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RESUMEN 

Se investigó la función plaquetaria 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 tenían un dispositivo intra­
uterino. También fué estudiado el efecto de cada uno 
de los tres estados en los sistemas de coagulación V 
fibrinolisis. 

Se encontró que en el embarazo fe producía un au­
mento significativo de la disponibilidad del factor pla­
quetario 3 V disminución de la agregación plaquetaria 
con epinefrina V de la velocidad de la agregación con 
ADP. Ningún cambio fué observado en la función pla­
quetaria de las ml';eres de los dos grupos de anticon­
cepción. 

Mientras en el embarazo se produjo un aumento 
considerable del Fibrinógeno, Factor VII, Factor VIII 
V productos de degradación de fibrinógeno V fibrina, 
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en los pacientes con anticonceptivos orales, solo se apre­
ció un aumento de fibrinógeno después de 12 meses de 
estar bajo medicación; sin embargo el aumento no alcan­
zó la significación que hubo en el embarazo. 

Ninguno de los tres grupos mostró modificaciones 
en las concentraciones de antitrombina 1" plasmática. 

A la luz de los resultados se señala el poco efecto 
que los anticonceptivos usados producen en las pruebas 
de hemostasis, al contrario de lo que sucede en un em­
barazo normal. 

INTRODUCCION 

El efecto trombogénico atribuído a los anticonceptivos orales, es un 
tema que todavía está en discusión y que ha sido motivo de numerosos 
trabajos. La mayoría de las publicaciones coinciden en señalar que los 
anticonceptivos orales producen un estado de mayor coagulabilidad, de­
bido al aumento de factores plasmáticos y a una disminución de la anti­
trombina 111 (lO, 12, 14, 18, 28). Estos hallazgos son semejantes a los en­
contrados durante el embarazo (4) y en mujeres que usaban estrógenos 
no anticonceptivos (11), por lo que se sospechó que el contenido de estró­
genos de las píldoras anticonceptivas, era el responsable de fos trastornos 
tromboembólicos. Pa íses como Inglaterra y Suecia, proh ibieron el uso 
de anticonceptivos orales que contuviesen más de 50 ug de estrógenos, 
a pesar de que experimentalmente, no se hubiese demostrado una relación 
entre concentración de estrógeno y frecuencia de fenómenos trombo­
embólicos (9. 24). 

La mayoría de los estudios realizados, tanto en el embarazo como 
en las mujeres que toman anticonceptivos orales, han sido encaminados 
al estudio de los factores plasmáticos de la coagulación o de los mecanis­
mos de fibrinolisis, pero pocos se han hecho en relación a las plaquetas, 
a pesar de que ellas juegan un papel importante, tanto en el mecanismo 
intrínseco como en la etapa común del fenómeno de la coagulación, 
proveyendo el fosfol ípido (factor plaquetario 3) que interviene con otros 
factores y calcio en la activación de protrombina. Los trabajos de Walsh 
y cols. b. 26), sugieren un papel importante de las plaquetas en la fase 
de contacto. 

Otras propiedades de las plaquetas son la adhesividad y la agregación, 
las cuales se ha demostrado que se encuentran aumentadas en pacientes 



con problemas de isquemia y tromboembolismo (7). Durante la agregación 
plaquetaria, se liberan entre otras sustancias, el factor neutralizante de la 
heparina (factor plaquetario 4) que actúa como un protector del factor 
Xa, por lo que su determinación es importante cuando se sospechan pro­
blemas de hipercoagulación. 

Por todas las consideraciones señaladas, quisimos saber que modifica­
ciones de la función plaquetaria se suceden en mujeres que utilizan anti­
conceptivos orales con bajas dosis de estrógenos y si esas modificaciones 
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 (DI U). 

MATERIAL Y METOOOS 

Pacientes: Se estudiaron mujeres normales de clase media, de edades 
comprendidas entre 20 y 35 años, que se encontraban en el primer trimes­
tre del embarazo o que iban a iniciar un método de planificación 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 que contraindicase el uso de 
anticonceptivos. Se realizó 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 O-Norgestrel 
y 0,03 mg de Etinilestradiol (Minigynon, gentilmente cedido por los la­
boratorios Schering), o a quienes se les iba a colocar un dispositivo intra­
uterino (lyppes). Las pacientes eran enviadas al laboratorio con la ins­
trucción de no ingerir alcoholo medicamentos que interfirieran con la 
función plaquetaria, durante los diez días previos a la extracción de sangre. 
A cada paciente se le hacía una historia tendiente a descartar antecedentes 
personales o familiares de enfermedades hemorrágicas, cardiovasculares, 
endocrinas, etc. y se le asignaba el mismo número a la historia que a las 
muestras de sangre, este número era de acuerdo al orden de llegada, por 
lo que en cada visita tenían un nuevo número. De esta forma, al realizar 
los análisis de las muestras de sangre, no se sab ía a quién pertenecían. los 
resultados se archivaron hasta el final del estudio cuando se colocaron en 
su grupo correspondiente. 

las pacientes embarazadas acudían al final de cada trimestre de la 
gestación y a la sexta semana del puerperio; y las mujeres con método 
anticonceptivo, acud ían para el estudio basal a los tres, seis, nueve, doce 
y dieciocho meses de haber comenzado el control de natalidad. 
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Extracción de sangre: La sangre se extraía en ayunas, mediante el 
sistema de doble jeringa plástica y aguja del tipo l/mariposa" número 21. 
El contenido de la primera jeringa se utilizaba para estudio de la retracción 
del coágulo, contaje de plaquetas en sangre total y determinación de los 
productos de degradación de fibrinógeno y fibrina. La sangre de la segunda 
jeringa se colocaba en tubos plásticos que contenían citrato trisódico al 
3,8% en cantidad de 1 volumen para 9 volúmenes de sangre, con el fin de 
obtener plasma para el resto de los estudios. 

Se preparó plasma rico en plaquetas {PRP} por centrifugación a 150 g 
Y a temperatura ambiente por 10 minutos y plasma pobre en plaquetas 
{PPP} mediante centrifugación a 1.500 g a 4°C, durante 20 minutos. 

Acada paciente se le hicieron los siguientes estudios seriados: 

Retracción del coágulo por un método semicuantitativo, que consiste en 
incubar la sangre en tubos de vidrio durante 1 hora a 37°C y observar la 
retracción del coágulo. El grado de retracción se anotó de una a cuatro 
cruces. 

Contaje de plaquetas en el PRP y sangre, para ello se utilizó un método 
estándar con cámara de I\leubauer y microscopio con contraste de fases. 

Pruebas de función plaquetaria 

Tiempo de sangría: Se realizó de acuerdo a la técnica de Ivy modifi­
cada por Mielke (¡3). 

Factor plaquetario 3: Se midió la disponibilidad de este factor, si­
guiendo el método de Weiss (4) y ajustando el contaje plaquetario a 2 
X lOs /¡..d. 

Factor plaquetario 4: Se midió en una forma indirecta por la capaci­
dad del PRP en comparación con el PPP, de neutralizar una concentración 
de heparina conocida hs)' 

Agregación plaquetaria: Los estudios de agregación plaquetaria se 
realizaron en un agregó metro (Chrono-Log, Havertown Pa.) provisto de 
filtro rojo de 609 muo Al PRP incubado a 37°C durante 1 minuto y con 
agitación constante a 1100 rpm, se le añadía el inductor y los cambios en 
la densidad óptica que se sucedían, eran registrados durante 5 minutos 
en un inscriptor adaptado al agregó metro y que desplazaba el papel a velo­
cidad de 2 pulgadas por minuto. Como agentes inductores de la agregación 
se utilizaron epinefrina y adenosin-difosfato (ADP) a concentración final 
cada uno de 3 x 1O-6 M. Además se utilizó también colágeno a concentra­



ción final de 7JIg/ml de PRP. La agregación máxima se midió por el máxi· 
mo porcentaje de disminución de la densidad óptica; y la velocidad inicial 
de la reacción se midió mediante el cálculo de la pendiente de la primera 
curva en un minuto. 

Pruebas de coagulación y fibrinolisis 

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

Fibrinógeno: Se cuantificó el fibrinógeno funcionante utilizando la 
técnica de Clauss (5). 

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

Factor VII: La actividad se midió siguiendo la técnica de Nemerson 
y [;Iyne, utilizando plasma bovino deficiente (Sigmachem Col y plasma 
normal. 

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

Productos de degradación de Fibrinógeno y Fibrina (PO F): Se utilizó 
un equipo comercial (Thrombo-Welcotest. Welcome Lab) que permite una 
determinación cuantitativa. 

Antitrombina 111: Se midió en PPP incubado a 56"[; de acuerdo a la 
técnica de Biggs (3). 

Se realizaron los siguientes cálculos estad ísticos: Análisis de varianza, 
prueba de rangos múltiples de Student-Newman-Keuls y la prueba de 
Dunnett para comparar los subgrupos con su control (3d. 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 
periódicos; ya sea por aborto, enfermedades intermitentes, cambio de re­
sidencia o pérdida de motivación en el estudio. Los 230 estudios recu­
perados quedaron distribuídos en: 35 mujeres embarazadas; 15 mujeres 
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que tomaron la mezcla Norgestrel·Etinilestradiol (N ·El; Y 15 mujeres 
con 01 U. En ningún caso se presentaron signos o síntomas que hicieran 
sospechar la presencia de problemas vasculares, cerebrales o cardíacos. 

Plaquetas y su funcionamiento 

El número de plaquetas se mantuvo en todos los casos en un rango de 
2 x 105 /¡.¡j a 4 x 105 /¡..d Yla retracción del coágulo fué normal en todos 
los casos, sin que hubiera modificaciones con fas etapas del estudio. 

En ninguno de los grupos se observaron modificaciones significativas 
en el tiempo de sangría, ni en el factor plaquetario 4 (Tabla 1); sin embar· 

TABLA I 

PARAMETROS DE FUNCIONAMIENTO PLAQUETARIO EN EL EMBARAZO 
Y EL PUERPERIO Y DURANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS 

Tiempo de Sangría 
minutos 
X ± D.E. 

Factor Plaquetarío 3 
segundos 
X ± D.E. 

Factor Plaquetario 4 
Indice de Actividad 

X ±. D.E. 

Embaraw 
10 trimestre 
2° trimestre 
3° trimestre 
Puerperio 
F (P) 

2,39±1,69 
2,92 ± 1,50 
2,93 ± 1,56 
3,46 ± 1,59 
0,563 (N .S.) 

34,39 ± 2,32 
33,64 1.57 
32,93 ± 1,35 
33,46 ± 1,22 

3,989 «0,01) 

4.2±1,69 
3,9 1.53 
3,6.t 1.36 
3,5 ± 1,15 

0,279 (N.S.) 

Anticonceptivos 
Orales 
Previo al 
tratamiento 

3 meses 
6 meses 
9 meses 

12 meses 
18 meses 
F (P) 

2,62 ± 1,22 
2,75±1,40 
2,50 ± 0,32 
2,85 ± 2,00 
3,25 ± 1,33 
3,92 ± 1,23 
0,572 (N.S.) 

35,63 4.26 
36,53 ± 4,23 
35,30 ± 1,62 
33,46 ±0,96 
33,77 ± 1,49 
33,65 ± 0,94 
1,030 (N.S.) 

3,6.t 1,5 
3,8 ± 2,3 
2,9±0,7 
3,3±1,7 
3,1 ± 0,8 
3,3 ± 0,9 

1,279 (N.S.) 

Dispositivo 
Intrauterino 
Previo a la 
utilización 

3 meses 
6 meses 
9 meses 

12 meses 
18 meses 
F (P) 

3,53±1,76 
4,62 ± 1,50 
3,50 ± 2,09 
3,42 2,63 
3,35 ± 1,37 
4,50 ± 1,00 
0,760 (N.S.) 

34,48 ± 0,96 
34,33 ± 1,04 
33,30 ± 1,21 
35,28 ± 1,11 
34,21 ± 0,64 
34,51 ± 0,46 
1,186 (N.S.) 

4,1 ± 0,7 
3,4 ± 0,9 
3,4 ± 0,4 
4,1±1,3 
3,8 ± 1,0 
4,3 ± 0,9 

1,006 (N.S.) 



go, en el grupo de embarazadas, se encontró un aumento de la disponibi­
lidad del factor plaquetario 3, traducido por un menor tiempo de coagu­
lación (P < 0,01). Como se puede observar en la tabla 1, el tiempo más 
corto correspondió al tercer trimestre, el cual resultó significativamente 
diferente del primer trimestre (P < 0,01). En los grupos de anticonceptivos 
no hubo variación significativa de los valores basales en relación con el 
tiempo de utilización del método de planificaciÓn. Al comparar los resul­
tados del factor plaquetario 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 
halló que en las embarazadas éste era significativamente más corto (P < 
0,001). 

La agregación máxima con epinefrina fué significativamente mayor 
en el puerperio que en el embarazo (P < 0,001); y lo mismo sucedió con 
la actividad inicial, cuando el inductor fue el ADP; en cambio cuando la 
agregación se indujo con colágeno, no se registraron modificaciones. En 
los grupos de anticonceptivos, la agregación se mantuvo igual durante 
todo el tiempo (Tabla 11). Sin embargo, el análisis de varianza para los 
9 meses de embarazo y 9 meses del uso de anticonceptivos, no diÓ una 
diferencia significativa (Tabla 111). 

Pruebas de coagulación 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 IV). Tampoco hubo diferencia al comparar los tres 
gru pos entre sí. 

La concentración de fibrinógeno 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 relación al primer trimestre 
y al puerperio. En las mujeres que ingerían N-E hubo un aumento signifi­
cativo de la concentración de fibrinÓgeno a los 12 y 18 meses de estar 
recibiendo el tratamiento (P < 0,05), sin alcanzar los valores encontrados 
en el embarazo. El fibrinógeno en el grupo N·E fue significativamente 
mayor al del grupo DIU a los 12 y 18 meses de su evaluación (P< 0,05). 

El factor VIII solo resultó estadísticamente diferente en el grupo de 
embarazadas (P < O,OOlL siendo mayor la diferencia en el segundo (P < 
0,05) y tercer trimestres (P < 0,001). 

La actividad del factor VII solo se cuantificó en un número reducido 
de casos (T abla V) y se observó que, al igu~ que sucedió con el factor anti­
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TABLA 111 

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

Factor Agregación Velocidad Inicial 
Plaquetario 3 Máxima de Agregación 

Grupo Segundos
XiD,E, 

con Epinefrina % 
Xi O,E. 

con ADP %/min
XiO,E. 

Embarazo 32,93 ± 1,35 81 ± 11 90 ± 12 

Anticonceptivos 
orales 

33,46 i 0,96 91 ± 8 98 ± 3 

Dispositivo 
intrauterino 

35,28±I,11 91 i 8 lOO ± O 

F (P) 13,790 « 0',00 1) 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 Fibrinógeno Factor VIII 
Protrombina de Tromboplastina mg% Actividad % 

Segundos Segundos XiD,E. X±O.E. 
X±D.E. X±D.E. 

Embarazo 
10 trimestre 12,49 36,77 328 106,95 
20trimestre 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) 35,83 «0,001) 

Anticoncep­
tivos orales 
Previo al 
tratamiento 12,50 ± 0,94 38,83 ± 3,87 287 ± 73 103±31 

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 ± 0,68 36,69 ± 3,42 338 ± 88 111 ± 37 
18 meses 12,44 ± 0,60 37,45 ± 3,27 340 ± 31 94 ±44 
F (P) 0,52 (N.s.) 1,753 (N.S.) 2,679 «0,05) 0,496 (N.S.) 

Dispositivo 
Intrauterino 
Previo a la 
Inserción 11,88 ± 0,63 35,64 3,00 262 ± 67 102 ± 30 

3 meses 11,48 ± 0,35 35,35 ± l,OI 282 ± 83 120 ±41 
6 meses 12,04 ± 0,77 34,72 4,00 262 ± 32 117 ± 31 
9 meses 12,25 ± 1,10 34,90 ± 3,57 272 ±64 112 ±23 

12 meses 12,30 ± 1,38 36,25 ± 1,38 233 ± 60 106 ±43 
18 meses 12,43 ± 1,05 35,03 ±3,33 262 ± 78 
F (P) 1,07 (N.S.) 0,166 (N .S.) 0,42 (N.S.) 0,99 (N.S.) 
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hemofílico, sufrió un aumento progresivo y significativo durante el em­
barazo (P < 0,001 para segundo y tercer trimestres en relación con el pri· 
mero y P < 0,05 entre segundo y tercer trimestres). En las personas que 
usaron anticonceptivos, no hubo diferencia significativa en relación con 
el tiempo de utilización del método. 

La presencia de monómeros de fibrina aumentó con el progreso del 
embarazo para caer en el puerperio IP < 0,001). Lo mismo sucedió con 
los PO F (P < 0,001), pero en este caso la frecuencia en el puerperio fué 
similar a la del primer trimestre del embarazo. En los grupos de anticon­
ceptivos no se observaron variaciones significativas con el tiempo. 

Ni en las mujeres embarazadas, ni en las que recibían N·E o tenían 
O I U fueron observadas modificaciones significativas de la actividad de 
Antitrombina 111 (Tabla VI). 

TABLA VI 

MONOMEROS DE FIBRINA, P.D.F. Y ANTITROMBINA 1Il EN EL EMBARAZO 

Y EL PUERPERIO Y DURANTE EL USO DE ANTICONCEPTIVOS 


Monómeros Productos de degradación Antitrombina III 
de Fibrina de Fibrinógeno y Fibrina % de actividad 

% de positivos % de positivos X D.S. 

Embarazo 
10 tri mestre 31,4 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. 

AnticonceptivO!; 
orales 
Previo al 
tra tamiento 33,3 33,3 110 ± 34 

3 meses 13,3 53,3 100 ± 26 
6 meses 33,3 33,3 102 ± 28 
9 meses 26,6 80,0 83 ± 19 

12 meses 26,6 60,0 102 ± 17 
18 meses 40,0 13,3 85 ± 16 

X2 = 3,40 X2 6,59 F = 1,293 
P = N.S. P N.S. P =N.S. 

Dispositivo 
Intrauterino 
Previo a la 
inserción 26,6 26,6 109 ± 40 

3 meses 53,3 40,0 93 ± 19 
6 meses 20,0 60,0 122 ±45 
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 == 3,97 F 0,604 
P =N.S. P =N.S. P .. N.S. 
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DISCUSIDN 

Los resultados del presente trabajo indican Que mientras Que en el 
embarazo se producen cambios significativos en la función plaquetaria, 
como son: aumento de la disponibilidad del factor plaquetario 3 y dismi· 
nución de la agregación plaquetaria en el segundo y tercer trimestres, 
en las mujeres que consumieron progestágenos con 30 ug de estrógenos, 
aunque se notaba una tendencia a aumentar la agregación hacia los últimos 
meses, el análisis de varianza no mostró diferencias significativas y los 
valores fueron similares a los 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 (2¡) y los más recientes 
de Leef y col (13), quienes encuentran un notable aumento de la disponi· 
bilidad del factor plaquetario 3, en mujeres que ingerían anticonceptivos 
orales; sin embargo, el primer reporte se refiere a anticonceptivos con 
dosis altas de estrógenos; en el segundo trabajo no se indica concentración 
ni tiempo de utilización del anticonceptivo, ni las pacientes tenían un 
estudio previo. 

El hallazgo de una menor agregabilidad plaquetaria en el segundo y 
tercer trimestre del embarazo, puede explicarse por el gran au mento de 
los PO F que se producen en estos dos trimestres y como es sabido, pueden 
inhibir la agregación plaquetaria. 

En contraste con la mayoría de los trabajos (2, 8, 30), nosotros encon­
tramos agregación normal con el uso de anticonceptivos orales, esta dife· 
rencia es explicable porque los trabajos que existen se refieren, en su 
mayor parte, al uso de píldoras con un contenido de estrógeno alto; por 
otro lado, los estudios que se han realizado, utilizaron mujeres diferentes 
como control y no a la misma paciente. La agregación normal hallada por 
nosotros, está de acuerdo con los resultados de Abbate y col (¡), quienes 
encuentran en sus pacientes después de 6 ciclos de estrÓgenos-progestá· 
genos, agregación plaquetaria normal, a pesar de que el progestágeno se 
combina con 50 ug de estrógenos. Sabra y Bonnar (22) encuentran que 
el O-Norgestrel con 30 ug de etinilestradiol parece producir menos efectos 
secundarios que las otras combinaciones de hormonas. 

El aumento de la actividad coagulante encontrada en el embarazo, 
en el presente trabajo demostrada por el aumento del fibrinógeno, el 
Factor VIII y el Factor VII, está de acuerdo con los hallazgos de otros 
autores k 8, 29). Es de hacer notar que el aumento de algunos factores 
de la coagulación no se reflejó en un acortamiento de los tiempos de trom­
boplastina parcial o protrombina, lo cual es una muestra de la poca sensi­
bilidad de estas pruebas, para indicar un estado de hipercoagulabilidad. 



También estos cambios contrastan con los pocos hallazgos encontrados 
en los pacientes que tomaron los anticonceptivos orales, donde solo hubo 
un aumento de baja significación en la concentración de fibrinógeno. El 
alto porcentaje de monómeros de fibrina, acompañado de un aumento 
de PO F, indica que la hipercoagulabilidad del embarazo va acompañada 
de fibrinolisis compensatoria. 

En contraste con otras publicaciones, nosotros no encontramos dis­
minución de la actividad de antitrombina 111, con el uso de anticonceptivos 
orales (6, 13, 17); una razón podría ser la señalada por Leef y col (J3) 
quienes establecen que no es la antitrombina 111 plasmática, sino la sérica 
la que aumenta cuando hay hiperactividad plaquetaria; sin embargo, 
como se ha demostrado, en las pacientes con anticonceptivo tampoco 
hab (a hiperactividad plaquetaria. 

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

Estamos conscientes que no siempre los hallazgos de laboratorio son 
reflejo fiel de los cambios cl ínicos del paciente, y ello se demuestra en el 
hecho de que la mayoría de las mujeres embarazadas no tienen ningún 
problema de tipo hemostático, a pesar de tener lo que pudiera llamarse 
un estado de hipercoagulabilidad. Por la misma razón, el hecho de que 
las mujeres que consumieron el preparado O-Norgestrel (0,15 mg)-Etini­
lestradiol (0,030 mgL no hayan demostrado cambios apreciables en los 
estudios de laboratorio, no nos permite asegurar que en ellas no exista 
el riesgo de fenómenos tromboembólicos. Lo único que se puede afirmar 
es que, desde el punto de vista del laboratorio de coagulación, un em­
barazo normal implica más riesgos, que ingerir anticonceptivos orales 
con bajo nivel estrogénico durante 9 meses. 
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ABSTRAeT 

Platelet function in pregnancy and during use of contraceptives. Fernán­
dez, e., Diez-Ewald, M. (Instituto de Investigaciones Clínicas, Facultad de 
Medicina, Universidad del ZuliD, Apartado 1151. Maracaibo, Venezuela). 
Invest eHn 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-Norgastrel (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 plate/et factor 3 and decreased platelet aggregation with epinephrine 
and ADP were found in the pregnant group. No such changas were de­
tected in the contraception groups. The pregnant group also showed a 
progressive ¡ncrease in coagulation factors activities (Fibrinogen, factor 
VII and factor VIII) 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 "' 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 /ow dosis of estrogens. 
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