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RESUMEN:

Se estudié la utilidad de la cuenta plaquetaria en la evaluacidn
del embarazo prolongado.

Se formaron dos grupos de pacientes cada uno. El primero for-
mado por pacientes con embarazo de término y el segundo por pacientes con
embarazo prolongado, ambos sin patologfa agregada y con amenorrea confia-
ble, se hizo una sola determinacién de la cuenta plaquetaria asf como observa-
cidn de la forma y tamafio de las mismas.

En el grupo control se obtuvo una media en semanas de 39.33 y
desviacion estandar de 0.61 con valor de p<0.05.

En el grupo de estudio la media fué de 42.89 y desviacién estan-
dar de 0.61.

En cuanto a la cuenta plaquetaria en el grupo control la media fué
de 235,576 y desviacion estandar de 60.370

En sl grupo de estudio la media fué de 184.830 y desviacion es-
tander de 71.960, con valor de p no significativo.

Se concluys, que la cuenta plaquetaria no es un pardmetro (til en
la evaluacién del embarazo prolongado.



INTRODUCCION:

El Embarazo Prolongado es una entidad, que cursa con Insufi-
ciencia Placentaria Crdnica, la cual se asocia a elevadas tasas de morbimorta-
lidad (1-4). Es una patologla que alcanza del 7 al 12 % de frecuencia (5-9), de
ahi que 1a tasa de cesérea en la culminacién de estos embarazos sea alta.

Esta patologia fué descrita por Ballantyne (10), por primera vezy
desde entonces los Obstetras han buscado la mejor forma de estudio diagnés-
tico y tratamiento para preservar el blenestar fetal y materno y la morbimortali-
dad perinatal (11-12). Asi mismo debemos recanocer que la alta incidencia de
cesdrea (13) en estos embarazos ha beneficiado parcialmente , ya que ha dis-
minuido la frecuencia de Sindrome de Aspiracién por meconio (14).

Otros autores justifican el alto Indice de cesérea por la frecuencia
de macrosomia fetal encontrada en estos embarazos (15-16); asi como por la
asociacién de Embarazo Prolongado (EP), con Prueba sin Stress (PSS), no
reactiva y Oligohidramnios (17).

Muchos autores han centrado su atencidn en el uso de prosta-
glandinas en esta patologia, como un método eficaz en la interrupcion del em-
barazo via vaginal y a corto plazo. Se ha visto que la indicacidn de prostaglan-
dinas es muy clara , para evitar dejar avanzar la gestacién mas alld de las 42
semanas de gestacion.

Herabutya y cols. seftalan en un estudio en el que se intubaron
7.8 % de los neonatos cuyo embarazo se dejé hasta desencadenar trabajo de
parto espontaneamente; contra 1.8 % en los que se usaron prostaglandinas en
gel para inducir trabajo de parto; punto que atn continta siendo tema de con-
troversia en cuanto a su diagndstico y manejo (18-19).

Sin embargo debemos reconocer que la aplicacién de prosta-
glandinas E-2 es un método que implica riesgos como la ruptura uterina (20).

Otros autores como Sawai y cols.; demuestran en su trabajo que
el uso de PGE-2 intracervical en el EP con cervix des-favorable, no tiene nin-
guna superioridad, incluso no supera al placebo (20-21).



Los trabajos de otros autores centran su atencidén en la PSS y en
la prueba de tolerancia a las contracciones con oxitocina (PTO), como forma
de abordaje del problema, asi incluso hay algunos que afirman que la mortali-
dad en el EP comparado con el embarazo de término normal, en realidad no
demuestra diferencias significativas cuando se lleva a cabo un registro contl-
nuo de vigilancia con PSS en ambos grupos (22-25).

Hay otro aspecto importante del cual no se ha investigado a fon-
do, pero que se sabe que juega un papel importante y es el de la raza; ya que
Papiernik y cols. (26) revelan que los resultados adversos después de los 275
dias de gestacién, son mas comunes en la raza negra; atn no se establece la
posible etiologia del problema.

De lo anterior se deduce la imperiosa necesidad de determinar la
edad gestacional y el bienestar fetal de la forma mds exacta posible y oportuna
como sefialan Manning, Campbell, Moore y otros mas; cuyo recurso imprescin-
dible ha sido la Ultra-sonografia (27-29). Trimer y cols. demostraron mediante
este método, que la reduccién del gasto urinario fetal tiene estrecha relaccién
con el EP (30):

Recientemente se ha introducido el uso Doppler como recurso
que provee la variacidn del flujo en los vasos maternos y fetales; que ayuda a
determinar datos de insuficiencia placentaria (31-34).

En este trabajo se pretende demostrar que las plaquetas se en-
cuentran disminuidas en el Embarazo Prolongado.

Hay autores como Roger y cols., quienes encontraron cafda de la
cuenta plaquetaria en las ultimas 8 semanas de gestacién, asl como incre-
mento del promedio de volumen plaquetario, esto a partir de la semana 35 de
gestacién; asi mismo se describe un aumento del tamafio de la plaqueta; no se
establecen las causas (35).

Esto significa que e! agotamiento o bien el consumo plaquetario ,
obliga a las plaquetas “j6venes" a entrar en funcién siendo su tamafio mayor al
normal: hemos sefialado anteriormente que esta entidad se caracteriza por In-
suficiencia Placentaria; lo cual es apoyado por Wilcox y col., quienes sefialan
que existe un patrén de aita resistencia de flujo en la arteria umbilical, lo cual
se asocla Retardo en el Crecimiento intrauterino (RCIU) (36). Tambien se sa-
be que hay disminucién del nimero de pequefas arterias a nivel placentario lo
cual ocasiona espasmo y obliteracién de las mismas y dafio endotslial que a su



vez produce adherencia plaquetaria al subendotelio, resultando por tanto
consumo plaquetarlo; este dafio ocurre en embarazos en los cuales las resis-
tencias estan elevadas y existe alteracién del flujo de la arteria umbilical. Este
mecanismo ha sido estudiado mediante Doppler (36), sin embargo se ha ob-
servado que este descenso de la cuenta plaquetaria , no es significativo.

El efecto de la alteracién de las resistencias arteriales, se ha ob-
servado en pacientes con Hipertensién, mientras que en las nomotensas la
cuenta plaquetaria cursa en forma normal. Estos hallazgos han variado un tan-
to dependiendo del autor; por ejemplo Sibai y Pritchard, quienes no encontra-
ron diferencia en la cuenta plaquetaria de los neonatos de pacientes hiper-
tensas y normotensas (37-38). Wiicox y cols. concluyen gue ocurre agrega-
ci6n plaquetaria y consumo de las mismas, en los embarazos con patologfa
vascular placentaria, lo cual se apoya en el hecho de los mejores resultados
obtenidos en embarazadas tratadas con aspirina ; ya que su efecto antagonis-
ta sobre el tromboxano A-2, disminuye la resistencia vascular placentaria . Asf
mismo Wilcox utiliza la Glucocalizina; una proteina que se encuentra en la
membrana plaquetaria, como un marcador de la actividad, consumo y produc-
cién plaquetaria (39).

Brian y cols. sefalan la disminucion de los efectos adversos neo-
natales en el grupo tratado con aspirina , asi como un mejor desamolllo cere-
bral fetal. Atribuye al tromboxano el punto clave en la Insuficiencia Placentaria
y que la liberacién del tromboxano en forma continua, es causa de obliteracion
vascular, lo cual se confirma con Doppler y se le han dado varios grados; asfl
mismo se confirma el efecto indcuo de la aspirina a ddsis bajas para el trata-
miento de esta patologia (40).

En el trabajo de Henke y cols. se habla del balance en la sintesis
de prostaciclina, en la pared de los vasos sanguineos, en comparacion con la
produccién de tromboxano, dado por la activacién de las plaquetas. Afirma que
en embarazos complicados con Insuficiencia Placentaria ya sea con o sin tras-
torno  hipertensivo; puede haber aumento en la produccién de tromboxano
que produce activacidn plaquetaria y sefiala que la causa subyacente de este
trastorno estd dado por la deficiente produccion de prostaglandinas 1-2 a nivel
vascular placentario (41).

Por su parte Burrows y Keiton sefalan en su estudio, que la trom-
bocitopenia en embarazos normales de término es un evento coman. Iniciaron
su estudio a plazo de un afo, encontrando trombocitopenia en pacientes con
embarazos normales en 8 % sin implicaciones anormales en torno a la madre
o el producto, por lo que no se llevd a cabo ningdn tratamiento.



) Dicho estudio se alargd a dos afios mas para hacer un total de
tres; y lo dividio en tres grupos:

En el Grupo mayor con el 65 % de las pacientes, las cuales eran
asintométicas y se encontré 4.3 % de trombocitopenia neonatal sin evidenciar-
se repercusion alguna.

El Segundo Grupo tambien eran pacientes asintomdéticas, pero
con alguna condicionante obstétrica como multiparidad, parto pretérmino o dia-
betes; en las cuales se encontrd 12.2 % de trombocitopenia.

El tercer Grupo que presentd 22 % de trombocitopenia, tenia al-
guna patologia subyacente como hipertensién o trastornos autoinmunes, por
lo que ya se esperaba la alteracion de la cuenta plaquetaria (42).

Fraidakis y cols. estudiaron los dos tipos de fibronectina; Ia tisular
y la plasmatica, ambas implicitas en las interacciones celulares.

Estos autores estudiaron los niveles de fibronectina en 20 de los
embarazos de postérmino y sefialan que hay aumento en los niveles plasmati-
cos de fibronectina en embarazos del tercer trimestre y significativamente altos
al momento del parto, para después descender entre el primero y tercer dia de
postparto; la razén aln es poco clara, no se sabe si corresponde a un daiio
placentario o a nivel del endotelio, y permanece como una inquietud el poder
esclarecer este efecto y su posible relacién con la alteracién de la cuenta pla-
quetaria reportada por otros autores (43).

OBJETIVO:

En este trabajo se pretende confirmar que el Embarazo Prolon-
gado cursa con disminucién de la cuenta plaquetaria.



HIPOTESIS:

La cuenta de plaquetas entre el embarazo normal y el embarazo
prolongado es dlferente, con significancia estadistica dentro del rango de p
menor de 0.05. :

MATERIAL Y METODOS:

Se definieron dos grupos para este trabajo con los siguientes
criterios:

A.- Embarazo de Término Normal: es la gestacion comprendida entre 38 y 40
semanas , con amenorrea confiable y sin patologia agregada.

B.- Embarazo Prolongado Tipo I: Es aquel embarazo que cursa con 42 6 mas
semanas de gestacidn, con amenorrea confiable y sin patologla agregada.

Se excluyeron pacientes con Toxemia, Ruptura Prematura de Mem-
branas, Retardo en el Crecimiento intrauterino, Procesos infecciosos y Obito
fetal, asi como aquellas con historia de ingesta de antiinflamatorios no esteroi-
deas.

Se hizo una sola determinacién de la cuenta plaquetaria en el
momento del diagnéstico. Se les tomé 20 cm de sangre con pipeta de Hemo-
globina y 2 cm clbicos de Oxalato de amonio al 10%, se observaron al micfos-
copio de contraste de fase en una cdmara de Neubauer. En ambos grupos se
realizd cuenta plaquetaria; asf como observacién de la forma y lamario de las
mismas, todo se procesd en el turno matutino , se realizé una comparacién en-
tre ambos grupos a través de media y desviacién estandar de cada grupo y se
analizé la diferencia estadistica mediante la t de Student.



RESULTADOS:

En cuanto a la edad gestacional en el Grupo Control la media en
semanas fué de 39.33 y desviacién estandar de 0.61, con un valor de p=0.05.

En el Grupo de Estudio la media fué de 42.49 y desviacién estan-
dar de 0.61.

En cuanto a la cuenta plaquetaria en el Grupo Control la media
fué de 235,576 y desviacién estandar de 60,370.

En el Grupo en Esltudio la media fué de 184,830 y desviacién es-
tandar de 71.960, con un valor de p no significativo entre ambes grupos.

Es menester mencionar que en ninguno de los Grupos estudia-
dos hubo Obﬂos u muertes perinatales, y el valor promedio de Apgar a los 5
minutos fué de 7.9 para el Grupo Control y 7.73 para el grupo en estudio.



DISCUSION:

Analizando nuestros resuttados, cbservamos que las pacientes
se seleccionaron de la manera correcta ya que se obtuvo un valor de p=0.05
en cuanto a edad gestacional, que indican que el Grupo Control fué el adecua-
do y que nuestro grupo en estudio si carresponde a pacientes con Embarazo
Prolongado verdadero.

De la misma fonma notamos diferencia en cuanto a la cifra de pla-
quetas; con valor promedio de 235,570 +/-60,370, para el Grupo Control y
184,830 +/- 71,960 para el Grupo en Estudio,sin embargo en ambos el resulta-
do respeta los limites normales establecidos.

Se debe enfatizar que no hubo resultados adversos perinatales,
dado que obtuvimos un valor promedio de la valoracién de Apgar a los 5 mi-
nutos de 7.9 para el Grupo Control y de 7.73 para el Grupo En Estudio. Es evi-
dente que la morbimortalidad no se incrementd en nuestro estudio, sin embar-
go debemos reconocer que este hallazgo es probablemente debido a que en
nuestras pacientes se decidié una conducta obstétrica tan pronto como se hizo
el diagnéstico y se tomaron las muestras, de modo tal que es muy probable
que esta decision temprana evitdé desenlaces adversos para nuestras pacien-
tes.

Liama la atencién que si observamos en forma numérica la
cuenta plaquetaria entre ambos grupos, si hay una diferencia evidente , sin
embargo su andlisis mediante la t de Student , nos muestra que no hay dife-
rencia estadisticamente importante.

En este trabajo nuestra hip6tesis no pudo oonﬁrmarse. por el con-
trario, resulté acertada nuestra hipétesis nula. . - i



CONCLUSIONES:

La inquietud iniclal en este estudio naci6 de la observacién de
disminucién en la cifra de plaquetas en pacientes con amenorrea prolongada,
con respecto a embarazos normales; situacion que no se pudo confirmar y que
nos permite concluir que la cuenta plaquetaria no es un buen pardmetro de es-
tudio o seleccién de las pacientes con amenarrea prolongada.
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Tabla No. |

Grupo Control Grupo en Estudio
Promedio | D.E. Promedio | D.E. Valor de P
Semas de 39.33 0.61 42.49 0.61 0.05
gestacién
Cuenta de 235,570 60,370 184,830 71,960 N. S.
plaqustas
Apgar a los 79 .- 7.73 .- ---
5 minutos
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