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RESUMEN 


Objetivo: Describir la evoluci6n materna y neonatal en embarazadas con Sindrome 

Antifosfolipido (SAF) con respecto a los tratamientos recibidos en la consulta externa del 

Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 

(HGO - IGSS) durante los meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 

febrero del 2010. Metodologia: Estudio descriptiv~ observacional; se realiz6 revisi6n 

sistematica directa de 40 expedientes medicos con diagnastico SAF en la unidad de Alto 

Riesgo del HGO - IGSS. Resultados: EI 75% corresponde a mujeres entre 20 a 34 anos, 

casadas (83%), con estudios a nivel diversificado (58%), trabajadoras (53%), multiparas 

(90%), con antecedentes como abortos previos (75%), 6bitos previos (13%), hipertensi6n 

o pre eclampsia (10%); 63% tenia IgM e IgG de anticuerpos antifosfolipidos por arriba del 

rango controlado, que amerit6 iniciar tratamiento en 88% de los casos y 5% (2/40) fue 

positiv~ para anticoagulante lupico. EI 30% inici6 tratamiento antes de las 20 semanas de 

embarazo, el 80% que inici6 con acido acetilsalicilico (ASA) 0 heparina de bajo peso 

molecular (tinzaparina) no amerit6 ningun cambio de tratamiento, en su mayoria recibi6 

ASA (85%), el resto se distribuy6 entre tinzaparina y observaci6n. EI 85% se resolvia por 

medio de cesarea; las complicaciones mas frecuentes fueron, oligoamnios (30%) e 

hipertensi6n arterial (17%). EI 80% de los neonatos fue a termino, con adecuado peso al 

nacer y APGAR favorable; 10% fue prematuro con adecuado peso al nacer; 98% no tuvo 

complicaciones. Conclusiones: La evoluci6n encontrada en las pacientes fue adecuada 

y la del producto fue muy buena, por 10 que el tratamiento utilizado en las pacientes con 

antiagregantes plaquetarios asociado a heparinas de bajo peso molecular, es un buen 

metodo para evitar las complicaciones perinatales en pacientes con SAF. 

Palabras claves: Sindrome antifosfolipidos, embarazo, anticuerpos antifosfolipidos. 
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1. INTRODUCCION 


Entre los arios 1983 y 1986, en la literatura mundial comenzaron a aparecer trabajos que 

relacionaron la aparici6n de fen6menos tromb6ticos arteriales y venosos, abortos 

recurrentes y trombocitopenia con la presencia de autoanticuerpos dirigidos contra 

fosfolipidos de carga negativa en las membranas celulares.(1) Denominado inicialmente 

como sindrome anticardiolipina (2) y, posteriormente, como sind rome antifosfolipido 

(SAF)(3), este conjunto de signos y sintomas fue encontrado en pacientes con lupus 

eritematoso sistemico (LES)(4). Aunque hasta el presente la mayor incidencia de estos 

anticuerpos y donde mejor se ha estudiado su asociaci6n con las manifestaciones clfnicas 

es el LES (5, 6), tambien se ha reportado en otras enfermedades autoinmunes, (7 - 9) 

infecciones, (10), neoplasias (11), tratamiento con farmacos (12) e incluso, en personas 

que no lIegan a reunir criterios de alguna enfermedad conocida, entonces se designa 

como sfndrome antifosfolipido primario (SAFP). (13 - 15) 

Este sfndrome que se caracteriza por la presencia de anticuerpos anticardiolipinas y los 

indicadores clfnicos como: perdidas recurrentes, 6bitos fetales sin causa aparente, 

alteraciones hipertensivas durante el embarazo y enfermedad tromboemb61ica materna; 

es una de las causas mas importantes de morbi - mortalidad actual mente en mujeres 

embarazadas (15 - 17); desde todo punto de vista, ya que produce alteraciones 

anat6micas y clinicas que afectan el curso del embarazo pero ademas se debe considerar 

el aspecto psicol6gico de las pacientes, las que sufren de distintos grados de ansiedad y 

temor por las complicaciones que este problema les conlleva. 

Se conoce que el Sindrome Antifosfolipido, es un problema que ocasiona una gran gama 

de patologias maternas y fetales, las cuales van desde abortos recurrentes hasta muertes 

maternas por problemas tromboemb61icos (18) estos problemas pueden ir desde perdidas 

gestacionales en 50% (19), 6bitos fetales hasta en el 80% (20), cuadros de pre eclampsia 

se asocian hasta en un 50% (21, 22), Restricci6n del crecimiento intrauterino hasta en un 

30% (21, 22). AI revisar la literatura, el tratamiento de esta enfermedad se basa en la 

utilizaci6n de Acido Acetilsalicflico y/o heparina; 10 que en algunas series ha reducido el 

riesgo de perdidas hasta en un 50% (23). 
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sfndrome antifosfolipido se presenta hasta en un 70% exclusivamente en mujeres y 

sobre todo en mujeres de edad reproductiva. (24) 

En el hospital de Ginecologia y Obstetricia dellnstituto Guatemalteco de Seguridad Social 

se ha observado un incremento en la cantidad de pacientes (aproximadamente 6 

pacientes por mes) con cuadros hipertensivos, perdidas recurrentes y problemas 

tromboemb61icos, que al investigarlos se les han asociado con la presencia de 

anticuerpos antifosfolipidos hasta en el 30%.1 

En la actualidad en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social, la necesidad de identificar esta entidad en pacientes con abortos y 

muertes fetales recurrentes sin otra causa reconocible, requiere una considerable 

atenci6n (25, 26) por 10 que se ha implementando el diagn6stico de este problema, 

utilizando la medici6n de anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lupico; con 10 que 

se ha logrado mejorar el diagn6stico de pacientes con este problema, pero aun no se 

sabe cual ha sido la evoluci6n materna y neonatal. 

Este estudio se realiz6 con el fin de describir cual ha side la evoluci6n materna y neonatal 

de las mujeres con el diagn6stico de Sfndrome Antifosfolipido (tanto primario como 

secundario), que se han tratado en el Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social, proveera informaci6n en cuanto a determinar a que 

nivel afectan los valores de antifosfolipidos la evolucion perinatal, ademas ayudara a 

conocer informacion en cuanto a cual de las terapias utilizadas actual mente en la 

institucion ofrece mejores resultados, con menos complicaciones tanto maternas como 

neonatales y a la vez con menos costos. 

1. Incidencia de Sindrome Antifosfolipido en embarazadas en clinica de alto riesgo en el Hospital de Ginecolog[a y 

Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social en el alio 2009. Trabajo realizado por medicos externos de 

quinto alio en los meses de junio - septiembre 2009. 
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EI estudio fue de tipo descriptiv~ observacional, en el que se realizo una revision 

sistematica directa de 40 expedientes clinicos con diagnostico de Sindrome Antifosfolipido 

y que reciben tratamiento con Acido Acetilsalicilico, Heparina de Bajo Peso Molecular 0 

bien ambos; en las pacientes atendidas en la consulta externa del Hospital de Ginecologia 

y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses de 

septiembre a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010, de ellos 75% corresponde 

a mujeres entre 20 a 34 arios, casadas (83%), con estudios a nivel diversificado (58%), 

trabajadoras (53%), multiparas (90%), los antecedentes presentados por las pacientes 

fueron, abortos previos (75%), obitos previos (13%) e hipertensi6n 0 pre eclampsia (10%). 

EI 63% de las pacientes tenia IgM e IgG de anticuerpos antifosfolipidos por arriba del 

range controlado, niveles que ameritan iniciar tratamiento en el 88% de los casos, de las 

cuales el 30% 10 inicio antes de las 20 semanas de embarazo. EI anticoagulante lupico 

fue positiv~ en el 5% (2/40) , de los casos. EI momenta del parto se lIevo a cabo en 80% 

de los casos, a termino, 85% por cesarea, entre las indicaciones fueron cesarea anterior 

(32%) y pruebas sin estres (15%). EI 10% de los neonatos fue prematuro, sin embargo, 

ninguno fue pequerio para la edad gestacional, teniendo 65% de los recien nacidos 

adecuado peso y 35% de ellos fue grande para la edad gestacional, con un APGAR 

normal de 98% de los casos y en 98% no se encontro complicaciones. Todas las 

pacientes tuvieron una evoluci6n adecuada con respecto al tratamiento, asi como la de 

los productos, egresando sin complicaciones del hospital. 

La importancia al realizar este estudio fue obtener los datos de la evoluci6n materna y 

neonatal de las pacientes diagnosticadas con SAF y brindara informacion que sera 

utilizada para analizar la continuidad del tratamiento 0 bien determinar que alternativa 

terapeutica provee mejor seguridad y resultados para la madre y su producto. 
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2. OBJETIVOS 


2.1. General 

2.1.1. Describir la evoluci6n materna y neonatal en las pacientes con sind rome 

antifosfolipido con respecto a los tratamientos recibidos en las pacientes 

atendidas en la consulta externa del Hospital de Ginecologia y Obstetricia 

del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses de 

septiembre a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010. 

2.2. Especificos 

2.2.1. Describir el perfil epidemiol6gico de las 

antifosfolipido segun edad, escolaridad, 

procedencia, religi6n. 

pacientes 

ocupaci6n, 

con sind rome 

estado civil, 

2.2.2. Describir la evoluci6n materna de las pacientes con Sindrome 

Antifosfolipido segun edad gestacional, paridad, tipo de parto, indicaci6n 

del tipo de parto. 

2.2.3. Describir el resultado neonatal de los recien nacidos de las madres con 

sind rome antifosfoifpido, con enfasis en el estado del recien nacido en 

relaci6n a la terapeutica empleada segun edad gestacional al nacimiento, 

peso al nacer, APGAR. 

2.2.4. Describir la historia cHnica de Sindrome Antifosfolipido de la paciente segun 

sus antecedentes obstetricos. 

2.2.5. Describir las enfermedades concomitantes presentadas por las pacientes 

con anticuerpos antifosfolipidos. 

2.2.6. Describir las complicaciones maternas y neonatales de las pacientes con 

sindrome antifosfolipido segun la terapeutica empleada. 
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3. MARCO TEORICO 


3.1. 	 Contextualizacion del area de estudio 

3.1.1. Generalidades 

EI Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad 

Social se encuentra localizado en la 14 avenida y 14 calle zona 12, colinas de 

pamplona de la ciudad Capital, es un hospital especializado en la atenci6n de la 

mujer, tanto embarazada como no embarazada, con relaci6n a todo 10 

ginecol6gico y obstetrico. Es un hospital de referencia para todo el pais. (27) 

Este hospital cuenta con aproximadamente 264 camas ubicadas en 6 

encamamientos, los cuales se dividen en: Complicaciones Prenatales, Post Parto 

normal, Post Tratamiento Quirurgico, Infectologia, Post Parto Patol6gico, Labor y 

Partos. Cuenta con servicio de consulta externa para control de embarazo normal, 

asi como el de bajo, mediano y alto riesgo, contando con clinicas especializadas y 

servicio de Emergencia. (27) 

3.2. 	 Sindrome antifosfolipido (SAF) y gestacion 

En la mayoria de series que informan ace rca de las causas de las perdidas fetales 

ante parto, en especial en el segundo y tercer trimestres, existe un porcentaje de 

casos, muchas veces catalogados de causa desconocida, que tienen una serie de 

rasgos comunes, es decir, antecedentes de otras perdidas fetales previas, de 

trombosis venosas 0 arteriales, 0 bien de plaquetopenias no explicadas, un 

importante retraso del crecimiento intrauterino y placentas con gran cantidad de 

infartos y pesos inferiores a los normales. Basados en los estudios retrospectivos, 

pudo observarse que en una proporci6n nada insignificante se objetivaba la 

presencia de un anticuerpo antifosfolipido. (25, 28, 29). 

Los anticuerpos antifosfolipidos (AAF) son un grupo de anticuerpos detectados 

mediante metodos estandares de detecci6n de lues 0 las pruebas de detecci6n del 

anticoagulante tipo lupus 0 las pruebas de detecci6n de los anticuerpos 

anticardiolipina (AAC) , que probablemente fueron detectados por primera vez por 

Wasserman en 1906 y durante muchos anos fueron fundamentales como metodo 

diagn6stico de la lues. Los anticuerpos contra fosfolipidos se han vinculado con 
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sucesos gestacionales adversos. Las embarazadas que poseen estos 

anticuerpos tienen un mayor riesgo de aborto espontaneo, obito fetal, retardo del 

crecimiento intrauterino, parto pretermino y trombosis arterial y venosa (25, 28, 

29). 

Diversos estudios sugieren que los anticuerpos contra fosfolipidos (ACF) inducen 

el aborto al unirse a fosfolipidos del trofoblasto, impidiendo la implantacion 

endometrial. Una vez que ya se ha establecido la placenta, seria la accion 

trombogenica de los ACF la responsable de las trombosis e infartos placentarios 

que ocasionan perdidas fetales. (28) Los anticuerpos antifosfolipidicos disminuyen 

o pueden inclusive desaparecer entre embarazos, solo para recidivar con mayor 

actividad en uno subsiguiente que termina con una perdida gestacional. (25, 29) 

3.2.1. 	 Historia 

En 1906, Augustus von Wasserman hizo la primera descripcion de un 

antifosfolipido (aFL) en los pacientes con sffilis, a traves de una tecnica de fijacion 

del complemento que denomino reagina, utilizando como antigeno, extractos 

lipidicos de higados de fetos afectados por la forma congenita de la enfermedad. 

(30) Feinstein y Rappaport introducen el termino anticoagulante lupico por su 

frecuencia en pacientes con LES. Lechner. Publica la incidencia de trombosis 

arterial 0 venosa en pacientes con anticoagulante lupico. (28) 

En 1940 el Or. Harry Keil y cols en el Hospital John Hopkins encontraron que 

algunas pacientes con lupus tenian la prueba de VORL positiva (siglas del 

laboratorio que los descubrio: Venereal Diseases Research Laboratories, en 

Atlanta, Georgia) para el diagnostico de sifilis, sin haber tenido contacto sexual. EI 

20% de las pacientes con lupus tienen este examen positiv~. (31,32) 

En 1948 el Or. Conley en John Hopkins, describio un anticuerpo en la sangre de 

pacientes con lupus que alargaba el tiempo de coagulacion y 10 lIamo 

"anticoagulante lupico". Este anticuerpo estaba relacionado con la formacion de 

trombos 0 coagulos, en lugar de producir sangrado y no se Ie tome en cuenta sino 

hasta principio de los anos 80s, cuando un grupo de investigadores encabezados 
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por los Doctores Graham Hughes y Nigel Harris, de Londres, encontraron que 

existian varios anticuerpos dirigidos en contra de los componentes fosfoHpidos de 

las membranas. (31,32) 

En 1952, Conley y Hartmann describieron e introdujeron el termino de 

"anticoagulante lupico", para referirse a una sustancia presente en los pacientes 

con LES, que prolongaba las pruebas de coagulacion. Para ese entonces no se 

sabia que tipo de defecto en la coagulacion ten ian los pacientes con LES que 

presentaban el anticoagulante lupico (AL). Ellos describieron dos pacientes, con 

lupus, cuyo plasma contenia un inhibidor de la coagulacion; dicho inhibidor tenia la 

caracteristica de prolongar la coagulacion y el tiempo de protrombina, a pesar de 

utilizar el plasma de los pacientes y diluirlo con un pool de plasma de individuos 

normales; como este inhibidor se encontraba predominantemente en pacientes 

lupicos, el fen6meno del anticoagulante, in vitro, se empezo a denominar 

anticoagulante lupico. Friek en 1955 confirma este resultado. (33) 

En 1957 Laurel! y Nilsson; Primer reporte de asociaci6n entre: Serologia para sffilis 

falso (+); alteracion de la coagulacion y aborto recurrente (5 interrupciones 

espontimeas del embarazo). (28) 

Grupo del ST. Thomas, de Londres A finales de la decada de 1970 y a comienzos 

de los arios ochenta, documento un grupo de pacientes con el sind rome de 

anticardiolipina primario y secundario. (30) 

En 1975, Nilsson y cols describieron el caso de una mujer con anticoagulante 

lupico y 3 interrupciones espontimeas del embarazo, y sugirieron la existencia de 

una asociaci6n entre ambas anomaHas. (31,32) 

En 1980 Firkin Sugiere relaci6n entre aborto recurrente y anticoagulante lupico. 

Deme et al: En 40 pacientes con Lupus Eritematoso Sistemico (LES) con 

antecedente de 1 0 mas embarazos: 17 pacientes sin abortos; 23 pacientes con 

antecedentes de 60 abortos en total presentaban una alta frecuencia de 

anticoagulante lupico y AAC. Se ha establecido una asociacion entre 

anticoagulante lupico y aborto, por un lado, y obito fetal y RCIU con AAC. Lockshin 
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Y col. Sugieren que en mujeres con LES los AAC sedan un mejor test que el 

anticoagulante lupico para identificar el riesgo de aborto u 6bito fetal (28) 

En 1983: GRV Huges: describe por primera vez Sindrome. Antifosfolipidos. Love y 

Santoro presentan pacientes con LES: AAC (+) 59% perdida fetal; AAC (-) 5% 

perdida fetal. (28) 

Harris y cols en 1986, demostraron que los titulos elevados de IgG eran un factor 

predictivo muy util para la aparici6n de HIE. (34) EI SAF fue previamente 

denominado por Hughes y colaboradores como Sindrome Anticardiolipina. (2) 

En 1985, Hughes inform6 que la triad a de trombosis, trombocitopenia y perdida 

fetal recurrente se encontraba en pacientes lupicos con AAC, y denomin6 esta 

asociaci6n como "sind rome anticardiolipinas" la cual fue rapidamente 

redenominada como "sindrome antifosfolipfdico segundo, al encontrar que no s610 

existian AAC, sino tam bien otros tipos de aFL. (35) 

En 1990: Se descubre que AAC necesitan de una proteina glicoproteina I del 

plasma para su acci6n (uni6n a fosfolipidos (LES), sobre esta glicoproteina, Ac anti 

glicoproteina I. (28) 

En 1999 Kupfermine et at. report6 que el estado de hipercoagulabilidad aumenta el 

riesgo de pre eclampsia, desprendimiento de placenta, RCIU y placenta previa 

(Trombofilias hereditarias Factor-V). Analiza ademas, alteraciones geneticas y 

mutaciones. Importancia del infarto placentario. Se evalua la Anexina V: 

anticoagulante natural potente que actuarfa previniendo la trombosis en la 

vellosidad, manteniendo la fluidez de la circulaci6n. AAC actuarian sobre este 

blanco disminuyendo los niveles de Anexina V. (Riesgo Infartos) (28) 
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3.2.2. Incidencia 

La incidencia de la enfermedad es mayor en mujeres que en varones (5/2), la 

prevalencia de la enfermedad depende de la poblaci6n de estudio: de 2 a 12 % en 

la poblaci6n en general, 40 a 50% en pacientes con Lupus, 10 a 20% en pacientes 

con antecedente de trombosis, 10 a 40% en mujeres con perdida gestacional 

recurrente (PGR), 25 % en mujeres con pre eclampsia y se considera que el 2% 

de la poblaci6n obstetrica tiene SAF.(21) De las coagulopatias 3,5% a 6%. (28) 

Clasificaci6n trombofilias (28): 

1. Trombofflias adquiridas: 

• 	 Sfndrome antifosfoHpidos. 

• 	 Defectos endoteliales. 

• 	Activaci6n plaquetaria y aumento de viscosidad sanguinea secundaria: 

Neoplasias, falla renal, etc. 

2. Trombofilias hereditarias: 

• 	 Deficiencias de proteina S, C. 

• 	 Deficiencias de Antitrombina III. 

• 	 Hiperhomocisteinemia. 

• 	 Resistencia ala proteina C activada. 

3. Otras: Muy baja frecuencia. 

Las pacientes portadoras de este sfndrome no pueden lIevar el embarazo a 

termino y hasta 40% de las mujeres con tres 0 mas abortos son portadoras de 

anticuerpos antifosfoHpidos y del 30 al 35% de las portadoras de SAF presentan 

muerte fetal en el tercer trimestre (36). 

3.2.3. 	 Concepto 

EI sindrome antifosfolfpido (SAF) se caracteriza por la aparici6n de trombosis de 

repetici6n (tanto venosas como arteriales 0 de pequeno vaso), morbilidad en los 

embarazos (abortos 0 perdidas fetales recurrentes) y alteraciones hematol6gicas 

(trombopenia 0 anemia hemolftica), asociados a la presencia de anticuerpos 
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antifosfolipidicos (MF). Los MF mejor conocidos son los anticuerpos 

anticardiolipina (AAC) y el anticoagulante lupico (AL). Este sindrome puede ser 

primario 0 asociado a otra patologia autoinmune subyacente, principalmente al 

lupus eritematoso sistemico (LES), en el cual aparece hasta en un 20-30% de 

estos pacientes. (37, 38). 

3.2.4. 	 Sin6nimos 

En realidad, ni es apropiado utilizar sinonimos al referirse a las diferentes 

denominaciones que se han dado a la presencia, al sind rome 0 a la correiacion 

cllnico-serologica de los anti cuerpos dirigidos contra fosfolipidos, ya que la 

terminologia utilizada corresponde a la construccion de un concepto que ha 

cambiado con el tiempo segun la informacion cientifica disponible en un momenta 

determinado. Segun 10 anterior, la conceptualizacion ha pasado de reacciones 

serologicas falsas positivas a anticoagulante lupico, sindrome de ganso negro, 

anticuerpos anticardiolipina, sindrome anticardiolipina, sindrome antifosfollpido 

primario y secundario, y por ultimo a la propuesta de sindrome 

antifosfolipido/cofactor. Por ultimo, cada dia es mayor la insistencia en 

denominarlo sind rome de Huges. (38) 

3.2.5. 	 Fisiopatologia de la acci6n de los antifosfolipidos 

Explicar la patogenicidad de los anticuerpos antifosfolfpidos es algo que todavia no 

puede hacerse. Sin embargo, existen datos que permiten apuntar la posibilidad de 

que los AAC actuen en forma de complejo con la 32 - glucoproteina (una proteina 

plasmatica con propiedades anticoagulantes), aunque no todos los autores esten 

de acuerdo con ello. Incluso algunos MC han sido inmovilizados directamente por 

la ~2 glucoproteina, en determinadas condiciones experimentales. Existen 

manifestaciones que demuestran que la proteina cambia su estructura despues de 

la union con el MF. La ~2 glucoproteina inhibe muchas reacciones de la 

coagulacion fosfolipidos dependientes, asi como la agregacion plaquetaria 

inducida por el ADP. Tambien es capaz de inhibir la activacion del factor Xll por la 

conversion de precalicreina en calicreina, la cual es importante en la fibrinolisis de 

contacto. La inhibicion de esta conversion por la anticardiolipina puede provocar, 

en consecuencia, una alteracion en la fibrinolisis. Sin embargo, es necesario 

remarcar que la deficiencia hereditaria de ~2 glucoproteina no se asocia con un 
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riesgo de trombosis. Bevers et al. han podido observar que al menos algunos 

anticoagulantes estan mas directamente relacionados con el complejo formado p~r 

la protrombina humana y fosfolfpidos cargados negativamente que con el 

fosfolfpido solo. (24, 39, 40) 

Otros anticoagulantes expresan su accion mediante una accion dependiente de la 

~2glucoprotefna. Todo ello permite especular sobre la posibilidad de que se trate 

de una familia de anticuerpos con varias afinidades para los distintos complejos 

fosfolfpidos - proteinas y su papel fisiopatologico dependa de su afinidad por los 

complejos fisiologicos de fosfoHpido - proteina y del acceso del AAF sobre esos 

complejos. Adicionalmente, se ha podido demostrar la union de antifosfolipidos 

sobre otros complejos proteina - fosfolfpidos, como proteina C-fosfolfpido y 

proteina S-fosfolipido, en plasma de algunas pacientes con AAF. (24,39,40) 

De los estudios realizados en el gato mostraron como la inyeccion intraperitoneal 

de AAF de una mujer con perdidas fetales produjo una necrosis decidual y la 

perdida fetal. Blank et aI., con otro modelo, inyectando AAC monoclonales murinos 

o AAF policlonales humanos, aprecio una disminucion de la fecundidad, aumento 

del fndice de reabsorcion embrionaria (el equivalente a la perdida fetal) y una 

disminucion de los pesos de fetos y placentas. Asimismo, este grupo mostro una 

mejoria de los para metros citados, administrando heparina de bajo peso molecular 

e inmunoglobulinas. (39, 40) 

3.2.6. 	 Papel de la placenta y la anexina V 

Diferentes enfermedades autoinmunes, principal mente el hipotiroidismo, la 

diabetes y el LES, se asocian con incremento en el riesgo de perdidas fetales; se 

postula que tanto autoanticuerpos organo-especfficos y no especfficos, estan 

implicados en estas complicaciones. Schoenfeld (41) demostro que los aFL 

predisponen a la perdida fetal; las lesiones mas frecuentes y caracteristicas 

incluyen infartos extensos y evidencia de trombosis uteroplacentaria, ademas de 

hallazgos inespecfficos relacionados con hipoxia tisular que ocasionan retardo en 

el crecimiento intrauterino (RCIU) y muerte fetal. Tambien se encuentran 

involucradas algunas sustancias procoagulantes circulantes y la vasculopatia 
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uteroplacentaria p~r activaci6n y proliferaci6n de la celula endotelial al favorecer la 

adhesi6n y la trombosis. (42) 

Los aFL bloquean la producci6n de prostaciclina (PGb) modificando el balance de 

la producci6n de PGbITXA2; tambien inhiben la secreci6n de gonadotropinas e 

inhiben 0 desplazan la anexina V de su localizaci6n placentaria interfiriendo con 

sus propiedades anticoagulantes (43). La anexina V es una potente proteina 

anticoagulante localizada en la placenta que actua como principal cofactor para los 

aFL, interfiriendo 0 compitiendo por los fosfolipidos de carga ani6nica (sitio de 

uni6n de los aFL). Por inmunohistoquimica se ha demostrado anexina V en las 

membranas del sincitiotrofoblasto de pacientes con SAF (44). 

Aunque las placentas de pacientes con SAF pueden ser histol6gicamente 

indistinguibles de las de pacientes con pre eclampsia, las alteraciones 

ocasionadas por los aFL suelen ocurrir mas tempranamente (antes de la semana 

20 de gestaci6n) (45). 

3.2.7. 	 Prevalencia y factores de riesgo 

La frecuencia de aFL durante el embarazo es variable y depende de los 

antecedentes maternos; en mujeres normales con aFL, el riesgo de perdida fetal 

es de 16%. (43) Titulos altos de AAC IgG (especificamente subtipo IgG2) y de 

anti-B2GP 1, anticoagulante lupico positiv~, tener LES, y especfficamente, el 

antecedente de perdidas fetales previas, son los mejores predictores de perdidas 

fetales recurrentes. Este ultimo, y aun en ausencia de aFL, es mejor predictor que 

los mismos aFL; mujeres con SAF secundario tienen peor pron6stico obstetrico 

que las que tienen el sindrome primario. (45) 

Si bien los aFL predisponen un estado trombogenico, muchas veces se requiere 

un factor desencadenante para que ocurra el evento clinico embarazo, cirugias, 

uso de anticonceptivos orales (ACO) 0 terapia de remplazo hormonal (TRH). 

Algunos autores describen que hasta el 70% de los pacientes con SAF primario 

presentan un evento tromb6tico inducido por ACO 0 durante el periodo postparto. 

(42) 
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3.2.8. Sindrome antifosfolipido primario (SAFP) 

3.2.8.1. Concepto 

Las manifestaciones clinicas anteriormente descritas en personas con AAF sin 

ninguna enfermedad subyacente suelen denominarse sfndrome 

anticardiolipina 0 sfndrome antifosfolfpido primario (SAFP). (36) 

3.2.8.2. Diagnostico del SAFP 

Harris ha sido el primer autor en establecer criterios diagnosticos para esta 

nueva entidad, que ha denorninado anecdoticamente «sindrome del cisne 

negro». Los criterios propuestos contemplan aquellos aspectos clinicos 

claramente relacionados con los AAF (trombosis arterial y/o venosa, perdidas 

fetales de repeticion y trombocitopenia) y para metros de laboratorio existencia 

de AAC de clase IgG y/o de AL demostrado mediante tecnicas de inhibicion de 

FL y AAC de clase IgM). Un paciente con este sfndrome deberia reunir un 

dato clinico y uno de laboratorio demostrados de forma repetida un minima de 

dos ocasiones con un intervalo de 2 meses. (36) 

Se ha planteado una gran controversia acerca del metodo usado en la 

determinacion de los anticuerpos antifosfolipidos, los estandares utilizados y 

los niveles empleados para las positividades. En un intento de estandarizar los 

metodos de anal isis y establecer los niveles de positividad, ya se han realizado 

dos International Workshops. 8asados en el segundo (Second International 

AntiCardiolipin Standarization WorkshoplThe Kingston Anti-Phospholipid Study 

Group), muchos laboratorios adoptaron los estandares establecidos por la 

Harris Phospholipid Association. Estos estandares se basaban en las unidades 

de fosfolipidos, definidas como la actividad de fijacion de 1 ugml de una 

preparacion pura de IgG e IgM de un suero estandar. (25) 

Antes de establecer el diagnostico de SAFP deberfa descartarse un LES segun 

los criterios de la ARA (39) As!, parte de los pacientes con SAFP presentan 

otros fenomenos autoinmunes (ANA, Ac anti-DNA, prueba de Coombs positiva, 

Ac anti-ENA [antigenos extraibles del nucleo] 0 trombocitopenia autoinmune), 

habituales en el LES, p~r 10 que han sido etiquetados de LES incompletos 0 

colagenosis indeterminadas. Asimismo, algunos de los pacientes con LES 
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presentan manifestaciones clfnicas atribuibles a los AAF. Ademas, algun 

paciente con AAF ha desarrollado un tipo de LES, y es posible que un cambio 

en los criterios de la ARA pueda cambiar la tipificaci6n de los pacientes con 

SAFP 0 LES. (28) 

3.2.9. Sfndrome antifosfolipido secunda rio 

3.2.9.1. 	 Concepto 

EI sfndrome antifosfolipido secundario ocurre asociado a otras 

enfermedades autoinmunes, en particular allupus eritematoso (46). 

3.2.10. Complicaciones medicas 

3.2.10.1. 	 Trombosis de repetici6n 

Las trombosis arteriales 0 venosas son las principales manifestaciones del 

SAF. Estas pueden afectar a vasos de cualquier calibre y localizaci6n. La 

trombosis venosa profunda de las extremidades es la complicaci6n mas 

frecuente del sfndrome y puede ser bilateral y multiple. Venas como la 

iliofemoral, la subclavia, la yugular y la axilar pueden ser afectadas (47). 

La trombosis venosa profunda puede complicarse con embolismo 

pulmonar. En otros sistemas venosos puede producir manifestaciones 

compatibles con sfndrome de Budd-Chiari u oclusi6n de la vena retiniana 

central. (48, 49) La oclusi6n arterial puede producirse tambien en las 

arterias retinianas, coronarias, mesentericas y perifericas. (50) 

3.2.10.2. 	 Enfermedad cerebrovascular 

Ocurren accidentes isquemicos transitorios (simples 0 multiples) y/o 

accidentes cerebrovasculares, y a menudo recurren, 10 que origina 

demencia 0 gran variedad de deficits neurol6gicos temporales 

permanentes, como la mielopatia transversa, epilepsia, corea, demencia 

multilnfarto, sfndrome de Guillain Barre, amnesia transitoria global, 

enfermedad de la motoneurona, depresi6n y pseudotumor cerebral (51). 
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Algunos son secundarios a trombosis arteriales y otros tienen causa 

emboligena (endocarditis de Libman Sacks); pueden lIevar a la confusion 

con psicosis esteroidea, meningitis aseptica y esclerosis multiple. Debe 

sospecharse en pacientes jovenes sin factores de riesgo. (52) 

3.2.10.3. 	 Enfermedad pulmonar 

Se puede desarrollar un amplio abanico de enfermedades pulmonares. Las 

mas comunes son el embolismo pulmonar e infarto (un tercio) y la 

hipertension pulmonar tromboembolica y no tromboembolica; tambien se 

dan casos de trombosis microvascular pulmonar, capilaritis pulmonar y 

hemorragia alveolar (53). 

3.2.10.4. 	 Enfermedad cardiovascular 

Engrosamiento valvular y desarrollo de vegetaciones (valvula mitral y 

aortica): conduce a insuficiencia valvular, embolias cerebrales y cuadros 

sugestivos de endocarditis infecciosa (fiebre, hemorragias subungueales, 

hemocultivos negativ~s). Trombos intracavitarios. Cardiomiopatia 

(trombosis en la microcirculacion miocardica). Prematura reestenosis de 

bypass. Enfermedad periferica vascular. A pesar de todo ello, existe 

controversia sobre la asociacion entre el SAF y un incremento de la 

incidencia de infarto de miocardio (52). 

3.2.10.5. 	 Manifestaciones hematol6gicas 

Trombocitopenia y purpura trombotica trombocitopenica (microangiopatia 

trombotica). A mayor numero de AAC IgG, mayor trombopenia y mayor 

riesgo de trombosis. (52) 

3.2.10.6. 	 Episodios de sangrado 

Debe sospecharse la presencia de anticuerpos protrombinicos cuando un 

paciente con un SAF conocido desarrolla manifestaciones de sangrado 

antes que trombosis. (52) 

17 




3.2.10.7. 	 Enfermedad renal 

No esta clara su fisiopatolog[a. Parece ser consecuencia de trombosis y 

estenosis de las arterias renales y depositos de fibrina en los glomerulos 

(52). Puede ocurrir trombosis capilar glomerular, microangiopatia 

trombotica, trombosis de la arteria renal, trombosis de la vena renal, 

necrosis cortical (54 - 56). 

La clinica varia desde (54): 

• 	 Proteinuria inferior a 2 g/dia, con funcion renal normal. 

• 	 Fallo subagudo con proteinuria y alteracion del sedimento. 

• 	 Hipertension grave y dolor en flanco, uni 0 bilateral, en pacientes con 

infartos renales. 

• 	 Hematuria, cilindros eritrocitarios, 

• 	 IRA 0 IRe 

3.2.10.8. 	 Glandulas suprarrenales 

Enfermedad de Addison secundaria a trombosis de las arterias 

suprarrenales. (52). 

3.2.10.9. 	 Enfermedad gastrointestinal 

Sangrado, dolor abdominal, abdomen agudo, necrosis esofagica con 

perforacion 0 ulceracion gastrica gigante 0 atipica duodenal, todo ello 

secundario a isquemia a la altura de esofago, estomago, duodeno, ileo 0 

colon (52). 

3.2.10.10. 	 Manifestaciones cutaneas 

Livedo reticularis, enfermedad de Degos (papulosis maligna atrofica), 

necrosis cutanea e infartos, hemorragias subungueales, tromboflebitis, 

gangrena digital, ulceraciones en la piel y lesiones parecidas a vasculitis 

(nodulos y maculas) (52). 

3.2.10.11. 	 Otras enfermedades reumatologicas 

Se han visto AAF en el 20% de las polimialgias reumaticas y arteritis de 

celulas gigantes, aunque su presencia en estos pacientes no se asocia con 

un incremento del riesgo de trombosis. (52) 
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3.2.10.12. Sindrome postparto 

Algunas mujeres pueden presentar complicaciones posparto que pueden 

representar una exacerbaci6n autoinmune. Se caracteriza por fiebre, dolor 

pleuritico, disnea (52), infiltrados pulmonares y efusiones pleurales en el 

periodo posparto. En un estudio retrospectivo de mujeres con SAF, 3 

pacientes desarrollaron estas complicaciones posparto; 2 de las 3 tambien 

tuvieron trombosis en el posparto y 1 desarroll6 cardiomiopatia. Como 

reportado por otros, este sfndrome tambien puede involucrar insuficiencia 

renal e hipertensi6n pulmonar. EI mejor tratamiento es desconocido, 

aunque se debe considerar los glucocorticoides y la anticoagulaci6n. (54) 

3.2.10.13. SAF catastr6fico 

En 1992 Asherson acuri6 la frase de SAF catastr6fico para describir un 

caso de deterioro clinico rapido asociado con coagulopatia vascular 

acelerada en una paciente con SAF. Una minoria de las pacientes, puede 

presentar un sind rome agudo devastador caracterizado por multiples y 

simultaneas oclusiones vasculares a 10 largo del cuerpo, produciendo a 

menudo la muerte. Involucra al menos tres sistemas de diferentes 6rganos 

en un periodo de dias 0 semanas con evidencia histopatol6gica de oclusi6n 

de multiples vasos (54). Los factores precipitantes incluyen infecciones, 

procedimientos quirurgicos, el retiro de la terapia anticoagulante y el uso de 

drogas como los gestagenos orales. (57) 

Las pacientes tipicamente tienen titulos altos de AAF y un curso clinico que 

evoluciona rapidamente, puede estar enmarcado por hipertensi6n 

pulmonar, insuficiencia renal, trombosis generalizada (incluyendo arterial) y 

coagulaci6n intravascular diseminada. La tasa de mortalidad asociada es 

relativamente alta y la condici6n debe ser considerada una verdadera 

emergencia. (54) 

3.2.10.14. 	 Complicaciones obstetricas 

Los aFL producen complicaciones fetales y maternas; de estas ultimas, la 

clasica y caracteristica, es la trombosis arterial, venosa 0 de pequerios 

vasos. Tambien incrementan el riesgo de hipertensi6n inducida por el 
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embarazo (HIE) 0 pre eclampsia que suele ser severa y de inicio mas 

temprano (58). A veces puede haber abrupcio de placenta y sindrome de 

HELLP. Ademas, se han descrito corea e infarto cerebral en el perfodo del 

postparto. (45) 

Las complicaciones neonatales incluyen abortos, perdida fetal y muerte 

fetal; en infantes viables, se puede presentar RCIU, abrupcio de placenta, 

nacimientos prematuros, y rara vez, trombosis neonatal. Las perdidas 

fetales, manifestacion obstetrica clasica y mas frecuente del SAF, 

usual mente son recurrentes y del segundo trimestre; en el SAF primario, se 

presentan entre el 50 a 75% y en el secundario aLES hasta en el 90% de 

los casos. (59) 

3.2.10.14.1. Perdida Gestacional 

Su efecto mas temible es la muerte fetal. En las gestaciones confirmadas 

por la presencia de latido cardiaco fetal, la evolucion de los acontecimientos 

es clara: en las primeras semanas se produce una trombocitopenia leve, 

por 10 demas la gestacion transcurre sin complicaciones en las primeras 

fases. A partir de la semana 15 el crecimiento fetal se vuelve mas lento. 

(54) 

Las probabilidades de supervivencia del embarazo en las mujeres con SAF 

secundario no tratado, titulos de aCL mayor 0 igual a 80 unidades GPL y 

muerte fetal previa podrfan ser de solo 20%, mientras que si se instaura 

tratamiento puede ascender la supervivencia hasta el 80%. (54) 

EI AL no se cuantifica, es mas especifico pero men os sensible que los 

tftulos de aCL como factor de prediccion de la muerte fetal (60). La 

administracion de corticoides hace que el AL vuelva a la normalidad, 10 que 

no sucede con los aCL. EI pronostico del embarazo no mejora aunque se 

corrija la actividad del anticoagulante 0 desciendan los tftulos de aCL. Los 

AAF compiten con la proteina anticoagulante placentaria I (anexina V) y 

posiblemente impiden su fun cion anticoagulante, permitiendo los 

fenomenos de coagulacion a nivel placentario. En las placentas de los fetos 
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muertos pueden identificarse AAF, 1'!2 glucoproteina I y proteina 

anticoagulante placentaria I en las mismas localizaciones histol6gicas: En 

mujeres con partos normales no se observan estos anticuerpos. (54) 

Las perdidas fetales recurrentes son otras de las manifestaciones mas 

estrechamente relacionadas con la presencia de AAF. Estas perdidas 

pueden ocurrir en cualquier momento durante el embarazo pero alrededor del 

50% de los casos se presentan en el segundo y tercer trimestre de la 

gestaci6n. Este es un dato que diferencia los abortos de este sindrome de los 

de la poblaci6n normal, que suelen ocurrir durante el primer trimestre del 

embarazo y suelen estar relacionados con causas no inmunol6gicas 

(alteraciones morfol6gieas 0 cromos6micas) (58). 

Es probable que la evoluci6n perinatal este en funci6n tanto del nivel 

de anticuerpo, como del isotipo, en este sentido, Derue et al. fueron 

los primeros en informar sobre la asociaci6n entre anticuerpo 

anticardiolipina y las perdidas fetales, en un estudio realizado en una 

casuistica de 40 pacientes, muchas de las cuales tenian LES y 23 de 

elias presentaban una historia a de perdidas fetales. (25,61) 

Las recomendaciones Second International Anticardiolipin Standar 

Workshop indicaron que solamente los casos con moderado 0 alto 

nivel de anticardiolipina (16 0 mas unidades de GPL) tienen una 

importancia clinica relevante. Esto sin embargo, no esta totalmente 

aceptado, observando que las determinadas subclases de 

inmunoglobulinas 0 los titulos de estas no discriminan entre el exito 0 

el fracaso de la evoluci6n de una determinada gestacion con altos 

titulos de anticardiolipina. (18, 23, 58). 

La tasa de abortos en el sindrome antifosfolipido esta aun por determinar 

aunque se lIevan a cabo estudios epidemiologicos y la determinacion de los 

AAF es ya practicamente una prueba de rutina en las personas con abortos 

recurrentes. En mujeres con historia de gestaciones normales, 5010 un 2% 

tienen AL 0 AAe a cualquier titulo y menos de un 0,2% tienen titulos altos de 
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estos anticuerpos. De aqui que la determinacion de estos anticuerpos en 

mujeres embarazadas sin antecedentes obstetricos patologicos sea de poco 

valor. La historia de los embarazos previos es importante para determinar la 

significacion de una prueba positiva para AAF. Se estima que si una paciente 

con LES tiene AL 0 al menos titulos medios del isotipo IgG de los AAC, el 

riesgo de aborto espontaneo en el primer embarazo es del 30%, y si tiene una 

historia de al menos 2 perdidas fetales previas, el riesgo aumenta hasta el 

70% en el siguiente embarazo. Los mecanismos patogenicos que causan los 

abortos no se conocen completamente (58). Las complicaciones obstetricas 

se intentan explicar mediante trombosis e infartos placentarios multiples 

(61). Una trombosis progresiva de la microcirculacion de la placenta 

condicionaria una insuficiencia placentaria, retardo en el crecimiento fetal y, 

finalmente, perdida fetal. Esta podria ser una posible explicacion, pero no en 

todas las placentas examinadas se han hallado areas de infartos por 10 que 

deben de existir ademas otros mecanismos. EI feto abortado es generalmente 

normal exceptuando el retraso en el crecimiento. Parece, por tanto, que las 

alteraciones en la placenta, mas que fetales, son las responsables de las 

muertes intrauterinas. (58) 

La alteracion placentaria mas frecuentemente descrita es la del infarto de la 

placenta. Se ha observado que existen amplias zonas de infarto, 10 que 

sugiere una amplia lesion de los vas os utero placentarios. Se han descrito 

necrosis fibrinoides, aterosis aguda y trombosis intraluminales en las arte

rias espirales y de la placa basal. EI descenso del flujo sanguineo materna 

hacia la placenta es una consecuencia de estas lesiones estenoticas 

vasculares, 10 que constituye, ademas, un factor de lesion fetal. Sin em

bargo, no en todos los casos de AAF se aprecian estas extensas lesiones 

placentarias. (23) 

EI hecho de que se objetiven alteraciones en los estudios hemodinamicos 

de los vasos utero placentarios sugiere que la causa de la lesion y/o la 

muerte fetal puede estar, ademas, relacionada con las alteraciones 

vasculares uterinas. Su efecto negativo puede producirse en los momentos 

muy iniciales de la gestacion; asi, otra hipotetica posibilidad seria la accion 
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de los AAF sobre los FL de la membrana trofoblastica, que bloquearia el 

anclaje del receptor para el factor del crecimiento trofoblastico. (61) 

Ademas, en estudios experimentales (61) se ha descrito que: 

a. 	 Los AAC inducen el fracaso reproductiv~ en la rata interfiriendo en la 

propia implantaci6n embrionaria, pudiendo reaccionar directamente 

con los embriones preimplantativos, en el trofoectodermo. 

b. 	 Los sindromes primarios, en la rata, se asocian con una baja 

producci6n de citocinas (fundamental mente interleucinas 3 y factor 

estimulante de las colonias de granulocitos-macr6fagos) que 

constituyen los factores reguladores «positiv~s» (favorecedores) en 

el embarazo, y, ademas, la administraci6n in vivo de interleucina 3 

recombinante previene la perdida embrionaria, y 

c. 	 Los AAC pueden alterar la secreci6n de HCG durante las fases 

precoces del embarazo, pudiendo influir sobre la evoluci6n de la 

gestaci6n. De ahi que, aparte de los fen6menos tromb6ticos, las 

perdidas embriofetales pueden ser ocasionadas por las alteraciones 

en las citocinas, las alteraciones en la implantaci6n y/o una 

secreci6n hormonal placentaria an6mala de HCG. 

d. 	 Por ultimo, el AL pod ria producir patologia directamente sobre el 

feto y ello estaria apoyado por la observaci6n de que los AAC de 

clase IgG, los que atraviesan la placenta, son los que mas se han 

implicado en genesis de las complicaciones obstetricas. 

Asi pues, se ha empleado un gran numero de mecanismos, la mayoria 

inmunodependientes, para explicar la fisiopatologia del proceso, en 

especial en los casos con anticoagulante tipo lupus, el mas ampliamente 

estudiado. De todas maneras, la hip6tesis mas atractiva para explicar las 

alteraciones tromb6ticas, en especial en los vasos utero placentarios, 

incluye una inhibici6n de la sintesis de prostaciclina (PGb). (61) 
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La PGL, sintetizada y segregada por las celulas endoteliales vasculares, es 

un potente vasodilatador e inhibidor de la agregacion plaquetaria, as! como 

un importante factor en el mantenimiento de un funcionamiento vascular 

normal. Contrariamente, el tromboxano A2, un metabolito prostaglandinico 

producido por las plaquetas, es vasoconstrictor y promueve la agregacion 

plaquetaria. Los pacientes con anticoagulante tipo lupus, presentan una 

inhibicion en la produccion de PGb por parte del endotelio vascular. En 

esta situacion, el tromboxano A2 puede predominar, predisponiendo a 

vasoconstriccion, agregacion plaquetaria y trombosis intravascular. Se cree 

que la disminucion de la sintesis sea debida a la union del anticoagulante 

tipo lupus con las membranas de las celulas endoteliales interfiriendo con 

ello en la metabolizacion de los precursores fosfolipidicos de la sintesis de 

prostaglandinas. (61) 

La posibilidad de alterar la formacion de prostaciclina ha sido estudiada de 

nuevo por Watson et aI., quienes observaron que en un subgrupo de casos 

con predisposicion a la trombosis descendia la produccion de PGI 

endotelial mediada por la trombina, mediante una inhibicion de la actividad 

de la fosfolipasa A2, sin lesion endotelial celular. Estos mismos autores 

pudieron observar, posteriormente, que esta accion inhibitoria era 

reversible anadiendo acido araquidonico exogeno y la actividad enzimatica 

de varias formas de fosfolipasa A2 se inhibia tambien por los AAF. 

Lellouche et al. estudiaron la produccion global de tromboxano A2 y 

prostaciclina en pacientes con anticoagulante lupico; midiendo sus 

metabolitos en orina apreciaron un importante incremento de la relacion 

TxA2/PGb, sugiriendo que la secrecion de PGb en respuesta al incremento 

de TxA2 plaquetario estaba disminuida. (20, 61, 62) 

Algunas pacientes fueron estudiadas un ano mas tarde y mantenian el 

mismo patron de elevacion del TxA2, 10 que les permitio apuntar la 

posibilidad de que el fenomeno plaquetario, en esas pacientes, era 

permanente. En este sentido, se ha podido observar tambien que los 

fragmentos F (abh aislados en algunas pacientes con AAF inducen un 

pequeno, pero significativ~, incremento de activacion de plaquetas 
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normales-Iavadas, demostrado por un aumento de TxB2_ EI mismo grupo 

tambien ha observado que los AAF incrementan la activaci6n de las 

plaquetas por la trombina, asi como de la formaci6n de tromboxano. Kaaja 

et al. han mostrado, en casos con AAF y LES, una disminuci6n de la 

relaci6n prostaciclina/tromboxano. Ademas, Peaceman et al. tambien 

pudieron apreciar un incremento de la formaci6n de tromboxano A2 en 

tejido placenta rio pero sin afectar la producci6n de prostaciclina. (23, 62) 

Es interesante recordar aquf las aportaciones de Remuzzi et al. quienes 

apreciaron que la sintesis de PGb tanto en los tejidos vasculares maternos 

como fetales estaba disminuida en los casos de pre eclampsia y de 

insuficiencia placentaria. Ademas, la relaci6n PGb y tromboxano A2 

tambien esta alterada. Es mas, tambien se ha objetivado un descenso de la 

producci6n de PGb de los vasos umbilicales en los casos en que, siendo la 

madre normotensa, el feto desarrolla un retraso del crecimiento intrauterino 

(20, 23). En los casos con anticuerpos antifosfolfpidos, tambien ocurren 

fen6menos pre eclampsicos, as! como retraso del crecimiento intrauterino, 

rotura prematura de membranas, prematuridad (61, 62). 

Ademas, tambien vale la pena destacar que el anticoagulante no tan s610 

actua sobre la s!ntesis de PGb del epitelio vascular, sino que tambien actua 

sobre la fracci6n fosfolipidica de las plaquetas y sobre otras funciones 

protromb6ticas y antitromb6ticas que actualmente se sabe que ocurren en 

la superficie endotelial vascular (p. ej., activaci6n de la protefna C, 

fibrin6lisis, factores de la coagulaci6n, etc.) y que al ser procesos de 

membrana estan mediatizados por fosfolipidos. Asimismo, no debe 

descartarse la posible acci6n de que estos antifosfolipidos puedan fijarse 

con los fosfolfpidos de las membranas plaquetarias, causando la activaci6n 

de estas, favoreciendo su agregaci6n y posterior trombosis. (25, 61) 

EI mecanismo intimo por el que el anticuerpo antifosfolfpido produce las 

perdidas fetales es que estos anticuerpos pueden causar trombosis en los 

vasos placentarios, dando como resultado un infarto de la placenta y la 

perdida fetal. La trombosis de los vasos placentarios y los infartos 
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placentarios no aparecen de manera uniforme en todas las placentas de los 

fetos abortados de pacientes con antifosfolipidos, siendo por 10 tanto 

hechos no especfficos de estas pacientes. Por ello, incluso algunos 

apuntan la posibilidad de que otros autoanticuerpos, distintos a los anti

fosfolfpidos, pudieran desempenar algun papel. Esta posibilidad necesita 

estudios futuros, puesto que podria explicar las perdidas fetales de repe

ticion en casos en que no se detecta ni anticoagulante ni anticardiolipina, 

pero en los que se aprecian cursos fetales parecidos (retraso del 

crecimiento muy severo, muerte fetal, infartos placentarios, placentas con 

peso pequeno, etc.) (25, 29, 61) 

Los hjjos de las madres con AAF general mente son normales, con la 

excepcion de que presentan las complicaciones propias de la prematuridad, 

tan frecuente 	en estos casos. Sin embargo, en algunos neonatos, se han 

podido hallar trombosis de la vena renal, la cava inferior, la arteria cerebral 

media y la aorta. Dado que la IgG atraviesa la barrera placentaria, el 

sfndrome de AAF tambiem debe formar parte del diagnostico diferencial en 

los casos de trombosis neonatal. (25, 29) 

Las mujeres con AAF pueden presentar otras complicaciones como pre

eclampsia (63), insuficiencia utero-placentaria y partos prematuros. (63) 

Se han descrito ademas, aunque muy raramente, sindrome HELLP (64), 

corea gravidica (65) y muerte materna. (66). 

3.2.10.14.2. 	 Pre eclampsia y antifosfolipidos 

Se asocia la pre eclampsia con ciertos fen6menos autoinmunes. Esta 

asociaci6n probablemente muestra el hecho de que en pre eclampsia en 

los casos de AAF existen hechos muy semejantes: areas de infarto 

placentario, lesiones endoteliales placentarias y retraso del crecimiento 

intrauterino. Ya en 1989, Branch et al. observaron que el 16 % de las 

pacientes que desarrollaron pre eclampsia severa antes de la semana 34 

presentaban anticuerpos antifosfolipidos. Milliez et aI., por su parte, 

apreciaron que el 16 % de la casuistica de pre eclampsticas presentaban 

anticuerpos antifosfolipidos, frente al 3 % de la poblacion normal. (61) 
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Uno de los aspectos fisiopatol6gicos responsables de la acci6n de los AAF 

es su alteraci6n sobre el equilibrio entre ciertos prostanoides. Este 

mecanisme es semejante al observado en la pre eclampsia. Dos son las 

PG implicadas mas frecuentemente en la fisiopatologla de la pre eclampsia: 

la PGL, con acciones vasodilatadoras y antiagregante, y el TxA2 , 

vasoconstrictor y proagregante. Durante el embarazo normal existe en la 

placenta, un incremento de la PGI2 y del TxA2, manteniendose un equilibrio 

entre ambos. Por 10 contrario, en la pre eclampsia, este equilibrio parece 

que se rompe a favor del TxA2, con 10 que se produce una tendencia a la 

vasoconstriccion, aumento de la agregacion plaquetaria y activacion de la 

coagulacion, todo 10 cual conducirla a una disminuci6n del flujo utero 

placentario. (61) 

A nivel periferico, aunque se ha observado un desequilibrio entre TxA, y 

PGL, tambien al TxA2, no se ha podido demostrar un aumento de este, 

observandose exclusivamente una disminucion de los niveles de PGL. 

Esta enfermedad se ha asociado con cambios en el metabolismo del acido 

araquid6nico, en la Via de la ciclooxigenasa. (61) 

Fitzgerald et al. demostraron un incremento en la biosintesis de TxA2 que 

atribuyeron a la activaci6n plaquetaria en la circulaci6n placenta ria. Cuando 

se han medido los niveles de TxA2 y PGIz en el tejido placentario, se ha 

hallado, en las pacientes con pre eclampsia, un incremento en el cociente 

TxA2/PGI, principalmente debido a una disminuci6n de los niveles de PGIz, 

aunque tambien se ha hallado un aumento del TxA2. La disminuci6n en la 

producci6n de PGI2 en la pre eclampsia puede deberse a la menor dis

ponibilidad de acido araquidonico (AA) en la circulacion fetal. (61) 

Otra posibilidad es que la PGIz fetal y materna este inhibida por otras 

sustancias. En esta inhibici6n podrlan intervenir los metabolitos del AA 

derivados de la via de la lipooxigenasa. Estos metabolitos son los 

leucotrienos (A4, 84, C4, D4, E4 Y F 4) derivados del 5-H PETE y del 12

HPETE. La via de la lipooxigenasa es menos conocida que la de la 

ciclooxigenasa, pero no por ello es menos importante. Los leucotrienos 84, 
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C4 Y D4 fisiol6gicamente desempenan un papel mas importante. EI 

leucotrieno B4 produce un incremento de la permeabilidad vascular, 

quimiotaxis y broncoconstricci6n, mientras que los leucotrienos C4 Y D4, 

conocidos tambiem como sustancias de reacci6n lenta de la anafilaxia, 

producen, al igual que el B4, vasoconstricci6n, incremento de la 

permeabilidad vascular Y broncoconstricci6n. Por su parte, el 12-HPETE 

inhibe la sintesis de las prostaciclinas. (25) 

Diversos auto res han demostrado que los tejidos uteri nos y placentarios 

humanos son capaces de producir derivados del AA por la via de la 

lipooxigenasa, incluyendo 5-HPETE y precursores de los leucotrienos (12 

HPETE), y estos productos estan elevados en la pre eclampsia. Biagi et al. 

observaron un incremento del leucotrieno B4 en la pre eclampsia. La 

concentraci6n de B4 es cinco veces superior en la hipertensi6n inducida por 

el embarazo (HIE) que en la gestaci6n normal. Todos estos hallazgos han 

hecho especular que la elevaci6n en la sintesis de productos de la via de la 

lipooxigenasa, en la unidad utero placentaria, puede ser la responsable de 

la inhibici6n de la PGh, de la hipertensi6n y del incremento de la 

permeabilidad vascular, caracteristicas de la pre eclampsia. Estos facto res 

conducirian a una disminuci6n de la perfusi6n del espacio intervelloso (EIV) 

con la consiguiente hipoxia placentaria y lesi6n trofoblastica. En este 

sentido, tal y como ya se mencion6, los AAF producirian alteraciones en la 

perfusi6n del EIV. (25) 

La lesi6n hip6xica del trofoblasto seria la responsable de la alteraci6n en el 

cociente TxA/PGh, 10 que conduciria a un aumento de la agregaci6n 

plaquetaria y a una activaci6n del sistema de la coagulaci6n con el 

consiguiente dep6sito de fibrina, y produciria una disminuci6n mas acusada 

de la perfusi6n del EIV, cerrando asi un circulo vicioso. La lesi6n del 

trofoblasto induciria la formaci6n y la secreci6n de uno 0 varios factores 

placentarios mitogemicos (probablemente, per6xidos lipfdicos) a la 

circulaci6n general que producirian una lesi6n del endotelio vascular. La 

lesi6n endotelial seria la responsable del aumento de la fibronectina, de la 

permeabilidad vascular alterada y de la disminuci6n de la producci6n de 
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PGIz. EI incremento relativo del TxA, secundario a la disminucion de la PGIz 

al producir vasoconstriccion arterial y venosa, aumento de la sensibilidad a 

la angiotensina II, agregacion plaquetaria y activacion de la coagulacion, 

explicaria la sintomatologia clinica de la HIE. (25) 

Se especula que en los casos de SAF, los anticuerpos pueden provocar la 

alteracion por varios mecanismos. EI primero, mediante la accion sobre la 

perfusion. Estos anticuerpos pueden fijarse en antigenos presentes en los 

vasos placentarios, causando infartos, retraso del crecimiento e incluso la 

muerte fetal. EI segundo, actuando mediante la secrecion de los 

prostanoides. En este sentido, probable mente no actuarian reduciendo la 

sintesis endotelial, sino aumentando la secrecion de tromboxano a nivel 

placentario. Se ha podido observar la fijacion de AAF en la interfase feto

placenta. (25) 

En ciertos experimentos realizados en el animal pudo apreciarse que la 

inyeccion de estas inmunoglobulinas, en animales sanos, produjo una 

situacion patologica semejante a la pre eclampsia y su efecto podria 

extenderse a las propias celulas trofoblasticas, alterandose su propia pro

duccion de prostaglandinas. Algunos AAF actuan bloqueando el proceso de 

activacion celular mediante la interferencia enzimatica de las membranas. 

La administracion de aspirina en la prevencion de la pre eclampsia podria 

actuar sobre las celulas T, impidiendo este bloqueo. Como se sabe, la 

aspirina aumenta la concentracion intracelular de calcio. EI calcio es un 

importante segundo mensajero, esencial para la activacion celular, en 

especial en las celulas 1. Asi, aparte de su accion sobre los prostanoides, 

la aspirina puede corregir la funcion de las celulas 1. Es evidente que, 

cuanto mas precoz y mas grave sea la pre eclampsia, la posibilidad de que 

se asocie con AAF aumenta y, a la inversa, los casos con tltulos muy altos 

de AAF suelen cursar con pre eclampsia. (25) 
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3.2.10.14.3. 	 Trombocitopenia 

Ciertos estudios han objetivado una trambocitopenia en las pacientes con 

anticoagulante tipo lupus y/o con anticuerpo anticardiolipina. Se especula 

que el mecanisme por el que se produce esta trombocitopenia es 

desconocido, aunque es posible especular sobre el papel que puede 

desemperiar la presencia de fosfolfpidos en la membrana plaquetaria con 10 

que el anticuerpo podria actuar y una vez alterada la membrana 

plaquetaria, intervenir de manera anomala sobre los mecanismos de la 

coagulacion, con resultado de agregacion de estas y aparicion de 

trombosis. (24) 

Los antifosfolfpidos solo se fijan a la plaqueta cuando esta alterada su 

membrana, pera no cuando la plaqueta esta intacta, 10 cual permite sugerir 

que para que el anticuerpo pueda actuar necesita previamente una altera

cion de la membrana plaquetaria, con el fin de que se expongan los 

fosfolfpidos al anticuerpo. Este mecanisme Este cambio, que ocurre 

durante la activacion plaquetaria, se denomina flip-flop, y en el los FL de 

carga negativa afloran al exterior y los de carga neutra 10 hacen al interior, 

con 10 que las membranas plaquetarias se convierten en un terreno 

abonado para que la coagulacion sanguinea tenga lugar. (17). La cara 

interna de la membrana plaquetaria es rica en FL de carga negativa. Por un 

mecanisme mal conocido, estos quedarran expuestos al exterior durante la 

activacion plaquetaria, por 10 que serran dianas de los AAF, que facilitarian 

la lisis plaquetaria por parte del sistema mononuclear fagocitico. Respecto 

a la coagulacion se ha comprobado que una inmunoglobulina monoclonal 

con actividad de AL inhibe la union del factor Xa a los FL. (24.61). 

3.2.10.14.4. 	 Restriccion del Crecimiento Intrauterino (RCIU) y Sufrimiento Fetal 

Las mujeres con SAF tienen un riesgo sustancial de insuficiencia 

placentaria manifestada por RCIU, oligohidramnios y sufrimiento fetal. La 

tasa de RCIU es del 30% entre mujeres bien caracterizadas con SAF. EI 

50% de todas las pacientes con SAF tienen registros anormales de la FCF 

en el tercer trimestre. (54) 
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EI-Roeiy et al. en 1989 informaron de una alta prevalencia de anticuerpos 

antifosfolipidos en casos de Restricci6n de Crecimiento Intrauterino (RCIU) 

en los estados hipertensivos del embarazo (EHE), en especial los de isotipo 

IgG, y Milliez et al comunicaron que incluso en los RCIU sin causa aparente 

puede haber una base inmunol6gica fosfolipidica que los explique, aunque 

si revisamos los datos de Schiff et aI., esto no implica que luego se pueda 

solucionar con aspirina a bajas dosis, dado que cuando se lIega al diagn6s

tico de EHE 0 de RCIU, la situaci6n endotelial ya esta tan afectada que la 

acci6n del acido acetilsalicilico (ASA) no puede manifestarse. (25, 29, 61) 

Durante 1991, se abri6 una linea de investigaci6n epidemiol6gica enfocada 

a determinar la prevalencia de anticuerpos anticardiolipina en una serie de 

patologias obstetricas, tales como: Muertes fetales inexplicadas Pre 

eclampsia, RCIU, Rotura prematura de membranas (RPM); cuya etiologia 

resulta frecuentemente de causa desconocida y hay una elevada 

frecuencia de asociaci6n entre estas patologias y la presencia de 

anticuerpos antifosfolfpidos. (25, 29) 

3.2.10.14.5. 	 Rotura Prematura De Membranas (RPM) 

En la etiologia de la RPM se esgrime un mecanisme prostaglandinico que, 

podria estar afectado precisamente por las acciones antifosfolipidicas. La 

acci6n de la fosfolipasa A2, quien inicia la cascada de degradaci6n del 

acido araquid6nico, dando como resultado final la sintesis de prostanoides. 

Su inhibici6n pod ria conllevar la priorizaci6n hacia la sintesis de otras 

sustancias, mediante Ifneas de degradaci6n no dependientes de la 

ciclooxigenasa. (25, 29) 

3,2,10.14.6. 	 Parto Pre termino 

Principal mente secundario a las complicaciones mencionadas 

anteriormente, el parto pretermino, es muy comun entre pacientes con SAF, 

ocurriendo en aproximadamente 1/3 de los embarazos tratados con SAF. 

Tras el parto los recien nacidos se recuperan de su bajo peso en forma 

rapida, teniendo un desarrollo normal, comparable a los de la misma edad 
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gestacional. Aquellos lactantes, tanto los de pretermino como los que 

sufrieron RCIU no presentan este sindrome, aunque en algunos casos 

raros hay paso transplacentario de anticuerpos, con efectos nocivos. (54) 

3.2.10.15. Criterios diagn6sticos de SAFP 

Los criterios clfnicos y laboratoriales del SAFP fueron revisados por el comite 

de expertos en 2002 (28) los cuales se enumeran a continuaci6n: 

3.2.10.15.1. Criterios Clinicos: 

1. 	 Trombosis Vascular: Uno 0 mas episodios cllnicos de trombosis arterial 

o venosa, 0 de pequenos vasos dentro de tejido u 6rgano, con 

excepci6n de trombosis venosa superficial. 

2. 	 Morbilidad en el embarazo: 

a. 	 Una 6 mas muertes inexplicables de un feto morfol6gicamente 

normal, mas alia de las 10 semanas gestacionales 6 

b. 	 Uno 6 mas partos prematuros de un neonato morfol6gicamente 

normal antes de las 34 semanas gestacionales. 

c. 	 Tres 6 mas abortos espontaneos consecutivos de causa 

inexplicable antes de las 10 semanas gestacionales. 

3.2.10.15.2. Criterios Laboratoriales: 

1. 	 Anticuerpos anticardiolipinas: Anticuerpos IgG 0 IgM en titulos medios 0 

altos, en dos 0 mas ocasiones con 6 semanas de diferencia. 

2. 	 Anticoagulante Lupico: Anticuerpo presente en el plasma en dos 6 mas 

ocasiones por 10 menos con 6 semanas de diferencia de acuerdo a las 

normas establecidas. 

De 	15 a 20 unidades de fosfolipidos dividen del umbral bajo al mediano. 

(15) Un diagn6stico definitiv~ de sfndrome antifosfolipido requiere la 

presencia de al menos uno de los criterios clinicos y al menos uno de los 

criterios de laboratorio. No existen limites de intervalos entre los eventos 

clinicos y los hallazgos positiv~s en ellaboratorio. (67) 
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Los anticuerpos antifosfolipido que no se encuentran incluidos dentro de los 

criterios diagn6stico son los siguientes: anticuerpos anticardiolipina IgA, 

anticuerpos anti B2-glicoproteina I, y anticuerpos antifosfollpido dirigidos 

contra otros fosfol[pidos diferentes a la cardiolipina (ej. fosfatidilserina y 

fosfatidiletanolamina) 0 contra proteinas unidas a fosfolfpidos diferente a la 

cardiolipina unida a B2-glicoprotefna I (por ej. protrombina, anexina V, 

proteina C 0 proteina S). (67) 

3.2.11. Nuevos criterios de clasificaci6n 

EI SAF involucra a un diverso numero de especialidades medicas; adem as, 

la diversidad y variabilidad en la sensibilidad y especificidad de algunas de 

las manifestaciones clinicas y de los diferentes aFL, condujo a muchos 

expertos de diferentes centr~s del mundo como Gharavi, Harris, Hughes, 

Khamashta, Lockshin, y Piette entre otros, a desarroliar nuevos criterios 

para la clasificaci6n del SAF mediante un consenso internacional. (62) 

3.2.11.1. Criterios clinicos 

1. Trombosis vascular (arterial, venosa 0 de pequerios vasos) 

2. Morbilidad obstetrica 

3.2.11.2. Criterios serol6gicos 

1. AAC IgG 0 IgM en titulos moderados 0 altos 

2. Anticoagulante lupico (+), en 20 mas ocasiones; intervalo > 6 semanas 

Se establece el diagn6stico en presencia de al menos un criterio clfnico y 

uno serol6gico. (45) 

Especfficamente con relaci6n a embarazo, los anteriores criterios se han 

ampliado al termino de morbilidad obstetrica, que ahora incluyen 3 0 mas 

perdidas embrionarias, nacimientos prematuros p~r pre eclampsia severa 0 

insuficiencia placentaria; ya no se requieren perdidas fetales multiples. (45) 
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3.2.11.3. Morbilidad obstetrica (45) 

1. 	 Tres perdidas embrionarias (Con morfologia fetal normal y exclusi6n de 

causas anat6micas, cromos6micas y hormonales de la madre 

consecutivas) menor de 10 semanas 

2. 	 Una 0 mas muertes fetales (Con morfologia fetal 0 neonatal normal) 

mayor de 10 semanas 

3. 	 Una 0 mas muertes prematuras (Con morfologia fetal 0 neonatal 

normal) menor de 34 semanas por: Pre-eclampsia severa 0 eclampsia 

Insuficiencia placentaria. 

3.2.12. Tratamiento 

3.2.12.1. Tratamiento de la mujer no embarazada con SAF (54) 

a. 	 Reducir los factores que predisponen a trombosis. 

b. 	 Tratar la hipertensi6n si esta asociada. 

c. 	 Suspender el tabaquismo. 

d. 	 Tratar las dislipidemias si estan asociadas. 

e. 	 Contraindicar anticonceptivos orales que tengan estr6genos. 

f. 	 Evitar vida sedentaria. 

g. 	 Anticoagulantes orales en caso de trombosis venosa. 

3.2.12.2. Tratamiento de la mujerembarazada con SAF 

Se sigue considerando empfrico por falta de estudios bien controlados 

con grandes numeros de pacientes, esta relacionado con los niveles de 

los anticuerpos, el tipo de evento tromb6tico y caracterlsticas propias del 

paciente (68). En el tratamiento del sfndrome se ha evolucionado a 

traves del tiempo creandose guias que se han cambiado con el 

conocimiento de la enfermedad (69 - 71), se sugiri6 inicialmente 

aspirina 75 - 100mg al dia para pacientes asintomaticos con el 

anticoagulante 0 el anticuerpo, anticoagulaci6n p~r tiempo corto con 

warfarina en casos de un solo episodio de trombosis y heparina en 

situaciones de riesgo, si habfa antecedentes de multiples trombosis: 

aspirina y warfarina, y si se presentaba oclusi6n arterial: aspirina. La 
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educaci6n del paciente es necesaria para el exito del tratamiento. EI 

diagn6stico temprano es fundamental, y en el manejo agudo de la 

trombosis se requiere inmediata anticoagulaci6n (72). En 1995 

Khamashta y cols presentan una serie de 147 pacientes con el sindrome 

y los siguen durante seis alios y demuestran claramente que la 

anticoagulaci6n con warfarina de alta intensidad con un INR mayor de 3 

con 0 sin asa 75 mg al dia era el tratamiento mas efectivo (24). 

AI comparar el riesgo de sangrado por warfarina p~r alio, (de 1 en 14 a 

50) al de trombosis en pacientes con el sfndrome no tratado de 1 a 3 a 5 

p~r alio la balanza se inclina claramente para la anticoagulaci6n (73). 

Algunos invocan un INR de 2-3 con trombosis venosa profunda y 

reservan anticoagulaci6n de INR de 3 a 4 para aquellos con trombosis 

venosa recurrente 0 trombosis arterial (74 - 76). Se ha dicho que los 

pacientes con fluctuaciones en su INR saben cuando ocurre por 

presentar manifestaciones neurol6gicas que ellos reconocen. La 

anticoagulaci6n oral con warfarina p~r tiempo indefinido es la terapia de 

elecci6n, se considera que un INR de 3 a 4 es efectivo para lograr su 

prevenci6n, a diferencia del usual de 2 a 2.5 (77), aunque recientemente 

Douketis y cols (78) plantea que la anticoagulaci6n con warfarina a un 

INR de 2 a 2.5 tambien podria funcionar. 

EI adicionar ASA es debatido, quizas su principal beneficio esta en la 

prevenci6n de los ACV. Si hay trombosis venosa cerebral algunos 

recomiendan anticoagulantes orales por tres meses en aquellos sin 

deficit de coagulaci6n, por un alio para aquellos que 10 presentan y de 

p~r vida para aquellos que han tenido recurrencia (79). 

3.2.12.3. 	 Corticoides e inmunodepresion 

La primera vez que se inform6 de una posibilidad de tratamiento de estos 

casos, tal y como ya se ha comentado, fue cuando Lubbe et al. y 

posteriormente Farquarson et al. y Branch et al. trataron a estas pacientes 

con una combinaci6n de prednisona y bajas dosis de aspirina. La 

prednisona se administr6 a dosis de 40 - 60 mg/dia, apreciandose una 
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reduccion del nivel de anticoagulante, medido mediante un descenso del 

tiempo de activacion parcial de tromboplastina. Otros esquemas de 

tratamiento administran heparina, en vez de aspirina. En una serie de 

trabajos presentada por Reece et al se pudo apreciar que, al utilizar 

prednisona sola, el exito global fue del 39%. Cuando la prednisona se 

utilizo en combinacion con aspirina, el exito global aumento hasta el 72,3 

%. La dosis utilizada ha sido entre los 10 y los 60 mg de prednisona, yen 

ciertas series se ha ajustado a la actividad antilupica. La pregunta acerca 

de cual es la correlacion entre inmunodepresion y exito no ha sido 

respondida todavla. Branch et al observaron que la normalizacion del TTPA 

en pacientes con anticoagulante lupico no aseguro una gestacion con exito. 

Ademas, la persistencia en la anomalfa del TTPA no se acompano 

invariable mente de muerte fetal. (80) 

La administracion de corticoides no se puede considerar muy efectiva en la 

prevencion de trombosis por cuanto, aun bajo esa terapia, las pacientes 

pueden presentar nuevos episodios tromboticos. EI entusiasmo inicial fue 

turbado por los resultados de Locksin et ai, quienes observaron 10 casas 

de muerte fetal en 13 pacientes tratadas con corticoides. Un esquema 

terapeutico con baja dosis de heparina, tuvo tan buen efecto para prevenir 

la muerte fetal como un regimen terapeutico con alta dosis de prednisona 

mas baja dosis de heparina, pero la morbilidad materna y el parto 

prematuro fueron mas frecuentes en los casos tratados con prednisona. La 

morbilidad materna incluye osteoporosis, con alteraciones vertebrales 

(aplastamientos), rasgos cushinoides, insuficiencia adrenal posparto, 

hipertension arterial, infecciones recurrentes y agravamiento de diabetes 

gestacionales. Ello obliga a que este tipo de tratamiento deba ser valorado 

cuidadosamente en pacientes con alteraciones de la tension arterial, dia

betes, infecciones, etc. (80). 

No se han podido apreciar efectos directos en el feto imputables a la 

prednisona, gracias a la importante cantidad de deshidrogenasa en la 

placenta. Asi pues, los estudios realizados con prednisona asociada con 

aspirina a bajas dosis no han senalado mejores resultados en la evolucion 

36 




fetal al compararlos con los que utilizan bajas dosis de heparina y aspirina, 

aunque la frecuencia de prematuridad y morbilidad materna fue 

significatlvamente superior en las pacientes asignadas al grupo que fue 

tratado con prednisona. (80) 

En tres de los 8 casos de la serie de Branch et aI., aquellas que no 

recibieron la terapia de prednisona y aspirina hasta despues de las 16 

semanas presentaron pre eclampsia severa, por 10 que tuvo que finalizarse 

la gestaci6n tempranamente (entre las 27 y las 33 semanas). En esos 

casos hubo un importante retraso del crecimiento, p~r debajo del percentil 

10. Asimismo, en esos casos las placentas tambien fueron pequenas y con 

extensas zonas de infarto. De la misma serie, dos pacientes iniciaron la 

terapia antes de las 6 semanas de gestaci6n; una de elias mantuvo elevado 

el nivel de TTPA, a pesar de una dosis diaria de prednisona de 50 mg. Sin 

embargo, ambas dieron a luz un recien nacido de peso adecuado y vivo, y 

las placentas presentaron aspecto histol6gico y peso normales. (80) 

3.2.12.4. 	 Recambio plasmatico 

Se ha utilizado para reducir los tftulos de anticuerpo circulante en 

enfermedades autoinmunes, principalmente ante eventos tromb6ticos 

sistemicos y graves. En dos casos se ha utilizado el recambio plasmatico, 

con el fin de reducir la cantidad de anticuerpos y quizas aiiadir algun factor. 

Los dos casos tuvieron exito, pero, como puede suponerse, ello no da pie a 

pensar en que el papel de esta terapia este plenamente establecido. (81) 

3.2.12.5. 	 Aspirina 

La administraci6n de pequenas dosis de aspirina (40-100 mg/dia) inhibe 

selectivamente la sintesis de TxA2 y con ello corrige la relaci6n 

prostaciclinaltromboxano, alterada por los AAF. AI igual que 10 objetivado 

para la prevenci6n del retraso del crecimiento intrauterino 0 para la pre 

eclampsia, no se han puesto de manifiesto efectos secundarios negativos 

tanto a nivel materno como fetal con ese esquema terapeutico. Balasch et 
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al. han utilizado un regimen de administraci6n de aspirina, 100 mg/dfa, 

desde un mes antes del inicio de la gestaci6n y a 10 largo de todo el 

embarazo, anadiendo habitualmente prednisona (15-30 mg al dia), en la 

segunda mitad del embarazo, con el fin de prevenir las complicaciones 

autoinmunes, como la trombocitopenia. EI indice de exitos ha sido del 90,5 

%, no hubo manifestaciones adversas con la terapia, a excepci6n de las 

secundarias a la prematuridad (20 % de las gestaciones viables). No 

apreciaron ningun caso de retraso del crecimiento intrauterino y el 5 % de 

pre eclampsia. (20) 

3.2.12.6. 	 Heparina 

EI fundamento fisiopatol6gico para su utilizaci6n radica en que las perdidas 

fetales pueden estar relacionadas con procesos tromb6ticos en los vasos 

uterinos, que provocarian una disfunci6n 0 alteraci6n del funcionamiento 

placentario. Se han aportado exitos del 75-93 % de los casos con 

esquemas terapeuticos que utilizan dosis de 10.000 a 36.000 UI 

(superiores a las dosis profilacticas e i nferio res a las dosis de 

descoagulaci6n). Existen ciertos riesgos potenciales como las hemorragias 

y la osteoporosis, sobre todo si la heparina se utiliza conjuntamente con 

prednisona. La trombocitopenia es muy rara. EI hecho de que deba ser 

administrada diariamente de manera subcutanea y controlada mediante 

estudios de laboratorio es otra desventaja para su utilizaci6n. (82) 

La aparici6n de la heparina de bajo peso molecular pareci6 aportar algun 

beneficio adicional, puesto que puede ser administrada una sola vez al dfa 

(vida media mas larga) y no requiere monitorizaci6n del laboratorio. Si bien 

se pensaba en su inocuidad sobre la coagulaci6n fetal, existen algunos 

datos que apuntan la posibilidad de que atraviese la barrera placentaria, al 

menos en la oveja, alterando el sistema de coagulaci6n fetal. Algunos 

investigadores han utilizado warfarina, pero, dada su teratogenicidad, no 

debe ser utilizada antes de la semana 12 de gestaci6n. (82) 
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3.2.12.7. 	 Inmunoglobulinas 

En 1988, Carreras et aI., basados en el hecho de que no siempre el 

esquema propuesto obtenia los resultados esperados junto con unos 

efectos secundarios indeseables, muchas veces importantes, propusieron 

tratar a estas pacientes con altas dosis de inmunoglobulina por via 

intravenosa, segun el resultado obtenido en una paciente. EI tratamiento se 

inicio en la semana 17, administrando una dosis estimdar de 400 mg/kg/dia 

durante 5 dias. La actividad inhibitoria desaparecio inmediatamente 

despues de finalizada la terapia con gammaglobulina, apreciandose una 

normalizacion del TTPA y un aumento de las plaquetas. Se repitio la dosis 

en las semanas 22 y 27, durante 2 dias. En la semana 28 se detecto el 

inicio de un retraso del crecimiento y en la semana 34 hubo que finalizar la 

gestacion obteniendo un recien nacido sexo femenino de 1.250 9 mediante 

cesarea, cuya evolucion posterior fue normal. Asimismo, la madre presento 

una evolucion normal. (82) 

Los auto res basaron el intento terapeutico en el hecho de que ya se habran 

utilizado grandes cantidades de inmunoglobulina en el tratamiento de la 

purpura trombocitopenica idiopatica, con excelentes resultados. Ademas, 

se observo un descenso de los anticuerpos del factor VIII. Esta depresion 

puede estar mediatizada por una interaccion entre el idiotipo y el 

antiidiotipo. Sin embargo, es posible que la alta dosis produzca un 

descenso de la actividad del anticoagulante, aunque en este caso 

presentado por Carreras no se apreciase, puesto que los resultados para el 

anticoagulante persistieron positiv~s, 10 cual podrfa ser la explicacion de 

que el resultado obtenido no fuese del todo satisfactorio (RCIU en semana 

34, con pre eclampsia, que obliga a finalizar la gestacion). (82) 

3.2.12.S. 	 Otros 

Laskin CA y colaboradores en Low molecular weight heparin and aspirin for 

recurrent pregnancy loss: results from the randomized, controlled HepASA 

trial. 2009; valoro las pruebas que la heparina en combinacion con dosis 

bajas de aspirina (LDA) es superior a la LDA sola para mejorar las tasas de 

nacidos vivos en los pacientes con anticuerpos antifosfolipidos y la perdida 
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recurrente de embarazo. En las pacientes que recibieron heparina (ya sea 

no fraccionada 0 de bajo peso molecular) en combinaci6n con LDA hubo 

aumento significativ~ estadfsticamente en la tasa de nacidos vivos. (83) 

Durante el periodo 2000 - 2004, 859 pacientes fueron reclutadas y 

seleccionados, pero s610 88 fueron asignados aleatoriamente a uno de dos 

grupos de tratamiento. Entonces, las pacientes recibieron tratamiento con 

heparina de bajo peso molecular (HBPM) en combinaci6n con aspirina 0 

aspirina sola durante todo el embarazo hasta 35 semanas de gestaci6n 0 el 

parto. La base de un am!ilisis intermedio no revel6 ninguna diferencia en 

las tasas de nacidos vivos entre los dos grupos de tratamiento y se observ~ 

una tasa de perdida de embarazo en pacientes en el grupo de aspirina 

solamente, que era mucho menor de 10 previsto. En el grupo de aspirina 

mas HBPM, 35 (77,8%) de 45 embarazos resultaron en una tasa de 

nacidos vivos, en el grupo de aspirina de s610 34 (79,1%) de 43 embarazos 

tuvieron exito. Del mismo modo, las tasas de nacidos vivos no se vieron 

afectadas por el numero de perdidas de embarazos anteriores 0 por una 

historia de los primeros frente a la perdida tardia. (84). 
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3.2.12.9. Recomendaciones terap€mticas del SAF durante el embarazo. (45) 

AFL (+), SIN HISTORIA DE 

TROMBOSIS 
AFL (+), CON HISTORIA DE TROMBOSIS 

Administrar tratamiento profilactico 

con HBPM* en el postparto, por 6 

semanas, para evitar eventos 

tromb6ticos venosos. 

Siempre administrar tratamiento profilactico con 

HBPM en el postparto por 6 semanas para evitar 

eventos tromb6ticos venosos. 

Reanudar anticoagulaci6n prolongada si hay 

indicaci6n. 

No se requiere tratamiento medico 

durante el embarazo en presencia de 

< 2 perdidas embrionarias. 

Antecedente de trombosis venosa; Profilaxis con 

HBPM durante todo el embarazo. Dosis mayores 

de las recomendadas segun la historia personal 

tromb6tica y presencia adicional de otros factores 

de riesgo para eventos venosos. La historia 

obstetrica determinara el uso concomitante de 

ASA. 

Usar ASA + HBPM cuando: ::: 3 

perdidas embrionarias 0 1 0 mas 

muertes fetales (morfologfa fetal 

normal). 

Antecedente de trombosis arterial; EI manejo 

previo al embarazo (ASA y/o anticoagulaci6n) y la 

historia obstetrica determinara el uso de ASA, 

HBPM, ambas 0 anticoagulaci6n plena. 

Ocasionalmente se requiere cambiar heparina a 

warfarina durante el ernbarazo (semana 16 a 36), 

usando heparina durante el perfodo restante «16 

y > 36 semanas). 

- Suplementaci6n adecuada de calcio y vitamina D con el uso prolongado de heparina y/o 


esteroides. 


- No usar HBPM por 10 menos 12 h antes y 4 h despues de la analgesia epidural. 


* Heparina de bajo peso molecular. 
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3.2.12.10. Opciones terapeuticas en SAF durante el embarazo. (45) 

TRATAMIENTO 

EFECTOS 

ADVERSOS 

MATERNOS 

EFECTOS 

ADVERSOS 

FETALES 

LACTANCIA 

Aspirina Gastropatfa Segura Segura 

Warfarina 

Gastropatia 

Hipersensibilidad 

Hemorragia 

Teratogemica 

Hemorragia 

Perdida fetal 

Segura 

Heparina 

Osteoporosis 

Trombocitopenia 

Hemorragia 

Hipersen sibilidad 

Segura Segura 

Prednisolona 

Infecci6n 

Diabetes 

Hipertensi6n 

Sindrome de Cushing 

Depresi6n/psicosis 

Segura Segura 
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4. METODOLOGIA 


4.1. 	 Disefio del Estudio: Se realizo un estudio descriptiv~ observacional. 

4.2. 	 Unidad de Analisis: Registros Clinicos de pacientes con sindrome 

antifosfolfpido que reciben tratamiento. 

4.3. 	 Poblacion: Mujeres embarazadas con diagnostico de Sfndrome 

antifosfolipido atendidas en la clfnica de alto riesgo obstetrico del Hospital de 

Ginecologia y Obstetricia del IGSS durante el perfodo de los meses de 

septiernbre a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010. 

4.4. 	 Tipo de muestreo 

Por conveniencia, ya que se incluiran a todas las pacientes a las que se les 

realice el diagnostico de sindrome antifosfolfpido (primario y secundario) y que 

lIenen los criterios de inclusion durante el periodo de estudio. 

4.5. 	 Seleccion de los sujetos de estudio 

4.5.1. 	 Criterios de Inclusion 

Toda mujer embarazada con diagnostico de Sindrome AntifosfoJipido 

(primario y secundario) atendida en la clinica de alto riesgo obstetrico 

del HGO-IGSS, que curse entre las semanas 32-40 de gestacion. 

4.5.2. 	 Criterios de Exclusion: 

4.5.2.1. Paciente 	 con diagnostico de Sindrome Antifosfolipido con 

diagnostico menor de 1 meso 

4.5.2.2. Pacientes cuyo parto se haya atendido fuera del HGO. 

4.5.2.3. Pacientes con historia clfnica incompleta. 
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4.6. Definicion de Variables de Estudio: 

4.6.1. Datos generales: 

VARIABLE 
DEFINICION 

CONCEPTUAL 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICION 
INSTRUMENTO 

Dato de edad en alios 

Tiempo que un 
anotados en el 

expediente clfnico de la 

Edad 
materna 

individuo ha 
vivido desde el 

nacimiento 
hasta el 

momenta 
actual. 

paciente. 
• 15-19 arias 

• 20-24 arias 

• 25-29 arias 

• 30-34 arias 

• 35-39 arias 

• 40-44 arias 

• Mayar de 45 arias 

Cuantitativa 
oiscreta 

Raz6n 
Boleta de 

recolecci6n de 
datos 

Escolaridad 

Conjunto de 
cursos que un 

estudiante 
sigue en un 

establecimiento 
docente. 

Escolaridad segun dato 
indicado en el expediente 

clfnico. 
Primaria• 
Secundaria• 

• Diversificado 

• Universitario 

Cualitativa 
Poliot6mica Ordinal 

Boleta de 
recolecci6n de 

datos 

Profesi6n u Dato de ocupaci6n 

Ocupacion 
oficio por el 
cual percibe 

ingresos para 

indicado en el expediente 
clfnico. 

• Empleada 

Cualitativa 
Dicot6mica Nominal 

Boleta de 
recolecci6n de 

datos 
vivir • Desempleada 

Estado Civil 

Condici6n 
social que 

indica uni6n 
con otra 

persona para 
convivir. 

Dato registrado en el 
expediente clfnico. 

• Soltera 
Casada• 
Unida• 

Cualitativa 
Poliot6mica 

Nominal 
Boleta de 

recolecci6n de 
datos 

Procedencia 

Ll.lgarde 
donde procede 
originalmente 
una persona 

Dato registrado en el 
expediente clfnico. 

• Urbana 

• Rural 

Cualitativa 
Discreta Nominal 

Boleta de 
recolecci6n de 

datos 

Religion 

Conjunto de 
creencias 0 

dogmas acerca 
de la divinidad. 

Dato registrado en el 
expediente. 

• Cat61ica 
• Evangelica 

• Otros 

Cualitativa 
Poliot6mica 

Nominal 
Boleta de 

recolecci6n de 
datos 
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4.6.2. Datos obstetricos: 

VARIABLE 
DEFINICION 

CONCEPTUAL 
DEFII\IICION 

OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICIOI\l 
INDICADORES 

Fecha de Ultima 
Regia 

Primer dia del ultimo 
cicio menstrual 

Dato registrado en el 
expediente clinico 

Cuantitativa 
Discreta 

Razon 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

Fecha de 
Ultrasonido 

(USG) 

Fecha de ultimo 
ultrasonido realizado. 

Dato registrado en el 
expediente clinico 

expresado en 
semanas 

Cuantitativa 
Discreta 

Razon 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

Edad 
Gestacional 

Edad gestacional 
desde el inicio de 
embarazo hasta la 

fecha 

Dato registrado segun 
calculo de ultima 
regia 0 bien de 

ultrasonido, registrado 
en el expediente 

clinico expresado en 
semanas. 

Cuantitativa 
Discreta 

Razon 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

Pari dad 
Numero de 

embarazos que ha 
tenido la paciente 

Dato de Paridad 
obtenido del Indice 

Obstetrico registrado 
en el expediente 

clinico. 

Cuantitativa 
Discreta Razon 

80leta de 
recoleccion de 

datos 

Tipo de Parto Forma en la cual se 
culmina el embarazo. 

Modalidades por la 
que nace el bebe al 
final del termino del 

embarazo. 
• Parto 
• Cesarea 

Cualitativa 
Dicotomica 

Nominal 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

Indicaci6n de 
parto 0 cesarea 

Razon por la cual se 
resolvio el embarazo 
por medio de parto 0 

cesarea 

Dato colocado en el 
expediente clinico. 

Cualitativa 
Dicotomica Nominal 

80leta de 
recoleccion de 

datos 

Enfermedades 
Concomitantes 

Enfermedad asociada 
al embarazo que 

puede agravarse 0 
controlarse durante la 

gestacion 

Datos de patologia 
asociada indicados 

en el expediente 
clinico. 

Cualitativa 
Poliotomica 

Nominal 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

Complicaciones 
Maternas 

Problemas maternos 
que transcurrieron a 

10 largo del embarazo 

Dato colocado en el 
expediente clinico. 

• Hipertension 
• pre eclampsia 
• eclampsia 
• obito fetal 
• oligoamnios 
• restriccion del 

Cualitativa 
Poliotomica 

Nominal 
80leta de 

recoleccion de 
datos 

crecimiento 
intrauterino 

• sufrimiento fetal 
agudo 

• otros 
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4.6.3. Datos neonatales: 

VARIABLE 
DEFII\IICION 

CONCEPTUAL 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICION 
INDICADORES I 

Edad 
Gestacional al 

Nacimiento 

Semanas 
trascurridas 

desde el primer 
dla de la ultima 
menstruaci6n 
hasta la fecha 

actual. 

Edad gestacional 
indicado en el 

expediente clinico 
expresado en 

semanas. 

Cuantitativa 
Discreta Razon 

80leta de 
recoleccion de 

datos 

Peso del Recilm 
Nacido 

Peso en 
kilogramos del 

reci€m nacido al 
nacer. 

Peso colocado en el 
expediente cllnico 

expresado en 
kilogramos. 

Cuantitativa 
Continua 

Razon 
80leta de 

recolecci6n de 
datos 

Examen que se 

APGAR 

realiza al primer 
y quinto minuto 

despues del 
nacimiento del 

Dato colocado en el 
expediente clfnico. 

Cuantitativa 
Discreta Raz6n 

80leta de 
recoleccion de 

datos 

bebe 

Complicaciones 
Neonatales 

Problemas 
maternos que 

transcurrieron a 
10 largo del 
embarazo 

Dato colocado en el 
expediente cllnico. 

• prematurez 

• bajo peso al 
nacer 

• asfixia 
perinatal 

• ventilaci6n 
mecanica, 

• otros 

Cualitativa 
Poliot6mica Nominal 

80leta de 
recoleccion de 

datos 
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4.6.4. Datos de la enfermedad: 

VARIABLE 
DEFINICION 

CONCEPTUAL 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICION 
INDICADORES 

Historia clinica 
de Sindrome 

Antifosfolipido 

Antecedentes de 
haber cursado en 

embarazo previo con 
abortos, 6bitos, 

hipertensi6n arterial, 
pre eclampsia-

eclampsia, 
Restriccion de 

crecimiento 
intrauterino, 
oligoamnios, 

sufrimientos fetales 

Dato de los 
antecedentes 

obstetricos de la 
pacientes 

colocado en el 
expediente 

cllnico en los que 
se incluyen: 

6bitos fetales, 
hipertension pre 
eclampsia, etc. 

Cualitativa 
Discreta 

Nominal 
80leta de 

recolecci6n de 
datos 

Estudios de 

Anticuerpos 
Antifosfolipidos 

laboratorio que 
indican 0 no la 
presencia del 

Sfndrome 

Anticoagulante 
lupico, 

anticardiolipina 
IgG e IgM 

C u a ntitativa 
Continua 

Razon 
80leta de 

recolecci6n de 
datos 

Antifosfollpido 

• 

Tratamiento 

Medicamentos 
utilizados en la 
terapia para el 

Sindrome 
Antifosfolf pido 

Datos sobre el 
uso de Aspirinita, 
Heparina de bajo 
peso molecular, 
etc., registrado 

en el expediente 
cHnico. 

Cualitativa 
Poliotomica 

Nominal 
80leta de 

recolecci6n de 
datos 

Cantidad de 

Tiempo de 
Tratamiento 

medicamento 
utilizado para el 
tratamiento de 

Sfndrome 

Tiempo indicado 
en el expediente 

clinico. 

Cuantitativa 
Discreta 

Raz6n 
Boleta de 

recoleccion de 
datos 

Antifosfolf pido 

4.7. 	 Tecnicas, procedimientos, e instrumentos utilizados en la recolecci6n de 

datos 

4.7.1. 	 Tecnica 

Se realiz6 una revisi6n sistematica directa de expedientes clinicos. 
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4.7.2. Procedimientos 

4.7.2.1. Aprobado 	el proyecto de trabajo de investigacion se solicito la carta de 

aprobacion del mismo. 

4.7.2.2. Se solicito permiso 	al Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social para acceder a la base de datos de la 

clinica de Alto Riesgo para obtener el numero de afiliacion de las pacientes 

con SAF. 

4.7.2.3. Con 	 los numeros de afiliacion se realizo una carta a la direccion del 

Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social solicitando autorizacion para iniciar la revision de los 

expedientes. 

4.7.2.4. Con 	 la autorizacion se revisaron los expedientes en busca de la 

informacion necesaria de acuerdo a la boleta de recoleccion de datos, 

posteriormente se realizo su tabulacion. 

4.7.3. 	 Instrumento 

Se elaboro una boleta de recoleccion de datos que consta de dos hojas, la cual 

se divide en cuatro secciones: Datos Generales, Datos Obstetricos, Datos 

Neonatales y Datos de la Enfermedad, informacion que sera conseguida del 

expediente clinico. (Anexo 11.1). 

4.8. 	 Aspectos eticos de la investigacion 

EI presente trabajo de investigacion se considero con categoria de riesgo I, ya 

que fue de tipo observacional y no conllevo intervenciones 0 modificaciones 

intervencionales hacia las personas incluidas en el estudio. 
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4.10. Procesamiento y analisis de datos 

4.10.1. 	 Procesamiento 

4.10.1.1. 	 Se realiz6 el procesamiento de datos apoyados en una base de 

datos creada en el programa EPI - INFO, luego se ingresaron todos 

los datos poder analizarlos. 

4.10.1.2. 	 Se realizaron calculos de razones y proporciones, medidas de 

tendencia central para las variables. 

4.10.2. 	 Analisis de datos 

Se realiz6 un anal isis descriptiv~ de los datos obtenidos utilizando 

cuadros y graficas. 

4.11. Alcances y limites de la investigacion 

4.11.1. 	 Alcances 

Se realiz6 un reporte con los resultados obtenidos que ayudara a los 

medicos del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 

Guatemalteco de Seguridad Social ya que brindara informaci6n que 

servira para analizar la continuidad del tratamiento 0 bien determinar 

que alternativa terapeutica provee mejor seguridad y resultados para la 

madre y su producto. 

4.11.2. Limites 

Expedientes clinicos que no aparezcan 0 esten incompletos, mala 

redacci6n por parte de los medicos tratantes al momento de realizar 

sus anotaciones. 
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5. RESULTADOS 


La recoleccion de datos se realizo en la consulta externa del Hospital de Ginecologia y 

Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, mediante una revision 

sistematica directa de 40 expedientes clinicos con diagnostico de Sind rome 

Antifosfolipido. A continuacion se presentan los resultados obtenidos en el siguiente 

orden: 

5.1. Perfil epidemiologico de la paciente 

Cuadro 1 

Perfil epidemiologico de 40 pacientes atendidas en la consulta 
externa del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses de 
septiembre a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sind rome Antifosfolipido. 

Guatemala, agosto 2010. 

Edad 
20 - 24 arios 4 (10%) 
25 - 29 arios 16 (40%) 
30 - 34 arios 10 (25%) 
35 - 39 arios 8 (20%) 
40 - 44 arios 2 (5%) 
Escolaridad 
Primaria 4 (10%) 
Secundaria 11 (28%) 
Diversificado 23 (58%) 
Universitario 2 (5%) 
Ocupacion 
Desempleada 19 (48%) 

Empleada 21 (53%) 
Estado Civil 
Casada 33 (83%) 
Soltera 6 (15%) 
Unida 1 (3%) 
Procedencia 
Rural 17 (43%) 
Urbana 23 (58%) 
Religion 
Catolica 24 (60%) 
Evangelica 15 (38%) 
Testigo de Jehova 1 (3%) 

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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5.2. Evoluci6n materna 

Cuadro 2 

Evolucion materna de 40 pacientes atendidas en la consulta 
externa del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses de 
septiembre a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sind rome Antifosfollpido. 

Guatemala, agosto 2010. 

Paridad 
Primigesta 2 (5%) 
Secundigesta 2 (5%) 
Multipara 36 (90%) 
Enfermedades Concomitantes 
Diabetes Mellitus tipo 2 4 (10%) 
Hipertension Arterial 3 (8%) 
Hipotiroidismo 2 (5%) 
Lupus eritematoso sistemico 2 (5%) 
Anemia 1 (3%) 
Asma 1 (3%) 
Obesidad 1 (3%) 
Trombosis venosa 1 (3%) 

l\Iinguna 25 (63%) 
Antecedentes Obstetricos 
Abortos Previos 30 (75%) 
Obitos en Embarazos Previos 5 (13%) 
HTA* en Embarazos Previos 2 (5%) 
Pre eclampsia en Embarazos Previos 2 (5%) 
Eclampsia en Embarazos Previos 1 (3%) 
Tratamientos utilizados 
ASA** 100mg 25 (63%) 
Tinzaparina 3500 ui 10 (25%) 
Observacion 5 (13%} 
• HTA: Hipertension arterial ** ASA: Acido Acetilsalicilico 

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

EI 63% de las pacientes tenia IgM e IgG de anticuerpos antifosfollpidos por arriba del 

range controlado. EI anticoagulante lupico fue positiv~ en el 5% (2/40) de los casos. La 

edad gestacional que predomina al inicio del tratamiento es el segundo trimestre del 

embarazo con 53% seguido de 33% en el tercer trimestre y 15% en el primer trimestre del 

embarazo, de las cuales 83% de pacientes continuo con el mismo tratamiento hasta el 

termino del embarazo y 15% de las pacientes cambio de ASA a tinzaparina en el segundo 

trimestre. 
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La forma de resoluci6n del embarazo fue por cesarea en 85% de las pacientes, Y la edad 

gestacional que predomino fue de 39 semanas con 25%, seguido de 38 semanas Y 37 

semanas, 18% Y 13% respectivamente. Las indicaciones de la resoluci6n del embarazo 

fueron, cesarea anterior (33%), sufrimiento fetal inicial (15%), hipertensi6n arterial (13%), 

y rotura prematura de membranas (11 %). 

5.3. Evoluci6n neonatal 

Cuadro 3 

Evoluci6n neonatal de 40 recien nacidos de pacientes atendidas 
en la consulta extema del Hospital de Ginecologia y Obstetricia 
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a febrero 
del 2010 diagnosticadas con Sindrome Antifosfolipido. 

Guatemala, agosto 2010. 

Edad Gestacional al Nacer 
Pre termino 6 (15%) 
A termino 21 (53%) 
Pos termino 13 (33% ) 
Peso al Nacer 
Adecuado para Edad Gestacional 26 (65%) 
Grande para Edad Gestacional 14 (35%) 
APGAR 
Normal 39 (98%) 
Anormal 

Fuente: Soleta de recolecci6n de datos. 
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5.4. Complicaciones 

Grafica 1 
Complicaciones durante el embarazo de 40 pacientes atendidas en la consulta extema del 
Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 
durante los meses de septiembre a diciernbre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sindrome Antifosfolipido. 

Guatemala, agosto 2010. 
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6. DISCUSION 


Con respecto al perfil epidemiologico de las paciente, 75% corresponde a mujeres entre 

20 a 34 arios, casadas (83%), con estudios a nivel diversificado (58%), trabajadoras 

(53%), multiparas (90%) 10 cual es importante porque refleja de manera indirecta la 

magnitud del problema de esta enfermedad en esta poblacion, ya que el grueso grupo 

son mujeres jovenes que su expectativa de embarazo es de 2 0 3, ademas son personas 

economicamente activas, que juegan un papel importante en la crianza de sus hijos. Esto 

es de considerar ya que se deben enfocar medidas orientadas al diagnostico, tratamiento 

y sobre todos la prevencion en educacion sobre esta enfermedad, para que se pueda 

reducir al maximo las complicaciones relacionadas al diagnostico tardio 0 la falta de 

tratamiento, que puede concluir incluso en la muerte materna 0 fetal. 

Cabero Roura en el ario 2000, en el libro Riesgo Elevado Obstetrico; explica que las 

pacientes portadoras de sindrome antifosfolipido, no pueden IIevar el ernbarazo a termino 

y hasta 40% de las mujeres con tres 0 mas abortos son portadoras de anticuerpos 

antifosfolipidos y del 30 al 35% de las portadoras de SAF presentan muerte fetal en el 

tercer trimestre (36), 10 que corresponde con los antecedentes presentados por las 

pacientes de este estudio, tales como abortos previos (75%), obitos previos (13%) e 

hipertension 0 pre eclampsia (10%). 

Scott en el ario 1987, en el articulo Anticuerpo anticardiolipina y pre eclampsia; reporta 

que la determinacion de los AAF es ya practicamente una prueba de rutina en las personas 

con abortos recurrentes. La historia de los embarazos previos es importante para determinar 

la significacion de una prueba positiva para AAF, si una paciente con LES tiene AL 0 al 

menos tftulos de IgG de los AAC, el riesgo de aborto espontaneo en el primer embarazo es 

del 30%, y si tiene una historia de al menos 2 perdidas fetales previas, el riesgo aumenta 

hasta el 70% en el siguiente embarazo (58). En este estudio el 63% de las pacientes tenia 

IgM e IgG de anticuerpos antifosfolipidos por arriba del range controlado, niveles que 

ameritan tratamiento, esto al correlacionarlo con la historia clinica, hace ver que la 

combinacion de criterios hace iniciar el tratamiento en 88% de los casos. EI 

anticoagulante lupico fue positiv~ en 5% (2/40) de los casos y segun los criterios clinicos 

del SAF revisados en la Revista Chilena de Obstetricia y Ginecologia, 2002 (28), un 

diagnostico definitivo de sindrome antifosfolipido requiere la presencia de al menos uno 

de los criterios clinicos y al menos uno de los criterios de laboratorio (70) tales como una 
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o mas muertes inexplicables de un feto morfologicamente normal, mas alia de las 10 

semanas gestacionales, tres 0 mas abortos espontaneos consecutivos de causa 

inexplicable antes de las 10 semanas gestacionales, AAC IgG 0 IgM en titulos moderados 

o altos y/o Anticoagulante lupico (+), en 2 0 mas ocasiones en un intervalo > 6 

semanas.(64) . 

EI diagnostico precoz es ideal para garantizar un buen resultado perinatal, sin embargo, 

en este estudio 30% de las pacientes inicio tratamiento antes de las 20 semanas de 

embarazo. EI 80% de las pacientes que iniciaron una medicacion con ASA 0 tinzaparina 

no amerito ningun cambio de tratamiento, en su mayoria recibio solo ASA (85%), el resto 

se distribuyo entre tinzaparina y observacion, 10 que se correlaciona con 10 que reporta 

Laskin CA y colaboradores en el 2009, en el articulo Heparina de bajo peso molecular y 

la aspirina en la perdida recurrente de embarazo (84), en cuanto a que la adecuada 

eleccion del tratamiento ofrece seguridad terapeutica y adecuada evolucion cHnica. 

EI momenta del parte se lIevo a cabo en 53% de los casos, a termino, 10 que mejora el 

pronostico fetal ya que garantiza una adecuada madurez pulmonar fetal y con esto la 

sobrevida del producto. La combinacion de aspirina y heparina de bajo peso molecular 

(HBPM), se ha utilizado en varios estudios aleatorizados, donde se ha comprobado su 

eficacia, se han observado rangos de sobrevida fetal que oscilan entre el70 al 85% de los 

casos. Existe evidencia que este esquema de tratamiento puede ser utilizado con la 

misma seguridad y eficacia que la heparina sola. (40, 85) La HBPM, es la que 

general mente se usa por su conveniencia de una sola dosis al dia, por su efecto 

anticoagulante, menor riesgo de trombocitopenia y osteoporosis(86), Wisloff y 

colaboradores en el articulo, Evidencia basada en el tratamiento de sindrome 

antifosfoHpido en la revista, Trombosis Research. 2004, publico que Ferguson y 

colaboradores realizaron un estudio aleatorizado de 98 pacientes con anticuerpos 

antifosfolipidos positiv~s en mujeres con perdida gestacional recurrente (PGR), donde 

compararon aspirina (ASA) versus ASA y HBPM en dosis unica al dia hasta el nacimiento, 

donde se demostro sobreviva del recien nacido en el 72 % de los casos en el grupo de 

ASA y del 78 % en el grupo de ASA y HBPM, por 10 cual sugieren su uso (86). 
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EI tipo de parto fue cesarea en 85% de los casos, cuya indicacion fue cesarea anterior 

(33%) y pruebas sin estres (15%), como refiere Valdes ER, en el ano 2003, en el articulo 

Rol de la monitorizacion electronica fetal intraparto en el diagnostico de sufrimiento fetal 

agudo (87), el acceso a tecnologia como el monitoreo fetal hace que el diagnostico del 

bienestar fetal sea mas intense y precoz, 10 que asegura una buena evolucion al nacer, 

pero es la razon del incremento de la resolucion por cesarea. 

En este grupo de pacientes se encontro como complicaciones mas frecuentes el 

oligoamnios (30%) e hipertension arterial (17%), tal y como menciona Carrera Macia y 

colaboradores en el 2006, en el libro protocolos de Obstetricia y medicina perinatal del 

instituto universitario Dexeus (88) las complicaciones maternas son aquellas que se 

relacionan con las alteraciones de la perfusion sanguinea que afecta a la madre en el 

riesgo de hipertension - pre eclampsia y al feto con las alteraciones del liquido amniotico. 

Por el lado fetal, en este estudio no se encontro complicaciones en 98% de los casos, 10 

cual es alentador ya que esto puede deberse a la adecuada medicacion y a una adecuada 

atencion perinatal. 

En relacion a la evolucion neonatal Levine D y colaboradores en el 2001, en el articulo 

Sindrome Antifosfolipido (57), indica que el parto pre termino es muy comun entre 

pacientes con SAF, ocurriendo en aproximadamente 1/3 de los embarazos tratados, y que 

tras el parto los recien nacidos se recuperan de su bajo peso en forma rapida, teniendo un 

desarrollo normal, comparable a los de la misma edad gestacional. En el estudio 10% de 

los neonates es prematuro, sin embargo, ninguno fue pequeno para la edad gestacional, 

teniendo 65% de los recien nacidos adecuado peso y 35% de ellos fue grande para la 

edad gestacional, con un APGAR normal en 98%. 

Todas las pacientes, madres y recien nacidos, tuvieron una evolucion adecuada en el 

postparto, egresando sin complicaciones del hospital ya que una adecuado tratamiento y 

atencion, permite buenos resultados en el final del embarazo. 
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7. CONCLUSIONES 


7.1. 	 La edad mas frecuente de las pacientes estudiadas es de 25 a 39 arios, 83% 

casadas, predominando las pacientes con estudios de diversificado, 53% de 

elias es trabajadora, vive en el area urbana y predomina la religi6n cat6lica. 

7.2. 	 EI 90% de las pacientes son multiparas y la forma de resoluci6n fue por medio 

de cesarea (85%), las indicaciones mas frecuentes fueron cesarea anterior 

(33%), sufrimiento fetal inicial (15%), hipertensi6n arterial (13%) y rotura 

prematura de membranas (10%); el 15% resolvi6 por medio de parto eut6cico 

simple. 

7.3. 	 En los resultados neonatales, 53% de los recien nacidos fue a termino 

gestacional, con adecuado peso al nacer y un APGAR favorable. De los 

recien nacidos, 10% fue prematuro con adecuado peso al nacer. 

7.4. 	 Entre los antecedentes obstetricos relacionados con la enfermedad 

predominaron los abortos previos (75%), 6bitos fetales previos (13%) e 

hipertensi6n arterial (5%) y pre eclampsia (5%). 

7.5. 	 EI 63% de las pacientes atendidas, ninguna padeci6 de alguna enfermedad 

concomitante, sin embargo, el resto manifestaba enfermedades tales como 

diabetes mellitus tipo 2 (10%), hipertensi6n arterial (8%), hipotiroidismo (5%) y 

lupus eritematoso sistemico (5%). 

7.S. 	 Entre las complicaciones maternas la principal fue oligoamnios (30%), del cual 

67% recibi6 como tratamiento ASA y 33% Tinzaparina. Otras complicaciones 

encontradas fueron hipertensi6n arterial (18%), pre eclampsia (10%) Y 

sufrimiento fetal (3%). EI 30% de las pacientes no tuvo ninguna complicaci6n 

asi como el 98% de los recien nacidos no tuvo complicaci6n alguna. 
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8. RECOMENDACIONES 


8.1. 	 AI Hospital de Ginecologia Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social. 

8.1.1. 	 Implementar en el programa de post-grado el uso del manual de 

protocolos para el manejo del sindrome antifosfolipido, con el fin de 

que reciban un mejor entrenamiento para la toma de decisiones con 

respecto al mismo y otras enfermedades de alto riesgo obstetrico, y 

asf dar un diagn6stico, tratamiento y seguimiento adecuado a la 

paciente con este tipo de enfermedades. 

8.1.2. 	 Mejorar la historia clinica en los registros medicos de las pacientes 

durante las evaluaciones realizadas. 

8.2. 	 A la Facultad de Ciencias Medicas de la Universidad de San Carlos de 

Guatemala: 

8.2.1. 	 Continuar con la interacci6n facultad - hospital escuela para el 

estudio, investigaci6n y recopilaci6n de datos de pacientes con 

Sfndrome Antifosfollpido, con el fin de generar conocimiento a nivel 

nacional e internacional de esta enfermedad y evaluar el 

diagn6stico, tratamiento y seguimiento. 

8.3. 	 A las a las mujeres embarazadas: 

8.3.1. 	 Tomar conciencia acerca de la magnitud de esta enfermedad y sus 

consecuencias a nivel fisico, psicol6gico y social. 

8.4. 	 A las mujeres en general: 

8.4.1 	 Realizar un chequeo preconcepcional para encontrar algun tipo de 

enfermedad, 0 evaluar antecedentes de importancia y darles el mejor 

seguimiento de los mismos. 
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9. APORTES 

9.1. 	 Se aport6 una base de datos de utilidad para agilizar el protocolo de atenci6n 

de las pacientes que asisten a la clfnica de Alto Riesgo de la consulta externa 

del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 

Seguridad Social. 

9.2. 	 Se aport6 un precedente para la elaboraci6n de la guias de manejo clinico de 

las pacientes con sind rome antifosfolipidos en el embarazo para mejor 

seguridad y beneficio de las mismas. 

9.3. 	 Se publican~ el presente trabajo en la Revista de la Asociaci6n de 

Ginec610gos y Obstetras de Guatemala. 

9.4. 	 Se publicaran los resultados en el XXXVI Congreso de Ginecologia y 

Obstetricia, "Camino hacia la humanizaci6n de Ginecologia y Obstetricia", 

para fortalecer el conocimiento de est a patologia. 
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11.ANEXOS 


11.1. Boleta de Recolecci6n de datos 

Tratamientos del sindrome antifosfolipido y su evoluci6n materna y neonatal 

Hospital de Ginecologia y Obstetricia 


Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 

Guatemala, 2010 


Boleta No. _________ Fecha: _________ 

DATOS GENERALES: 

Afiliaci6n: ___________ 

Edad: 	 15-19 alios 20-24 alios 25-29 alios 30-34alios 

35-39 alios __ 40-44 alios __ mayor de 45 alios __ 

Escolaridad: Primaria Secundaria 

Diversificado Universitario 

Ocupaci6n: Empleada __ Desempleada __ 

Estado Civil: Soltera Casada Unida 

Procedencia: Urbana Rural 

Religi6n: Cat61ica Evangelica __ Otros 

DATOS OBSTETRICOS: 

Fecha de ultima regia (UR): Edad Gestacional x UR: 


Fecha de ultrasonido (USG): Edad Gestacional x USG: 


Paridad: ___________ 


Indice Obstetrico: 


Gestas: Partos: ___ Abortos: Cesareas: ___ 


Tipo de Parto: Parto Cesarea 


Indicaci6n del parto 0 cesarea: 


Enfermedades Concomitantes: _____________________ 


Complicaciones maternas: 


Hipertensi6n: Pre eclampsia: Eclampsia: 


Obito Fetal: Oligoamnios: RCIU: 


Sufrimiento Fetal Agudo: Otros: 


Egreso Materno: Viva: Muerta: 
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DATOS NEONATALES: 

Edad gestacional al nacer: _____ Peso al nacer: ______ 

APGAR: AI minuto: A los cinco minutos: _____ 

Complicaciones neonatales: 

Prematurez: Bajo Peso al Nacer: 

Asfixia Perinatal: Ventilaci6n Mecanica: 

Otros: 

Egreso Neonatal: Vivo: Muerto: 

DATOS DE LA ENFERMEDAD: 

Hallazgos clinicos de Sindrome Antifosfolipido: 


Antecedente de abortos previos: 


Antecedente de 6bitos en embarazos previos: 


Antecedente de hipertensi6n arterial en embarazos previos: 


Antecedente de pre eclampsia en embarazos previos: 


Antecedente de eclampsia en embarazos previos: 


Antecedente de RCIU en embarazos previos: 


Antecedente de oligoamnios en embarazos previos: 


Antecedente de Sufrimientos Fetales en embarazos previos: 


Laboratorios: 


Anticoagulante Lupico: Positivo: ____ l\Iegativo: ____ 


Anticuerpos antifosfoli pidos: 


IgG 0 - 5 (controlado): IgG 6 - 10 (Ieve): 


IgG 11 -15 (moderado): IgG 2! a 16 (severo): 


IgM 0 - 5 (control ado): IgM 6 - 10 (Ieve): 


IgM 11 - 15 (moderado): IgM 2! a 16 (severo): 


Tratamiento utilizado: 

Medicamento: __________ Edad Gestacional al Inicio: 

Edad Gestacional al final: 

Dosis: ______________ 

Medicamento: __________ Edad Gestacional al Inicio: 

Edad Gestacional al final: 

Dosis: _____________ 
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11.2. Tablas 

Tabla 1 
Grupos etarios de pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

Edad No. de Casos % 

20 - 24 arios 4 10 

25 - 29 arios 16 40 
30 - 34 arios 10 25 
35 - 39 arios 8 20 
40 - 44 arios 2 5 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recoleccion de datos. 

Tabla 2 
Escolaridad de pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

Escolaridad No. de Casos % 

Primaria 4 10 

Secundaria 11 28 
Diversificado 23 58 
U niversitario 2 5 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recoleccion de datos. 
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Tabla 3 
Ocupaci6n de pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero 
a febrero del 2010 diagnosticadas con Sind rome 
Antifosfolfpido. Guatemala, agosto 2010. 

No. de 
Ocupacion %Casos 

Desempleada 19 48 

Empleada 21 53 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recoleccion de datos. 

Tabla 4 
Estado civil de pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolfpido. Guatemala, agosto 2010. 

Estado Civil No. de Casos % 

Casada 33 83 

Soltera 6 15 

Unida 1 3 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 5 
Procedencia de pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sind rome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

Procedencia No. de Casos % 

Rural 17 43 

Urbana 23 58 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 6 
Religion de pacientes atendidas en la consulta externa 
del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses 
de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

Religion No. de Casos % 

Catolica 24 60 
Evangelica 15 38 
Testigo de Jehov8 1 3 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 7 
Paridad de las pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologfa y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero 
a febrero del 2010 diagnosticadas con Sfndrome 
Antifosfolfpido. Guatemala, agosto 2010. 

No. de
Paridad %Casas 

Primigesta 2 5 

Secundigesta 2 5 
Multipara 36 90 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 8 
Enfermedades concomitantes en las pacientes atendidas 
en la consulta extema del Hospital de Ginecologfa y 
Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 
durante los meses de septiembre a diciembre del 2009 y de 
enero a febrero del 2010 diagnosticadas con Sfndrome 
Antifosfolfpido. Guatemala, agosto 2010. 

Enfermedad No. de Casas % 

Diabetes Mellitus tipo 2 4 10 

Hipertension arterial 3 8 
H ipotiroidismo 2 5 
Lupus eritematoso sistemico 2 5 
Anemia 1 3 
Asma 1 3 
Obesidad 1 3 
Trombosis venosa 1 3 
Ninguna 25 63 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 9 
Antecedentes de obstetricos relacionados con la enfermedad de 
las pacientes atendidas en la consulta extema del Hospital de 
Ginecologfa y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 
Seguridad Social durante los meses de septiembre a diciembre 
del 2009 y de enero a febrero del 2010 diagnosticadas con 
Sindrome Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

Antecedentes No. de 
Casos 

% 

Abortos Previos 30 75 

Obitos en Embarazos Previos 5 13 

HTA* en Embarazos Previos 2 5 
Pre eclampsia en Embarazos Previos 2 5 
Eclampsia en Embarazos Previos 1 3 
RCIU** en Embarazos Previos o o 
Oligoamnios en Embarazos Previos o o 
Sufrimientos Fetales en Embarazos 
Previos o o 
TOTAL 40 100 
*HTA: Hipertensi6n Arterial. **RCIU: Restricci6n del Crecimiento Intrauterino 

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 10 
Anticoagulante lupico presente en las pacientes 
atendidas en la consulta extema del Hospital de 
Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 
Seguridad Social durante los meses de septiembre a 
diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sind rome Antifosfolipido. 
Guatemala, agosto 2010. 

Anticoagulante Lupico No. de 
Casos 

% 

Positivo 2 5 
Negativo 38 95 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 11 
Anticuerpos antifosfollpidos IgG presente en las 
pacientes atendidas en la consulta extema del Hospital 
de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social durante los meses de septiembre 
a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sindrome Antifosfollpido. 
Guatemala, agosto 2010. 

Anticuerpo Antifosfolipido No. de %IgG Casos 

Controlado 15 38 
Leve 13 33 
Moderado 6 15 
Severo 6 15 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 12 
Anticuerpos antifosfollpidos IgM presente en las 
pacientes atendidas en la consulta extema del Hospital 
de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social durante los meses de septiembre 
a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sindrome Antifosfolipido. 
Guatemala, agosto 2010. 

Anticuerpo Antifosfolipido No. de 
%Casos 

Controlado 12 30 
Leve 9 23 
Moderado 11 28 
Severo 8 20 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 13 
Tratamientos utilizados por las pacientes atendidas en 
la consulta externa del Hospital de Ginecologfa y 
Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad 
Social durante los meses de septiembre a diciembre 
del 2009 y de enero a febrero del 2010 diagnosticadas 
con Sindrome Antifosfolipido. Guatemala, agosto 
2010. 

Tratamiento Casos % 

ASA* 100mg 25 63 
Tinzaparina 3500 ui 10 25 
Observacion 5 13 
TOTAL 40 100 
*ASA: Acido Acetilsalicflico 

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 14 
Edad gestacional al inicio del tratamiento utilizado por 
Jas pacientes atendidas en la consulta extema del 
Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses 
de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

No. de Edad Gestacional %Casos 

Primer Trimestre 6 15 
Segundo Trimestre 21 53 
Tercer Trimestre 13 33 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 15 
Edad gestacional de cambio del tratamiento utilizado 
por las pacientes atendidas en la consulta extema del 
Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto 
Guatemalteco de Seguridad Social durante los meses 
de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
AntifosfoHpido. Guatemala, agosto 2010. 

No. de 
Edad Gestacional %Casos 

Primer Trimestre 1 3 
Segundo Trimestre 6 15 
Continuaron 33 83 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 16 
Edad gestacional al termino del embarazo de las 
pacientes atendidas en la consulta extema del Hospital 
de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social durante los meses de septiembre 
a diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sindrome Antifosfolipido. 
Guatemala, agosto 2010. 

No. de 
Edad Gestacional %

Casos 

39 semana 10 25 
38 semana 7 18 
37 semana 5 13 
40 semana 6 15 
41 semana 5 13 
35 semana 3 8 
36 semana 3 8 
34 semana 1 3 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 17 
Tipo de parto de las pacientes atendidas en la consulta 
extema del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del 
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero 
a febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

No. deTipo de Parto %Casos 

Cesarea 34 85 

Parto Eut6cico Simple 6 15 
TOTAL 40 100 
Fuente: Soleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 18 
Indicaci6n del tipo de parto de las pacientes atendidas en la 
consulta extema del Hospital de Ginecologia y Obstetricia 
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social durante los 
meses de septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sindrome 
Antifosfollpido. Guatemala, agosto 2010. 

Indicaci6n No. de Casos % 

Cesarea anterior 13 33 

Sufrimiento Fetal Inicial 6 15 
HTA* Y HTA severa 5 13 
Rotura Prematura de Membranas 4 10 
Trabajo de Parto Inicial 6 15 
Oligoamnios Severo 1 3 
Otros 5 13 
TOTAL 40 100 
*HTA: Hipertension Arterial 

Fuente: Soleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 19 
Edad gestacional del reciEm nacido de las pacientes 
atendidas en la consulta externa del Hospital de Ginecologfa 
y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social 
durante los meses de septiembre a diciembre del 2009 y de 
enero a febrero del 2010 diagnosticadas con Sfndrome 
Antifosfolipido. Guatemala, agQsto_2~0___1__0_.-;:-:-_-;;--____ 

Edad Gestacional del Recien No. de %
Nacido Casos 

Pre termino 4 10 

A termino 32 80 
Pos termino 4 10 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 20 
Peso al nacer del recien nacido de las pacientes 
atendidas en la consulta externa del Hospital de 
Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 
Seguridad Social durante los meses de septiembre a 
diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sfndrome Antifosfolfpido. 
Guatemal(lL§lgosto 2010. 

~-------~~~------
No. de 

Peso %
Casos 

Pequeno para Edad Gestacional 0 0 
Adecuado para Edad 

26 65Gestacional 
Grande para Edad Gestacional 14 35 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 
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Tabla 21 
APGAR del recien nacido de las pacientes 
atendidas en la consulta extema del Hospital de 
Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco 
de Seguridad Social durante los meses de 
septiembre a diciembre del 2009 y de enero a 
febrero del 2010 diagnosticadas con Sind rome 
Antifosfolipido. Guatemala, agosto 2010. 

APGAR No. de Casos % 

Normal 39 98 
Anormal 1 3 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos. 

Tabla 22 

Complicaciones durante el embarazo en las pacientes 

atendidas en la consulta extema del Hospital de 

Ginecologfa y Obstetricia dellnstituto Guatemalteco de 

Seguridad Social durante los meses de septiembre a 

diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sindrome Antifosfollpido. 
Guatemala, agosto 2010. 

Enfermedad 
No. de 
Casos % 

Oligoamnios 12 30 
Hipertensi6n arterial 7 18 
Pre eclampsia 4 10 
Obesidad 2 5 
Disminuci6n peso matemo 1 3 
Inversi6n uterina 1 3 
Sufrimiento fetal inicial 1 3 
Ninguna 12 30 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recolecci6n de datos, 
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Tabla 23 
Complicaciones del recien nacido de las pacientes 
atendidas en la consulta extema del Hospital de 
Ginecologia y Obstetricia del Instituto Guatemalteco de 
Seguridad Social durante los meses de septiembre a 
diciembre del 2009 y de enero a febrero del 2010 
diagnosticadas con Sfndrome AntifosfoHpido. 
Guatemala, agosto 2010. 

Complicaci6n No. de 
Casos 

% 

Ninguna 39 98 
Oeprimido 1 3 
TOTAL 40 100 
Fuente: Boleta de recoleccl6n de datos. 
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11.3. Glosario 

AAC: Anticuerpos anticardiolipina 

AAF: Anticuerpos antifosfollpidos 

ACF: Anticuerpos contra fosfolipidos 

ACO: Anticonceptivos orales 

aFL: A ntifosfoll pido 

AL: Anticoagulante lupico 

EHE: Estados hipertensivos del embarazo 

FL: Fosfollpidos 

HBPM: Heparina de bajo peso molecular 

HCG: Hormona gonadotropina corionica 

HIE: Hipertension inducida por el embarazo 

LES: Lupus eritematoso sistemico 

PGI2: Prostaglandina 12 

PGR: Perdida gestacional recurrente 

RCIU: Retardo del crecimiento intrauterino 

RPM: Rotura prematura de membranas 

SAF: Sindrome antifosfolipido 

SAFP: Sindrome antifosfolfpido primario 

TXA2: Tromboxano A2 
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