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I1.-INTRODUCCION:

Bl sindrome antifosfolipido es un estado de
hipercoagulacién, caracterizado por la aparicidon de
fendmenos clinicos tfales como trombosis, pérdida fetal
recurrente y frombocitopenia asociados con ia presencia
de anticuerpos antifosfolipido.

Laurell y Nilson en 1957, describieron el caso de una
paciente con 5 muertes intrauterinas previas que tenia
una serologia falsa positiva para sffilis  y un anticuerpo
anficoagulante que se denominarfa como  anti-
coagulante lUpico por su parcial efecto inhibidor sobre el
sistema de coagulaciéon. Mds adelante, se observé que la
molecula responsable de la serologia falso posifiva para
sifilis vy el anticuerpo anticoagulante circulante, eran
anticuerpos antifosfolipidos. Los anticuerpos
antifosfolipidos, esidn presentes en 3-5% de las pacientes
con péerdidas repetidas del embarazo. La frecuencia de
muerte felal y aborto recurrente en las pacientes con
anficuerpos antifostolipidos no fratadas supera el 90%.

Hay varios anficuerpos antifosfolipido, los de mayor interés
para el ginecoobstetra  son el anficoagulante lGpico el
anficuerpo anticardiolipina, vy el anticuerpo que. causa
la serologia falso posifivo para la sifilis (BFP-ST). En algunas
pacientes con anficoagulante Iopico vy abortos
recurrentes, se han encontrado valores elevados de IgMm
sérica, por esfe motivo, se sugiere la determinacién de
las conceniraciones de la IgM  debe formar parte de la
evaluacion de foda paciente con abortos recurrentes. El
anticuerpo anticardiolipina es el que se encuentra con
mayor frecuencia en las pacientes con pérdidas precoces




repetidas del embarazo, que se presentan hasta en el
90% de las pacientes con anticoagulante IlUpico. El
anticuerpo anfifosfolipido menos frecuente es ef BFP _ST.
La presencia de uno o varios de los fres anticuerpos
antifosfolipidos, se asocia con pérdida recurrente del
embarazo, episodios de frombosis arteriales o venosas,
preeclampsia grave, o aparicidn precoz de reiraso en el
crecimiento infrauterino, y corea gravidica. Ofras
asociaciones, son historia de atague isquemico, episodios
isquémicos fransitorios, migranas y preeclompsia de
aparicidn  precoz. Las pacientes con  anticuerpos
antifosfolipidos, pueden desarrollar serias complicaciones
durante el puerperio como infiltrados pulmonares fiebre
y sinfomas cardiacos. Es fipico que éstas pacientes tengan
antecedentes de feto vivo comprobado por ecografia o
doppler antes de que se produzca el fallecimiento o el
aborto. La mayoria de las pérdidas del embarazo
aparecen enire las semanas 14 y 18. Hasta un 28% de
éstas pacientes padecen de trombosis.

La muerte fetlal en éstas pacientes se debe a una
trombosis masiva de los vasos placentarios, en tanto que
la placenta suele ser mas pequena de lo esperado para
su edad  gestacional. Al examen microscopico, las
arterias espirdles muestran una ausencia de los cambios
adaptativos propios del embarazo y contienen trombos
muchos de los cuales se recanalizan hecho que indica la
naturaleza crénica del proceso. La placenta muestra
también infartos, frecuentemente masivos, asi como una
maduracién  acelerada de las vellosidades coriales
asociada, ademas, con parto pretérmino.

Lo presencia de anficuerpos anfifosfolipidos, fue
inicialmente relacionada a pérdida gestacional desde



hace mas de 20 afios vy la condicidén conocida como
sindrome anfifosfolipido es el frastorno inmunoldgico que
de manera mas convincente explica ias alteraciones
enconfradas en este tipo de pacientes excluyendo los
trastornos  por anficuerpos  antieritrocilicos vy anti-
plaguetarios. Los criterios especificos para el sindrome
anftifosfolipido, han sido delineados, los exGmenes para
determinacién de anticuerpos anticardiolipina han sido
estandarizados asi como las determinaciones de
anticoagulante lUpico. La presencia de anficoagulante
[0pico y anticuerpos anticardiolipina  son asociados con
pérdida recurrente de la gestacion., Diversas series,
muestran una presencia de anticuerpos antifosfolipidos
hasta en el 63% de eéstas pacientes las cuales
frecuentemente se encuentran asociadas o Lupus
Eritematoso sistémico. La mayoria de los autores coinciden
en sefalar la asociacidon causal entre los anticuerpos
antifosfolipidos vy el resultado perinatal adverso. La
insuficiencia placentaria causada por frombosis, infarto vy
mal desarrollo fetal es considerada como la principal
causa de perdida fetal en pacientes con esta patologia.
Los esquemas de tratamiento, gue han permitido hasta
ahora prevenir la pérdida gestacional se dividenen : 1).-
Inmunosupresidon  con  esteroides,  ozatioprina o
gammaglobulina  Infravenosa,  2}.-  Anfiagregantes
plaguetarios  para disminuir el desequilibric entre la
produccién de fromboxano y prostaciclina en estas
pacientes vy 3}.- anficoagulantes para neutralizar o
posible funcidh aumentada de los sistemas de
coagulacion con indices de sobrevida fetal de  entre el
63 v el 94% de los casos, presentdndose como
complicaciones asociadas el Retardo en el crecimiento
infrauterino, sufrimiento fetal agudo, preeciampsia vy
fendmenos frombdticos locales y sistémicos.



IV.-SINTESIS DEL PROYECTO.

Con la findlidad de conocer el resulfado en la atencidn
perinatal de las pacientes con Sindrome Antifosfolipido
Primario Se llevd a cabo revision de expedientes de
pacientes que recibieron atencion obstétrica en el
Instifuto Nacional de Perinafologia entre el 01-01-1996 v el
31-12-2000 para observar la evolucion perinatal  de los
mismas. A fravés de la recopilacién en los expedientes
clinicos de las variaobles que se mencionan a
confinuacién, para  su  vaciamiento  en  hojas
especialmente disefiadas vy su posterior agrupamiento,
andlisis, y presentacion, mediante distribuciones de
frecuencias Absolutas y relativas para fodas las variables,
cruces de variables mediante andlisis de x2, descripcion
de variables numéricas contfinuas con medicidn de
Media, moda, mediana vy Desviacion Estdndar ademds
de ANOVA de un factor, Krustall Wallis y U Mann Whithey.
Con la finalidad de compararlos posteriormente con o
experiencia publicada en la literatura infernacional e.
identificar factores de riesgo modificables en la atencién
de las pacientes del Insfituto.




V.-PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA.

Se ha demostrado en diferentes reportes de la literatura
mundial gue la presencia de antficuerpos antifosfolipidos
en el embarazo se dsocia con un incremento en  la
morbimortalidad perinatal por lo que el conocimiento de
la experiencia en el drea denfro de una unidad
hospitalaria de tercer nivel de atencidn, permite sentar las
bases para la normatizacion de la atencidn obstétrica en
la misma y en unidades hospitalarias de  segundo nivel,
mediante el andlisis retrospectivo de los resultados
perinatales de las pacientes en cuestion, Por el momento
no se cuenta en el acervo bibliogrdfico de la Institucidn,
informacién  compilada  con respecio al resultado
perinatal de esta patologia.




VI.-ANTECEDENTES
BIBLIOGRAFICOS:

GENERALIDADES :

Una relacién entre los anticuerpos anftifosfolipidos v la
pérdida gestacional ha sido formalmente reconocida
desde hace aproximadamente 20 afos vy estd  bien
aceptado gue los anficuerpos antifosfolipido son una
causa fratable de pérdida fetal recurrente vy
probablemente de pérdida preembridnica y embridnica.

La posible asociacion enire la presencia de anficuerpos
antifosfolipido vy la pérdida gestacional  recurrente , fue
inicialmente sugerida por Nilson y colaboradores en 1975
y Soulier y Bofa en 1980, los critefios clinicos para el recién
llomado Sindrome antifosfolipido fueron  establecidos,
incluyendo a la pérdida gestacional como uno de ellos,
desde esa fecha a la actualidad, los criterios se han ido
expandiendo hasta incorporarse en 999 los criterios de
laboratorio establecidos en Sapporo Japdn identificando
el consenso actual. Los criterios incluyen tres tipos de
pérdida gestacional como criterios clinicos. a).- una o mds
muertes  inexplicables de fetos morfoldgicamente
normales en la semana o posterior a la semana 10 de g
gestacion, con morfologia normal  documentada
mediante ultrasonido o examen directo del feto; b).- uno
o mas nacimientos pretérmino a la semana 34 como
consecuencia de preeclampsia severa o insuficiencia
placentaria o; c}.- fres o mds abortos espontdneos antes




de la semanga 10 de la gestacidon con ofras causas
conocidas de aborto temprano descartadas.

NOMENCLATURA Y CLASIFICACION DE LA PERDIDA
GESTACIONAL.

La pérdida ocasional del embarazo es und situaciéon hasta
cierto punto comin con la mayoria de las pérdidas no
reconocidas vy por ende de etiologia no determinada. Un
aproximado del 50% de los embarazos termina en
pérdidas. y aproximadamente el 1% de las mujeres
presentara pérdida gestacional recurrente; usualmente
definida como tres o mas pérdidas consecutivas. Las
pérdidas son mds comiunmente preembridnicas o
embridnicas con muerte fetal recurrente mucho mas rara.
Las mujeres que experimentan dos o tres pérdidas
sucesivas preembridnicas o embridnicas  estdn en  un
riesgo equivalente [ 25-30%) de continuar con la pérdida
recurrente. Los criterios clinicos son importantes en o
clasificacion, comprension e investigacion de la pérdida
gestacional. Una instancia tradicional  ha clasificado las
pérdidas antes de la semana 20 de la gestacién como
abortos y la muerte posterior como ¢ébito. Estg
clasificacion sin embargo, ignora 1os estadios de desarrolio
bioldgico y confunde sobre causas especificas gue
afectan estos distinfos periodos de desarrollo v la
naturaleza de la pérdida gestacional.

La perdida gestacional, de ser posible, debe clasificarse
como preembridnica, embridnica, fetal v neonatal. El
periodo preembriénico, abarca desde la concepcidn
hasta la cuarta semana de la gestacidon  considerada a
partir de la fecha de UGllima menstruaciéon, durante este
periodo el tfrofoblasto se especializa en tejidos diferentes vy



la implantacién ocurre en el endometrio, la diferenciacion
posterior ocurre mientras que el embridn progresa de
disco bilamninar a disco trilaminar de celulas y el oxigeno
y los nutrientes, son suminisfrados por difusidon a fravés de
los tejidos maternos. El periodo embridnico incluye de la
quinta a la novena semana de gestacion y se caracteriza
por el enrollamiento del embridn frilaminar en forma de
cilindro seguido de la idenfificacién de los polos cefdlico
y caudal, la formacion del corazén vy el establecimiento
de la circulacion a fraves del corddn umbilical vy la
placenta junto con el subsecuente desarrollo de todos
los érganos. El periodo fetal inicia entonces a partir de la
semana 10 de la gestacidn hasta el nacimiento, este
periodo es caracterizado por el crecimiento substancial
de fodas las estructuras con escasa organogénesis. (1}

PERDIDA GESTACIONAL Y ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDO .

Muchos autores estdn convencidos que la mayoria de
las pérdidas gestacionales relacionadas con sindrome
antifosfolipido  son  preembridnicas o  embridnicas.
Clinicamente, los niveles relevantes de isolipos v o
especificidad de los anticuerpos antifosfolipidos ha sido
motivo de confroversia entre diversos investigadores, sin
embargo, Silver y colaboradores, demostraron riesgo
frombdtico similar en mujeres con niveles bajos de
anticuerpos tipo IgG comparadas con mujeres con
pruebas negativa, en contraste con las pacientes con
anficoagulante I0pico o anficuerpos anticardioliping
superiores a 20 unidades GPL .

Otra drea de debate, se centra en la relevancia de otros
anticuerpos antifosfolipidos diferentes del Anticoagulante
Lipico y los anficuerpos anticardiolipina, buscando
anticuerpos anfifosfatidilsering,  fosfatidiletanolamning,
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fosfatidilinositol, fosfatidilglicerol y fosfatidilcolina con
relevancia poco sighificativa para el diagnodstico.

Los anficuerpos anti mezclas fosfolipidicas o complejos
proteina  fosfolipido y sus epitopes pueden ser
importantes, debido a que representan os antigenos mds
relevantes e incrementan la especificidad de las pruebas
de Ilaboratoric para el diagndstico del Sindrome
Antifosfolipido. Los antigenos protéicos asociados o
epitopes mas comUnmente utilizados, son la B 2
glicoproteina 1 (B 2 GP1) la protrombina vy la anexing V.
Se debe enfatizar que el nUmero de veces que necesita
una paciente para dor positiva o deteccion de
antficuerpos, puede influenciar el diagndstico final. En
una serle de 500 pacientes con perdida gestacional
recurrente, mas del 25% de las mujeres  fuvieron prueba
positiva para anficuerpos antifosfolipido  inicialmente,
pero menos del 15% de esas mujeres resultaron positivas
para la deferminacién del mismo anticuerpo en una
prueba subsecuente por lo que para establecer el
diagndstico deberd realizarse la prueba en dos ocasiones
con intervalo de 6 ~ 8 semanas con el fin de considerarse
positiva.

En adicion a la perdida gestacional, el Sindrome
Antifosfolipido  Primario (SAF), esta asociado con un
nomero de complicaciones obstétricas potencialmente
serias  tales como  frombosis, preeclampsia severq,
insuficiencia dtero  placentaria  sufrimiento fetal vy
nacimiento  pretérmino. Estas complicaciones tfienen
consecuencias maternas  significativas y pueden
contribuir de manera global o cislada a la pérdida fetal.
Numerosos  estudios  demuestran  un  incremento
significativo en la incidencia de preeclampsia | hasta de
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18 ~48%) en pacientes con sindrome anfifosfolipido bien
definido; la insuficiencia placentaria, definida como la
presencia de relraso en el crecimiento intrauterino y/o
suffimiento fetal agudo ocurre en aproximadamente el 30
% de estas pacientes con un porcentaje similar de
presentacion  de  parto  pretérmino. - Finalmente,  las
pacientes tienen un riesgo significativamente mas alto de
presentar  eventos frombdticos durante el embarazo
hasta del 5-12%.

El sindrome antifosfolipido primario puede definirse como
Cldsico, si fiene positivo el anficoagulante lipico ©
niveles moderados o altos de 1gG o IgM  de anticuerpos
antficardiolipina  asociado a muerte feldl, pérdida
gestacional recurrente, preembridnica o embridnica,
frombosis o muerte neonatal por preeclampsia severa o
sufrimiento fetal agudo. O como sindrome de niveles
bajos de 1gG o IgM de anficuerpos anticardioliping
asociados con  perdida  gestacional  recurrente,
preembridnica o embridnica [ la evidencia actual, no
justifica el tfratamiento de estas pacientes con heparina u
otro tipo de medicamentos). O por Ultimo el sindrome de
anticuerpos anfifosfolipido diferentes del anticoagulante
LUpico o Anficardiolipina  asociados con muerte fetal o
perdida gestacional  recurrente  preembridnica  ©
embridnica; el tratamiento apropiado de estas pacientes
es aun desconocido asi como los riesgos obstétricos
asociados diferentes de la pérdida gestacional (1),

FACTORES CAUSALES :

Se han descrito varias teorias acerca del origen de los
anticuerpos antifosfolipidos una de g principales, postuia
gue un dano inicial en la estructura lipidica in vivo



ocasiona dafo a los fosfolipidos de la membrana vy
origina la  formacion de anticuerpos antinecantigenos,
ofra hace referencia a una activacidn policlonal de
células B, la existencia de una semejonza antfigénica muy
grande, un defecto en la organizacién de ios idiotipos, asf
como un defecto en la funcién de las ceélulas T; todo o
anterior, aunado a predisposicidn genética .

Los anticuerpos antifosfolipidos se unen a una variedad
de fosfolipidos cargados negativamente que sdlo
confienen un grupo fosfodiesterol en comun; por 1o que
la mayoria de los investigadores cree que este grupo es
el epftope reconocido por los anticuerpos antifosfolipido
ademds de que éstos forman micelas en una solucién
acuosa. La porcion de los glicéridos se dirige hacia
adentro mientras gue los grupos fosfodiesterol hacia fuera
donde son accesibles para la unién de los anficuerpos.

Existen estimulos exdgenos y enddgenos para la
produccion de anficuerpos anftifosfolipidos; los primeros
incluyen los anticuerpos que se forman a partir de una
infeccidon y gque no se asocian con frombosis { prueba de
sifilis Falso positiva), los segundos incluyen a los que se
relacionan con alieraciones de la membrana endotelial
y frecuentemente con tfrombosis { ACL AAC]). La infeccidn
profotipica formadora de anficuerpos anfifosfolipido se
descubrié en 1941 y se genera como respuesta al
treponema palidum. Otras infecciones virales, bacterianas
y parasitarias, incluidos el sarampidn, la parofiditis, la
varicela, los parvovirus, el virus de Epstein Barr, Mycolasma
y la enfermedad de Lyme pueden inducir de manera
transitoria la formacién de anficuerpos antifosfolipidos
(AAF). Ofro fipo de AAF son los concomitantes con
estimulos enddgenocs, que generalmente reconocen los
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complejos fosfolipidos —proteinas. Se ha postulado gque
estos anticuerpos pueden generarse por cualquier
enfermedad que provogue gque los fosfolipidos anidnicos,
que normalmente se encueniran en la capa interna de o
membrana pasen a ld capa externa de la membrana
de las células endofeliales. Esto Ulfimo permite que los
complejos fosfolipidos-proteinas aparezcan en el sistema
inmunitario en una conformacién neoantigénica Unica
que provoca la formacién de AAF. Tal mecanismo podria
ser el responsable de la aparicidn de AAF en las
afecciones clinicas que se relacionan con  los
alteraciones e la homeostasis endotelial (enfermedades
autoinmunes, tfrombosis y enfermedad ateroesclerdfica).
Los anticuerpos de éste rubro son ALy AAC.

La administracidn de ciertos farmacos se relaciona con la
aparicidn de AL Y AAC, entre los que se encuentran: Lo
cloropromazina, La  hidralozing, el propranociol, o
procainamida, g quinidina, el &cido  valprdico, la
amoxicilina vy la esireptomicina. {3)

FISIOPATOLOGIA:

La asociacién estrecha entre la presencia de AAF vy la
presencia de ftrombaosis y muerte fetal recurrente,
fuertemente sugiere un rol causal para los AAF en estas
complicaciones pero no lo demuesira de manera
categdrica. La ofra evidencia para el rol nocivo de los
AAF  en la péerdida fetal recurrente surge de modelos
animales, pero la prueba directa del papel patogénico
de los AAF parfe de los experimenios elaborados por
Bracht vy colaboradores quienes demostraron la
transferencia pasiva de fracciones de IgG de mujeres
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con AAF y la muerte fetal recurrente comparandola con
el embarazo normal mediante la inoculacion de AAF en
ratones con embarazos tempranos, no enconfrando fetos
vivos al sacrificar a los ratones enfre 9 vy 15 dias posteriores
a la inyeccion de AAF, [os estudios histopatolégicos
revelaron necrosis decidual y depdsito prominente de
IgG AAF vy fibrina . Los rafones inoculados con IgG  de
pacientes con embarazos normales no presentaron éstas
alteraciones, este tipo de estudios demuestran lao
asociaciéon enfre la presencia de AAF vy la pérdida
gestacionai recurrente, pero no explican su fisiopatologia
{4}.

Los reportes iniciales sefialaban la existencia de infartos vy
necrosis en las placentas de mujeres con AAF, por lo que
se postuld gue la frombosis placentaria podria conducir a
la muerte fetal, ya gue las placentas de las pacientes con
AAF y muerte fetal tienen mas fibrosis, vellosidades
hipovasculares, frombosis e infartos y menos membranas
vasculo sinciciales al compararlas con las de mujeres sin
AAF y perdida fetal.

Ofro pardmetro que apoya la placentacion anormai
como causa de muerte fefal causada por AAF en éstas
pacientes, es [a asociacion inexplicable de un incremento
en las concentraciones de alfa feto profeina sérica
durante el segundo frimestre  pues se reporta una
incidencia de muerte fetal en estas circunstancias hasta
del 62% comparada con el 6% de las pacientes sin ésta
alteracion. Una hipdtesis mas refiere que los AAF
aumentan  la  relacion  Tromboxano  —Prostacicling
conduciéndo a la frombosis; Peaceman y Rehnberg
reportaron que la IgG de mujeres con AAF aumenta la
produccidn placentaria de fromboxano sin afectar la de



prostaciclina, lo gue conduce a frombosis en la unién
Otero placentaria vy justifica el uso de dosis bajas de
aspirina durante el embarozo. Se han propuesto ofras
mecanismos de la trombosis, incluyendo  aumento en la
agregacion plaguetaria ia disminucidon en la activacion
de las proteinas C y S, aumento en la sintesis endotelial del
factor procoagulante de Yon Willebrand, inhibicion de o
actividad anticoagulante de la antifrombina Il sobre los
fosfolipidos endoteliales, alteracion de la fibrinolisis,
aumento en el factor fisular y en la sintesis del factor
activador de las plaquetas.

Los AAF interfieren con la funcidbn de la anexing V
también conocida como proleina - anticoagulante
placentaria o endonexina Il gue es una proteina que se
une a los fosfolipidos anidnicos externos convirfiendo sus
supetficies en no trombogénicas. La anexina V.  se ha
localizado inmunolégicamente en las microvellosidades
del sincitio tofoblasto, donde impide la ifrombosis
intervellosa vy favorece el flujo songuineo  Utero
placentario. Rand ha reporfado que la anexina V se
encuentra disminuida en la placenta de las mujeres con
concentraciones elevadas de AAF y con una historia de
muerte fetal recurrente; ello sugiere gque los AAF causan
desplazamiento de la anexina V de la superficie del
sincitio trofoblasio y por lo fanio eliminan su
anficoagulante, Es importante senalar que  las
conceniraciones de 10s anficuerpos no se correlacionan
con la gravedad de la enfermedad  pero que también
son pocas las personas gue tienen concenfraciones
detectables de AAF sin secuelas. (3).

Uno de los objetivos mayores de los anficuerpos
antifosfolipido es la placenta; la muerte fetal del segundo
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o tercer frimestre es ampliomenie considerada como de
mayor especificidad para sindrome anfifosfolipido; el
aborto espontdneo del primer frimestre no  es raro  sin
embargo se necesita descartar inicialmente la presencia
de malformaciones estructurales en el felo para
considerarlo como criterioc de SAF, en presencia de
niveles moderados o altos de  AAF. La muerte fetal en el
SAF, es generalmente precedida de retfardo en el
crecimiento infrauterino, oligohidramnios y alteraciones de
la frecuencia cardiaca fetal indicatfivas de hipoxia,
manifesiaciones causadas por insuficiencia placentaria,
a cual a su vez es afribuida o una vasculopatia gue
involucra las ramas ferminales de las arterias espirales.
Independientemente de la edad gestacional a la que
ocurre la muerte fetal, los hallazgos histopatoldgicos de la
placenta son sugestivos de inmadurez; en el embarazo
normal, el tejido muscular y eldstico esta completamente
avsente o través de la tinica media de |a pared de o
arteria, distal la luz es dilatada y tortuosa, semejondo la
correspondiente estructura venosa. La capa endotelial no
es confinuag y no existe lamina eldstica interna bien
definida aungue algunos fragmentos peguenos pueden
estar presentes. Este proceso reduce  la resistencia ol flujo
arterial. Una vasculopatia fipica de las arterias espirales
se ha asociado con preeclampsia, retardo en el
crecimiento infrauterino y muerte fetal, esta vasculopatia
es caracterizada por la ausencia de cambios fisioldgicos
normales en los segmentos endometriales de las arferias
espirales que se encuentran por debagjo de la placenta o
cual presenta, ademds, infilfrado de macréfagos en la
infima, necrosis fibrinoide de la media e infiltrado
linfocitario de la adventicia, debido o que el infiltfrado de
macréfagos en la pared vascular semeja  al observado
en los procesos ateroesclerdticos, se ha denominado este
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fendmeno como aterosis aguda. La vasculopatia de las
arferias espirales generalmente restringe el flujo sanguineo
materno fetal al espacio intervelloso, limitando como
consecuencia el intercambio de oxigeno y nutrientes al
feto, condicién  clinicamente  manifiesta como
insuficiencia Utero placentaria. La forma mas benigna de
esta  insuficiencia es el retardo en el crecimiento
infrauterino, los peores resulfados perinatales, son
asociados con trombosis multifocales uteroplacentarias e
infartos placentarios ambos de los cuales pueden ser
considerados como grados extremos de vasculopatia {4).

Desafortunadamente, para fines de estudio, no existen
caracteristicas histopatoldgicas exclusivas del SAF |, el
examen general de la placenta en una paciente con SAF
y muerte fetal del segundo o tercer frimestre, mostrard
infarto masivo que involucra mds del 50% de la superficie
placentaria, el hallozgo mas notable, serd la relativa
ausencia de los cambios fisioldgicos esperados a nivel de
las arterias espirales a fravés de la decidua, estos vasos
son de didmetro pequeno y muestran engrosamiento de
la luz por necrosis fibrinoide vy frombosis infraluminal .

Las semejanzas histopatoldgicas en las placentas de
pacientes con SAF y preeclampsia se reflejan en lo
presencia de complicaciones secundarias a insuficiencia
Utero  placentaria  sugiiendo como via  comin
fisiopatogénica la vasculopatia de las  arterias espirales
con cambios hipdxico isquémicos trombosis decidual,
villitis crénica, bajo peso placentario, aterosis aguda e
incremento en el nUmero de nudos sinciciales  esfos
hallazgos no son especificos de SAF y no correlacionan
con ¢l resultado perinatal.
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Los hallazgos histopatoldgicos  en el tejido gestacional
de mujeres con perdida fetal causada por AAF puede
ser atribuible al estado de hipercoagulabilidad  inducido
por estos anticuerpos que afecta la circulacién Utero
placentaria. Los mecanismos por los cuales  se da este
fendmeno no estdn del todo aclarados pero diversas
hipdtesis han propuesto o siguiente:

-Disminucidon en la prostacicilina e incremento en la
produccién de fromboxano en las células endoteliales
mediada por eicosanoides.

-Inhibicién  del  hepardn  sulfato, activacién
dependiente de Heparina de Antitrombina Il

-Inhibicidn en la activacion de la via de la proteina
C-S.

-Activacién de las células endoteliales y plaguetas,
incremento en la expresion de moléculas de adhesion.

-Reduccidn en la produccidon de anexina V0o
inhibicion en su funcidén a nivel placentario mediado por
AAF. (2)

La reactividad cruzada enfre los AAF vy los
glicosaminoglicanos, provee un mecanismo posible de
frombosis. Los glicosaominoglicanos son una  familia de
sustancias tipo heparina son los principales determinantes
de las propiedades no trombdlicas del endotelioc  vas-
cular, la inhibicién de su funcidén por los AAF, puede en
parte explicar la trombosis asociada con ellos, se ha
notado que el 11 % de los AAF autoinmunes, reaccionan
de manera cruzada con el hepardn sulfato, pues inhiben
la activacidon  dependiente de heparina de o
anfitrombina lll; hasta el 80% de los anticuerpos anti
heparinag que inhiben la activacion de Antitrombina I se
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han reporfado en suero asociados a complejos con AAF
(4).

MANIFESTACIONES CLINICAS :

Por definicion el SAF requiere de una historia de frombosis
arterial o venosa)  frombocitopenia o muerte fetal
repefida junto con la presencia de anficoagulante
[Upico o Anticuerpos anticardiolipina elevados, en
muchos = casos, las pacientes son sélo sinftomdaticas en el
embarazo. Las mujeres con historia de pérdida del
embarazo recurrente y/o retardo en el crecimiento
infrauterino mas trombosis © trombocitopenia, deben
estudiarse en biUsqueda de AAF al igual de las pacientes
que resulfan con examen para sifilis positivo. El Tiempo
Parcial de Tromboplastina  aclivado prolongado vy
evidencia clinica o de laboratorio de la produccion de
otros anticuerpos también deben evaluarse. Aungue
algunos AAF prolongan in vitro las pruebas de
coagulacion, la hemotragia es rara en pacientes con
estos anticuerpos, aun asl, si a las pacientes se les efectda
procedimientos quirdrgicos, cuando la hemorragia ocurre,
deben excluirse oftras causas tales como o
trombocitopenia o dlferaciones en los factores de
coagulacién. La razdén por la cual los  AAF no causan
hemorragia, es desconocida, ya gue en vez de asociarse
con hemorragia, los AAF se dasocian con frombosis. Se ha
informado que del 25 al 36% de las pacientes con
anticoagulante lUpico positivo fienen antecedente de
trombosis arterial o venosa mientras que quienes fienen
concenfraciones moderadas alias de anficuerpos
anficardiolipina IgG pueden exceder el 50%. La frombosis
puede ocurrir a cualquier nivel de la circulacion arterial o
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venosa vy en vasos de cualguier calibre, En la circulacion
venosa, la frombosis de los vasos profundos vy superficiales
de los extremidades inferiores se presenta con mayor
frecuencia, mientras que en la circulacion arterial, la
oclusidon de las arterias cerebrales ha sido reportada en
mavyores ocasiones. Los vasos peguefios de la placenta
también pueden  afectarse, causando  infarfos
placentarios y muerte fetal. La mayoria de las pacientes
con Sindrome Antifosfolipido Primario tiene un embarazo
de alto riesgo  ya que la pérdida fefal es frecuente en
quienes no reciben tratamiento. La muerte fetal puede
ocurrir a cudlquier edad gestacional de 60 muertes fetales
en 23 mujeres, 22 ocurrieron en el primer fimestre 31 en
el segundo y 7 en el tercero, el SAF no es una causa
comun de aborto habitual pues presenta una incidencia
del 11% en comparacidon con el 2.5% del resto de o
poblacidn,

La trombocitopenia es un problema que se presenta con
relativa frecuencia, cuando esta se encuenira en 50,000 y
150,000 /mm3. No representan riesgo de hemorragia, i
esta se llegara a presentar hay que descarfar una
frombocitopenia aguda o unha alferacién dei sistema de
coagulacidén. Los AAF pueden causar la deplecidn de
plaguetas mediante su activacion y agregacion.

Ofros autores, mencionan que alteraciones como la
mielitis fransversa, Jdlceras en las piernas, migrania,
esplenomegalia, hipertensidn pulmonar, coreq, lesiones
valvulares cardiocas, Coombs posifivo y anticuerpos
antimitocondriales pueden ser caracteristicas clinicas del
SAF . (3}).
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DIAGNOSTICO:

En 1983, un grupo de investigadores del Hospital
Hammerrsmith en Londres inglaterra, nofificaron que
algunas pacientes con Lupus Eritematoso  Sistémico
tenian una por demds rara anormgalidad en la
coagulacién; el AL que fue caracterizado por Ia
prolongacién  anormal  del  tiempo  parcial  de
tromboplastina. Los investigadores, establecieron también
gue en lugar de presentar hemorragias anormales éstos
pacientes eran propensos o fendmenos frombdticos,
posteriormente se propuso la feoria de que el fendmeno
observado del anticoagulonte Lipico , era debido a
autoanticuerpos que se crefla estaban  ligados «
Fosfolipidos  debido a que inhibian dos pruebas de
coagulacion dependientes de fosfolipidos: la conversiéon
de profrombina en trombina vy la activacién el factor X. En
adicién, aproximadamente 25-50% de los pacientes con
la reaccion de AL tambien presentaban una prueba falso
positiva para sifilis, los anticuerpos responsables de éste
fendmeno fueron descritos como ligados o cardiolipina
un fosfolipido anidnico. Hasta aqui, el grupo de
investigacion razond que el uso de que el uso de un
inmunoensayo de fase sdélida con cardioliping como
antigeno podria ser una ruta para detectar anticuerpos
con actividad de AL, fambién que dicha prueba deberia
tener las veniajos de utilizar suero almacenado, mayor
sensibilidad , mayor reproducibilidad mejor cuantificacion
y la posibilidad de estandarizacién. El grupo consiguid
establecer un radiocinmunoensayo de fase sélida con
cardiolipina como anfigeno v los anticuerpos detectados
se denominaron Anticuerpos anficardiolipina (AAC)

Hasta aqui, la primera prueba para deteccidédn de
anticuerpos anticardiolipina se llevd a cabo en 1983, el
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ensayo entonces se convirtid al método de ELISA que fue
mas seguro y facil de realizar, La prueba demostrd ser mds
sensible que la determinacion de ALy permitid el
diagndstico de un nimero mucho mayor de pdcientes
con SAF que fue el nombre que recibid el sindrome
presentado en pacientes con éstas caracteristicas. (6).

Como ya se comenté previomente, los anticuerpos
anfifosfolipidos, son autoanticuerpos dirigidos en contra
de los fosfolipidos anidnicos o compleios proteina
fosfolipido medidos en inmunoensayos de fase sélida
medidos como cardiolipina o detectados en pruebas de
aglutinacion dependiente de fosfolipidos tales como la
del anticoagulante  lUpico.(6). Los  anticuerpos
antifosfolipido se clasifican en 4 tipos diferentes:

-1.- Anficuerpos antifosfolipido que dan positiva o
prueba para deteccion de sifilis, que posteriormente
fueron asociados con enfermedades autoinmunes o
infecciosas.

2.- Anficuerpos antifosfolipido en pacientes con
Lupus Eritematoso  diseminado con predisposicion a la
hemorragia o sin ella  y aparente predisposicion a o
trombosis, en éstos se propuso el término anticoaguiante
lUpico, aungue la mayoria de las pacientes que presentan
éstos anficuerpos no tienen Lupus. El anficoagulante
IUpico, se asocia a enfermedades autoinmunes, neoplasia
infecciones, fratamiento con drogas {como la
cloropromazina} y también en personas sin alguna
patologia asociada. Puede presentarse de manera
fransitoria en las infecciones. Se le puede definir como
una inmunoglobulina adquirida que interfiere in vitro con
los exdmenes de coagulacion dependientes de
fosfolipidos, por lo tanto éste fipo de anticuerpos se
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identifica por pruebas de coagulacién, aungue no inhibe
ningun factor especifico de ésta (7).

3.-Anticuerpos anficardiolipinas que son identi-
ficados por ensayos en fase sélida (RIA o ELISA), el
antigeno utilizado es la cardiolipina bovina.

4.- Son aqguellos detectados por ELISA, el anfigeno
utilizado son fosfolipidos anidnicos.

Los criterios para diagnosticar el anficoagulante IGpico y
diferenciario de los inhibidores especificos de factor son:

1.- Deteccién de una anormalidad en los exGmenes
de coagulaciéon dependientes de fosfolipidos.

2.- Demostrar que un inhibidor es la causa de Id
alteraciéon en las pruebas de rastreo.

3.- Probar que el inhibidor estd dirigido contra
fosfolipidos y no contra facfores especificos de la
coagulacion,

Las pruebas de rastreo pueden ser el KPTT, el Tiempo de
coagulacién del Kaolin, tiempo de veneno de vibora de
Russel, si las pruebas resultan alteradas, se procede d la
identificacion del inhibidor; se asume la presencia  de un
inhibidor cuando no se observa correccion en la prueba
de rastreo cuando se realizan con las mezclas de plasma
normal. Para caracterizor al anticoagulonte Ldpico vy
diferenciarlo de los inhibidores del factor especifico, se
pueden ufilizar ensayos basados en tres caracteristicas
diferentes como son: Concentracidén reducida de
fosfolipidos para acentuar el efecto del inhibidor,
Conceniracién alia de fosfolipidos para neutralizar en
inhibidor; y configuracion alterada de fosfolipidos para
neutralizar al inhibidor. El anticoagulante LUpico, tiene
especificidad por los fosfolipidos aniénicos y de esa
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manera interfiere con el ensamble de factores de
coagulacion sobre micelas o superficies fosfolipidicas en
diferentes etapas de la coagulacion, este reacciona con
fosfolipidos de carga negativa y no con ios fosfolipidos
neutros, ademds de tener especificidad de carga, la
configuracién es critica.

El AL soélo puede unirse a los fosfolipidos cuando estan
presentes en fase hexagonal { por ejemplo reacciona con
la fosfatidiletanolaming) pero no reacciona al presentarse
en fase lamelar fisioldgica.

Los fosfolipidos in vivo pueden adquirir una configuracion
hexagonal como resultado del daho de la membranag
celular podrian representar anticuerpos producidos en
respuesta a la lesidn celular que induce el cambio de los
fosfolipidos de fase lamelar a hexagonal. El anficuerpo
antifosfolipido tiene reaccion cruzada con  diferentes
fosfolipidos anidnicos, éste reacciona con el grupo
fosfodiéster de los fosfolipidos pero no reacciona con
éstos grupos de las moléculas de Heparing o DNA. Lo
porcion glicerido es fambién importante en la unién del
anficuerpo  ya gue la reducciéon en la longitud de onda
de la cadena de dcidos grasos o menos de 16 Gtomos
de carbono parece disminuir la reaccidon antigeno
anticuerpo. Ciertos cofactores protéicos modulan g
intferaccion fosfolipidos anficuerpo, uno de ellos es la B2
Glicoproteina 1 0o apolipoproteina H glicoproteina sérica
rica  en prolina, capaz de wunise a  estructuros
macromoleculares  cargadas negativamente como los
fosfolipidos, DNA © Heparina. Estos cofactores deben
estar presentes para que los anticuerpos se unan a la.
cardiolipina, producen un aumento de la unidén de éstos a
los fosfolipidos, o que indica que es un antigeno blanco
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de los anficuerpos, ain en ausencia de los fosfolipidos. Se
ha demostrado su capacidad de inhibir la activacion por
contacto de la coagulacién vy la actividad protrombinasa
de las plaguetas humanas activadas.

Los anticuerpos anticardiolipinas purificados, sélo se unen
a cardiolipinas en columnas o ensayos de fase sdlida
cuando la B 2 dlicoprofeina 1 estd presente, estos
anticuerpos pueden estar dirigidos al complejo B2GP1 -
Cardiclipina o pueden estar dirigidos confra la 32 sola. El
hecho de gue ciertos factores modulan la interaccion
anticuerpos—Antifosfolipidos indica que los AAF no estan
simplemente dirigidos a estructuras fosfolipidicas, sino mas
bien o epitopes que contfienen proteinas plasmdaticas y
fosfolipidos {11).

Para el diagndstico de los antficuerpos anticardioliping, la
cuantificacién de los resultados es de vital importancia v
la estandarizacion, se lleva a cabo medionte el uso de
estdndares de calibracion internacional expresando los
resulfados en unidades de anfifosfolipidos | GPL para
lgG, MPL para IgM vy tambien 1gA}, éstos anticuerpos
estan asociados con fromboembolia recurrente arterial,
livedo reticularis, pérdida fetal recurrente,
frombocitopenia, anemia hemclitica vy enfermedades
autoinmunes y neuroldgicas, ha llamado también la
atencién la descripcion de la presencia de anficuerpos
anficardiolipina  en pacientes con  enfermedades
cardiopulmonares como  infarfo  del  miocardio,
Hipertension Arterial Pulmonar Primaria, Valvulopatia
Abrtica no reumatica, algunas miocardiopatias ademds
de diferentes formas de enfermedad frombdética (5).
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El diogndstico es basado en el haliozgo de pruebaos
moderadamente o alfamente positivas para AL o AAC |
mayores a 20 unidades Jcon una de las caracterfsticas
clinicas ya comentadas como son la pérdida gestacional
recurrente fendmenos frombdlicos arteriales 0 venosos o
frombocitopenia. (6); es importante sehalar gue ademds
de lo arriba mencionado, los datos de laboratorio deben
ser positivos en al menos dos ocasiones con ocho
semanas de intervalo enfre éstos, los resulfados de
laboratorio se reporfan en términos semicuantitativos,
como negativos, positivos bajos, medianamente positivos
o altamente positivos, todas las pruebas utilizan el suero
estandarizado del laboratorio de la Universidad de
Louisville Kentucky. Hartls y colaboradores recomiendan
reclizar el estudio de AAC y AL principalmente porque las
concentraciones elevadas de IgG de la AAC parecen ser
mas predictivas que el AL para frombosis y muerte fetal. El
AL es un marcador mas sensible  de Ila respuesta al
tratamiento con esteroides(3).

La pruebas actuales que se utilizan para  detectar
anticuerpos anficardiolipina fienen una sensibilidad del
80-90%. Una asociacion entre la deteccidon de AAC vy las
manifestaciones clinicas de SAF esta presente cuando ias
conceniraciones de AAC se encuenfran en niveles
mediana o allamente positivos de manera persistente y
el isotipo 1gG es el que prevalece con mas frecuencia. Es
importante mencionar que Ia variaciéon interlaboratorial
para la determinacion de AAF persisie o pesar de los
intentos por Estandarizar los pardmetros de diagndstico
los cuales serdn dados a conocer en proximas fechas
por el comité nacional de estdndares para laboratorios
clinicos de los Estados Unidos,
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Aunque la determinacion de AAC es uha prueba
sensible una de sus mayores desventajas es que puede
ser positiva en condiciones diferentes al SAF como ya se
ha mencionado; debido a que los pacientes con SAF
usualmente presentan fifulos mayores de AAF  se ha
logrado una mayor especificidad en el diagnéstico
utilizando puntos de corte mas elevados.
Alternativamente, se ha desarrollado nuevos ensayos que
utilizan la fosfatidilserina, una mezcia de fosfolipidos
anidnicos o B2 GP1 han sido propuestos para una mayor
especificidad en la cuantificacion de anticuerpos para el
SAF.

Los nuevos ensayos para deferminacion de anficuerpos
deben ser sensibles para establecer el diagndstico de SAF
y fres preparaciones de anfigenos son los candidatos mas
probables, el primero vy mas estudiado, es la p2 GP1 el
segundo y tercero son la mezcla de fosfolipidos empleado
en el Kit de lag Fosfatidilserina. Los esiudios actuales
muestran que la p2 GP1 parliculormente cuondo es
envuella en poliestireno  oxidado de alto enlace para
placas de ELISA es un antigeno relativamente especifico
para autoanticuerpos presentes en pacientes con SAF, o
presencia de B2 GP1 esta principalmente asociado con
eventos frombdéticos en pacientes con SAF asi como con
pérdida gestacional recurrente en el mismo grupo de
pacientes, Varios métodos se han reportado para la
determinacion de los anticuerpos conira éste antigeno
con una sensibilidad de entre el 40 y 90% por lo que
permanece incierta la especificidad de la prueba para el
diagnosfico de SAF la sensibilidad de cada una de las
pruebas se muestra a continuacion.
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SENSIBILIDAD CLINICA DE LOS ENSAYOS
PARA DETECCION DE SAF.(4)

ENSAYO MUESTRAS MUESTRAS -+ SENSIBILIDAD
DE SAF DE SAF %
ELISA esténdar 54 54 100
para ACA

Kit de ELISA para 54 53 98
antifosfatidilsering

ELISA para antfi 54 40 74

R2GP1

La sensibiiidad para un ensayo determinado fue calculada come [humero
de muestras con resulfado posifivo / numero de muestras examinadas | x 100.

Basado en el conecimiento v la experiencia acumulada a
la fecha el esquema diagndstico més adecuado seria en
pacienfes con sospecha de SAF la deferminacion de
AAC y AL v si estos resulfados son negativos o dudosos
redlizar pruebas mds especificas como la determinacion
de anticuerpos anti B2GP1 o el Kit de anticuerpos
anftifosfatidilserina { Aphl ELISA KIT).(6).

Caruso y colaboradores reportan la ulilidad del el uso de
la velocimetria de flujo arterial de fa arteria umbilical para
predecir resultado perinatal  adverso  practicando
ultrasonido doppler color  enftre las semanas 18 y 24 de la
gestacion observando una resistencia anormal al flujo
arferial en las pacientes que a la postre tendrian un
resultado perinatal adverso (17).

TRATAMIENTO.
El diagndstico correcto del SAF clinicamente significativo,

es crucial para el asesoramiento y tfratamiento adecuado
de los pacientes obstélricas. Aungue la  pérdida
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gestacional recurrente, las complicaciones obstétricas
tales como la preeclampsia, retardo en el crecimiento
infrauterino y parto pretérmino no se encuentran en fodas
las poblaciones de mujeres con AAF sugieren que o
posibilidad de SAF es latente. (10).

Para poder indicar un esguema de fratamiento, resulta
Uil ta closificacion de las pacientes con SAF en 1)
Definido o Cldsico; descrito como las pacientes con
niveles moderadamente o alfamente positivos de IgG o
IgM anficardiolipina o AL vy muerte fetal recurrente
preembridnica o embridnica, Trombosis © muerte neonatal
secundaria a preeclampsia severa o sufrimiento fetal
agudo. 2) Sindrome de niveles levemente positivos de 1gG
o IgM  AAC asociados con muerte fetal o perdida
recurrente de la gestacidn, preembrionica o embrionica;
y 3} Sindrome antifosfolipido con positividad para
fosfolipidos distintos a la cardiolipina.

En la primera circunstancia, el fratamiento apropiado
inicia con una franca discusion de los riesgos asociados
con esta condicién durante el embarazo. Idealmente los
pacientes deben ser sometfidos a asesoramiento
preconcepcional  para disculir los riesgos obstétricos vy
médicos incluyendo pérdida fetal, accidentes vascuiares
o trombosis a cualguier nivel, preeclampsia, retraso en el
crecimiento infrauterino vy parfo pretermino; si el
diagndstico es incierto se deberd confirmar la presencia
de AL y AAC; aunque socormidas por algunos, no hay
beneficios demostrados sobre las determinaciones
seriadas AAC o AL ni medicamentos Utiles para suprimir
la produccién de antficuerpos. Se debe obtener unag
historia  medica obstélrica defallada debido a que
muchas mujeres con condiciones asociadas como el
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Lupus Eritematoso  Sistémico, nefropatias, hipertension,
frombo-citopenia autoinmune y anemia hemolitica
pueden ameritar un manejo especializado (22},

Todas las pacientes con SAF deben ser evaluadas en
buUsqueda de anemia y trombocifopenia debido a gue
ambas condiciones han sido asociadas con SAF. La
enfermedad renal subyacenie puede ser idenfificada
mediante evaluacién de depuracion de creatining de 24
hrs, aclaramiento de proteinas totales, examen general
de orina y determinacion de creatinina sérica.

Para la prevencion de la pérdida gestacional en éste tipo
de pacientes, el primer régimen utilizado  fueron las altas
dosis de prednisona a razdén de 40 mg /dia o mds en
combinacidn con dosis bajas de Acido Acefilsalicilico
(ASA) aproximadamente 80 mg/dia, la mayoria de las
series reportan tasas de éxito entre el 70 y 80% con éste
régimen. La terapia con heparina fue inicialimente
reportada como un fratamiento exitoso para la pérdida
gestacional asociada AAF en 1984, desde esa ocasidn,
diversas series de casos han reporfado  un porcentgje
aproximado del 70% de recién nacidos vivos en mujeres
con SAF ‘tratadas con dosis tromboprofildcticas de
heparina sédica no fraccionada combinada con dosis
bajas de ASA. Los estudios aleatorizados de Buckley,
reportan que el fratamiento con ASA y Prednisona o
ASA v Heparina, mejoran el resuliado perinatal en
pacientes con una historia de pérdida gestacional o
frombosis. La Prednisona puede estar asociada con un
riesgo incrementado de prematurez, diabetes gestacional
e hipertensidén. Ademds, el uso de ASA exclusivamente
también ha demostrado mejorar el resultado perinatal{20)
asi como el uso de heparing sola, de inmunoglobulinas
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infravenosas vy derivados de aceites de pescado, estos
Ultimos tomados con reserva debido a la debilidad
metodoldgica del estudio {19). Y ofros autores reportan
ademds el uso de azatioprina en casos seleccionados
que combinada con dosis bajas de ASA obtuvo una tasa
de recién nacidos vivos del 94% (18}.

Recientemente Rai y sus colaboradores conduieron un
estudio aleatorizado de Heparina Vs, Dosis bajas de ASA
para el tfratoamiento del SAF con un beneficio
significativamente mayor en el grupo de pacientes
manejadas con heparina {p=0.01) en pacientes con AL
positivo pero sin evidencia de AAC o anfecedenies de
trombosis. La evidencia comentada indica que la
Heparina vy las dosis bajas de ASA  deben iniciarse
inmediatamente después de la verificacidn de ia
viabilidad del embarazo por ultrasonido (usualmente a la
semana 6 de la gestacidn). Si es posible, se debe evitar la
combinacidén con dosis altas de prednisona puesto gue
puede incremenfar el riesgo de fracturas osteopénicas
ademds de que el uso de ambas drogas en combinacién
no ha demostrado mayor beneficio que el uso de la
heparina o la Prednisona solas. La recomendacidn
entonces seria  usar heparina sola o combinada con
dosis bajas de ASA. y en caso de fallar esta combinacion
podrd valorarse el uso de anficoagulacion con Warfarina
sddica.(21).

Esta mds gue demostrada ld asociacion de eventos
tromboéticos en pacientes con SAF  por lo gue las
pacientes con esta enfermedad sin antecedentes de
eventos fromboticos deberdn ser manitenidas con dosis
profildcticas de heparina a razén de 15 a 20,000 unidades
diarias divididas en dos dosis durante todo el embarazo
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manteniendo la dosis de 20,000 unidades durante el tercer
frimestre puesto que se ha observado que dosis menores
carecen de un adecuado beneficio tromboprofiléctico.

Las pacientes con historia previa de trombosis deben
mantenerse anficoaguladas durante todo el embarazo y
en caso de presentar un evenio frombdlico agudo
deberdn recibir tratamiento especifico que se comentard
mas adelanfe, La anticoagulacion debe ser mantenido
en el puerperio redlizando cambio a antficoagulantes
orales [warfarina  sbdica} incluso  si se  practica
alimentacion al seno materno.

A pesar de los beneficios con el empleo de heparing, su
uso no estd exento de efectos adversos como son
hemorragia, frombocitopenia y osteoporosis por lo que ¢l
gjercicio para el fortalecimiento del esqueleto axial asi
como la suplementacién con vitamina D y calcio estén
indicadas.

La heparina de bajo peso molecular, ha sido utilizada
con seguridad durante el embarazo vy constituye una
alternativa promisoria de tfratamiento. Datos recientes
reportan que la heparing de bajo peso molecular esta
asociada con riesgo incrementado de complicaciones
hemorrdgicas durante la instalacion de la anestesia
regional por lo fanfo debe tenerse en cuenta esta
asociacion al final de embarazo si se prescribié durante el
mismo heparina de bagjo peso molecular o retfrasar g
instalacion de  la anestesia epidural  hasta 24 hrs.
posteriores a la Ultima dosis de el medicamento. Algunos
medicos recomiendan su combio por  heparina no
fraccionada o la semana 36 de la gestacion.

33



En lo concerniente a la insuficiencia placentaria o pesar
de las mejorias en el resultado perinatal permanece aun
una alfg incidencia de complicaciones obstétricas con
una Incidencia de Preeclampsia cercana ol 66%, de
retardo en el crecimiento intrauterino superior al 40% vy de
nacimiento pretérmino cercano al 25 %. Por lo que una
bUsqueda de mejores terapias para pacientes con SAF
es mandatoria(14}.

El uso de dosis altas de inmunoglobulina infravenosa
durante el embarazo en mujeres con AAF ha generado
interés debido a reportes anecddticos de resuliados
perinatales exitosos (8} empleando este tratamiento
usualmente combinado con prednisonq, heparina o ASA.
La  mayoria de estos fueron caosos mas severos de
pérdida gestacional recurrente asociada a AAF que no
mostraron beneficios con ofras terapias, en las series mas
grandes de cosos, los pacientes eran fratados con
infusiones mensuales de inmunoglobulinas, ninguno de los
16 embarazos presentd relfraso en el crecimiento
infrauvterino, y se diagnoéstico preeclampsia sdlo en el 25%
de los casos, datos que no se han reproducido en series
mayores aunque debe considerarse la posibilidad del uso
de inmunoglobulina infravenosa en pacientes con SAF
refractario al tratamiento con heparing, ASA, Prednisona o
sus combinaciones en cuyo caso las pacientes deberdn
ser sometidas o un control estricto con consulias
semanales vy Pruebas Sin Estrés cada dos semanas,
identificacion oportuna de preeclampsia, retardo en el
crecimiento intrauterino e insuficiencia Utero placentaria
El ultrasonido obstétrico deberd llevarse a cabo cada 4-6
semanas iniciando a partir de la semana 20 de la
gestacién, asi como evaluacion de la madurez puimonar
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fetal en el liquido amnidtico y valorar el uso juicioso de
inductores de madurez pulmonar.

Después del nacimiento, las mujeres con SAF deben ser
asesoradas  sobre los riesgos potenciales de presentar
complicaciones no obstélricas asociadas con  su
padecimiento por lo que el fratamiento trombo-
profildctico deberd continuarse hasta la finalizacion del
puerperio  para minimizar el riesgo de tromboembolismo
materno esto puede ser logrado con seguridad mediante
el uso de warfaring sédica, las pacientes con
antecedentes de eventos tfrombdticos deberdn recibir
anticoagulacion de por vida con warfarina sédica hasta
alcanzar un INR ( International normalized ratio] de 2.5 a
3.0. Finalmente, los anticonceptivos orales que contengan
estroégenos estdn confraindicados en las pacientes con
SAF.(22).

En cuanto a los eventfos frombdticos durante el embarazo
es cierfo que el SAF puede estar asociado con sitios
inusuales de tfrombosis, por lo que el manejo agudo de la
frombosis  involucra la anficoagulacién inmediata |, la
heparina de bajo peso molecular  es una alfernativa
efectiva y segura asi como la heparing no fraccionada
para este fin. Los eventos arteriales pueden requerir
terapia frombolilica de emergencia, el monitoreo de el
TTPa con heparina no fraccionada molecular no es
efectivo por lo que se uliliza como pardmetro las
determinaciones del factor X a o en su lugar se empled
Heparina de bajo peso molecular la cual no necesita
monitoreo fuera del embarazo perc durante el mismo
también es Uil la determinacion de éstos pardmetros,
debido a que se farmacocinélica cambia durante el
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embarazo por el acorfamienfo en la vida media
plasmdtica y el aumenio del volumen de distribucién.

La anticoagulacion cronica se logra de mejor manera
con la warfarina sédica, la cual disminuye de manera
significativa  la recurrencia  de  eventos frombdticos
cuando el INR se mantiene > 0 = a 3 pero hay que tener
presenie en las pacientes que ameritan anticoagulocidn
de por vida el efecto teratogénico de la misma por lo
que se obliga el cambio a heparina no fraccionada en
dosis ferapéuticas si se desea embarazo. Como parte del
manejo optimo de la paciente con frombosis y SAF los
factores de riesgo adicionales para frombosis deben ser
eliminados o© reducidos. Estos incluyen condiciones
comérbidas  tales como hipertension, hiperlipidemia vy
tabaqguismo,

Bl tamoxifeno, raloxifeno, los confraceptivos orales vy la
terapia hormonal de reemplazo son todos asociados con
un riesgo incrementado  de evenifos frombdticos en la
poblacidon en general, en pacientes con SAF que se
encuentran anticoaguladas, el riesgo no se incrementa
con suU uso, siempre y cuando la anticoagulaciéon sea
optima. (23).

RESULTADO PERINATAL:

Los AAF fueron asociados con pérdida perinatal hace mds
de 20 anos. Los criferios especificos para el SAF se han
delineado v las pruebas para deteccién de AAC se han
estandarizado, sin embargo, existe aun confusion en lo
concerniente al Sindrome Anfifosfolipido y el resulfado
perinatal, confusion que tiene su origen en dos vertientes:
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La primera, es la infroduccién prematura  en la practica
clinica de ensayos no estandarizados para  la
determinacién de AAF ftrayendo como resuliado el
sobrediagndstico de  ésta condicién. Esto  es
especialmente confuso en la perspeciiva de la evidencia
creciente de que la actividad relevante in vivo de los AAF
es formada mediante la asociacidn de los AAF con la B2
GP; un segundo mavyor problema es la discrepancia  en
las carocteristicas clinicas de los pacientes con supuesto
SAF. Este problema es mas aparente en el caso de lo
seleccion de pacientes para estudios de protocolos de
tratamiento o en la evaluacidén del resultado perinatal.
Muchas series han incluido mujeres predominantemente
con pérdidas preembridonicas o embridnicas de |a
gestacion, mientras que ofras incluyen una mavyoria de
pacientes con pérdidas gestacionales del segundo o
tercer trimestre, ofros series excluyen a las pacientes con
eventos frombdticos previos o Lupus Eritematoso
Sistémico. En  consideracidn de la mayoria de las
auvtoridades, se requiere de la presencia de por lo menos
niveles moderadamente positivos de AAC o AL para
hacer el-diagndstico del SAF en algunos casos ho mas de
la mitad de. las pacientes dieron positividad para el AL vy
s6lo el 20% dio positividad para AAC por lo que es poco
probable gque pacienfes con halazgos clinicos v de
laboratorio  fan diferentes puedan tener el mismo
sindrome, con o que se infiere que la relacion entre los
anticuerpos antifosfolipido y el pobre resuliado perinatal
deberd analizarse mediante ensayos clinicamente
controlados con metodologia estadistica y de diagnéstico
solida (11).

Un estudio conducido por Granger y colaboraderes
seleccioné a 387 pacientes de la clina de estudio para
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la pérdida gestacional recurrente en el Liverpool Women's
Hospital del Reino Unido 63 de las cuales (16%)
presenfaba positividad para AL, AAC o ambos, 59
pacientes fueron clasificadas por definicidbn como
portadoras de SAF y 4 presentaron datos compatibles con
Lupus Eritematoso Sistémico. 53 embarazos subsecuentes
se presentaron en 63 pacientes y de esas 37 culminaron
con el nacimiento de un neonato sano con un indice
general de neonatos vivos del 70%; el fratamiento incluyd
dosis bajas de ASA solamente en 37 de los embarazos vy
combinada con heparina de bajo peso molecular en 16
embarazos, lao decisidon en la seleccidon del fratamiento se
realizd de manera empirica basado en la historia
obstétrica de la paciente, los niveles de AL y AAC v los
antecedentes de eventos frombdticos. El resultado
perinatal fue peor en el grupo de pdacientes con
positividad para AL y AAC con un indice de neonatos
vivos del 53% comparado con el 81% de las pacientes
con positividad para uno de los  anticuerpos
exclusivamente, esta serie las complicaciones obstetricas
que se reportaron fueron 8 interrupciones abdominales, 4
casos de retraso en el crecimiento intrauterino un caso de
preeclampsia uno de frombosis venosa profunda y uno
de fromboembolia pulmonar (12).

Botet y colaboradores en el Hospital Clinica Villarroel de
Barcelona Espaia evaluaron el resuliado neonatal de
mujeres sometidas a iratamienfo para el SAF durante el
embarazo comparando 38 neonatos de 36 embarazos
de 33 mujeres portadoras de SAF con un grupo control
de 38 neonatos con la misma edad gestacional al
nacimiento  en las madres de los 76 neonhatos se
evaluaron los evenfos asociados con SAF el fratamiento
materno y los resulfados neonatales, todas las madres
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portadoras de SAF fueron fratadas con heparina de bajo
peso molecular;  la prednisona asi como la heparina
estGndar se prescribieron solamente si la paciente
presentd algin evento trombdtico asociado, no se
enconiro  diferencias significativas entre el tipo de
fratamiento recibido vy la incidencia de complicaciones
neonalales; el porcentaje de prematurez  en estos
neonatos fue del 14% vy la mortalidad neonatal del 5.8%,
la cual se asocié exclusivamente a prematurez exirema.
Los autores concluyen que el Sindrome Antifosfolipido
Primario parece ser mejorado con el tratamiento recibido
y reporfan und fasa de neonatos vivos del 95% (13). Ofra
serie conducida por Conducida por Ruffali vy
colaboradores en el Instituto Policlinico de Medicina
Interna en Padova ltalia  analiza el resultado neonatal de
55 neondtos nacidos de madres portadoras de SAF
tratadas con Heparina cdicica durante el embarazo con
un perfodo de seguimiento de enfre 1.33 y 5.66 anos los
cuales presentaron un peso promedio de 2828 grs. +/-
706.5 mg y una puntuacidn de Apgar a los 5 minutos de
2.60 +/- 0.68 puntos, con estancia en la unidad de
cvidados intensivos neonatales de entre 2 v 120 dias con
un promedio de 30.33 +/- 33.4 dias, todos éstos heonatos
sufrieron de complicaciones asociadas con prematurez
exclusivamente  sin observar alteraciones durante el
seguimiento diferentes o las del resto de la poblacién.(15).
A confinuacién se muestra las tasas de neonatos vivos de
diferentes series.
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INDICE GLOBAL DE NEONATOS VIVOS EN PACIENTES CON
SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO PRIMARIO
TRATADAS DURANTE EL EMBARAZO.

AUTOR TRATAMIENTO NO. DE RN VIVOS %
EMBARAZOS
Many et. Al PDN ASA Warfarina 154 93.2
Faden et al. PDN ASA 18 4%
Azatioprina
Clark et. al.  Inmunoglobuling 15 84%
Intfravenosa
Granger eft. ASA HBPM 53 70%
al.
Botet et.al. ‘ ASA 36 95%
Caruso ef. PDN ASA 28 82.1%
Al

Los frafamientos se utilizaron solos o combinados
PDN = Prednisona
ASA= Acido acetilsaliciico

. HBPM = Heparina de bajo peso molecular,
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VI.-OBJETIVOS E HIPOTESIS

a).- GENERAL:

+ Describir los resultados perinatales de las
pacientes que  recibieron  atencién
obstétrica en el Instituto Nacional de
Perinatologia.

b).- ESPECIFICOS :

* Comparar fos resultados con los de la
literatura internacional

¥ Idenfificar factores de riesgo modificables
en la atencidn de pacientes con sindrome antifosfolipidos,

HIPOTESIS:

El estudio es solamente descriptivo, no hay hipdtesis
de trabagjo
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VIIL.-DISENO DEL ESTUDIO.

TIPO DE ESTUDIO: Observacional
TIPO DE DISENO: Estudio transversal

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO: Descriptivo, transversal y
retrospectivo.

UNIVERSO: Pacientes con diagndstico de sindrome
antifosfolipidos primario, atendidas en el Instituto Nacional
de Perinatologia entre el 01 -01- de 1996 vy el 31-12-de!
2000 se redlizara recopilacién de informacién en el
expediente clinico

UNIDADES DE OBSERVACION: Pacientes embarazadas
con sindrome antifosfolipido primario vy sus productos de
la gestacion.

METODOS DE MUESTREO Y TAMANO DE LA MUESTRA: No se
realiza muesireo, se incluye el universo completo,

CRITERIOS DE INCLUSION. Todas las pacientes
embarazadas con diagnhdstico confirmado de Sindrome
Anfifosfolipidos Primario  atendidas en el Instituto Nacional
de Perinatologia entre el 01-01-1996 vy el 31-12-2000.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Pacientes con resolucién del
evento obstéirico en ofra instifucidén. Pacientes con
expediente clinico incompleto o que no sea posible
recopilar las variables del estudio.
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VARIABLES EN ESTUDIO:

Edad: Se refiere al tiempo franscurrido en anos completos
desde el nacimiento de la paciente hasta el momento del
estudio .

Paridad: Se refiere a ios antecedentes obstétricos de la
paciente con respecto al nimero de embarazos, nGmero
de abortos, partos cesdreas y ofros {embarazo molar
embarazo ectopicol.

Edad gestacional al inicio del conirol prenatal; Se refiere
a la edad del embarazo en semanas y dias o partir del
primer dia de Ulfima mensfruacidon o somatometria por
Ultrasonido  en la fecha de la  prnmera consulta de
control prenatal

Edad gestacional al momento de la resolucién del
embarazo : Se refiere ol fiempo de gestacidon en semanas
y dias a partir del primer dia de! la Ultiima menstruaciéon o
la somatometria por ullrasonido a la fecha de lao
finalizaciéon de la gestacion .

Presencia de complicaciones en el embarazo: Enfidades
patoldgicas que se presentan de manera concomitante
durante la gestacion hasta antes del inicio del trabgjo de
pario o la resolucidn del embarazo.

Complicaciones durante la resolucién obstéhica:
Entidades patolégicas asociadas al tipo de resolucion del
embarazo.

Peso del neonato: Masa corporal del neonato expresada
en Kilos y gramos

Apgar al minuto 1 y 5:Escala de puntuacién que valora
en funcion de las respuestas fisioldgicas al proceso de
nacimiento la necesidad de reanimacion.

Silverman Andersen: Escala de puntuaciéon que evalda la

43



intensidad de la dificultad respiratoria.

Dias de estancia hospitalaria materna: Tiempo transcurrido
enire. en dias desde el ingreso de la paciente hasta su
alta de hospitalizacion.

Dias de estancia hospitalaria fetal: Tiempo franscurrido en
dias desde el nacimiento del feto hasta el egreso del
hospital.

Tratamiento especifico: Se refiere al fipo de tferapia
recibida para el manejo del Sindrome Antifosfolipido
Primario .

Indice de masa corporal. Definido como el cociente del
peso entre el cuadrado de la falla

Aborfo temprano: Interrupcion de la gestaciéon antes de
las 12 semanas .

Aborto tardio: Interrupcidén de la gestacién entre las 12
semanas un dia y las 20 semanas .

Muerte fetal infrauterina. Ausencia de frecuencia
cardiaca fetal entre las semanas 20 con un dia y el inicio
del frabajo de parto. |

Muerle fransparto: Ausencia de frecuencia cardiaca fetal
detectada durante el trabgjo de parto .

Muerte neonatal temprana: Defuncién neonatal gue se
presenfa en la primera semana de vida .

Muerte neonatal tardia: Defuncién neonatal que se
presenta entre el dia 8 y 28 del nacimiento.

Numero de perdidas gestacionales previas: Emborazos
en los que no se logro tener un recién nacido vivo.
Numero de consultas prenatales: Total de ocasiones en
que fue atendida por consulia programada por un
ginecoobstetra. '

Via de resoluciéon del embarazo: Forma de nacimiento
del neonato o procedimiento de evacuacion utering.
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IX.-RESULTADOS.

De 112 pacientes con diagnostico de SAF primaric que
tuvieron resolucidon de embarazo enfre el 01-01-1994 vy el
31-12-2000 se revisé expediente clinico considerando 58
de ellos por cumplir adecuadamente con los criterios de
inclusion a cada uno de los cuales se analizd las variables
en estudio practicando el cdiculo de: media, desviacion
esténdar y rongo, o excepcidn de los datos no
parametricos: [ numero de partos, cesdreas, embarazos
molares y ectopicos, edad gestacional ai final de la
gestacion, nimero  de internamientos, Apgar, Silverman
Andersen, Talla, Capurro, dias de hospitalizacion del
recién nacido vy dias de estancia hospitalaria materna)
donde se practico la desviacion estandar pero sdlo se
considerd la mediana, media y moda en el andlisis por no
presentar una distribucidn normal; obteniendo los datos
que a continuacidn se presentan:
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TABLA 1
DESCRIPCION DE LA DISTRIBUCION DE LAS VARIABLES EN

ESTUDIO
No. MINIM  MAXIMO  MEDIA DESVIACIO VARIANZA
O N STD.

EDAD 58 19 42 30.91 5.40 29.133
GESTAS 58 1 8 3.81 1.69 2.858
PARTOS 58 0 2 0.59 0.80 433

ABORTOS 58 ) 5 203 1.51 2.279
CESAREAS 58 0 2 0.31 0.54 0.288
MOLA 58 0 0 0.00 0.00 00
ECTOPICO 58 0 ] 517 22 4991
E.GINICIAL 58 5.0 36.4 12.86 6.142 37.726
E.G.FINAL 58 9.0 40.2 31.926 10.030 100.63

# DE 58 0 9 1.64 1.29 1.674

INTERNA-

MIENTOS

PESORN 48 120 4000 2540.94 964.59 930432.4
APGAR 44 0 % 7.66 1.66 2.74

TMIN.

APGARS5 44 0 9 8.66 1.61 2.602

MIN.

SILVERMAN 42 1 4 1.98 0.41 0.170
ANDERSEN

TALLA 48 18 54 4507 8.03 64.436

CAPURRO 45 1 42 37.24 5.27 27.800

DIAS 55 0 30 3.25 487 23.675
HOSPITAL

RN

DIAS 58 ] i0 2.86 1.81 3.279

HOSPITAL
MADRE
IMC 19 36 27.57 3.45 11.899
58 :

#DE 58 ] 10 576 2.61 6818

CONSULTAS
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) Tabla 2 .
DESCRIPCION DE DATOS NO PARAMETRICOS

Partos Cesd@reas Mola Ectépico  EG. No.de
Final hospiializa-
ciones.
Media 0.5% 0.31 0.00 5.17 31.926 1.64
Mediona 0,00 0.00 0.00 0.00 37.1 1.00
Modag 0.00 0.00 0.00 0 38.0 1.00
Tabla 3

DESCRIPCION DE DATOS NO PARAMETRICOS

Apgar 1 Apgar5  Sivermon Dias Digsde  Talla  Capurro

minuto  minutos  Andersen  Hosp. Hosp.
RN Materng
Media 7.66 8.66 1.98 3.25 2.86 45.27 37.24
Mediana 800 2.00 2.00 2.00 3.00 43,00 39.00
Maoda 8.00 2.00 2.00 3.00 4 50 40

Para aquellas variables con distribucidn normal se aplicd
la prueba estadistica de ANOVA de un factor
enconirandose lo siguiente:

1. Con respecto al tratamiento no existieron diferencios
estadisticamente significativas entre este v lao tallg,
Capurro, dias de hospitalizacion del recién nacido vy
dias de hospitalizacion materna. Sin - embargo
existieron diferencias entre el tratamiento vy el nimero
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de consultas, observéndose un mayor nimero de
consulfas en el grupo de ASA con una p 0.007.

Para el lipo de atencién no existieron diferencias
estadisticamente significafivas con el ndmero de
consultas, peso del RN, tallo, Capurro, dias de
hospitalizacion de recién nacido vy dias de
hospitalizacidn materna.

Para variables sin distribucion normal se aplicd la prueba
estadistica de Crucial Wallis para tres o mds grupos de
muestras independientes, enconfrandose lo siguiente:

1.

Con respecto al fratamiento no existieron diferencias
estadisticamente significativas enfre este y el nimero
de internamientos, Apgar 1y SA. Por otro lado existieron
diferencias estadisticamente significativas con una p
0.0lenfre el fratamiento v el Apgar 5, teniendo un
Apgar mayor ias pacientes gue recibieron ASA en
comparacidn con las pacientes que recibieron
ASA+heparina+anticoagulantes orales {p 0.012) y el
grupo de pacientes dgue recibieron ASA  en
comparacién con las pacientes gue no recibieron
tratamiento {p 0.002) vy las pacientes que recibieron
ASA + esteroides en comparacidn con las pacientes
qgue no recibieron fratamiento (p 0.034), paora estos
Ultimos resulfados se aplicd una prueba de U Mann
Whitney.

Para el tipo de atencidén no se observaron diferencias
estadisticamente significativas enfre esta y el nimero
de internamientos, Apgar 1, Apgar 5y SA.

Para las variables cualitativas nominales se aplicd la
prueba estadistica de X2 para 3 o mds grupos de muestras
independientes, encontrdndose lo siguiente:
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1. Con respecto al tratamiento no existieron
diferencias estadisticamente significativas entre este
y el sexo, Muerte Neonatal Temprana, Muerte
Neonatal tardiao, muerie infraparto, aborto tardio,
complicaciones durante el embarazo y muerte
anteparto. Por ofro lado existieron diferencias
estadisticamente significativas entre el fratomiento y
el destino del recién nacide con una p 0.000
encontrando que las pacientes en trafamiento con
ASA tuvieron RN cuyo RN se envid a cunero.
Ademds existieron diferencias estadisticamente
sighificativas con una p<0.000 entre el fratamiento y
aborto temprano encontrando que las pacientes
con ASA presentaban menos abortos tempranos.
También se encontraron diferencias
estadisticomente significativas con una p<0.000
enfre el fratamiento y la via de resolucidon
observéndose gue las pacientes en tratamiento con
ASA presentaban un mayor nimero de cesdreas.
Por gltimo 5€ encontraron diferencias
estadisticamente significativas con una p 06.043 enire
el tratamiento vy las complicaciones durante la
resolucidn  observando que las mujeres en
tratamiento con ASA tienen menor complicaciones.
2. En cuanto dl tipo de atencidn no existieron diferencias
estadisticamente  significativas  enfre esta v
complicaciones durante el embarazo, complicaciones
durante la resolucion, destino del RN, dx RN, MNT, MN
tardia, muerte anteparfo, muerte infrauterina, aborto
temprano, aborto tardio, via de resolucion y sexo RN,
3. Se obtuvo un porcentaje de recién nacidos vivos del
72.4%.
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Tabla 4
PRESENCIA DE COMPLICACIONES EN EL EMBARAZO

COMPLICACION FRECUENCIA  PORCENTAJE
NINGUNA 9 155
INCOMPETENCIA ISTMICO CERVICAL 8 13.5
INFECCION URINARIA 3 5.2
INFECCION GENITAL 4 6.9
AMENAZA DE PARTO PRETERMINO 4 6.9
PREECLAMPSIA LEVE 4 6.9
PREECLAMPSIA SEVERA 2 3.4
DIABETES GESTACIONAL ] 1.7
RETRASO EN EL CRECIMIENTO 3 52
INTRAUTERINO
OTRAS i1 18.9
CORIOAMNIOITIS ] 1.7
MUERTE FETAL 5 8.6
TROMBOSIS 2 3.4
ABORTO 10 17.1
RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 1 1.7
Tabia 5
PRESENCIA DE COMPLICACHONES EN LA RESOLUCION
OBS?ETRICA
COMPLICACION PORCENTAJE FRECUENCIA
NINGUNA 44 75.9
DESPRENDIMIENTO PREMATURO 2 i38
DE PLACENTA
BAJA RESERVA FETAL 5 8.6
ATONIA i 1.7
RETENCION DE RESTOS 1 1.7
DISTOCIAS 4 6.9
LESION A ORGANO VECINO i 1.7
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Tabla 6
TRATAMIENTO RECIBIDO

TRATAMIENTO FRECUENCIA PORCENTAJE
ASA 22 37.9
ASA +HEPARINA DE 5 8.6
BAJO PESO
MOLECULAR
ASA + HEPARINA 8 138
CALCICA
ASA + 1 1.7
ANTICOAGULANTES
ORALES
ASA + PREDNISONA ? ‘ 15.5
HEPARINA DE BAJO I 1.7
PESO MOLECULAR
PREDNISONA 1 1.7
ASA + HEPARINA 4 6.9
+ANTICOAGULANTES
ORALES
NINGUNO 7 12.1

TOTAL 58 100




Tabla 7
PRESENCIA DE COMPLICACIONES EN EL EMBARAZO EN
RELACION CON EL TIPO DE ATENCION RECIBIDA

COMPLICACION OBSTETRA  OBSTETRA'Y OBSTETRA
HEMATOLOG REUMATOLOGO
O

NINGUNA 3 é 0
INCOMPETENCIA ISTMICO 6 [
CERVICAL
INFECCION URINARIA
INFECCION GENITAL
AMENAZA DE PARTO PRETERMINO
PREECLAMPSIA LEVE
PREECLAMPSIA SEVERA
DIABETES GESTACIONAL
RETRASO EN EL CRECIMIENTO
INTRAUTERINO
OTRAS
CORIOAMNICITIS
MUERTE FETAL
TROMBOSIS
ABORTO
RUPTURA PREMATURA DE
MEMBRANAS
TOTAL 19 3
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Tabla 8
COMPLICACIONES EN LA RESOLUCION OBSTETRICA EN
RELACION AL TIPO DE ATENCION RECIBIDA

COMPLICACION OBSTETRA OBSTETRA 'Y OBSTETRA
HEMATOLOGO REUMATOLOGO
NINGUNA 13 25 6
DESPRENDIMIENTO 1 0 ]
PREMATURO
DE PLACENTA
BAJA RESERVA FETAL 3 1 ]
ATONIA | 0 0
RETENCION DE RESTOS 0 1 0
DISTOCIAS i 3 0
LESION A ORGANQO VECINO 0 ] 0
TOTAL 19 31 8
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Grdafica 4
PORCENTAJE DE RECIEN NACIDOS VIVOS
REPORTADOS EN LA LITERATURA
INTERNACIONAL
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X.-DISCUSION

El Presente estudio muestra la experiencia obtenida durante los
afios 1996 al 2000 en cuanto ol manejo perinatal de pacientes
portadoras de sindrome antifosfolipido primario. Al igual gue la
mayoria de los series publicadas en la liferatura internacional,
cuenta con el problema metodolégico de (a  pobre
estandarizacién en cuanto a los pruebas de diagnostico del
Sindrome  Antifosfolipido  Primario, asi como la  eleccion
empirica del fratamiento otorgado, por lo que siendo, ademds,
un estudio descriptivo sus resultados no puedehn considerarse
como concluyentes pero si crientan sobre el comportamiento
de la enfermedad en nuestra institucidn, en cuante o la
tendencia observada de un mejor resulfado perinatal en las
pacientes sometidas a fratamiento con Acido Acetil Salicilico
exclusivamente debe fenerse en cuenta gque las pacientes
que se seleccionan para manejo con este esquema tienen
antecedentes obstétricos o patolégicos menos ominosos gque
las pacientes que reciben otro tipo de fratamiento aunque
mostrando en efecto un mejor resulfado que las pacientes que
no reciben fratamiento. Por dltimo, llama  fuertemente o
atencidn el hecho de que comparado con los reportes de la
literatura internacional nuestra tasa de recién nacidos vivos se
encuentra entre las mas bajas, por lo gque es necesario disefar
un estudio confrolado con metodologia diagnosiica vy
terapeutica sdlida que permita determinar de manera
contundente las circunstancias gue nos colocan en  tal
situacion para de esta manera mejorar la calidad  en la
atencion de dicho grupo de pacientes en nuestro Instituto.
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