las mujeres con preeclampsia y eclampsia incluyen:

10- Disminución, o realmente ausencia, de la
del embarazo normal o

hipervolemia

20- Alteraciones de la coagulación>

30- Manifestaciones de hemólisis aumentada o

La hemoconcentración de las mujeres con preeclampsia y
eclampsia fue recalcada por Dieckmann (1952) en su larga mon~
grafía Toxemias Of Pregnancyo Mós recientemente Pritchard,
Cunningham y col5 o han medido sistemáticamente el grado de h..!.
pervolemia del embarazo en mujeres con preeclampsia-eclamp-
sia. Sus datos indican que la hipervolemia del embarazo con
eclampsia es limitada o estó ausente, mientras que en la pre-
eclampsia el volumen sanguíneo tiene menores probabilidodes de
encontrarse gravemente reducido o En la mujer de tamaño medio
puede esperarse que el volumen sanguíneo sea de 5,000 mi du-
rante las últimas semanas del embarazo normal en comparación
con unos 3,500 mi en el estada no gestante o Sin embargo, en la
ecl ampsia, puede predecirse que no se encontrará la mayor parte
de 105 1500 mi de sangre normalmente presentes al finol del em-
barazo. Cabe afirmar que la falta de hipervol emi a es la conse-
cuencia de la vasoconstricción mós que a la inver$(!. Algunos -
han pensado que la hiperproteinemia desempeña un papel en el -
volumen sanguíneo reducido, aunque las concentraciones de los
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principales proteínas del plasma no diFi eren notablemente de las-
del embarazo normal. (8).

Aunque Dieckman (1952) y mós reci entemente otros pensa-
ron que la mejoría clínica se caracteriza por la hemodilución m:'.
nifestada por un descenso del hematócrito, y el empeoramiento -
por un aumento del hematócrito, en nuestra experiencia un des-
censo importante del hematócrito aparece a menudo en el embar:'.
zOo Además mós que mejorar clínicamente, dicho descenso pue-
de reflejar una pérdida excesiva de sangre en el parto, o rara-
mente, una destrucción de eri trocitos notablemente incrementa-
da, como se describe mós adelante o

Se recalca que, en términos de capacidad, en ausencia de
hemorragia, el compartimiento intravascular en la eclampsia no
estó insaturado. El vasoespasmo ha contraído el espacio que se
ha de llenar, reducción que persiste hasta después del parto cuan
do típicamente se relaja el árbol vascular, el volumen sanguíne-;
aumenta y el hematócrito desciende. Por consiguiente, la mujer
eclámptica es excesivamente sensible a la pérdida hemática en
el parto y a un tratamiento líquido agresivo administrado en un
intento de expansionar el volumen sanguíneo reducido hasta los
niveles del embarazo normal o El tratamiento de la pérdida hemá
tica en estas circunstancias debe ser consi de rada individualmente"
según sea el caso o

Hace mucho tiempo que se ha aceptado que las alteracio-
nes que implican coagulación intravascular y, menos a menudo,
una destrucción eritrocitica patológica pueden complicar ulterior
mente los casos de hipertensión inducida por el embarazo, espe:-..

cialmente la eclampsia. (Pritchard y cols. 1954). En los últi-
mos años, un renovado interés en estas alteraciones han conduc.!.
do a la idea por parte de algunos autores de que la coagulación
intravascul ar diseminada no es solamen te un signo característico
de la preeclampsia-eclampsia, sino que tambiéií desempeña un
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papel particular en la génesis del síndrome. Por ejemplo, Page
(1972) sO$tiene la teoría que muchas de las alteraciones de la
preeclampsia son la consecuencia de la fibrina deposil'ada en los
órganos vitales coma producto de una lenta coagulación intravas
cular diseminada iniciada por la tromboplastina que penetra en
la circulación materna a partir de la placento, mientras que la
coagulación Intravascular diseminada y la fibrina formodade este
modo causan oc lusl ón vascular cerebral y las convulsiones de la
eclampsia. (8) o

Desde nuestros últimos informes de 1954, hemos continua-
do buscando pruebas respecto a la coagulapotía en las mujeres
eclámpticas, siendo los resultados los siguientes: La trombocito
penio pocas veces grave, es el hallazgo más frecuente. Se ob-=
servan niveles claramente elevados de productos de degradación
de la fibrino o A menos que hubiera aparecido algún grado de
desprendimiento de la placenta, el fibrinógeno del plasma mater
no no difería notablemente de los niveles encontrados más tard;
en el embarazo normal. Es interesante que el tiempo de protrom
bina se encuentre prolongado, en comparacián con el embaroz;:;-
normal, en una tercera parte de los cosos de eclampsia, incluso
cuando haya gran cantidad de productos de degradación de la fi-
brina. La causa de esto es desconocida. Los diversos trastornos
de la coagulacián descritos aparecen menos a menudo en las mu-
jeres con preeclampsia.

Nuestras observaciones sobre la preeclampsia, así como
las descritas por Kitzmiller y colso acerca de la preeclampsia
son más compatibles con el concepto de que las alteraciones de

I~ coag~lación, más que la causa son la consecuencia de la pre-
eclampsIa-eclampsia, sola o acompañada de una enfermedad cró
nica preexistente. Es muy probable que las plaquetas fa rm en
agregados y se adhieran a las paredes de los vasos siempre que las
células endoteliales estén interrumpidas y en cualquierrparte don

24

.

de esto ocurra, y rápidamente se depositan alli gran cantidad de'
fibrina. En cuanto a la hemólisis incrementada (hemólisis micr~
anglopática) que encontramos en nuestros estudios de muj eres con
preeclampsia-eclampsia, la eclampsia oscila de$de las que no
presentan manifestaciones hasta el caso infrecuente con hemogl~
ginemlo y hemaglobinuria fulminantes, y hasta todos 105 grados
de al teración de la morfología eritrocitaria, desde fOlTl1as nOlTl1a
les a eri trocitas fragmentados, células en media luna y, raramen-=
te, microesferocitos. Según nuestra experiencia, las manifesta-
cione$ de hemólisis, cuando existen, desaparecen rápidamente -
después del embarazo. (8).

Incidencia

La incidencia de pre-eclampsia-eclompsio nOlTl1almente se
sitúa en el 5% de los casos, aunque se han descrita notables va-
riacioneso

Tratami ento:

El tratamiento de las alteraciones de los factores de la coa
gulación en taxémicos, debe basarse en la individualidad del ca
50, sin embargo si los niveles de plaquetas descienden de 100,000
X mm3, y hay notable prolongación del tiempo de protrombina, -
debe solucionarse el embarazo, principalmente si el feto presen-
ta madurez pulmonar, en caso contrario si el feto no es muy in-
maduro debe darse tratamienta esteroideo por 48 horas y apresu-
rar el parto, 51 peligrara la vida de la madre se efectuará cesá-
reo. (8,9).

Otros estudios efectuados:

I
I

Pritchard y cols. (1983) sostiene que la trombocitapenia en
la toxemia de embarazo, es producida por vasoespasmo Y vasodi-
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latación segmentaria, que doña el endatelio vascu lar, provoca~
do adherencia plaqueria y disminución de lo vida medio de los
plaquetas, todo lo cual Se traduce en un riesgo odicional paro el
feto y lo madre o Sostiene además, que 01 haber trombocitopenia
en uno paciente toxémica, debe extraerse 01 feto, aunque clíni-
comente parezco haberse dominado lo preeclompsiao (8,10).

Goldenberg y cols (1983), sostienen que lo trombocitope-
nia en la toxem"io eS1consecuencia de uno púrpura trombocitopé-
nica idiopática, pues se acompaña de alteración hepática y re-
nal, cede al tratami ento con glococorticoides, y haciendo bi op-
sia e Médula óseo, se encuentra incremento marcado de mega-
cariocitos .

En 1948 Mckay y cols. fueron las que establecieron lo se-
mejanza entre la eclampsia y reacción generalizado de Schwartz
mano (2).

En 1967 comunicaron la producción de eclampsia experi-
mental en rotos, por medio de una dieta de lípido peróxido y lle-
garon a la conclusión de que lo causa de lo tromboplastina que
inicia la CID, eran las plaquetas sanguíneos. (6,7)

Pritchard y col s, (1967), y Bonnar y colso (1971), estudia-
ron a pacientes con preeclompsia grave. Los datos más constan-
tes fueron lo trombocitopenia y la elevación de los productos de
degradación de la fibrina en el sueroo (6) o

Roberts y May (1976), encontraron signos de coagulopatía
de consumo en el 9.1% de las pacientes eclámpticas, y en el
2.6% de los pacientes preeclámpticas. (8)

Dyer y cols. (1983), estudiaron o pacientes con preeclame.
sia y eclampsia los datos más sobresalientes fueron: trombocito-
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penia y prolongación del tiempo de protrombina. Concluyeron
por estudios subsecuentes in vitro, que la trombocitopenia es se-
cundario a un defecto vascular inmune, pues encontraron anti-
cuerpos séricos en células del corion. (3)

Mackena y cols. (1983), estudiando a pacientes toxémicas
encontraron elevación de enzimas hepóticas, trombocitopenia en
el suero. Estos hallazgos se asoc iaron o necrosis hepótica focal
y hematomas subcapsulares, hemorragia en el sistema n e r v i os o
central del feto y la madre o (5,10).

Bern y colso (1983), han reportado varios casos de HIE, en
los cuales la trombocitopenia ocurre sin otro aparentecoagulapa-
tía y sugirieron, que las plaquetas pueden participar en el fenó-
menos medi ante un defecto inmune aportado por la placento. (3,5) o

Morris y cols, (1983), después de estudios en pacientes to
xémicas, ooncluyeron que, con o sin eclampsia, trombocitopeni;:;
ocurre en pacientes que desarrollan preeclampsia Severo en el ter
cer trimestre del embarazo o (9).

Weenink y cols. (1984) sostiene que la prolongación del
tiempo de protrambina teóricamente puede explicarse por 4 vías:

- Disminución de la sín tesis por el hígado

- Aumento de las pérdidas urinarias

-Variación hacia el compartimiento intersticial

-Aumento del consumo intravascular y perivascular, como for-
mación de complejos irreversibles 1 o 1 como factores activa-
dos de lo coagulación, o directamente aumentado su catabalis
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mo, por daña hepático, (3),

Sea cual sea la fisiopatología de la trambocltopenla en lo
toxemia de embarazo, se advierte trombocitopenia en el 2,6% o
15,4% de pacientes preeclámpticas¡ y 9,1% a 29,5% en paclen
tes eclámptico$o (11),

-

28

~ - - -

MATERIAL Y METODOS

Hoopital de Gineco-obstetricia dell oG.S 50

Marzo a Junio de 1984

Personal médico y paramédico del hospital de gineco-obstetricia
dell oG .S.S.

Personal técnico y de laboratorio del haspital Gineco-obstetricia
del I oG.SoS.

Pacientes embarazadas atendidas en las clínicas de alto riesgo y
contral prenatal de la consulta externa del haspi tal de gineco-
obstetricia del IoG oS.S o

Dr. Fausto Shell.

Dr. Edgar E. Kestler.

Cynthia Janet Logan.

Ficha clínica individual
Boleta de recapilación de datas
Utiles de labaratorio y escritorio
Báscula en libras
Estetoscopio y esFigmomanómetro
Recipientes para recolección de muestra urinaria
Recipientes para recolección de muestra sanguínea
Jeringas y agujas descartables
Algodón y alcohal
Libras y revistas de varias bibliotecas
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Sel ección de lo Muestro:

Consecutivo y secuencial de dos grupos de 50 pacientes
uno (estudio y control).

coda

Característicos de lo Muestra:

Estudio

Pacientes con uno o más de los siguientes criterios: Emba-
razadas hipertensas, o con antecedentes de hipertensión arterial
en, embarazos previ os, edema que no ceda a más de 12 horas de
reposo, proteinuria en orina aislada, que se encuentren en la 29,
32,35 Y 38 semanas de gestaci ón¡ y que no presen ten ni ngún otro
tipo de patología asociada.

Control,

Pacientes embarazadas de 29,32,35 y 38 semanas de gesta
ción sin antecedentes de hipertensión arterial¡ y que no presen:
ten ningún otro tipo de patología osoc iodo.

Metodología

Para la realización de este estudio procedimOs de la si-
guiente manera' En la clínica de Alto Riesgo de la consulta ex-
terna del I.G.S .S. se detectaron diez pacientes de 29 semanas
de gestación por última regla, diez pacientes de 32 semanas de
gestación por última regla, quince pacientes de 35 semanas de
gestación por última regla, y quince pacientes de 38 semanas de
gestación por última regla, que reunieran los características de
la muestra en estudio. A coda una de ellas se les determinó ni-
vel es séricos de fibrinágeno, ti empo de protromb ina, calidad y
cantidad de plaquetas por conteo directo y frote periférico.
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Asimismo, en la clínico de Control Prenatal de la consulta
externo dell.G.S.S.¡ detectamos a diez pacientes de 29 sema-
nas de gestación por última regla, diez pacientes de 32 semanas
de gestación por último regla, quince pacientes de 35 semanas de
gestación por último regla, y quince pacientes de 38 semanas de
gestación por último regla, que reunieran los característicos de
la muestro control¡ determinándoseles a cada uno de ellas nive-
les séricos de fibrinógeno, tiempo de protrombino y calidad y
cantidad de plaquetas por conteo directo y frote periférico, todo
esto con el propósito de establecer comparación.

El estudio se efectuó en formo secuenci al, tratando siempre
que las pacientes del grupo control, presentaran escasa diferencia
en edad, peso y paridad con el grupo de estudio.

la edad gestocional, fue s'eleccionada en base a los hallaz
gos encontrados de estudios efectuados en Japón y E. E.U.U. y
por la incidencia de dicha enfermedad en las pacientes guatem~
tecas que asisten al hospital materno del I .G .S.S.

los valores normales considerados en este estudio, fue ron
sacados de la tabla de valores séricos normal es para plaquetas,
fibrinógeno y tiempo de protrombina del laboratorio del hospital
de gineco-obstetriciadell.G.S.S.

Plaquetas = (150-350,000 X mm3).
Fibrinágeno = (200-400 mg).
Tiempo de Protrombi no = (13" segundos = 100%)

DEFINICION DE VARIABLES,

Preeclampsia leve: Uno o más de los siguientes criterios,

Embarazadas hipertensas, o con antecedentes de hipertensión ar-
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terial en embarazas previos, edema que no ceda a más de 12 ho-
ras de reposo, proteinuria en orina aislada, sin otra patología clí
nica-asoc iodo.

-

Hipertensián arteri al:

Presión arterial absoluta de 140/90
Aumento de 30 mm Hg sobre el nivel basal de la sistólica
Aumento de 15 mm Hg sobre el nivel basal de la diastólica

Edema:

Acumulación generalizado de líquidos que no ceda a mós de
horas de reposo absol uto.

Proteinuri a:

Trazos de proteína en muestra urinaria aislada.

Antecedentes Obstétri cos:

Número de gestos, número de partos, número de abarto;;, número
de cesóreas.

Edad gestacional por última regla:

Tiempo transcurrido del embarazo, desde el primer día del úl ti-
ma período menstrual, hasta el mome!1to del parto. (40 semanas).

Peso:

Número de libras de una paciente gestante medidas en una balan
za de resorte, con la paciente sin zapatos y bata liviana.

-
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Edad Materna:

Número de años de pacientes embarazadas, de las clínicas de Al
te Riesgo y Control Prenatal de la consulta externa del hospital
materno dell.G.S.S.

Tratamiento Estadístico de Resultados:

Análisis de Varianza:

-Análisis factorial de 2 X 4

-Para el proceso estadístico se el iminó aleatoriamente 5
pacientes de cada grupo de 15., para poder analizar blo-
ques completos.
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MAR70-JUNIO-1984

FIB.RlNOGENO ESTUDIO CONTROL SUB.
mg' x mi

SEMANAS DE GESTACION SEMANAS OE GESTACION
TOTAL29 32 35 38 29 32 35 38

190 - 212 1 3 1 1 1 1 2 1 10

213 - 235 2 1 1 ~1 4 2 13

236 - 258 2 2 4

259 - 281 1 1 1 2 1 6

282 - 304 2 1 2 S

305 - 327 2 1 3 3 3 2 2 2 18

328 - 350 2 2 3 3 2 2 2 16

351 - 373 1 1 1 3

374 - 396 1 1 2

397 - 419 1 1 1 3

TOTAL ID 10 10 10 10 10 ID 10 80
PROMEDIO 316 270.9 307 291 273.9 294 257.5 286.6

~1;~5'..&M.R
61.4997 72.161 522919 67.5688 43.293465.1835 55.0378 61.9680 ---

I ~E'A~~~~IA-Xa296.225 S=63.7227 'X- 278 Sa 565236 -----

TIEMPO DE ESTU 010 CONTnOL SU B.
PROTROMBINA SEMANlAS DE GE5TACION. SEMANAS DE GE5TACION TOTAL

stoundos 29 32 35 38 29 32 35 '38

13 1 6 2. 3 7 S 6 6 36

14 5 3 2 4 3 2 4 1 24.
15 4 1 5 3 3 3 19

16 1 1

TOTH 1) 10 10 10 10 10 ID 10 80
PROMEDIO 13.3 13.5 14.5 14 13.2 13.8 13.4 13.7

~m,VI~~~N 0.6749 07071 0.9718 0.8165 ~.4830 0.9189 O.5163~ 0.9400~E ANDA
PJlQM¡RT~ON 1X:-14.075 ') J).85a:X) 1)\-13.55 S~6.7Á.93

'"ao

~

'"""

e AD .

NIVELES SERICOS DE FIB.RINOGENO EN EL GRUPO DE ESTUDIO
Y CONTROL POR EDAD GESTACIONAL

HOSPITAL GINfOJ OOSTETRICIA I G G S

I
I

J

FUENTE: PACIENTES DE lAS ClI~CAS DE ALTO RIESGO y CONTROL PRENATAL
CONSULTA EXTERNA HOSPITAL MATERNO 1.G.G.S .

-
I ,

I

e A 3.
NIVELES SERlCOS DE TIEMPO DE PROTROMB.INA EN EL GRUPO

DE EsrUDIO y CONTROL POR EDAD GESTACIONAL
HOSPITAL GINECO - 08STETRJCIA /.G.G.S:

MAnZO -JUNIO -1984

FUENTE: PACIENTES DE lAS ClINICA5 DE ALTO RIESGO Y CONT~Ql PRENATAL
CONSUlTA EXTERNA DEL HOSPtrAl MATERNO .lGG.S.
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

En el cuadro número 1 se hizo una comparación de los nive
les séricos de plaquetas entre el grupo de estudio y grupo control;
al analizado podemos observar c¡.re las pacientes del grupo de es-
tudio (en este caso pacientes con preeclampsia leve)¡ presentan
disminución de los niveles séricos de plaquetas, esto concuerda
con lo ya establecido en estudios anteriores efectuados en Japón
y E.E.U.U. en 1980-1983 (4,6,7,10,13), que las pacientes con
preeclampsia severa y eclampsia cursan con trombocitapenia casi
siempre asintomática, hallazgo que es más frecuente en la 35 ava
semana de gestación. (11). Sólo un 15% de los casos necesitan
transfusión de plaquetas, debido a que en este grupo los niveles
descienden hasta 35,000 X mm3¡ peligrando lógicamente la vida
de la madre y del feto. Este hallazgo hace necesaria la resolu-
ci ón pronta del embarazo.

Sin embargo en este estudio las plaquetas séricas no des-
cendieron de 100,000 X mm3 y tampoco se logró establecer la
edad gestacional mós afectada, esto probablemente se deba a que
la trombocitopenia severa se presenta en paci entes con preeclamp
sia severa y eclampsia. (11,13).

-

CUADRO No. 2

Si observamos el cuadro número 2, notamos que en él se hi
zo una comparación de los niveles séricos de fibrinógeno de :105
pacientes con preclampsia leve y embarazadas normales, de los
resultados establecemos que no existe diferencia significativa en
tre ambos grupos. Estos hallazgos se suman a los encontrados po-':- [-
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Pritchard y cols. en 1954, "Que a menos que la tcxemia de em
barazo se acompañe de algún grado de desprendimiento placenta
rio, el fibrinógena del plasma no difería notablemente de los ni-=
vel es encontrados en e I embarazo normal". (8)

Sin embargo en estudios recientes (1983), Sibai y cols.(10)
encontraron disminución relativa de los niveles de Fibrinágeno pe
se haber aumento de productos de degradación de la Fibrina. Con
cluyeron que la causa podría radicar en que el fibrinógeno es
de los factores de la coagulación el más lentamente afectada; y
para cuando esto sucede el paciente se encuentra en un estado ~
mamente grave.

CUADRO No. 3

Este cuadro establece la diferencia de los niveles séricos
de tiempo de protrombina entre el grupo de estudio y control, di
ferencia que es más acentuada en la 35 ava semana de gestación-:

Si tenemos en cuenta lo reportado par Weenink y cals.
1984., estos resultadas san muy valiosos, ya que él en su estudio
concluyó que por motivos no conocidos las preeclámpticas y
eclámpticas presentan prolongada el tiempo de protrombina, y co
naciendo que estas pacientes tienen alteración hepática, teórica=-
mente é1 se explica estcs hallazgos de la siguiente manera: Dis-
minución de la síntesis en el hígada, aumento de las pérdidas uri
narias, variación hacia el campartimiento intersticial, y aumen-=
ta del cansumo intravascu lar y perivascu lar. (13).

La influencia de la edad gestacional na ha sido estableci-
da, pero Thriagarajah y cols. 1983. reportó más afectada la
35 ava semana de gestación (12).
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CUADRO Na. 4

Ezte cuadro enmarca que según este estudi a, no exi ste diF~
rencia en lo calidad de las plaquetas en las pacientes preeclám.e.
tic aS leves y las pacientes normales; hallazgo que concuerda -
con lo establ ecido por Medcalf y cols. en 1983. (7). que ~as
plaquetas son Fisiológicamente normales, pero que el catabo¡'s-
mo aumentado es la causa de la trombocitopenia observada en la
toxemia de embarazo.

GRAFICA No. 1

Aquí se graFicó el compartamiento del tiempo,de protrom-
bina según la edad gestacianal en el grupo de estudio y grupO
de cantrol; por motivos no establecidos la 35 ava semana de ge!.
tación fue la más afectada, hallazgo q¡e concuerda con estudios
efectuados por Weenink y cols. en 1984. (13).
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CONCLUSIONES

Las pacientes con preclampsia leve, presentan niveles sé-
ricos bajos de plaquetas, aunque éstos no son tan bajos pa-
ra manifestarse clínicamente.

La al teración se presenta únicamente en la cantidad pla-
quetaria, no en lo calidad, pues ésta es igual que en pa-
ci entes normal es.

Los niveles séricos de ploc¡Jetos en poci entes con preeclomp
sia leve Fluctúan entre 135,000 - 163,000 X mm3; y e~
pacientes normales enlre 254,000 - 282,000 Xmm3.

Las paci entes con preec lampsi aleve no presentan
ción de los niveles séricos de Fibrinágeno.

altera-

El ti empo de protrombina se encuentra prolongado en
pacientes con preechJmpsia leve.

los

La edad gestacional parece influir en la prolongación del
ti empo de protrombina, sin embargo en este estudio no se
logró establecer su relación; aunque la 35ava semana po-
rece ser la más afectada. Con respecto a plaquetas, no se
encontró relac ión al guna entre trombocitopenia y edad ges
tacional.

-
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8.-

Encontrar trombocitopenia y prolongación del tiempo de
protrombi no en pac ien tes embarazadas que tengan hi perten
sión arterial, edema y/o proteinuria, (no necesariament;
los tres criterios); sin otra patología, son signos indicado-
res de toxem ia de embarazo.

Ninguna de las pacientes del grupo control desarrolló toxe
mia en el transcurso del embarazo.

48
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RECOMENDACIONES

Promover la determinación sistemática de tiempo de protrombina
y conteo de plaquetas, en pacientes embarazadas que cursen con
hiperten~ión arterial, edema y/o proteinuria, (no necesariamen-
te los tres criterios) y en pacientes que tengan anl'ecedentes hi-
pertensivos en embarazos previos.
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RESUMEN

Se propuso a las autoridades de la Facultad de Ciencias Mé
dicas y se obtuvo su aprobación para realizar en las clínicas de'
Alto Riesgo'y Con,trol Prenatal de lo consulta Externo del hospi-
tal de gineco-obstetricio dell ,G,S.S, de esta ciudad; el traba
lo titulado" El papel de las plaquetas y factores de hemocoagu-=
loción (fibrinógeno y tiempo de protrombina) en la toxemia de em
barazo ti

o

-

Este estudio tuvo carácter prospectivo y el objetivo del mis
mo, fue establecer si las pacientes con preclompsia leve present~n
disminución de los niveles séricos de plaqueta~, fibrinégeno Y
prolongación del tiempo de protrombina. Los resultados fueron
positivos para plaquetas y tiempo de protrombina, eS decir que si
hay disminucián sérico de plaquetas y prolongación del ti e m po
de protrombina en las preeclámpticas leves. Establecimos ade-
más que los niveles de fibrinógeno no difieren de los de las pa-
cientes normales, ratificando ésto los beneficios derivados de un
método práctico poro la determinación de nueva~ pautas en el
diagnóstico y tratami ento temprano de una enfermedad tan fre-
cuente como lo es la toxemia de embarazo.
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ANAUSIS FACTORIAL 2 X 4

CUADRO No. 1

PLAQU ETAS

FV
BL
TRT
BXTRT
ERR

61 SC
1 281437.8125
3 4452.7325
3 1494.0375

72 134899 .1

CM
281437.8125

1484 .2483
498.0125
1873.598611

F* 'Fcritico
150.2124366 4.00
.729191199 2.76
2658 2.76

=<: =0.05

INTERVALO DECONFIANZA

Grupo de estudio: 149.625:::.13.832

(135,793 o 163.457 X mm3)

Grupo de control: 268.25:::' 13.832

(254,418 o 282,082 X mm3).
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FIBRINOGENO

FV 61 SC CM F*

BL 1 6643.0125 6643,0125
TRT 3 2193.1375

1.8149

BXTRT 3 17235.1375
73] .0458333 0.1997266

I5745.045833 1.569585
ERR 72 263536.7 3660.231944

I

TIEMPO DE PROTROMBINA

FV 61 SC CM F* Fcriti ca

BL 1 5.5125 5.5125
TRT 3 0.9375

9.1664 4.00
0.3125

BXTRT 3 6.4375
0.5196 2.76

EER
2.14583 3.5682 2.76

72 43.3 .60138

o<: = O .05

... - . .- . - --

CUADRO No. 2

CUADRO No. 3
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ANALlSIS FACTORIAL 2 X 4

Resul todos:

CUADRO No. 1

Existe diferencia estadística
significotiva en los niveles sé,'

ricos de plaquetas de las pacientes con preeclampsia leve y 1m
pacientes normales; encootrándose para las preeclámpticas uO

intervalo de 135,793 a 163,457 X mm3 y para las normal eSun lO
tervalo de 254,418 a 282,082 X mm3.

-

cUADRO No. 2

No existe diferencia estadística
significativa en los nive-

les séricos de fibrinógeno de las pacientes
preeclámpticas leves y

las pacientes normales.

CUADRO No. 3

Existe diferencia estadística
significati va en los niveles

séricos de tiempo de protrombino de las preeclámpticos leves y
las pacientes embarazadas normales, observándose influencia de

la edad gestacional. Sin embargo no se pudo establecer la cau-

so.
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