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RESUMEN

Se investigo la funcidn plaguetaria de 35 mujeres
durante los tres trimestres del embarazo y el puerperio;
de 15 mujeres antes y durante 18 meses de estar reci-
biendo D-Norgestrel (0,15 mg)-etinilestradiol (0,030
mg) y de 15 mujeres que tenian un dispositivo intra-
uterino. También fué estudiado el efecto de cada uno
de los tres estados en los sistemas de coagulacién y
fibrinolisis.

Se encontra que en el embarazo se producia un au-
mento significativo de la disponibilidad del factor pla-
quetario 3 y disminucion de la agregacion plaguetaria
con epinefrina y de la velocidad de la agregacion con
ADP. Ningln cambio fué observado en la funcion pla-
guetaria de las movieres de los dos grupos de anticon-
cepcion.

Mientras en el embarazo se produjo un aumento
considerable del Fibrindgeno, Factor VI, Factor VIII
y productos de degradacién de fibrindgeno y fibrina,



en los pacientes con anticonceptivos orales, solo se apre-
¢cio un aumento de fibrindgeno despues de 12 meses de

estar hajo medicacion; sin embargo el aumento no alcan-
20 la significacidn que hubo en el emhbarazo.

Ninguno de los tres grupos mostré modificaciones
en las concentracienes de antitrombina 11l plasmadtica.

A ia luz de los resultados se seiiala el poco efecto
que los anticonceptives usados producen en las pruehas
de hemostasis, al contrario de lo que sucede en un em-
harazo nermal.

INTRODUCCION

£l efecto trombogénico atribuido a los anticonceptivas orales, es un
tema que todavia estd en discusion y que ha sido motive de numerosos
trabajos. La mayoria de las publicaciones coinciden en sefialar que los
anticonceptivos orales producen un estado de mayor coagulabilidad, de-
bido al aumento de factores plasmaticos y a una disminucién de la anti-
trombina 1t (10, 12, 14, 18, 28). Estos hallazgos son semejantes a ios en-
contrados durante el embarazo (4} y en mujeres que usaban estrogenos
no anticonceptivos (11), por o que se sospechd que el contenido de estro-
genos de las pildoras anticonceptivas, era el responsable de los trastornos
tromboembdlices. Palses como Inglaterra y Suecia, prohibieron el uso
de anticonceptivos orales que contuviesen mas de 50 ug de estrogenaos,
a pesar de que experimentalmente, no se hubiese demostrado una relacién
entre concentracion de estrégeno y frecuencia de fendémenos trombo-
embélicos (o, 24}.

La mayoria de los estudios realizados, tanto en el embarazo como
en las mujeres que toman anticonceptivos orales, han sido encaminados
al estudio de los factores plasméticos de la coagulacidn o de los mecanis-
mos de fibrinolisis, pero pocos se han hecho en relacién a las plaguetas,
a pesar de que ellas juegan un papel importante, tanto en el mecanismo
intrinseco como en la etapa comin del fenémeno de la coagulacidn,
proveyendo el fosfolipido (factor plaquetario 3} que interviene con otros
factores y calcio en la activacién de protrombina. Los trabajos de Walsh
y cols. (25, 26), sugieren un papel importante de las plaquetas en la fase
de contacto.

Otras propiedades de las plaquetas son la adhesividad y la agregacidn,
las cuales se ha demostrade que se encuentran aumentadas en pacientes
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con problemas de isquemia y tromboembolismo (7). Durante la agregacion

plaguetaria, se liberan entre otras sustancias, el factor neutralizante de la
heparina {factor plaquetario 4) que actla como un protector del factor
Xa, por lo que su determinacion es importante cuando se sospechan pro-
hlemas de hipercoagulacion.

Por todas las consideraciones sefaladas, guisimos saber que modifica-
ciones de la funcion plaguetaria se suceden en mujeres que utilizan anti-
conceptivos orales con bajas dosis de estrogenos y si esas madificaciones
son comparables a las que se suceden durante el embarazo normal. Como
grupo de referencia estudiamos también mujeres, que como método anti-
conceptivo, utilizaban un dispositivo intrauterino {DIU).

MATERIAL Y METODOS

Pacientes: Se estudiaron mujeres normales de clase media, de edades
comprendidas entre 20 y 35 afios, que se encontraban en el primer trimes-
tre del embarazo o que iban a iniciar un método de planificacion familiar.

Las pacientes eran cuidadosamente seleccionadas por el obstetra, a
fin de descartar la existencia de cualquier enfermedad que pudiera inter-
ferir con la buena marcha del embarazo o gue contraindicase el uso de
anticonceptivos. Se realizé un estudio preliminar de 133 mujeres que se
encontraban en el primer trimestre del embarazo y de 115 mujeres que
iban a recibir un anticonceptivo compuesto por 0,15 mg de D-Norgestrel
y 0,03 mg de Etinilestradiol {Minigynon, gentilmente cedido por los la-
boratorios Schering), 0 a guienes se les iba a colocar un dispositive intra-
uterino (Lyppes). Las pacientes eran enviadas al laboratorio con la ins-
truccién de no ingerir alcohol o medicamentos que interfirieran con la
funeidn plaquetaria, durante los diez dias previos a la extraccion de sangre.
A cada paciente se le hacia una historia tendiente a descartar antecedentes
personales o familiares de enfermedades hemorragicas, cardiovasculares,
endocrinas, etc. y se le asignaba el mismo ndmero a la historia que a las
muestras de sangre, este namero era de acuerdo al orden de llegada, por
lo que en cada visita tenian un nuevo nimero. De esta forma, al realizar
los andlisis de las muestras de sangre, no se sabia a quién pertenecian. Los
resultades se archivaron hasta el final del estudio cuando se colocaren en
su grupo correspondiente.

Las pacientes embarazadas acudian a! final de cada trimestre de la
gestacion y a la sexta semana del puerperio; y las mujeres con método
anticonceptivo, acudian para el estudio basal a los tres, seis, nueve, doce
y dieciocho meses de haber comenzado el control de natalidad.
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Extraccion de sangre: La sangre se extrafa en ayunas, mediante el
sistema de doble jeringa pldstica y aguja del tipo “mariposa” nimero 21.
El contenido de la primera jeringa se utilizaba para estudio de la retraccion
del codgulo, contaje de plaguetas en sangre total y determinacién de los
productos de degradacion de fibrindgeno y fibrina. La sangre de la sequnda
jeringa se colocaba en tubos plésticos que contenian citrato trisddico al
3.8% en cantidad de 1 volumen para 9 volimenes de sangre, con el fin de
obtener plasma para e! resto de {os estudios.

Se prepard plasma rico en plaquetas (PRP) por centrifugacion a 150 g
y a temperatura ambiente por 10 minutos y plasma pobre en plaguetas
{PPP} mediante centrifugacion a 1.500 g a 4°C, durante 20 minutos.

A cada paciente se le hicieron los siguientes estudios seriados:

Retraccién del codgulo por un método semicuantitative, que consiste en
incubar la sangre en tubos de vidrio durante 1 hora a 37°C y observar ia
retraccion del codgulo. Ei grado de retraccion se anotd de una a cuatro
cruces.

Contaje de plaquetas en el PRP y sangre, para ello se utilizd un método
estandar con cdmara de Neubauer y microscopio con cantraste de fases.

Pruebas de funcion plaguetaria

Tiempo de sangria: Se realizo de acuerdo a la técnica de lvy modifi-
cada por Mielke {13).

Factor plaquetario 3: Se midid la disponibilidad de este factor, si-
guiendo el método de Weiss(14) y ajustando el contaje plaquetario a 2
X 10°/ul.

Factor plaquetario 4: Se midid en una forma indirecta por la capaci-
dad del PRP en comparacién con el PPP, de neutralizar una concentracién
de heparina conocida (1s}.

Agregacion plaguetaria: Los estudios de agregacion plaguetaria se
realizaron en un agregémetro (Chrono-Log, Havertown Pa.} provisto de
filtro rojo de 609 mu. Al PRP incubado a 37°C durante 1 minuto y con
agitacion constante a 1100 rpm, se le afiadia el inductor y los cambios en
la densidad GOptica que se sucedian, eran registrados durante 5 minutos
en un inscriptor adaptado al agregdmetro y que desplazaba el papel a velo-
cidad de 2 pulgadas por minuto. Como agentes inductores de la agregacién
se utilizaron epinefrina y adenosin-difosfato (ADP) a concentracién final
cada uno de 3 x 10°°*M. Ademds se utilizd también coldgeno a concentra-
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cion final de 7 ug/ml de PRP. La agregacion mdxima se midi6 por el méxi-
mo porcentaje de disminucién de la densidad dptica; y la velocidad inicial

de la reaccion se midi6 mediante el célculo de la pendiente de la primera
turva en un minuto.

Pruebas de coagulacion y fibrinelisis

Los tiempos de protrombina y parcial de tromboplastina, se midieron
mediante técnicas estandar.

Fibrindgena: Se cuantificé el fibrindgeno funcionante utilizando la
técnica de Clauss (s).

Factor VIII: La actividad pro-coagulante del factor VIl se midio
de acuerdo al método de Rapapport(20) y utilizando como sustrato plas-
ma deficiente congénito, y plasma de 16 donantes normales como control.

Facter VII: La actividad se midid siguiendo la técnica de Nemerson
y Clyne, utilizando plasma bovino deficiente (Sigmachem Co} y plasma
normal.

Monomeros de fibrina: Se midieron utilizando la técnica de Sanfe-
lippo (23).

Productos de degradacion de Fibrinogeno y Fibrina (PDF): Se utilizé
un equipo comercial (Thrombo-Welcotest. Welcome Lab} que permite una
determinacidn cuantitativa.

Antitrombina Ill: Se midié en PPP incubado a 56°C de acuerdo a la
técnica de Biggs (3).

Se realizaron los siguientes cdlculos estadisticos: Andlisis de varianza,
prueba de rangos multiples de Student-Newman-Keuls y la prueba de
Dunnett para comparar los subgrupos con su control (31). Prueba del X2,

RESULTADOS

En total se realizaron 564 estudios, pero al identificar los casos, 334
fueron descartados, por no haber cumplido a cabalidad con los controles
peribdicos; ya sea por aborto, enfermedades intermitentes, cambio de re-
sidencia o pérdida de motivacion en el estudio. Los 230 estudios recu-
perados quedaron distribuidos en: 35 mujeres embarazadas; 15 mujeres
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que tomaron la mezcla Norgestrel-Etinilestradiol (N-E); y 15 mujeres
con DIU. En ningin caso se presentaron signos o sintomas que hicieran
sospechar la presencia de problemas vasculares, cerebrales o cardiacos.

Plaquetas y su funcionamiento

El nimero de plaguetas se mantuva en todos 10s casos en un rango de

2 x 10°/ul a 4 x 10°/ul y la retraccian del codgulo fué normal en todos
los cases, sin gue hubiera modificaciones con las etapas del estudio.

En ninguno de los grupos se observaran modificaciones significativas
en el tiempo de sangria, ni en el factor plaguetario 4 (Tabla |} ; sin embar-

TABLA |

PARAMETROS DE FUNCIONAMIENTC PLAQUETARIO EN EL EMBARAZC
Y EL PUERPERIO Y DURANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS

Tiempo de Sangria  Factor Plaquetario 3 Factor Plaquetario 4

minutos segundos Indice de Actividad
X tDE. X LDE. X *DE.

Embarazo
1° trimestre 2,39 1169 34,39 £232 4.2%1,69
2° trimestre 2921150 3364 1£1,57 391153
3° trimestre 293%1,56 32,93 +1,35 361136
Puerperio 3,46 £ 1,59 3346 11,22 3,5%1,15
F (P} 0,563 (N.S.) 3,989 (<(0,01) 0,279 (N.S.)
Anticonceptivos
Orales
Previo al
tratamiento 2621122 35631426 36t1,5

3 meses 2,75 % 1,40 36,53 £ 4,23 38%t23

6 meses 2,50 £ 0,32 35,30t 1,62 2,9%0,7

9 rneses 2,85% 2,00 33,46 £ 0,96 3,3+1,7
12 meses 3,25+ 1,33 33,77 £ 1,49 3,1£0,8
18 meses 392%1,.23 33,6510,94 3,3%0,9
F (P) 0,572 (N.S.) 1,030 (N.S.) 1,279 (N.S.)
Dispositivo
Intrauterino
Previo a la
utilizacién 3,53%t1,76 34,48 0,96 4,107

% meses 4,621 1,50 34,33 1,04 3,4%0,9

6 meses 3,50 £ 2,09 33,30 £ 1,21 34104

9 meses 3421263 35,28 +1,11 41%13
12 meses 3,35+ 1,37 34,21 X 0,64 38%1,0
18 meses 4,50 £1,00 34,51 £0,46 4,3%£0,9
F (P) 0,760 (N.5.) 1,186 (N.S.) 1,006 (N.5.)
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go, en el grupo de embarazadas, se encontrd un aumento de la disponibi-

lidad del factor plaquetario 3, traducido por un menor tiempa de coagu-
facion (P < 0,01). Como se puede observar en la tabla |, el tiempo mds
corto correspondio al tercer trimestre, el cual resultd significativamente
diferente del primer trimestre (P < 0,01}, En los grupos de anticonceptivos
no hubo variacidén significativa de los valores basales en relacién con el
tiempo de utilizacion del método de planificacién. Al comparar los resul-
tados del factor plaguetario 3 en el tercer trimestre del embarazo y los del
mismo factor a los 9 meses de estar consumiendo N-E o tener el DIU, se
hallé que en las embarazadas éste era significativamente mas corto (P <
0,001).

La agregacion mdxima con epinefrina fué significativamente mayor
en el puerperio gue en el embaraze (P < 0,001); y lo mismo sucedié con
la actividad inicial, cuande el inductor fue el ADP; en cambio cuando la
agregacion se indujo con coldgeno, no se registraron modificaciones. En
los grupos de anticonceptivos, la agregacidn se mantuvo igual durante
todo el tiempo (Tabla {1). Sin embargo, el anlisis de varianza para los
9 meses de embarazo y 9 meses del uso de anticonceptivos, no di6 una
diferencia significativa (Tabla 11).

Pruebas de coagulacion y fibrinolisis

No se encontraron variaciones de los tiempos de protrombina y parcial
de tromboplastina, ni en el grupo de embarazadas, ni en los grupos de
anticonceptivos (Tabla 1V). Tampoco hubo diferencia al comparar los tres
grupos entre si.

La concentracion de fibrindgeno fue aumentando a medida que pro-
gresaba el embarazo, para volver a caer en el puerperio (P < 0,001); las
diferencias significativas se registraron en el segundo y tercer trimestre
(P < 0,05 y P < 0,001, respectivamente) con relacién al primer trimestre
y al puerperio. En las mujeres que ingerian N-E hubo un aumento signifi-
cativo de la concentracion de fibrindgeno a los 12 y 18 meses de estar
recibiendo el tratamiento (P < 0,05}, sin alcanzar los valores encontrades
en el embarazo. El fibrindgeno en el grupo N-E fue significativamente
mayor al del grupo DIU. a los 12 y 18 meses de su evaluacién (P < 0,05).

El factor VIl solo resultd estadisticamente diferente en el grupo de
embarazadas (P < 0,001}, siendo mayor la diferencia en el segundo (P <
0,08) y tercer trimestres (P < 0,001).

La actividad del factor Vil solo se cuantificd en un nimero reducido
de casos {Tabla V) v se observd que, al igual que sucedié con el factor anti-
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TABLA It

FUNCION PLAQUETARIA A LOS 9 MESES DE EMBARAZO
Y 9 MESES DE USO DE ANTICONCEPTIVOS

Factor Agregacion Velocidad Inicial
Plaquetario 3 Maxima de Agregacion
Grupo Segundos con Epinefrina % con ADP %/min
XiDE. X tDE. X iDE,
Embarazo 32,93 1+1.35 8111 9012
Anticonceptivos 3346 1096 91+ 8 98+ 3
orales ’ ’
Dispositivo 35,28 +1,11 91+ 8 100+ 0
intrauterino ' '
F (P 13,790 (<0,001) 1,090 (N.S)) 0,830 (N.S.)
TABLA IV

PARAMETROS DE COAGULACION EN EL EMBARAZO Y EL PUERPERIO
Y DURANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS

Tiempo de Tiempo Parcial Fibrinégeno Factor VIII
Protrombina de Tromboplastina mg% Actividad %
Sequndos Sequndos X +DE. X +DE,
X *DE. X*DE.
Embarazo
1° trimestre 12,49 36,77 328 106,95
2° trimestre 11,96 37,23 370 122,46
3° trimestre 11,67 37,70 446 153,57
Puerperio 11,83 37,32 293 105,95
F (P) 1,65 (N.S.) 0,17 (N.S,)  1091,14 (<{0,001) 3583 (<0,001)
Anticoncep-
tivos orales
Previo al
tratamiento 12,50 £0,94 38,83 +3,87 287 £ 73 10331
3 meses 12,10 £ 0,61 37,98 £5,69 299 81 101 £ 29
6 meses 12,44 £ 0,78 34,18 + 4,24 278 £ 81 114 £ 31
9 meses 12,48 £0,99 37,95 £3,37 283 + 43 121 £35
12 meses 12,03 10,68 36,69 13,42 338 £88 111 £ 37
18 meses 12,44 £ 0,60 37,45 £ 327 340 + 31 94 44
F (P) 0,52 (N S.) 1,753 (N.S.) 2,679 (<£0,05) 0,496 (N.S)
Dispositivo
Intrauterino
Previo ala
Insercion 11,88 £0,63 35,64 + 300 262 %67 102+ 30
3 meses 11,48 £ 0,35 35,35 * 3,01 282 83 120141
6 meses 12,04 + 0,77 34,72+ 4,00 262 32 11731
9 meses 12,25 t1,10 34,90 £ 3,57 272t 64 112£23
12 meses 12,30 £ 1,38 36,25 +1,38 233 160 106 £43
18 meses 12,43 11,05 35,03 13,33 26278

F (P) 1,07 (N.S) 0,166 (N.S) 042 (N.S) 0,99_&.5.)
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hemotilico, sufrio un aumento progresivo y significativo durante el em-

barazo (P < 0,001 para segundo vy tercer trimestres en relacion con el pri-
mero y P < 0,05 entre segundo y tercer trimestres). En las personas que
usaron anticonceptivos, no hubo diferencia significativa en relacién con
el tiempo de utilizacién del método.

La presencia de mondmeros de fibrina aumentd con el progreso del
embarazo para caer en el puerperio (P < 0,001). Lo mismo sucedio con
los PDF (P < 0,001), pero en este caso |a frecuencia en el puerperio fué
similar a la del primer trimestre del embarazo. En los grupes de anticon-
ceptivos no se ohservaron variaciones significativas con el tiempo.

Ni en las mujeres embarazadas, ni en las que recibian N-E o tenfan
DiU fueron observadas modificaciones significativas de la actividad de
Antitrombina [11 {Tabla V().

TABLA Vi

MONOMEROS DE FIBRINA, P.D.F. Y ANTITROMBINA III EN EL EMBARAZO
Y EL PUERPERIC Y DURANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS

Monomeros Productos de degradacion  Antitrombina III
de Fibrina de Fibrindgeno y Fibrina % de actividad
% de positivos % de positivos Xtps.
Embarazo
1° trimestre 314 54,3 100,44
2° trimestre 45,7 85,7 100,83
3° trimestre 48,5 97,1 116,61
Puerperio 5,7 57,1 114,10
X2 =23.61 X2 =20,02 F =1,89
P < 0,001 P < 0,001 P =N.S,
Anticonceptivos
orales
Previo al
tratamiento 33,3 33,3 11034
3 meses 13,3 53,3 10026
6 meses 333 33,3 102 £ 28
9 meses 26,6 80,0 83119
12 meses 26,6 60,0 102217
18 meses 40,0 13,3 8516
X2 =340 X2 = 6,59 F =1,293
P = N.S. P = N.S. P=N.S.
Dispositive
Intrauterino
Previo a la
insercién 26,6 26,6 109 £ 40
3 meses 53,3 40,0 931+ 19
6 meses 20,0 60,0 122145
9 meses 26,6 33,3 168 £17
12 meses 26,6 33,3 99 £ 17
18 meses 6,6 33,3 84*15
x2=8,8 X2 =397 F = 0,604
P =N.S. P =NS. P=N.5.
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DISCUSION

Los resultados del presente trabajo indican que mientras que en el
embarazo se producen cambios significativos en la funcion plaguetaria,
como son: aumento de la disponibilidad de! factor plaguetaric 3 y dismi-
nucién de la agregacion plaquetaria en el sequndo y tercer trimestres,
en las mujeres que consumieron progestdgenos con 30 ug de estrdgenos,
aunque se notaba una tendencia a aumentar fa agregacion hacia las Gitimos
meses, el andlisis de varianza no mostré diferencias significativas y los
valores fueron similares a os del grupo que también practicaba el control
de la natalidad, utilizando un dispositivo intrauterino. Estos resultados
se oponen a los hallazgos de Renaud y Gaitheron (21) y los mas recientes
de Leef y col {13}, quienes encuentran un notable aumento de !a disponi-
bilidad de! factor plaquetario 3, en mujeres que ingerian anticonceptivos
orales; sin embargo, el primer reporte se refiere a anticonceptivos con
dosis altas de estrogenos; en el segundo trabajo no se indica concentracién
ni tiempo de utilizacién del anticonceptive, ni fas pacientes tenian un
estudio previg.

El hallazgo de una menor agregabilidad plaguetaria en el segundo y
tercer trimestre del embarazo, puede explicarse por el gran aumento de
los PDF que se producen en estos dos trimestres y como es sabido, pueden
inhibir la agregacién plaguetaria.

En contraste con la mayoria de los trabajos (2, s, 30}, nosotros encon-
tramos agregacion normal con el uso de anticonceptivos orales, esta dife-
rencia es explicable porque los trabajos gue existen se refieren, en su
mayor parte, al uso de pildoras con un contenido de estrdgeno alto; por
otro lado, los estudios gue se han realizade, utilizaron mujeres diferentes
como control y no a la misma paciente. La agregacion normal hallada por
nosotros, estd de acuerdo con los resultados de Abbate y col {1), quienes
encuentran en sus pacientes después de 6 ciclos de estrégenos-progests-
genos, agregacion plaquetaria normal, a pesar de que el progestégenc se
combina con 50 ug de estrogenos. Sabra y Bonnar (22} encuentran que
gl D-Norgestrel con 30 ug de etinilestradiol parece producir menos efectos
secundarios que las otras cambinaciones de hormonas.

El aumento de la actividad coagulante encontrada en el embarazo,
en el presente trabajo demostrada por el aumento del fibrindgeno, el
Factor Vill y el Factor Vi, estd de acuerdo con los hallazgos de otros
autores {a, 8, 20). Es de hacer notar que el aumento de algunos factores
de la coagulacidn no se reflejd en un acortamiento de ios tiempos de trom-
boplastina parcial o protrambina, lo cual es una muestra de la poca sensi-
bilidad de estas pruebas, para indicar un estado de hipercoagulabilidad.
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También estos cambios contrastan con los pocos hallazgos encontrados

en los pacientes que tomaron los anticonceptivos orales, donde solo hubo
un aumento de baja significacién en la concentracion de fibrinégeno. El
alto porcentaje de mondmeros de fibrina, acompafiado de un aumento
de PDF, indica que la hipercoagulabilidad del embarazo va acompafiada
de fibrinolisis compensatoria.

En contraste con otras publicaciones, nosotres no encontramos dis-
minucion de la actividad de antitrombina 111, con el uso de anticonceptivos
orales (s, 13, 17); una razén podria ser la sefialada por Leef y col{13)
quienes establecen que no es la antitrombina 11 plasmética, sino la sérica
la que aumenta cuando hay hiperactividad plaquetaria; sin embargo,
como se ha demostrado, en las pacientes con anticonceptivo tampoco
habfa hiperactividad plaguetaria.

A la luz de nuestros resultados podemos decir que, mientras el em-
barazo produje cambios significativos en el sistema hemostético de las
pacientes, aumentando la actividad plaquetaria y la coagulabilidad sanguf-
nea, el uso de N-E con solo 30 ug de estrégenos, no produjo cambios di-
ferentes a los de una poblacién que utilizaba dispositivo intrauterino
como método anticonceptivo.

Estamos conscientes que no siempre los hallazgos de laboratorio son
reflejo fiel de los cambios clinicos del paciente, y ello se demuestra en el
hecho de que la mayorfa de las mujeres embarazadas no tienen ningin
problema de tipo hemostatico, a pesar de tener lo que pudiera amarse
un estado de hipercoagulabilidad. Por la misma razon, el hecho de gue
las mujeres que consumieron el preparado D-Norgestrel (0,15 mg)-Etini-
lestradiol (0,030 mg), no hayan demostrado cambios apreciables en los
estudios de laboratorio, no nos permite asegurar que en ellas no exista
el riesgo de fen6menos tromboembélicos. Lo dnico que se puede afirmar
es que, desde el punto de vista del laboratorio de coagulacién, un em-
barazo normal implica mds riesgos, que ingerir anticonceptivos orales
con bajo nivel estrogénico durante 9 meses..
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ABSTRACT

Platelet function in pregnancy and during use of contraceptives. Ferndn-
dez, G., Diez-Ewald, M. (Instituto de Investigaciones Clinicas, Facultad de
Medicina, Universidad del Zulia, Apartado 1151. Maracaibo, Venezuela).
Invest Clin 22¢2): 95-110, 1981.- Platelet function parameters were
investigated in 35 women every trimester of pregnancy and in late puer-
perium. The same parameters were studied in 15 women who were in-
gesting D-Norgestrel (0,15 mg)-etinilestradiol (0,03 mg) and 15 women
using an intrauterine device. Modifications in the coagulation and fibri-
nolytic systems were also studied. A significant increase in the availability
of platelet factor 3 and decreased platelet aggregation with epinephrine
and ADP were found in the pregnant group. No such changes were de-
tected in the contraception groups. The pregnant group aiso showed a
progressive increase in coagulation factors activities {Fibrinogen, factor
Vil and factor VIH} and FDP. The women receiving oral contraceptives
had a moderate increase in fibrinogen after 12 moths of treatment. No
other significative changes were detected in the contraception groups.
Antithrombine 1l activity in plasma remained unchanged in all women
studied. The above results suggest that during normal pregnancy there are
more important hemostatic modifications than during the use of oral
contraceptives with low dosis of estrogens.
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