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García-Viniegras, C.R.V. y otros. Factores bioquímicos ante el estrés emocional. Rev Cub Med 24: 1, 1985. 
Varias situaciones de estrés son capaces de producir cambios en los sistemas de coagulación y fibrinólisis, 
según ha sido descrito por algunos autores. El presente estudio compara los valores del tiempo de 
protrombina y el tiempo de agregación plaquetaria antes y después de una situación experimental de estrés, 
en una muestra de sujetos supuestamente sanos. Se encontraron diferencias significativas para ambos 
parámetros al aplicar la prueba de rangos de Wilcoxon. Se discute la significación de los resultados 
encontrados y se sugiere la necesidad de realizar estudios de este tipo tomando en cuenta las variables de 
personalidad. 

INTRODUCCION 

El estrés emocional se ha convertido en un reconocido factor capaz de 
producir alteraciones fisiológicas. Así también, múltiples investigaciones 
epidemiológicas han demostrado su función como factor de riesgo de diversas 
afecciones crónicas, por lo que, en las enfermedades de causa aún no 
precisada, el estudio de éste, así como de los otros factores de riesgo, cobra una 
especial significación. 

Desde principios de siglo, los estudios fisiológicos de Cannon, demostraron 
que varias situaciones de estrés son capaces de producir cambios en los 
sistemas de coagulación y fibrinólisis. Así, las situaciones de estrés de una 
limitada duración se han encontrado asociadas con un acortamiento del tiempo 
de coagulación y un aumento de la actividad de algunos factores de la 
coagulación tanto en animales como en humanos.1-4 Tales situaciones también 
han sido relacionadas con un aumento de la fibrinólisis.3,5’8 

* Licenciada en Psicología, Instituto de Angiología. 
** Licenciado en Biología, Instituto de Angiología. 
*** Técnica en Laboratorio Clínico, Instituto de Angiología. 
**** Técnica Química-Analista, Instituto de Angiología. 

***** Especialista en Bioestadística, Instituto de Angiología. 



85R.C.M. 

ENERO, 1985 

El conocimiento aún limitado de la causa de las enfermedades vasculares, 
impone la necesidad de profundizar en el estudio de los factores que pueden 
alterar los sistemas de coagulación y fibrinólisis. El presente estudio tiene como 
objetivo explorar el comportamiento del tiempo de protrombina y el tiempo de 
agregación plaquetaria en una situación de estrés de corta duración. 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 12 sujetos sanos, 6 del sexo femenino y 6 del sexo masculino, a 
los que se les realizó tiempo de protrombina, y tiempo de agregación plaquetaria 
antes y después de ser sometidos a una situación experimental de estrés. Dicha 
situación consistió en una película estresante que se catalogó como tal por los 
sujetos de experimentación. 

Para las determinaciones de laboratorio, se tomaron muestras de sangre 
venosa del antebrazo. El tiempo de protrombina fue determinado según la 
técnica descrita por Ouick7 y el tiempo de agregación plaquetaria según el 
método de Austen.* Los valores obtenidos antes y después de la situación de 
estrés se compararon mediante la prueba de rangos de Wilcoxon. 

RESULTADOS 

El análisis estadístico de los pares de valores pre y pos estrés en los casos 
estudiados, arrojó diferencias significativas para el tiempo de protrombina y el 
tiempo de agregación plaquetaria. Los valores promedio de estas 
determinaciones muestran poca diferencia (cuadro I), así como las desviaciones 
típicas y coeficientes de variación. Los valores T obtenidos en la prueba no 
paramétrica, fueron significativos al nivel de 0,05 (cuadro II). 
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DISCUSION 

Según Wright,n el estrés puede producir un incremento de agregación 
plaquetaria con microtrombosis en pequeñas arterias y arteriolas e hiper- 
coagulabilidad con fácil trombosamiento del sistema venoso. Otros auto- res10-lr' 
señalan también una aceleración de la coagulación sanguínea. Así también, la 
diferencia encontrada por nosotros entre los tiempos de pro- trombina obtenidos 
antes y después de la situación estresante, nos indican que el mecanismo 
extrínseco de la coagulación sanguínea ha sufrido una aceleración. Sin embargo, 
Palmblad,14 al estudiar 16 mujeres sanas en situación de estrés (vigilia mantenida 
durante 77 horas), encontró disminución en los niveles de los factores plasmáticos 
sanguíneos I, V, VIII y IX, lo cual no concuerda con los tiempos de coagulación 
hallados por nosotros, en lo referente a los factores V y I. 

En cuanto a los valores encontrados en los tiempos de agregación plaquetaria 
inducida con ADP, éstos se comportan según lo esperado. La diferencia 
significativa encontrada entre ambos grupos de valores en favor de una 
disminución en el tiempo de formación de los agregados, indica que los efectos de 
los factores estresantes utilizados son suficientes para que aparezcan en el 
plasma mediadores bioquímicos capaces de favorecer la agregación plaquetaria. 

Aunque los estudios comentados anteriormente demuestran cambios en los 
sistemas de coagulación y fibrinólisis ante las situaciones de estrés, resulta obvio 
que cada persona reaccione ante el estrés de una manera particular. Algunas 
personas parecen defenderse mejor y estar más aptas para enfrentar 
circunstancias amenazadoras en forma que minimizan la reacción fisiológica al 
estrés. Los factores que hacen posible esta defensa, están aún por determinar. 
Lógicamente los factores de personalidad deben ejercer una función importante en 
la determinación de la susceptibilidad del individuo al estrés. 

Algunos autores plantean que una defensa particularmente importante contra las 

situaciones de estrés implica la posibilidad de sistemas de apoyo social.15 
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En cuanto a la personalidad, podemos suponer que el tipo A sea un patrón muy 
reactivo al estrés y puede esperarse que la mayor efectación fisiológica ante tales 
situaciones ocurra en los individuos con ese patrón comportamental. 

Para el grupo de Friedman y Rosenman,16 en los individuos con el patrón A de 
comportamiento, se observa un aumento del tiempo de coagulación 
sanguínea. 

Según Himble,17 las personas muy intranquilas tienen una tendencia 
aumentada a la coagulación intravascular. 

Queda pues abierto el campo de investigaciones que lleguen a precisar qué 
factores de personalidad, o factores sociales, son capaces de modificar esta 
respuesta bioquímica encontrada por nosotros y por otros autores, estudios en los 
cuales ambas variables complejas: estrés y personalidad, sean abordadas en 
conjunto. 

CONCLUSIONES 

1. El tiempo de protrombina tiende a disminuir a consecuencia del estrés en la
muestra de sujetos estudiados.

2. El tiempo de agregación plaquetaria tiende a acortarse por efecto de la situación
estresante.

3. Es necesario realizar estudios encaminados a determinar el papel de los
factores de personalidad en cuanto a la reactividad del individuo ante el estrés.

SUMMARY 
García-Viniegras, C. R. V. et al. Biochemical factors in the presence of emotional stress. Rev Cub Med 24: 1, 
1985. 

According to several authors, some stress conditions are able to produce changes in the coagulation and 
fibrinolytic systems. In this study, valúes of prothrombin and platelet aggregation time, before and after an 
experimental stress condition, are compared in a sample of supposedly healthy individuáis. Significant 
differences were found for both parameters when applying the Wilcoxon test for grading. significance of 
results found is discussed, and need to perform this type of studies, taking into account variables of 
personallty, is suggested. 

RÉSUMÉ 
García-Viniegras, C. R. V. et al. Facteurs biochimiques devant le stress émotionr.el. Rev Cub Med 24: 1, 1985. 

Plusieurs situations de stress sont susceptibles de produire des changements dans les systémes de 
coagulation et de fibrinolyse, d'aprés ce qui été décrit par ccrtains autcurs. Cette étude compare les valeurs du 
temps de prothrombine et du temps d agrégation plaquettaire avant et aprés une situation expérimentale de 
stress, sur un échantillon de sujets apparemment sains. On a trouvé des différences significatives pour íes 
deux pa- ramétres lors d’appliquer l'épreuve de rangs de Wilcoxon. On discute la signif ¡catión des résultats 
recontés et on suggére le besoin de réaliser des études de ce type en tenant compte des variables de 
personnalité.
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