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GENERALIDADES

La hemostasia, cuyo objetivo es evitar que
el organismo sufra una pérdida de sangre a través Ade
un vasc dafiado, puede sufrir modificaciores o altera
ciones que comprometen su objetivo.

Tal serfa el caso de una pfirpura tromboci-
topénica, en la que el componente celular o plaqueta
rio se encuentra disminufdo y, por lo tanto, hay tep

dencia a la hemorragia (31); o bien, una pfirpura ana

filactoide, en la cual, el componente vascular es el
que se encuentra alterado (37). |
Estas alteraciones o modificaciones, pueden
aparecer por miltiples causas, patol6gicas la mayorfa,
Y. en determinadas situaciones, fisiolbgicas.
Un ejemplo de estas modificaciones, es el -
embarazo en la mujer sana. Durante la gestacifn, la
mayor parte de los factores de la coagqulacifn aumen -
tan en un prowedio de 1.8 veces con respecto a su con
centracién previa al embarazo, por un incremento en -
la sintesis de los mismos (13). Algunos autores afir
man que los aumentos mis importantes (50-100%) ocurren

en los factores I, VII, VIII, X y plasminfSgeno; tienen
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los factores II, IX, XII, plaquetas y factor 3 pla -
quetario; no varian el factor V; y los factores XI y
XIII disminuyen, asi como la actividad fibrinolftica
(29, 13, 22, 30).

Bell afirma que las plaquetas disminuyen -
hasta alcanzar un punto minimo en el iltimo trimes -
tre del embarazo; pero esta disminucibn no llega a -
ser menor que el limite inferior normal (13).

Se afirma que, tanto el aumento de los fac
tores de coagulacién, como la disminucibn Ge la acti
vidad fibrinolftica se llevan a capc localmente, en
el Gtero (29, 14, 15): esto lo comprueban demostran-
do que las pruebas de coagulacitn efectuadas en san-
gre periférica, resultan en li{mites normales:; en cam
bio, las pruebas efectuadas en muestras de sangre to
wadas en las proximidades del fitero presentan acorta
miento en los tiempos de coagulacion. La explicacifn
gue dan TOorres y Cois. CON respecto a ia talta de - -
hallazgos en sangre periférica es que, la contraccibén
uterina no permite, de manera secundaria, el paso de
activadores de la coaqulacion ni de la fibrinSlisis

hacia la circulacibn general, o sflo lo hace en muy

mnoarmafisa ~antidadaes (2Q)
} - —_— LA A= -
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Las modificaciones de la coagulacibén y de la
actividad fibrinolitica que el embarazo provoca, au - -
mentan conforme avanza la gestacién {24}

En las primeras horas del puerperio, tanto -
la actividad fibrinolitica, como las modificaciones de
los factores de la coagulacién, retornan a los valo -
res anteriores al embarazo (18, 16, 15).

La Diabetes mellitus ez un ejemplo de un es
tado patolbgico capaz de provocar alteraciones de la
hemostasia; puede provocar alteraciones intrinsecas -
en la estructura del vaso (32).

La Diabetes mellitus provoca, en general, un
estado de hipercoagulabilidad en pacientes hiperglucé
micos, el cual puede retornar a la normalidad cuando
el paciente se encuentra euglucémico. Las alteracio-
nes de la hemostasia que se han encontrado en la dia-
betes, son: disminucifmn en la cuenta de plaquetas, po
siblemente por aumento de consumo, asi como incremen—
to en los niveles de los factores VIII, XII, V, IX ¥y
fibrinfgeno, el cual se encuentra significativaments
aumentado, pero no necesariamente arriba de los limi
tes de referencia. Se ha encontrado, as{ mismo, dis

ginucién de la actividad fibrinolfitica (6, 22).
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Con respecto a las plaquetas, se ha observa
do un aumento en sus funciones, es decir, aumento de
agregacifn y de adhesividad, asi como del factor 4 -
plaquetario (6).

Hay evidencias recientes que sugieren que el
mecaniswo hemostdtico estd involucrado en la propaga-
cibn de lesiones vasculares (6, 33).

El mecanismo de las prostaglandinas también
puede estar alterado en las plaguetas y el endotelio
de los pacientes diabéticos; y puede, por lo tanto, -
conducir al incremento de la prostaglandina B y la -
disminucién de prostaciclina(8).

Estos factores pueden considerarse como cau
santes potenciales de las enfermedades que acompafian
a la diabetes.

Los valores de pruebas como TP, TTP v TT se
encuentran dentro de los limites normales y no hay -
cambios significativos entre la fase hiperglucemica y
la fase euglucémica {6).

En los pacientes con Diabetes mellitus al -
favorecerse la aterosclerosis, ésta induce la altera-
cion ae los factores de la hemostasia; colesterol, --
trigliceridos, fosfolfpidos, lipidos totales y &cidos

grasos: as{ como la D-aglucosa. pueden provocar modifi




caciones en la hemostasia conducentes a un estado de
hipercoagulabilidad. AGn no se puede confirmar si -
dicho estado es causal o secundario a la enfermedad

vascular (6, 21, 33, 34).

Se sape que la gestacibn predispone a la -
diabetes (24, 12).

En la =mujer sana, la gravidéz altera pro-
fundamente el metabolismo de los carbohidratos, por
el consumo ininterrumpidc de glucosa pPoOr parte del -
feto y, porque la placenta elabora, principalmente -
en las Gltimas semanas de gestacifn, cantidades cre-
cientes de hormonas que disminuyen la eficacia de la
insulina materna. El consumo contfinuo de glucosa -
materna por parte del feto, provoca la disminucibémn -
de sus niveles: la hipoglucewia as{ causada, condi -
ciona la disminucién secundaria de los niveles de in
sulina materna en los dos primercs trimestres del en
barazo; por esta razbn, durante el Gltimo trimestre,
insulinismo y, es en esta etapa, cuando acttan los
factores placentarios antiinsulinicos.

En asociacifn con el hipoinsulinismo en las

etapas tempranas de gestacibn, se acentfia la respuesta
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a la inaniciba, como lo demuestra el aumento de ceto-
gie de inanicibn en estas circunstancias.

En cuanto al diagnfsticc de la diabetes du-
rante el embarazo, debe recordarse gque, los valores -
de glucosa en la embarazada sana,pueden encontrarse -
elevados: as{ mismo, disminuye el umbral renal para -
la glucosa, con glucosuria resultante. Es licito su-
poner gque las modificaciones descritas facilitarfan -
la alteracidn de la hemostasia, tanto a nivel del Gte
ro, como de sangre periférica (24, 12).

En un estudio realizado en pacientes diabé-
ticas embarazadas, se encontr$ que: los niveles de fi
brinfgeno y la actividad fibrinolitica en el suero, -
fueron idénticas en mujeres embarazadas normales y en
parturientas diabéticas; en ambos casos, los valores
se encontraron mis elevados que en las mujeres rno em-
barazadas. Las diabéticas tuvieron un tiempo de recal
cificacibn alargado y un reducido nivel de protrombina-
proconvertina; a excepcién de ésto, no hubo una dife-
rencia significativa entre diabéticas embarazadas y -
sanag embarazadas. En cuanto a la actividad fibrino-
1ftica, tampoco se encontraron diferencias significa-

tivas entre estos dos grupos de mujeres; ademis se ob
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servd que la operacibn cesfrea practicada a un tercer
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o por diabéticas embarazadas, no 3id
lugar a diferencias ni alteraciones con respecto a las

mujeres sanas (23).




JUSTIFICACTIGON

Las modificaciones que sufren los distintos
parametros de la hemostasia. particularmente el meca-
nismo de la coagulacibn y el componente fibrinolitico
en la embarazada, se han interpretado de acuerdo a los
cambios que se operan en su organismo, todos explica -
bles en el sentido de "preparar" y “proteger” a la ges
tante durante el desarrollo del producto, y en el mo -
mento de la expulsibdn fisiolbgica (33, 13, 16y 17). -
Por otra parte, sabemos que la diabetes puede producir
alteraciones de la hemostasia, especialmente en el com
ponente vascular, a través de posibles trastornos de -
la permeabilidad capilar, entre otros datos (6, 33).

Es licito suponer que, la embarazada diabéti
ca puede desarrollar modificaciones, cuyo significado
ignoramos.

En la bibliograffa respecto a las posibles -
alteraciones de la hemostasia en la embarazada diabéti
ca hemos encontrado muy pocas referencias y, en la bi-
bliografia mexicana, ninguna (23).

Consiveiamss dc¢ utilidad realizar esta inves-
tigacifm, por la frecuencia tan elevada de dialetes e

nuestro medio, e,esincidentalmente, por la prevalencia

de embarazos frecuentes en la mujer mexicana.




MATERTIAL Y METODOS

Material humano:

Los propositus de estudio se clasificaron en

Grupo A.- 34 mujeres sanas no embarazadas,
cuyas edades fluctuaron entre los 19 y los ¢g). El
promedio de edades fue 31,

Grupo B.- 20 mujeres diabéticas, no embaraza-
das, con edades qu: fluctuaron entre los 26 y los 52,
Bl promedio de edades fue 36. En este grupo hubo 4 -
puérperas. De estas 20 mujeres: 5 tenfian diabetes --
controlada; 6 mis estaban en etapa de ligero descon -
trol; y las 9 restantes, se encontraban descontroladas.
Ninguna tenfia una diabetes con varios afios de desarro-

1lo.

Grupo C.- 34 mujeres sanas y embarazadas, con
edades que fluctuaron entre los 17 y los 35. El1 prome
dio de edades fue 25. La edad gestacional oscilb en -
tre 2 y 42 semanas; 6 en el primer trimestre, 3 en el
sequndo trimestre y 25 en el tercer trimestre.

Grupo D.- 20 mujeres diabéticas embarazadas, -
cuyas edades fluctuaron entre los 21 y Yos 43. El pro-

medio de edades fue 30. En este grupo hubo 10 :ontrola

.
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35 semanas; siendo 2 del primer trimostre
do trimestre y 11 del tercer trimestre. Ninguna tenfa
una diabetes con varios afios de desarrollo.

Muestras

La toma de muestras se realizd por puncibn -
venosa en el brazo, y cada muestra fue colocada en 3 -
tubos: 1 vacio para obtener el suero para la prueba de
consumo de protrombina; otro con citrato de sodio cowo
anticoagulante para las pruebas de tiempo de protrombi
na, tiempo de tromboplastina parcial, tiempo de trombi-
na y tiempo de trombina seriado y., el tercero, con EDTA
como anticoagulante para las pruebas de gelificacibn de
etanol, precipitaci6én con sulfato de protamina, cuenta
de plaguetas y lisis de euglobulinas.

Las muestras fueron colocadas en bafic de hie
lo para evitar al méximo las alteraciones que pudiesen
sufrir estando a temperatura ambiente. Se procesaron -
posteriormente dentro de los 60 minutos siguientes a la
toma de muestra, con el fin de evitar cambiohs Gue pudis
sen provocar el obtener resultados no confiables.

Las pruebas realizadas fueron las siguientes:

!. Ticmpo de protrombina

2.- Tiempo de tromboplastina parcial
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3.~ Tiempo de trombina

4.- Tiempo de trombina seriado
5.- Consumo de protrombina

6.- Gelificacién de etanol

7.- Lisis de euglobulinas

8.~ Cuenta de plaquetas

9.~ Precipitacién con sulfato de protamina
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MECANISMO GENERAL DE LA HEMOSTASIA

1.- Componente vascular.- Accifn de aminas vasopresoras,

Vasoconstriccifn.

2.- Componente celular.- Adhesividad y agregacibn pla-

quetarias.

3.- Mecanismo de la coaqulacibn.

4.- Componente anticoagulante.- En la sangre rormaj - -

existentes inhibidores de los factores de la coagu-
lacibn activados.
5.- Componente hemodinimico.~ Mantiene la viscosidad -

de la sangre y permite su fluidéz wediante la ve-

locidad del flujo sanguineo.

6.- Componente fibrinolitico.
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Mecanismo de la coagulacifn

via intrinseca

via extrinseca

' Superficie de Tromboplastina
contacto histica
Factor 3
plaguetario
Factor XIIi
Pactor XIIa
Procoagulantes
Fadtor XIi !
Factor Xla
att
Factor IXi
Fac!or TXa
Prinra{ att Fact¥r VIIi
fase osfolipidos
Pactor VIIIi
Pactt\r VIIiia Factor ViIa
Pactmi Pactor 2
Factor Xa Factor
a
osfolipidos
Factor Vi Pactor Vi
Activador intrinseco ktiv£or extrinseco
. de la protrombina de la protrombina
( ..
Ca
Segunda ( Protr i
fase
q Trombina ++
p- Ca
Fibringqeno Factor IIi
Liberacibn de l
péptidos Factor XIlla
Fibrina soluble (MF)
Tercera ﬁ Pijacibn de
fase hidffnj&ﬁﬁ
Polimero de fibrina
Pijacibn de
péptidos
L Fibrina insoluble
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Componente fibrinolfitico

Aclaramiento
hepdtico

Activadores del
plasminbgenc

Pibr

Productos de

degradacifn de
la fibrina (pdf)

Lisoepnns del endotelio

Plasﬂknégcno

Plasmina

Antiactivadores del
lasminSgeno

Antiplasmina

ibrinégeno

P tos de

degradacifn del
infgeno (PDP)
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TIEMPO DE PROTROMBINA (2)

Ceiebiu de quneju; ésta es
adicionada junto con una solucibén de cloruro de calcio
sobre el plasma problema, transformando la protrombina
presente en el plasma., a trombina. El tiempo de pro -
trombina es una prueba que brinda gran ayuda en la va-
loracién de los factores que intervienen en la segunda

fase de la coagulacifn.

Material:

Tubos de ensavo de vidrio de 10 x 75 mm de -
preferencia nuevos

Pipetas serolfgicas de vidrio de 0.2 ml
Pipetas serolbgicas de vidrio de 0.1 ml
Cronfmetro
Bafio de agua a 37°C
Tromboplastina parcial
Cloruro de calcio 0.025 M

M&todo:

En un tubo de ensayo se colocan 0.2 ml de una
mezcla de partes iguales de tromboplastina y cloruro -
de calcio, se pone a incubar en un baflo a 37°C de 6 a

120 sequndos; una vez transcurrido este tiempo, se - -
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agregan 0.1 ml de plasmz problema; en este momento se
pone a funcicnar el cronbmetro, observando el tubo, e
inclind&ndolo suavemente, hasta la formacién del cofigulo
de fibrina; momento en el cual se detiene el cronfme -
tro, registrando el tiempoc transcurrido dasde el inicio
de la reaccifn hasta dicha formacidn.
Vaiores de referencia:

il a 14 segundos

Interpretacibn:

Cuando el tiempo de protrombina es mayor con
respecto a los valores de referencia nos 38 informacifm
de que existe deficiencia en uno o mfis de los factores

que intervienen en la segunda fase de la coagulacifn -

(factores I, 1I, V, VIII, X).

TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL (1)
Principio:

P2tz prueia evaiia la primera fase de la coa

gulacifn, ya que con ella se mide la actividad intrin-
seca procosgulante del plassa. Al ponar an contacto -
la tromboplastina parcial con el plasma, se inicia la
cascada enzimftica, la cual 4f lugar a la formacifm de
un activador de la protrombina que transforma esta Gl-

tima a trombina. La reaccifn se completa con la adi-
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cidén de calcio.

Material:
Tubos de ensayo de vidrio de 10 x 75 mm de -
preferencia nuevos
Pipetas serclfgicas de vidrio de 0.1 ml
Cronfmetro
Bafio de agua a 37°C
Tromboplastina parcial
Cloruro de calcio 0.025 M
Método:
En un tubo de ensayo se colocan 0.1 wml de - -
tromboplastina, se pone a incubar de S0 a 120 segundos

a 37°C: pasado este tiempo, se agregan 0.1 ml de plasma,
se mezcla y se deja incubando durante 180 segundos; por
Gltimo, se agregan 0.1 ml de cloruro de calcio, previa-
mente calentado a 37°C, y se pone a funcicnar el crond-
metro. Se observa el tubo, inclinfndolo suavemente. -
El cronfmetro se detiene en el momento de la aparicibn
de un cofgulo de fibrina, y se anota el valor obtenido.
Valores de referencia:

35 a 45 segqundos
Interpretacifn:

Esta pruebs es (itil para bugscar deficiencias

significativas en todas las actividades procoagqulantes,
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sxcepic enh el factor 3 plagquetario y los factores VII
y XI1. El tiempo de tromboplastina parcial puede es-
tar aumentado en presencia de heparina y anticoagulan-

tas circulantes.

TIEMPO DE TROMBIRA (3)
Principio:

La falta de recalcificacién del plasma proveo
ca que éate pueda ser coagqulado por la accibn débil de
la trombina exfigena y no por la gran cantidad de trom-
bina potencialmente disponible en el plasma. La solu-
cién estandar de trombina que se agrega al plasma, -
trasnforma el fibrinfgeno a fibrina y, as{, se forma -
el cofigulo. Por esta razén, es una prueba Gtil para -
1a evaluacifén de la tercera fase de la coagulacifn.

Katerial:

Tubos de ensayo de vidrio de 10 x 75 mm de -
praferencia nusvos

Pipetas serolfgicas de vidrio de 0.2 ml
Pipetas serolSqgicas de vidrio de 0.1 ml
Bafin 3¢ agux 3 37° C

Cronfmetro

Trombina husana

nétodo:

Diluir la trombina con solucibn salina, de -
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forma tal que, al efectuar un tiempo de trombina con
plasma testigo, 4& un tiempo entre 18 y 23 segundos.

En un tubo de ensayo se colacan 0.1 ml de -
plasma que se ha mantenido a una temperatura de 37°C;
se agregan 0.2 ml de trombina a temperatura ambiente:
inmediatamente se pone a funcionar el cronfmetro, y -
se detiene en el momento de la aparicidn del cofgulo
de fibrina, registrando finalmente el resultado.
Valores de referencia:

18 a 23 segunaos
Interpretacifn:

Un tiempo de trombina elevado es consistente
con: a)hipofibrinogenemia, b)presencia de heparina o -
anticoagulantes dei tipo de la heparina, c)decremento
de la coagulabilidad del fibrinSgeno en estados fibri-

noliticos y d) presencia de fibrinfgeno anormal.

TIEMPO DE TROMBINA SERIADC (7, 11)
Principio:

Los productos de degradacifén de fibrinbgeno
y fibrina producidos en ia coagulacidn intravascular
diseminada o en la fibrinblisis primaria dan tiewpos
de trombina prolongados: mis alin, en un plasma que se

mantiene incubado durante 60 minutos.
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Material:

Tubos de ensayo de vidrio de 10 x 75 mm de -
preferencia nuevos

Pipetas serolfgicas de vidrio de 0.2 ml
Pipetas serolbgicas de vidrio de 0.1 ml
Bafio de agua a 37°C
Cronfmetro
Trombina

Método:

Se debe utilizar una dilucibn de trombina que

tak

1]

0
H
1
Y

3 un tieapo entre 18 y 3 undSs COn un plasma testi

go.

Se colocan en tres diferentes tubos 0.2 ml de
plasma y se agrega al primero 0.1 ml. de trombina; se -
pone a funcionar el cronfmetro, y se detiene en el mo -
mento en que se observa la aparicifn del cofgulo de fi-
brina. El segundo tubo se deja en incubacibm a 37°C -
durante 30 minutos y el tercero 60 minutos; transcurri
dos estos tiempos, se repite la operacifn de agregar -
0.1 ml de trombina y medir el tiempo de formacifn 3=}
cofigulo. Es conveniente evitar gque la trombina esté -
caliente, es decir, se debe utilizar a temperatura am-
biente; también se deben evitar calentamientos previos

dsl plasma, ya que, en caso de haberlos. los resultados
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de la prueba no ser&n confiables.
Valores de referencia:

El tiempo de trombina a los 30 minutos, de-
ber§ variar en no mis de 10 segundos con respecto al
tiempo O y el de 60 minutos no deber& sobrepasar el -
doble del tiempo O.

Interpretacifn:

El tiempo de trombina seriado es una prueba
sensible, relativamente sencilla y r&pida para cstu -
diar la interaccibén entre la trombina y el fibrinSge-
no. Este tiempo se encuentra alterado tanto en desfi
brinacifn, como en fibrinblisis primaria, pero una -
vez que el defecto en la tercera fase de la coagulacifin
ha sido establecido. el nivel de fibrinSceno en el plas
ma, la lisis de euglobulinas, la cuenta de plaguetas y
el nivel de productos de degradacibn, son pruebas que,
junto con el tiempo de trombina seriado, pueden ser -
utilizadas para distinguir entre desfibrinacién y fibri
nblisis primaria.

Es, ademfis, una buena medida de ia activiaad
trombolitica. Mide una combinacifn de fibrinSlisis, -

fibrinogenopenia y efectos de la trombina.




CONSUMD DE
Principio:

Durante 1a

25 -

PROTROMBINA

—
19
~

[} ]
]
—

de la sangre, la -

protrombina se convierte en trombina: es por esta -

razén que, en el suero, no debe haber protrombina -

capaz de coagularlo.

En esta prueba, se mide la actividad pro-

coagulante anormal del suero.

trombina en suero.

Es un tiempc de pro-

La falta de factores I, V y VIII se suple

por medio de la adicibn de plasma adsorbido {(sin --

factor 1I).

Normalmente, el suero no debe coagular

la mezcla, o hacerlo en un tiempo muy prolongado) .

Material:

Tubos de ensayo de vidrio de 10 x 75 sm da -

preferencia nuevos

Pipstas serolfgicas ds vidrio de 0.2 ml

Pipetas serolégicas de vidrio de 0.1 ml

Bafio de agua a 37*°C

Cronlmetro

Tromboplastina

Cloruro de Calcio 0.025 M

Plasma adsorbido

BidrA&xido de 3luminio
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Método:

S5e extraen 2 ml de sangre venosa, se tapa -
el tubo y se incuba a 37°C durante 1 hora. Hecho és-
to, se centrifuga el tubo a 31,000 rpm para separar el
suero; &ste se pasa a un tubo limpio, se tapa y se in
cuba 1 hora a 37°C.

Por otra parte, se prepara el plasma adsor-
bido, mediante la adicifn de 0.1 grs de hidrSxido de
aluminic por cada mililitro de plasma; se incuba 10 -
minutos a 37°C; se centrifuga para separar el hidr6xi
do de aluminio y se prueba con suero testigo; si di -
un tiempo de protrombina mayor de 24 segundos, puede
ser utilizado para la prueba. En caso contrario, se
repetird la adsorcibfbn, hasta lograr el tiempo deseado.

En tubos de ensayo, se colocarin 0.2 ml de -
tromboplastina activada (mezclada a partes iguales -
con el cloruro de calcio): 0.1 ml de plasma adsorbi-
do y 0.1 ml de suero problema (todo el sistema esta-
r§ a 37°C), y se pondr& a funcionar el cronfmetro, -
deteniéndolo cuando hayan transcurrido 25,0 mis se -
gundos, si el problema no ha coagulado antes.
Valores de referencia:

Mis de 24 segundos.
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Interpretacidn:

Tiempos menores de 24 segundos, sSOn anorma--
les. EBEn los casos de deficiencia de factores V. VIII,
IX, XI, XII o 3 plaguetario (trombocitopenia o trombo-
pat{a), permanecen en el suero cantidades relativamen-
te altas de protrombina, u otra actividad prococagulan-
te. La prueba no sirve en deficiencias de factores - -
VII o X, porque la finica fuente de estos factores es -
el suero del paciente: en ausencia de ellos, el tiempo
suele ser normal (alargado), sin tomar en consideracifn
cuénta protrombina se encuentra en el suero. Para acla
rar esta situacibén, se puede adicionar suerc normal al
plasma adsorbido; si el tiempo corrige, se puede pen -
sar en la ausencia de los mencionados factores.

GELIPICACION DE ETANOL (27)
Principio:

Los productos de degradacibén del fibrinSgemo
{POF) y de la fibrina (pdf), se precipitan y coagulan
en presencia de etanol al 50%.

Matarial:

Tubos de ensayo de vidrio de 10 x 75 mm de -
preferencia muevos
Pipetas serolbgicas de vidrio de 0.1 ml
A Cronfmetro

Etanol al SO%
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Hétodo:

En un tubo de ensayo se colocan 0.25 m}! de -
etanol al 50%, y se agregar 0.5 ml de plasma pobre en
Plagquetas; se agita ligeramente y se deia 10 minutos,
después de los cuales, se efectfa la lectura.

Valores de referencia:

Regativo. El resultado se reporta positivo
con la aparicifn de gel y negativo con su ausencia.
Interpretacién:

La gelificacifn de etanol es negativa en la
mayoria de los plasmas normales; en algunos puede ob-
servarse una ligera reaccifn de precipitacién.

LISIS DE EUGLOBULINAS (25, 28)

Principio:

Esta técnica es una medida de la actividad -
fibrinol{tica. Se forma un cofgulo de fibrina afiadien
do trombina al precipitado formado por la fraccibn de
euglobulinas del plasma, que contiene fibrinbgeno, --
Plasminfgeno y activadores, (todos) del pPiasminfgeno;

pPosteriormente, se mide el tiempo que tarda en lisarse

el cofgulo.

Material:

Tubos de ensayo de vidrio de 13 x 100 mm de
preferencia nuevos

Pipetas serolfSgicas de vidrio de 5 ml
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Pipetas serolfgicas de vidrio de 1 ml

Pipetas serolfgicas de vidrio de 0.2 ml

Bafio de agua a 37°C

Aplicadores de wadera

Acido clorhidrico 0.1 N

Amortiguador de Imidazol

Trombina dilufda 1:20 con solucibén salina
Métodos

Bn un tubo de ensayo, colocar: 0.15 ml de -
Scido clorhidrice: 4.2 ml de agua destilada y 0.3 ml
de plasma rico en plaquetas. Se tapa el tubo, y se
agita por inversitm suavemente: se centrifuga el tu
bo a 3,000 rpm durante 5 minutos. El sobrenadante se
desecha y el tubo se coloca invertido sobre papel se-
cante. El precipitado del fondo del tubo se resuspen
de con 0.3 ml de amortiquador de imidazol, para faci-
litar la disolucibén del precipitado; se puede utilizar
un aplicador de madera, previamente humedecido en el -
amortiguador.

Efectuadas estas operaciones, se agregan al
tubo,con la aisoiucifn de las fracciones eugiobulini-
cas, 0.1 ml de trombina; se agita suavements: se tapa
¢l tubo y se coloca en incubacifn a 37°C: se observa

cada 10 minutos. Es conveniente, para favorecer la -
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formacién del coldgulo, mediante la adicifn de la trom-
bina, que los reactivos se encuentren a baja temperatu
ra; de preferencia recién sacados del refrigerador.
Valores de referencia:

El cofgulc debe permanecer mis de 90 minutos.

Interpretacifn:

El tiempo normal de permanencia del cofgulo
es mayor de 2 horas, pero puede estar acortado por --
permanencia prolongada del torniquete. La presencia -
de plaquetas prolonga el tiempo por su accibn activado |
ra de antiplasmina y antiplasmin6geno. Los tubos mal
lavados inhiben la actividad de la plasmina y alargan
el tiempo.

CUEBRTA DR PLAQUETAS (5, 38)

Principio:

El oxalato de amonic gue se utiliza como di-
luyente en la cuenta de plaguetas, logra dos objetivos:
a) provoca la lisis de eritrocitos y leucocitos y b} -
impide el agrupamiento de las plaquetas, lo cual faci-

VT34a Ta AvvAanes Ta Aloanrvamifie ~vm S lrvminanifie Ada o .
s WS AR e MEEAS iy v Sl W AR RS P R SR S WTaS ol s - -

contraste de fase permite la discriminacién de particu

las que, eventualmente, podrfan ser confundidas com —

plaquetas.
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Material:
Microscopio de contraste de fase
Pipetas de recuento para gl6bulos rojos
Cémaras de Neubauer
Cémaras himedas
Oxalato de amonioc al 1%

Método:

Con una pipeta para recuento de glbdulos -
rojos, se absorbe sangre con anticoagulante hasta la
marca 1 y, después, se absorbe oxalato de amonio has
ta la marca 101. Hecho ésto, se agita la pipeta vi-
gorosamente, para lisar a los eritrocitos. Se dese-
chan las primeras S gotas, y se carga la cémara de -
Neubauer, depositindola posteriormente en el interior
de una chmara himeda; la cual se cierra y se deja en
refrigeraci6n por 15 a 20 minutos, después de los --
cuales, se lleva a cabo la cuenta de plaquetas en el
microscopio de contraste de fase. Se cuentan todas -~
las plaquetas presentes en los 25 cuadro de la cua- -
drfcula central. El resultado se multiplica por mil
Yy se reporta.

Valores de referencia:

130,000 a 400,000/mm’
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Interpretacibn:

La presencia, tanto de algunos f&rmacos, como
de microorganismos, puede causar alteraciones en el nd
mero de plaquetas. Dichas alteraciones pueden afectar
Ya sea su produccibn, o bien, su tiempo de vida media
en la circulacién.

Valores aumentados o disminufdos pueden ser -
vir de ayuda en el diagnbstico de algunas enfermedades.

PRECIPITACION CON SULFATO DE PROTAMINA (39)
Principio:

Los productos de degradacibén del fibrinSgeno
(PDF) y de la fibrina (pdf) precipitan al mezclarse -
con sulfato de protamina. al combinarse en una propor-
cibn final del 12%, formando un gel.

Material:

Tubos de ensayo de vidrio da2 10 x 75 mm de -

preferencia nuevos

Pipetas serolSgicas de vidrio de 0.2 ml

Bafio de agua a 37°C

Cronfmetro

Soluciébn de sulfato de protamina
Método:

En un tubo de ensayo, se colocan 0.2 gl de -

sulfato de protamina; posteriormente, se agregan 0.2 -
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ml de plasma pobre en plagquetas: se agita ligeramente
Y 8e pone en bafio de agua a 37°C durante 30 minutos; -
después de los cuales, se lee Y se reporta.

Valores de referencia:

Begativo. El resultado se reporta positivo
con la aparicifn de gel y negativo con su ausencia.
Interpstacifn:

La payor parte de los plasmas normales son
negativos, pero puede haber ligeras reacciones de pre-
cipitacibn, debidas a una alta concentracibén de monSme
ros de fibrina, cuando hay &stasis venocea prolongada,

que provoca fibrinblisis.

Todas las prusbas fueron realizadas por du -
plicado y frente a un testigo constituido por mezcla -
de plasmas normales.




RESULTADOS

En los cuadros 1, 2, 3 y 4 se encuentran
anotados los resultados de los cuatro grupos de --
mujeres estudiados. Las abreviaturas utilizadas -
en 1o cuadros, as{ como las unidades empleadas, -

son las siguientex:

Grupo A.- Mujeres no embarazadas, sanas.
Cuadro 1.

Grupo B.- Mujeres no embarazadas diab&ticas.
Cuadro 2.

Grupo C.- Mujeres embarazadas, sanas.
Cuadro 3.

Grupo D.- Mujeres embarazadas, diabfticas.

Cuadro 4.

E - Edad en afios.

EE - Edad del embarazo en semanas.

™ - Tiempo de protrombina, en segundos.

TP - Tiempo de tromboplastina parcial,
en sequndos.

L ]

™ - Tiempo de trombina, en segqundos.

TS - Tiempo de trombina seriado, en -
ESTUIAIoN -
3, 3

P - Cuenta de plaquetas x 10" /mm .

GE - Gelificacidn de etanol

SP - Precipitacibn con sulfato de pro -

tamina.

e - Lisis de euglobulinas
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CcP - cnsumo de protrombina.

C - Glucemia controlada.

no C - Glucemina no controlada.

? C - Glucemia parcialmente controlada.

El resultado que se encuentra a la derecha -

de la diagonal, corresponde al testigo.




Grupo A
TTS

CLAVE | E TP TTP r T o* 30" 60" P GE LE | CP

L1 39 | 12.5/12.2 | 13.9/32.2 | w.7/22.7 | 17.2/29.9 | 23.7/39.9 |20.2/53.4 - - |> 2=
2 3¢ | 1e5/11.7 | 23.9/33.5 | 15.9/16.9 | 21.7/27.9 | 32.8/81.9 [41.0/52.0 - - |22
3 22 | 12.8/13.8 | 27.7/31.3 1 16.2/20.7 | 19.7/34.4 | 28.8/52.6 |32.2/73.9 - y
& a }12.72713.6 | 25.3/31.3 | 12.2/20.7 | 1s.2/36.u | 26.8/52.6 [e2.8/73.9 | a10 ) - - |>2s
5 51 | 12.4/13.6 | 24.2/31.3 | 21.9/2C.7 326 | - - |>2a
6 | 21 | 11.3/13.6 | 19.2/31.3 | 17.7/1%.4 ' 289 | - -2
7 19 12.2/12.5 25.C/31.2 | 17.6/%9.4 2721 - > e
8 | ap | 13.3/12.5 |33.2/31.8 | 17.7/1%.6 | 29.2/29.9 ' 29.8/41.0 [31.7738.0 | 373 | - - |r 2
9 30 | 11.1/13.0 | 21.8/2¢.3 i19.3/21.3 i ! ol - - 1>2
10 39 1446/103 | 23.C/2G.5 | 97.5/2C.8 | 23.8/2-05 ¢ 2a.0/ai.T | C.8/57.3 | 3621 - - {7 2
1" 24 15.0/15.5 21.7/29.5 | 27.3/21.5 1286 ) - - 2
12 Caf18.1 | 21.7/27.7 ¢ 20.6/23.5 T 26.0/35.8 W.5/55.3  S5.5/75.6 3% - -
13 7 14.6/14.1 31.0/27.7 | 19.1/23.5 | ZE.48/37.2  36.8/55.3 ;6.3/?5.6 581! - Tzﬂ
W3y 15.6/15.1 | 37.3/27.7 | 22.8/23.5 | 2e.3/33.8 75.3/55.3 - 200 /75.6 | 287 - IR
15 26 13.3/1-.14 3.5/27.7 | 22.6/23.5 | 34.3/35.8  44,3/35.1 | 85.3/75.6 2 - - |>2s
16 e | 12.3/m01 | 22.5/27.7 | 22.2/23.5 | 27.2/35.8 | s2aE/5Ea3 [ 73.5/75.6 | 372 - - |> 2
17 | 26 | 15.6/13.8 | 26.0/31.5 | 12.0/22.3 | 24.0/37.5 ; 29.5/32.8 | 36.0/63.8 | 436 - -y 2
18 | as | 15.3/13.2 | 26.8/31.5 | smee/2003 | 25.57500% L 0.0/3:.8 1e15/30,3 ) 502 - - 1>
19 36 10.8/13.8 | 22.8/21.5 | 12.6/2z.3 | 27.5/37.8 | 31.2/3:.8 ) 39.2/33. gl s - 1>
20 25 | 11.8/13.3 | 2B.C/37.% | 22.8/22.3 | 290373740 | 26.5/73 .8 [ 2w/5300 1] - - {72

CUADRO 1



Grupo A

s TTS
CLWE | = T TTP s . ol 3z 50" 2 3> oB
21 43 10.8/13.8 P6.5/3%.3 1 17.9/22.% | 2u.7/3%.8 pq;/;'tﬂ 3 ,1/51.3“ ;.5;: - > oa
22 40 11,3/13.8 27.3/31.5 | 19.8/22.3 25.3/31.8 2?.'2/35.8- £1.3/63.¢% 290 | - > o
23 | 26 | 10.8/11.5 | 28.0/30.6 | 20.6/22.2 | 27.0/35.5 | 38.6/58.8 |73.8/70.3 | 2m | - > 28
2 ;: 12.0/11.8 | 33.6/27.6 | 19.5/23.4 | 23.9/3%.3 ' 37.9/3.9 |45.8/7%6.8 | 191| - >
25 w0 | 12-8/11.8 |27.3/27.8 1 2:.3/23.8 131.3/34.3  33.2/83.9 T67.7/76.8 | 266 | - L
26 | 55 | 13.0/11.8 | 20.1/27.8 - 20.6/23.6 1 33.E/3.3  80.9/43.9  57.8/%6.8 | 2| - | y 28
27 28 | 12.8/11.6 250275 eT/23a0 | 2237734 IMSITS | S1a3/3043 | 235 - : 23
28 31 . | 12.8/11.6 | 19.3/24.6 | 1B.8/23.0 | 26.9/43.4  30.9/71.3 1 35.8/90.9 | 2% | - i > 2
. 29 | a2 | 12.9/12.6 | 26.1/28.9 | 22.6/23.0 | 26.9/39.9  30.4/6%.8 [ 40.0/79.4 | 282} - 7
| 30 | g9 | 12.6/13.1 [ 29.5/2B.8 | Zub/2eal | 19.5/evsd | 276/ | 37253 | 221 - > 2
R 33 | 1137735 i 2003/ Bt }e--.a/‘.:f.y C U 30w Eea3f Tl €7.9/5%.3 _1 Eadls i v
© 32§ e Ma9/12.1 , 25.3/2B.9 | 22.1/21.3  26.9/29.9 32.5/38.9  38.8/52.8 250 - y 24
! 33 ; M.7/12.1 19,8/28.9 | 13.8/21.3 : 21.2/29.9 ,23.0/33_91‘5_7,%.“ v B =
3 | 45 | 12.11.8 ] 16.8/26.5 | 21.3/20.9 | 2C.5/25. | 32.6/31.3 171.2/70.0 | 313 - y 2

CUADRO 1 (Cont.)




GRUPO B

TTS
ClAVE . TP | 210 TT ‘ 60" P cP
.1 30 h1.e11.5 23.6/30.6 |22/28 298 c E_
_.2 34 24.1/28.6 |26, .9 79.4/52.9 | 217 224
3 22.9/28.6 |21.6/18.9 £3.4/23.9 p2.9/36.4  |e0.0s52.9 [305 |- |c | > 24
4 27.1/30.0 118.0/20.1  P£3.3/29.3 p9.8/39.5 r;:BJGIJ 233 c > 2
5 23.5/28.3 117.3/20.8 121.1/28.9 ﬁ?.s_Lst.s 39.3/53.8 291 t.g 7 24
6 15.8/27.0 [20.3/24.0 [2.3/34.4  po.9/s4.4  la1.7/83.7 | 339 1 e 2 2¢
- vi 41_]11.3/13.0 17.2/28.5 [25.5/21.5 [2.3/29.2 be.4/31.0 ]157.3/51.8 | 416 ‘e ? 2
8 27 2.5/11.2 18.0/25.1. [21.5/21.7 [26.7/29.8  P0.7/45.8  [60.0/65.8 | 412 ho € 7
9 26 1.5/11.2 20.0/25.1 {23.2/21.7 l28.2/27.8 fv.aus.a 61.8/65.8 | 439 _| > 24
?_ 10 34 hz.sxn.o__ 23.3/24.5 [18.5/19.c |21.8/28.3 |4.5/37.8 l42.7/46.3 | 501 o C 7 24
11 32 ' 9.9/11.3 22.0/33.3 |18.6/22.5 {18.3/28.3 P6.8/38.9 55.4/73.3 221 7 24
12 42 io.a/;o.aA 123.8/30.5 |18.8/24.1 |20.4/36.8 $3.3/68.8  37.7/70.8 ; 161 > 24
! 13 38 p2.%/ii.8 Izs.wss.a 18.6/20.5 |30.4/13.3  P3.4/51.8  147.4/85.0 tiss 0 7 24
20:1/33.0 l4.6/49. s 136.5/39.5  Bi.5/37.5  le4.9/78.3 | 290 3 > 3¢ |
22.8/38.3 |14.7718.5 |17.3/27.4 R5.9/40.0 |38.8/77.8 | 277 noC 7 24
27.6/33.4 |21.6/19.3 119.4/20.3 B3.0/30.0  45.4/40.4 | 188 noC 7 24
23.5/27.4 {17.3/18.0 [19.4/22.1 P3.4/30.2 {29.9/43.9 | 418 > 2
23.6/29.1 |15.0/18.3 |21.8223.8 p2.9/31.s —!_30.3/58.8 307 noC 224
21.0/31.0 |17.3/18.6 |22.¢ i5.4 P7.8/3s.4 le1.8/55.8 | 395 noC 7 24
25.5/26.8 }17.1./20.9 | 22.4/27.7 |39.4/38.8 | s3.4/68.8 |300 t¢ 224 |

. e ——



i

cLAve | & frp TTP TT ' 33-15 60" N E P _jcer lek|sr
< 1 20 hi1.7724,0 26,9/39.0 |20.1/20.0 39 1250 |%24 =
| 2 | 28 pn2.8/13.8 26.1731.2 {19.9/21.3 [@.4/26.8 }57,9/44.8 [73.B/5A.6 [38 1236;.2441 - 1. )
3 19 D2.5/13.8 26.5/35.3  |21.8/22. 5.8/26 64.-4/44,6 l118.6/58.6 120 127415244 - 1- I
4 26 111.1/13.5 33.8/33.3  [23.3/24.0 0 |20a)>24 ] - l
5 17 hz.sxn.s 27.4/33.3  15.8/22.1 [25.3/25.4 | 30.3/36.8 |42.8/46.3 | 42 99 (724 | - |- |-
6 22 h3.0/13.5 21.0/33.3 !13.8/22.1 [18.8/25.3 | 28.1/36.8 }41.6/46.3 |3 237{>24 | - - L
b2 h;_._:/_u_z_ 18.8/30.6 L14.3/19.4 17.3/24.8 | 26.9/43.8 [35.2/57.3 (38 [S68|>24 | - - -i
L_g 214;2.4/12.2 ,18.2/30.6 :15.9/19.4  [21.3/24.8 [ 34.4/43.8  [41.7/57.3 2 1B} - |- |-
‘9 21  1.6/12.5 23.5/34.3 117.5/19.7  122.2/25.0 | 40.5/36.6 [62.2/48.0 34 | 125|224 | - - |-
10 18 12.6/13.6 _ |24.2/30.8 115.9120.1 22.7/723.9  127.1/36.4 _133.2/52.9 |39 | 444 i224 | -
11 ' 24 13.0/13.6 ;31.?730.9 116.9/20.7 [19.7/23.7 ;35.3/36.4 '52.7/52.9 |38 | 2781224 U I
12 30 13.3/13.6_ 25.0/30.8 ,16.0/20,7 {20.7/23.9 | 26.4/36.4 ,45.2/52.9 138 340 224 ) - '- |
13 23712.2/13.6 21.3/30.8 117.9/20.7 [20.1/23.9 132.2/36.4 43.2/52.9 |23 312224} - |- |-
- 28 !12.4/13.6 121.7/30.8_|16.4/27.0 [24.7/26.2 ' 27.2/35.3 ise.8/48.0 |29 | 206 |>24 - |-
15 20 h2.0/13.6 __1:30.9/30.8 119.8/20.7 125.8/26.2  39.0/35.3 {40.0/48.0 112 | 103 [>24 - I
16 28 h3.8/13.6  |208.7/30.8 [19.5220.7 |24.0/26.2 36.3/35.3 l62.1/48.0 |30 | 141124 - -
17 19 P3.s/13.6 __ 23.0/30.8 [19.0/20.7 [21.3/26.2 |32.2/35.3 i¢s.m/48.0 |37 | 134}224]| - -
18 I 3/13.6 s —— — 37 _; 263 (224 ) |-
19 26 :1.14_12.5 - 26.8/41.1 160.6/58.0 |36 | 3451724 | - 1
LZJ —26 1.0/12.5 24.0/31 8 116 9720 7 124,2/29.9 41,4741} L3 > - - l

o — A c——



GRUPO C

CIAVE | B TP T TP FT o 3§-Ts 60 te |p lcpjce
21 28 [12.3/12.5 |28.8/31.8 [6.7/20.7 }25.2/29.9 ]48.9/41.1 |06.7/58.0 |35 [339 > 24 -
22 25 111.5/12.5 [22.9/31.8 .9/20.7  128.7/29.9 166.2/41.1 198.7/58.0 |32 [305|> 24 -
21 22 112,5/12.5 |26.0/31.8 Nn9.3/20.7 [31.3/35.3 152.7/69.0 ]109.9/75.7 | 8 [302(>24 - |- |-
24 1 35  112.2/12.5 ]30.3/31.8 [24.9/21.5 ]
25 25 112.4/12.4 130.1/34.8 |18.8/19.6 |19.8/35.3 [42.4/69.0 161.8/75.) 228 -
26 22 J13.8/12.4 [29.4/34.8 [18.0/19.6  118.6/35.3 41.3/75.7
22 29 12.3/12.5 .6 [20.5/20.3 30 290 | 7 201 -
28 | 34 0.8/12.0 _124.5/23.5 [14.9/16.8 }18.0/23.3 125.2/28.3 |[28.0/30.0 {10 |218!? 24[ -
29 23 __110.8/12,0 119,3/23.5 [17.8/16.8 ]27.3/23.3 [27.8/28.3 |30.0/30.0 |38 |174 | 7 24 -
30 21 110.3/10.0 ]22.4/30.3 ]i9.9/23.8  22.1/25.0 [25.9/36.6 {40.0/45.0 |15 |290]|> 24 -
3l 22 111.8/13.0 129.3/24.3 N8.6/21.3 4 1153 17 =
32 ] 35 114.0/14.3 |21.7/29.5 [1.3/21.5 _ 41 liea |7 24 -
33 22 J12.6/15.5  [21.6/29.8 f7.6/21.5 - - 2 24
34 27 ]15.6/15.5  [27.8/32.5 }19.3/23.8 37 {284 )" 24 -

CUADRO 3 (Comt.)




GRUPO D

TTS

CLAVE E |t TTP TT o 30" 60" ez |p Jcoric e |cE

< 1 27_l1o.8/11.5 24.6/30.3 |16.6/28.2 [20.3/35.8 l3o.8/64.8 135.9/60.0 ] 15 1310 cl 24f -

) 25 lneune l2e62a6 12042706 |n1a/3as lanassas losa/7309 38 Jan ] ¢ =
3 26 _|12.4/11.6 25.4/24.6 126.9/27.6 }29.4/34.4 Je2.1./52.6 |61.9/63.9 | 28 {292 cl 24f -
4 23__112.1/11.6 20.6/27.9 119.9/21.4 [19.0/29.9 ]33.3/41.9 |43.0/58.0 | 39 |238 c| 24] -
5 37 l1s.9/11.6 20.6/27.9 117.6/21.4 118.9/29.9 }27.9/41.9 | 36.0/58.0 | 34 243 cl 24f -
6 1 21 h2.6/11.6 |23.6/27.4 20.9/21.9 l12.6/29.9 l23.6/33.9 | 28.9/53.4 | 39 |172 cl 24 -
2 24 l10.6/13.6 20.4/29.6 118.9/18.4 |23.4/27.9 ]27.3/41.9 138.9/52.0 | 20 |328 cl 24] -
8 21 lio.9/13.6 24.7/29.6 ]17.8/18.4 [23.4/27.9 |39.3/41.9 |40.0/52.0 | 37 |244 c| 24| -
9 26 110.4/11.9 | 28.1/28.6 | 28.6/18.9 39 |260 | noc] 24} -
10 43 (11.5/11.3 22.9/30.1 |16.4/21.4 |18.4/26.2 ]23.9/35.3 [30.0/48.0 | 12 l241 it o) 24} -
11 43 [12.8/9.9 26.9/24.3 ]16.5/21.3 119.4/29.9 }26.3/47.4 |37.3/80.3 3 |390 | nec] 24} -
12 38 [13.3/13.0 17.6/28.5 |18.0/21.5 |29.0/29.2 |3e.3/31.0 }99.7/68.1 | 28 |s515 | noc} 24| -
13 24 [12.8/11.%5 23.0/28.0 |20.8/20.0 |28.6/29.7 [39.8/44.7 |s3.a/73.2 | 36 }3e0 c|l 2 -
14 | 43 l.s/.s 18.3/25.8 116.5/20.3 121.7/26.7 ]24.3/37.3 |35.7/60.3 | 16 | 200 | noc] 24] -
15 25 N2.7/10.7 25.9/30.7 |18.0/20.3 124.3/30.7 137.3/46.7  |53.7/71.3 | 31 ]358 | nocf 24) -
16 30 ]11.8/10.9 26.0/27.0 115.5/21.0 117.1/23.3 |25.7/39.4 135.6/59.8 | 18 [212 | noc| 24] -
17 32 |10.9/10.5 ] 20.3/24.5 ]19.0/21.3 |26.6/28.8 ]39.9/46.8 | 46.5/55.4 | 20 | 241 | noc] 24} -

.13 | 26 24.3/24.1 |18.5/22.5 |24.8/31.2 140.3/32.3 | BS.0/54.6 | 31 264 | noc| 2] -
19 22 [13.8/12.8 23.5/27.4 |17.3718.0 |21.3/22.1 i25.4/32.0 |36.3/43.9 | 35 l327 cl 24 -
20 29 .8/12.3 22.9/32.8 [18.1/21.3 |22.2/23.8 {29.4/39.9 |ac.assi.a | 29 |355 ] moc]l 24f -

CUADRO 4
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Comparacién del grupo D con respectoc al grupo C

TT

t(seg)
26 ]
25

24 *

23 .

22

21 -

L2 -

20
19
18
17
16
15
14

1

| S U I |

37 4
36
35 _
kT I
3
32 i
31
27

26
25

-l
-

28
-

-l

22
21

19
18
17
16
15

Acddd

24 4 .

LR B )

Grupo D

Gréfica

- u =
L I 4

- o

6

|3

t{seg)
16 |
15
14
13 s
12
11
10

(AN

L
e B
et

.t
se *® s b ¢
s % o4 *

e !
] o

Grupo C Grupo D

Grafica 7

-]

|0

w
8
[ WY WY W |
*
L ]

e,
, s0 v
b st v e
. .o

8

Grupo C



t(seq)

122
117
112
107
102
97
92
87

77
72
67
57

47
37
32
27

17

.

lllll.l_llll_l

L a2 & &2 421

-

[

[ ]
i TR
. »
- L J
.. .'E..
- hd
- o
2.'5,
g T
L+ 30° 60"

»e
[
- -
- [
- -
- Fx X}
smd - b
-
- e
-
- -
',- -
- on®
ot -4 -w -
and
LY X
‘.
C -‘_

Grupo D

Gréfica 10




- 48 -

Tratamiento estadistico de los datos (35).
Para conocer si hubo diferencias significati-
vas entre 1os grupos, en cada una de las pruebas reali-

zadas, se utilizaron las siguientes f6rmulas:

X -x

tps —1.._2_
2 2
S:l+ s
m

donde ;1 es la media del grupo control, ;2

es la media del grupo experimental, S2 es la varianza

1
grupo control, corregida entre el némero de casos n -
2
de &se grupo; S2 es la varianza del grupo experimental
corregida entre el nGmero de casos m; tp es la t de --

Student calculada que se compara con la t de Student -

sacada de tablas. 52
) §
La segunda fSrmula utilizada fue Fp=
s?
2

donde Fp es la prueba de homogeneidad de las
varianzas, Si es la varianza mayor y Sg es la varianza
menor; de manera que, la divisibén, dé un resultado ma-
yor que 1.

La Fp se compara con la F sacada de tablas.

Los resultados obtenidos estén en la Tabla 1.
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Comparacifn del Grupo D con respecto al Grupo C:

Prueba tp t, Fp Ft

T 1.13 ¢ 2,008 1.71 ¢ 1.93
TP 1.74 & 2.008 2.20 < 2.04
TT 0.65 <*2.008 1.80 < 1.93
s 0' 1.91 < 2.01 2.09 ¢ 2.11
TS 30° 1.05 € 2.01 2.08 ¢ 2.11
TTS 60’ 0.69 & 2.01 1.10 « 2.11
P 0.61 < 2.008 1.35 « 2.04

De estas comparaciones se concluye que no hay -

Qiferencia significativa entre el Crupe D v el Grupo C.

-

Comparacifn del Grupo B con respecto al Grupo A:

Prusba tp t, rp rt

™ 1.65 & 2.008 . 1.08 & 2.04
2. 2 2.69 ¥ 2.008 2.31 ¥ 2.04
™ o < 2.008 2.12 % 1.9
TS O' 0.91 ¢ 2.01 1,58 € 2.01
IS 30° 0.74 < 2.01 2.38 ¥ 2.01
715 60° 1.01 ¢ 2.01 3.56 3 2.01
4 1.24 < 2.008 1.21 & 2.04

Tabla 1



De estas comparaciones se concluye que, no hay -
difersacia significativ

entre el Grupo B y el Grupo A, -

pero que algunas de las pruebas no fueron estables.



DISCUSION

Este trabajo, se realiz6 siguiendo dos objetivos:
el intento de encontrar cambios significativos en la he-
mostasia de la mujer embarazada diabética, comparados --
con 108 cambios ¢ue ocurren en la embarazada sama. Y, -

segundo, analizar la sensibilidad de las diferentes prue

bas propuestas que ncs permitiera descubrir las wmodifica-
ciones mencionadas.

Para alcanzar el primer objetive, se buscarom en -
la bibliograffa, antecedentes de tales cambios. Préctica-
mente no existen en forma especifica.

Estin descritas en forma muy concreta las modifica
ciones que sufre la hemostasia durante el embarazo en la -
mujer aaun.

Como ya se menciond antes, la mayor parte de los -
factores de la coagulacifn aumentan en un promedio de 1.8
Veces coOn respscto a su concentracibn previa al embarazo -
{(13) ; los aumentos mfis importantes ocurren en los factores
I, VII, VII1, X y plasminfgeno; tienen elevacifm discreta
O permanscen constantes, los factores 11, IX, XI1, plague-
tas y factor 3 plaqutaric;: no varia el factor Vy, los —
factores XI y XIII, disminuyen, as{ como la actividad fi -

brinolitica (29, 13, 22, 30).

|
-




Tanto el aumento de los factores de la coagqulaci®n
como la diswinucibn de la actividad fibrinolftica, se lle-
van a cabo localmente, en el Gtero (29, 14, 15).

Dichos cambios alcanzan sus puntos méximos durante
el tercer trimestre del embarazo {24).

As{ mismo, hay descripciones de las modificaciones
que se han encontrado en las diversas etapas de la diabetes.

En pacientes con descompensaciédn metabSlica diabéti
ca aguda, se encontr$ que, el 91% de los pacientes, presen
taron una anormalidad en la coagulacibn, el comfin de la --
cual fue un tiempo de protrombina iumentado: el tiempo de
coagulacibn de caolin-cefalina disminuy$ y la concentra- -
cibén de fibrinégeno en el plasma, aument§. Los valores -
de algunas de las pruebas no reqresaron a la normalidad -
inmediatamente después del tratamiento, sino de manera --
posterior (34).

En general, las alteraciones encontradas en la dia
betes son: disminucisn de las plaquetas, aumento en la con
centracibn de los factores VIII, XII, V, IX y fibrinfgeno;
asf{ mismo, se ha encontrado disminucibn en la actividad -
fibrinolitica (6, 22).

Las plaquetas sufren un aumento en sus funciones, -
agrejacifn y adhesividad, az{ como aumento del factor 4 pia

metario (R) .
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También puede haber incremento de la prostaglandina

3 2 1 [ R, -G (%Y
E v dieminucifn de prostacicling (o).

No obstante lo anterior, los valores de las pruebhas

TP, TTP y TT, c¢ cncuentran dentro de los limites normales

{6) .

La aterosclerosis que se puede producir en la diabe-
tes, &s capaz de provocar las modificaciones hemostiticas -
que producen un estado de hipercoaqulabilidad (6, 21, 33,
34).

Con estos antecedentes, era licito plantearse la nre
Junta: ¢En la mujer diabética embarazada pueder ser mis - -
conspicuas estas alteraciones gue en la embarazada sana?,

Para poder interpretar convenientemente los posi-
bles cambios que ocurren, tanto en la embarazada sana co-
mo en la embarazada diabética, comparamos nuestros resulta
dos, primero, entre sf (gr&ficas 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7. 8, 9,
Yy 10). y. luego, con datos de la bibliografia Y, as{, en -
tramos al andlisis del segundo objetivo planteado. Las --
pruebas utilizadas por nosotros se analizaron estadistica-
mente (Tabla 1) y, en forma gr&fica (grfificas 1 a 10 ) Y -
encontramos: 1.- Tomando come grupo control al grupo A, se

observa que no hubo modificaciones significativas.

Si bien, nuestros resultados concuerdan con los re-
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portados en la literatura (6), &sto nos obliga a hacer un
planteamiento: ¢Son las pruebas anteriores lo suficiente-
mente sensibles y especfficas para describir los cambios
ya mencicnados en ambas situaciones reportadas en la li--
teratura? (6,29).

Podemos adelantar una primera afirmacibn:; algunas -
de las pruebas realizadas son muy sensibles para descubrir
modificaciones sutiles (cuenta de plagquetas, tiempo de - -
trombina seriado) (36, 9, 10): no obstante, para alcanzar
el objetivo primario, resultan estas pruebas poco dtiles -
Y. los reportes de la literatura, confirman esta aseveracidnm,
toda vez que, no permiten diagnosticar un estado de hiper--
coagulabilidad, estado que, ciertamente, en el embarazo no
ocurre, a pesar de las wmodificaciones cuantitativas de los
distintos factores plasmiticos y del factor celular, que a
lo largo del mismo se van presentando (29, 19, 13, 16).

No debemos olvidar que, las modificaciones de los -
distintos elementos de la hemostasia, consisten en un au -
ments en 12 concentracidn de &€s5iom y, nosotros, no los cuap
tificamos. Las distintas pruebas utilizadas, se alteran, -
casi exclusivamente, cuandc hay disminucifn de ellos (40).

Por otra parte, se ha referido con insistencia que,

las wmodificaciones en algunos casos de los componentes he-
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most&ticos, concretamente, factores plasm&ticos de la -
coagulacifn y plagquetas, ocurren localmente {29, i5).

Bomar y cols. efectuaron pruebas de coagulacién du
rante partos normales y seccibn cesfrea. Las muestras fue
ron tomadas, tanto de la sangre uterina, cowmo de sangre ob
tenida por puncifn venosa de un brazo de la paciente, e hi
cieron una comparacibn entre ambas. Encontraron que, el -
tiempo de coagulacida y el tiempo de recalcificacibn, fue-
ron significativamente mfis cortos en la sangre uterina, .que
en la sangre venosa; hubo disminucibn plaquetaria en la - -
muestra del (tero, sin que la muestra obtenida de la vena -
del brazo sufriera cambio, En las wujeres sometidas a sec
cibn cesfrea, se observd una elevacibn pronunciada en la -
cuenta de plaquetas. La TP, TIP y el tiempo de coagula- -
cifn caolin-cefalina, fueron también mis cortos: pero el -
TT no mostr6 cambio significativo entre la sangre uterina
Y la sangre periférica.

Tampoco hubo aumento significativo del factor - -
VIII en ninguno de los dos tipos de muestras. La activi-
dad de dicho factor permanecid elevada, y descendid cua -
tro horas después del desprendimiento placentario.

No se observd aumento en la actividad de los fac-
tores V y IX en ninguna de las dos muestras.

Encontraron disminucifn en 13 conceniiacidn o fibxd
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négeno en la sangre uterina, sin cambio en la sangre peri-
férica. La concentracién media de plasminbégeno también --
disminuyd.

En la lisis de euglobulinas hubo acortamiento del
tiempo en la muestra del Gtero con respecto a la muestra --
venosa, gque resultd normal.

Los PDF/pdf aumentaron ligeramente en ambos tipos de
suestras. Los inhibidores de la lisis, permanecieron sin -
cambios.

Sus conclusiones son: que los cambios que ocurren,
tanto en el mecanismo de la coagulacidn, cowo en la activi-
dad fibrinolitica, son mayores en la sangre uterina que en
la sangre periférica, es decir, ocurren en forwa local (14).

Consideramos itil insistir que, si bien desde el pun-
to de vista comparativo, los resultados de las pruebas reali
zadas en las integrantes de cada uno de los cuatro grupos no
nos permiten sacar conclusiones definitivas, algunas mostra-
ron modificaciones relativamente significativas (14 A, 18 A,
25 A, 2B, 6B, 7B, 11 B, 22C, 2D, 3 Dy 12 D).

Lo anterior nos permite suponer, cowo ya se ha dicho,
que toda vez que las alteraciones que puede sufrir la hewos-
tasia durante el embarazo son locales y controlables por el
propio organismo, la prolongacidn de las mismas tiene que re

percutir, necesariawente en la modificaci6n a distancia de -
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algunoe parfmetros de 1os que se estudian (29).

Con respecto al primer objetivo, ciertamente el - -
anflisis de los resultados, en especial de los grupos B y
D, no es concluyente para demostrar la hipStesis planteada,
objeto de esta investigacifn, sin embargo, llegar a tal - -
conclusifn, ademis de ser simplista, careceria del rigor --
cientifico a gue todo trabajo de inveatigacidn debe sujetar
se en forma imperativa.

Las condiciones de seleccifn de las pacientes, no -
permitieron adoptar el rigoriswo cientifico de un protocolo
de investigacidn clinica y de laboratorio. Por otra parte,
sabemOs que, en la actualidad, no existe ninquna prueba de
laboratorio que permit. hacer un diagnfstico de precisibm -
de un estado de hipercoaqulabilidad (29). Todo lo mfs que
se logra, cuando son congruentes las pruebas entre sf{, y., -
siempre interpretadas en estrecha relacitn a las condicionss
clinicas del paciente, es sospechar la presencia de tal esta
do.

Durante el embarazo, el aumento en la concentracibn
de los factores plasuiticos de la coagulacifn, no es signifi
cativo de un estado de hipercoagulabilidad.

Bn el presente trabajo, no nos propusimos la cuanti -

ficacifn de tales parimetros, precisasente porque no hubiera

8ido de ninguna utilidad.




CONCLUSIONES

En conclusibn, pcdemos decir que:; 1l.- la hipbtesis
de que pueda ocurrir un cambio significativo en el compor
tamiento hemostitico de una mujer diabética durante el em
barazo, es factible, pues los antecedentes de las modifi-
caciones gque la hemostasia sufre: a) durante el embarazo,

b) en el curso de una diabetes, principalmente descontro-
lada, son incontrovertibles (16, 29, 6, 13, 15, 17, 38, -
33, 20).

2.- los resultados obtenidos en este trabajo, simi-
lares a los reportados en la literatura, no nos permitie -
ron corroborar ila hipdtesis anterior, toda vez que; a) las
pruebas de laboratorio utilizadas no resultaron especificas
para los fines de esta investigacidén; b) la seleccién de --
las propositus no pudo realizarse en las condiciones &pti -
mas que el objetive del estudio requerfia, c) el nGmero de -
mujeres estudiadas, si bien puede ser Gtil estadisticamente,
en este caso, no lo es, desde el punto de vista de la evolu-
cién de un padecimiento, ya que, la observacién de un mayor
nfimero de casos, es la finica que permite sacar conclusiones
confiables.

Consideramos que el estudio de un mayor ntmero de pa-
cientes y. su seguimiento., durante las distintas edades del

embarazo, probablemente permitir§ encontrar cambios signifi-

cativos.




RESUMEN

El objetivo de este trabajo, fue buscar modificacio-
nes significativas en la hemostasia, que pudieran ocurrir -
en la mujer embarazada diab&tica, comparadas con las que --
ocurren en la embarazada sana.

Se estudiaron 108 propositus: 34 constituyeron el -
grupo A, de mujeres sanas no embarazadas: 20 el grupo B, de
mujeres diabéticas, no embarazadas: 34 el grupo C de mujeres
sanas, embarazadas y, las 20 restantes, el grupo D, de muje-
res diabéticas, embarazadas.

Las pruebas realizadas fueron TP, TTP, TT. TTS, LE,
cuenta de plaquetas, gelificaci6n de etanol y consumo de -
protrombina en los cuatro grupos: y en los grupos A y C se
practict, ademés, la precipitacifn con sulfato de protamina.

Nuestros resultados fueron similares a los reportados
en la literatura.

Se llevd a cabo la comparacifn estadistica y gréifica
entre los cuatro grupos; y entre los de pujeres sanas y los
de mujeres diabéticas.

Dicha comparacifn no mostrd diferencias significati -
vas, sin embargo, esta falta de diferencias puede ser debida
a que, a pesar de que, estadisticamente, el nfmero de casos
os significativo, clinicamente este nlmerc no es Gtil para

podar sacar conclusiones definitivas.



La discusién de los resultados con regpecto a lo
encontrado en la bibliografia, permitié concluir que, las
pruebas reallzacas en este trapajo, no son especificas pa
ra la bisqueda de los par&metros ya citaaos, pues unica -
mence cuando las modificaciones de la hemostasia se gene-
ralizan, tales pruepas se alteran. Asil mismo, hubiera sj
do conveniente estudiar un ntmero mayor de pacientes.

Consiaeramos Gtil que, para encontrar las modifica
ciones que la diabetes puede Ocasionar durante el embarazo,
sea necesaria la cuantificacibn de los factores que inter-
vienen en la hemostasia, as{ como poder seguir el desarro-
llo, tanto de la gestacidén, como de la diabetes., realizan-
do estudios, tanto de la sangre periférica, como de la ute

rina.
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