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INTRODUCCION 

La pérdida gestaclonal, llámese esporádica o recurrente, temprana o tardía, 

aborto habituaL óbito. Infertilidad primaria o secundana, y un sinnúmero de 

términos más, se refiere finalmente al hecho de no tener una gestación feliz y a 

buen término. Sin embargo, es común encontrar en las diversas publicaciones 

internacionales y nacionales opiniones que tienden a analizarla y separarla en 

diferentes entidades sin conSiderarla como un mismo problema, es decir, el de 

perder una gestación 

Resulta Importante definir que la pérdida gestaclonal puede ocurnr dentro del 

periodo que abarca desde el momento de la concepción hasta el primer mes de 

vida del producto, independientemente de la etapa en que dicha pérdida se 

presente y aunque se puede clasificar conforme a las diferentes etapas de 

desarrollo de dicho producto (preembrlónica, embriónica, fetal y neonatal), se debe 

analizar y estudiar como a una sola entidad. (1) 

La importancia de distingUir la etapa de desarrollo en que ocurre la pérdida 

gestacional radica en que, cuando se presentan 2 o 3 pérdidas gestacionales en el 

periodo preembriónico o embriónlco, el riesgo de ocurrir una nueva pérdida es 

prácticamente similar, esto es, de un 25 a un 30%. Por el contrario, cuando ocurre 

una sola pérdida fetal el riesgo de que se presente nuevamente se puede 

multiplicar hasta por 20 veces (24, 25) 



Por este motivo y considerando que la pérdida gestacional constituye una misma 

entidad, es importante identificar el momento en que ésta se presen:a, ya que las 

causas de la misma pueden vanar de una etapa del desarrollo a otra Esto es que 

cuando ocurre una pérdida gestaclonal esporádica en el periodo preembriónico o 

embnónico la causa más frecuente de ésta son las anomalías citogenéticas como 

las trisomías, triploidias, poliploidlas y monosomías (2) Pero cuando la pérdida 

gestaclonal sucede en periodos más avanzados del desarrollo, se ha encontrado 

en estos productos alteraciones placentarias tales como trombosis difusa, necrosis 

flbrlnoide y vasculopatia de las arterias espirales (29). Dichas alteraciones se 

observaron por primera vez en los años 50 cuando se reportaron casos de 

trombosis y pérdida gestacional en pacientes con lupus eritematoso sistémico (3). 

La descripción de la asociación entre muerte fetal y anticoagulante lúpico, es un 

hecho relativamente reciente, de las décadas de los setentas (4). Sin embargo, fue 

hasta el año de 1983, cuando se describió una nueva entidad denominada 

síndrome de anticuerpos ant!card!o¡¡p!na, que se caracterizó por la presencia de 

trombosis y pérdidas gestacionales. Los hallazgos patológicos en las placentas de 

dichas pacientes eran nuevamente trombosis y necrosis flbrinoide (5). 

Finalmente a mediados de los años 90 comenzaron a tener auge nuevas 

comentes de investigación dedicadas a estudiar la presencia de otros 

padeCimientos trombótlcos en mujeres con pérdidas gestacionales Dichos 

padecimientos Incluyen a la trombofilla primaria, estado hlpercoagulable de causa 

genética que provoca trombosIS venosas y arteriales Dentro de estos defectos 

tromboff!lcos los más menCionados son la defiCiencia de proteína S, proteína C. 

antitromblna 111, hiperhomocistlnemia y la resistencia a la proteína C; ésta última 

conSiderada como la causa más frecuente de trombosis familiar (6, 7) 
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MARCO TEORICO. 

SINTES[S DEL PROYECTO 

Se efectuó un estudio transversal de una oohorte de mujeres en edad 

reproductiva con antecedente de pérdida gestaciona[, incluyendo a 228 pacientes 

con dicho antecedente. Se formaron dos grupos de mUJeres, e[ grupo 1 (n 6), que 

mostró reactlvldad persistente a [a prueba de RPCA y e[ grupo 2 ( n 222) formado 

por aquellas que tuvieron negativa esta prueba. 

Se comparó [a información recolectada en términos del tipO de pérdida 

gestaclonal, antecedentes obstétncos patológicos y de trombosis. Así como de las 

siguientes pruebas. anticuerpos antlcardlo[iplna, anticuerpos antinuc[eares, 

antiooagu[ante [úpico, ~2-g[icoproteína J, plaquetas, proteína C, antitrombina 1[1 y 

ferriüna sénCR 

Se encontró que [as pacientes con RPCA ( grupo 1) tuvieron pérdidas tanto del 

primero, segundo y tercer trimestre sin encontrar diferencia estadísticamente 

significativa con e[ grupo 2. Sin embargo se enoontró diferenCia entre ambos 

grupos con respecto al antecedente de trombosis personal y familiar 

Cuando se compararon [os grupos en relación con los anticuerpos 

anticardio[lpina isotlpo IgG encontramos que el grupo 1 presentó tres casos 

positivos (50%) y el grupo 2 ocho casos (3.6%) teniendo diferencia 

estadísticamente significativa de P<O.01. De igual modo se encontró diferencia 

estadística con respecto a[ antlcoagulante lúpico, teniendo dos casos en e[ grupo 1 

(333%) Y once en el grupo 2 (4.9%). 

Los resúltados obtenidos en este trabajo nos sugieren que la Resistencia a la 

proteína C en nuestra población es del tipo adquirida, secundarla a trastornos 

autoinmunes como es e[ síndrome de anticuerpos antifosfo[ípido. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La pérdida gestacional ocasional o esporádica representa un problema común en 

la que en la mayoría de éstas no son reconocidas como tales y sus causas no se 

identifican en la mayoría de los casos. Aproximadamente el 50% de las 

concepciones tienen como resultado algún tipo de pérdida gestacional Con 

frecuencia tanto el embarazo como la pérdida gestacional pasan inadvertidos ante 

la mUJer. Clínicamente la pérdida gestacional se convierte en una cuestión médica 

y emocional cuando se tiene conocimiento del embarazo, el cual se Identifica una 

vez que se ha sobrepasado la fecha del periodo menstrual siguiente 

Aproximadamente del 10 al 12% de los embarazos identificados terminan en un 

aborto espontáneo antes o durante la decimocuarta semana gestaclonal y más del 

80% de los mismos representan pérdidas preembriónicas o embnónica~. en las 

que el producto no sobrevive después la novena semana. Un 5% de todos los 

embarazos identificados también termina en una pérdida gestaclonal a partir de la 

decimocuarta semana de gestación en las que se incluyen muertes fetales y 

neonatales( 1). 

Aproximadamente el 1 % de las mujeres experimentará una pérdida gestacional 

recurrente misma que se define después de haber tenido 3 o más pérdidas 

consecutivas El tipo más común de dichas pérdidas suele ser embriónica o 

preembriónica siendo la muerte fetal la menos frecuente. Aquellas mujeres que 

experimentan 2 o 3 pérdidas embriónicas o preembnónlcas sucesivas presentan 

un riesgo del 25 al 30% de sufnr pérdidas recurrentes Sin embargo una vez 

ocurrida una muerte fetal el riesgo de sufrir muertes fetales subsecuentes se 

multiplica hasta por 20 veces (24,25). 
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Las pérdidas gestacionales en general pueden ser el resultado de padecimientos 

genéticos, anatómicos, infeccIosos, endócrinos e inmunológicos (autoinmunes y 

aloinmunes), sin embargo, aproximadamente para el 40% de los casos su 

etiología no logra ser determinada. Debido a los frecuentes hallazgos de trombosIs 

en las placentas de abortos u óbitos, se ha postulado una asociaCión entre la 

pérdida gestacional y los trastornos trombofílicos (23). En México se desconoce la 

prevalencia de la resistencia a la proteína e en la población general, además de 

que no ha sido objeto de estudio en las mujeres con pérdida gestaclonal. 
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ANTECEDENTES BIBLIOGRÁFICOS 

En la mujer con una historia obstétrica patológica incluyendo pérdida gestacional, 

retraso en el crecimiento, enfermedad hipertenslva inducida por el embarazo y 

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, existen pruebas que la 

trombofilia puede estar relacionada (8). 

El término de trombofllla fue usado por primera vez en 1965 por Egeberg para 

designar a una enfermedad asociada a trombosis venosa; se refería entonces de 

manera específica a la deficiencia familiar de antitrombina 111 Desde entonces, 

este término se ha usado para incluir a diversas patologías heredadas (trombofilla 

primaria) o adquIridas ( trombofilla secundaria), en las que existe un mayor riesgo 

de trombosis arterial o venosa El antónimo de trombofilia es hemofilia, término de 

uso común que agrupa a diversos padecimientos en los que hay riesgo de 

hemorragia 

Trombofilla es un término correcto que incluye a varios padecimientos que se han 

descnto como situaciones de hipercoagulabilldad o estados pretrombóticos 

Dentro de los estados de trombofilia primaria, los mencionados con mayor 

frecuencia hasta febrero de 1993 eran las deficiencias de la proteína S. proteína e 
y antitrombina 111 así como también la hiperhomocistinemia (9). 

La resistencia a la proteína e activada fue descrita inicialmente en 1993 por 

Dahlback cuando evaluó a varón de edad media con antecedentes personales y 

familiares de trombosIs La observación clave de Dahlback mediante un sencillo 

ensayo, fue que el plasma de individuos pertenecientes a una misma familia con 

alta incidencia de trombosis presentaban una escasa respuesta anticoagulante a 

la proteína C activada Este rasgo fenotípico parecía seguir una transmisión 

autosómlca dominante cuya 

trombóticos (21). 

manifestación era la presencia de fenómenos 
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Esto condujo a la sospecha de que un nuevo cofactor en el sistema fisiológico de 

la proteina C, determinado hereditariamente, era el responsable de las anomalías 

observadas in vitro y de la enfermedad trombótica en estos pacientes, (10) 

En poco tiempo tres estudios alertaron sobre la importancia epidemiológica del 

hallazgo. Gnffin publicó que el nuevo defecto aparecía en una gran proporción de 

pacientes con trombofilia Inexplicada, es decir no asociada a un déficit congénito 

de antitrombina 111, proteína C o proteína S. En su serie formada por pacientes 

muy seleccionados, la prevalencia de pacientes afectados por RPCA era de hasta 

un 64%, aunque el tamaño del estudio no fuera satisfactono (25 casos) (11). 

Casi simultáneamente, un estudio caso-control practicado con la corte del Leiden 

thrombophilla Study sobre 301 controles, demostró una prevalencia del 21 % 

comparado con el 5% del grupo control (12). En consecuencia, el riesgo de 

trombosIs venosa profunda se encontraba siete veces mayor en los sujetos con 

R-PCA Estas cifras y \a frecuente presentación familiar llevaron a !a concluslón de 

que la RPCA es la más importante causa hereditaria conocida de trombosis 

venosa. 

Estos resultados se confirmaron en el estudio de Svensson, quien encontró un 

33% de pacientes afectados en una serie de 104 pacientes con trombosis venosa. 

En la mayoria de los pacientes con RPCA (76%) existían otros familiares 

afectados (13) 

A principio de 1994 Svensson COn su equipo de Investigadores demostró que 

este cofactor no era otro que el factor V de la coagulación, el cual presentaba un 

defecto selectivo en su función anticoagulante en dichos pacientes; conclusión a la 

que también llegaron otros grupos, que a su vez descartaron la implicación de un 

factor VIII anómalo como causa de la RPCA (14). 

7 



Poco más tarde distintos grupos de investigación publicaron la asociación entre 

el fenotipo de RPCA y una mutación en el gen que codifica el factor V (15) El 

nucleótido guanina en la posición 1691 es sustituido por una adenina Esta 

mutación provoca un nuevo codón que cambia la arginina de la posición 506 por 

glutamina. La variante mutada del factor V se denominó FV Leiden FV Q Más de 

un 90% de los individuos que presentaban RPCA eran portadores de esta 

mutación. Sin embargo, estos estudios pioneros revelaron casos familiares de 

RPCA en los que no se detectó el alelo FVQ, sugiriendo otras causas hereditarias 

de RPCA aún no identificadas en la actualidad. 

La proteína C activada (APC) es una proteasa sérica la cual actúa como un 

antlcoagulante natural por la vía de la inactivación del Factor Va y del Factor Villa. 

Normalmente el FVa es activado por una ruptura inicial en la unión peptídica del 

lado carboxil de la arginina 506, seguido de una segunda ruptura de la arginina 

506 La mutación del FV es ruptura de la arginina 306 La velocidad de esta 

ruptura es 10 veces más lenta sin la ruptura previa en la pOSición 506 la cüal es 

prevenida por la mutación R506Q (14). Así, la mutación del FV Leiden es el 

fenómeno de resistencia a la actividad anticoagulante de la proteína C activada. 

La resistencia a la proteína C no solamente es una manifestaCión de un 

problema genético, además otras condiciones adquiridas pueden producir RPCA 

secundaria, entre ellas se encuentran la presencia de anticoagulante IÚpICO, los 

anticuerpos antlcardlolipinas, las hepatopatías, el embarazo y la ingestión de 

anovulatorios. La presencia de RPCA en pacientes con padecimientos 

autolnmunes como el Síndrome de anticuerpos antlfosfolípidos, es un marcador 

muy útil para predecir trombosis en pacientes con estas alteraciones (9) 
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LA RPCA EN EL EMBARAZO 

Prestan (7) reportó un mcremento en la incidencia de pérdidas gestacionales 

(aborto espontáneo y óbito) en 571 mujeres con trombofllia primaria, comparada 

con 395 mujeres sanas. Este autor reportó un mayor riesgo para óbito en mUjeres 

con múltiples defectos de la coagulación. 

Se ha reportado de manera parecida un incremento importante de aborto 

espontáneo después de la semana 8 de gestación, este riesgo fue mayor en 

pacientes con deficiencia de proteína C y antitrombina 111 que en las pacientes con 

deficiencia de la proteína S 

la resistencia a la proteína C (RPCA) se ha asociado especialmente con las 

pérdidas gestacionales del segundo trimestre. Esto se encontró en un estudiO 

donde el 20% de las mujeres con pérdida gestaclonal de dicho trimestre 

presentaban !a RPCA en contraste con el 6% de las del Píimero (20). Sin embargo 

en otro trabajo se encontró que la RPCA adquirida tuvo la misma frecuencia tanto 

en las pérdidas tempranas como las tardías, esto es un 8.8 y 87% 

respectivamente. En este trabajo la RPCA la congénita tuvo la misma frecuencia 

tanto en el grupo de pacientes con pérdidas como en las sanas.(28) 

Una publicación reciente sugiere que en un feto portador de la mutación genética 

(FV Q506) causante de la RPCA se incrementa el riesgo de aborto espontáneo y 

de infarto placentario; enfatizando que lo anterior puede implicar a la carga 

genética paterna en este t,po de resultado obstétrico (15) 
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Los individuos con RPCA presentan un mayor riesgo de trombosis cuando son 

expuestos a traumatismos, cirugía, embarazo o al uso de anticonceptivos 

hormonales. Poco después del descubrimiento de la RPCA se publicaron casos 

clínicos de patología trombótica desarrollada durante la gestación. La prevalencia 

de RPCA en mujeres con antecedentes tromboembólicos durante el embarazo es 

notoriamente elevada, alrededor del 60% (16, 17,22) 

SI se atiende únicamente a la RPCA plasmática, la mayoría de las trombosis se 

producen en el período postparto. En cambio, cuando el diagnóstico se basa en la 

detección de la mutación, se ha observado una cantidad importante de episodios 

en el primer trimestre del embarazo, circunstancia poco habitual en otras 

alteraciones trombofílicas. Lo anterior sugiere que la existencia de otros factores 

responsables de la RPCA que no dependen de la mutación genética descrita 

hasta ahora. 

Incluso en ausencia de [a mutación FVQ506 üna gían cantidad de mujeres 

embarazadas desarrollan la RPCA adquirida (16,18L Cerca del 50% de las 

gestaciones se acompañan de valores de RPCA inferiores a la normalidad, en 

relación estadística inversa con el aumento de los niveles del factor VIII propios 

del embarazo.(19) Como consecuencia, no parece recomendable indicar la 

búsqueda de la mutación en todos los casos de RPCA hasta que no transcurran 

varias semanas del puerperio En cambio, aquellas mujeres que teniendo RPCA 

desarrollan una trombosIs tienen mucha más probabilidad de ser portadoras de la 

mutación. 
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Con respecto a la relación entra la RPCA y el riesgo de pérdida gestacional, se 

encontró que la prevalencia de ésta alteración en mujeres con abortos 

espontáneos en el segundo trimestre fue de 20% significativamente mayor que el 

5.7% en mujeres con abortos del primer trimestre o el 4.3% en mUjeres sanas 

Cabe mencionar que en dicho estudio no se determinó la presencia de alteraCión 

genética del Gen FVQ 506. (20) 

La mutación del factor V de Leiden se observa en aproximadamente el 9% de 

europeos pero es rara en África y Asia. En la población blanca es causa de un 

número Importante de los eventos trombóticos en poblaciones embarazadas y no 

embarazadas. En diferentes estudiOS de Investigación se ha observado que el 

embarazo produce una resistencia adqUIrida contra la proteína e y que el 

diagnostico durante el mismo debe confirmarse mediante una prueba de reacción 

en cadena de pollmerasa (27) 

La trombofili8 se aSOCia con tiornbosis y con un pobre resultado obstétriCO. El 

conocimiento acerca de las causas genéticas de la trombosis contlnúa aún en 

investigación. Otras causas de trombofllia como la hiperhomocisl!nem!a y la 

mutación del gen de la protrombina también han sido consideradas para estudio 

en las pacientes con trombosis y antecedente de pérdida gestacional. En la 

actualidad contmúan realizándose trabajos de investigación entre la trombofUfa y 

las complicaciones obstétricas que no solamente incluye a la pérdida gestacional 

sino a otros padecimientos como la preeclampsla severa, síndrome de HELLP, 

eclampsia y el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (30, 31) 



JUSTIFICACiÓN 

Conocer el impacto que tiene la resistencia a la proteína C activada como uno de 

los mecanismos ellopatogénicos de la pérdida gestacional, lo cual permitirá 

establecer una orientación diagnóstica, terapéutica y pronóstica a favor de la 

mejoría en la calidad de la atención médica y de los resultados perinatales. 

OBJETIVO 

• Establecer la frecuencia de la expresión fenotípica de la resistencia a la 

proteína C activada en la población institucional con pérdida gestaclonal 

• Determinar SI los casos de RPCA y pérdida gestacional son eventos 

relacionados con autolnmunldad. 

HIPÓTESIS 

Aunque se trata de un estudio descriptivo, la hipótesis de Investigación general 

de Investigación fue la siguiente 

• En mujeres con pérdida gestacional atendidas en el Instituto Nacional de 

Pennatología, el síndrome de resistencia a !a proteína e, muestra una 

prevalencia similar « 8 %) a la reportada en la literatura 

o La resistencia la proteína C activada en mUjeres con pérdida gestaclonal es 

predominantemente adquirida, asociada a otra patología primaria. 
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MATERIAL Y METODOS 

LUGAR Y DURACiÓN 

Instituto Nacionai de Perinatología de Junio del 2000 a Agosto del 2001. 

UNIVERSO 

Mujeres en edad fértil con antecedente de pérdida gestaclonal. 

La muestra se obtuvo de las pacientes pertenecientes a la Coordinación de 

Riesgo Pregestacional. 

Debido a que la actividad aSistencial de las pacientes con pérdida gestacional 

que acuden al LaboratOrio de Hematología Perinatal requiere de su asistenCia en 

más de una ocasión, se constituirán en un grupo de Cohorte Lo anterior se debe 

a que todas las pacientes de este grupo, dentro de las actividades asistenciales de 

la Coordinación de Riesgo Pregestaciona! se someten a un estudio protocolario 

que incluye la evaluación de autoinmunidad y trombofilia 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Se incluyeron a todas las pacientes de primera vez que acudieron ala 

Coordinación de Riesgo Pregestacional en el periodo del siete de Junio del 2000 al 

veinte de marzo del 2001, con un total de 228 casos evaluables. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Es una investigación de tipo observacional cuyo diseño es el de la evaluación 

transversal de un grupo cohorte 
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CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

• Pacientes de la Coordinación de Riesgo Pregestacional 

• Antecedente de pérdida gestaclonal 

• Ausencia de embarazo 

• Última gestación al menos tres meses antes de su ingreso al estudio 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

• Pacientes con estudios de laboratorio incompletos. 

VARIABLES DEPENDIENTES 

e Número de gestaciones 

• Número de partos 

• Número de abortos 

• Número de óbitos 

• Número de muertes neonatales 

G Número de hijos vivos 

• Antecedente personal de enfermedad tromboembólica 

• Antecedente familiar de enfermedad tromboembólica 

• Antecedente de enfermedad hlpertensiva inducida del embarazo 

• Anteceaente de desprendimiento prematuro de placenta normolnserta 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

• ResistenCia a la proteína C activada (RPCA), en prueba fenotípica. 

• Plaquetas 

• Anticuerpos anticardloliplna (ACA) 
14 



• Antlcoagulante lúpico (AL) 

• Cofador 112 glicoproteína I (B2 GPI) 

• Anticuerpos antinúcleo (ANA) 

• Antitrombina 111 (ATIII) 

• Ferritina sérica (FS) 

• Proteína C (PC) 

• Tiempo parcial de tromboplastina (TIPa) 

Se definieron los valores de corte de acuerdo a los criterios establecidos y 

validados en el laboratorio de Hematología Perinatal, del Instituto Nacional de 

Perinatología, mismos que se resumen en la Cuadro 2. 

Cuadro 2 

Puntos De Corte En Las Pruebas De Trombofilia Y Estudios Complementarios. 

Variable Valor normal Valor anormal 

RPCA (relación) ~2 <2 

Plaquetas (x 1 OS) 150-450 <150 

ACA(%) <10 >10 

ACA(GPL) $15 >15 

ACA(MPL) $5 >5 

ACA (APL) $6 >6 

AL (razón) 1.3 > 1.3 

!l2 GPI (%j <1 >1 

ANA Negativo Positivo 

ATiii(%) >60 <60 

FS (l1g/L) >20 >20 

PC (UI) >0.6 <0.6 

TIPa (s) <45 >45 

(Unidades de medida). 
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PLAN DE ANÁLISIS 

Para condensar los datos se utilizaron medidas de tendencia central en primer 

lugar para conocer las medianas de edad, número de abortos, número de óbitos, 

edad de gestación de los óbitos y abortos. Se utilizó la media aritmética dada su 

simplicidad y fácil comprensión. Por ser un estudio de población se esperaba un 

comportamiento uniforme de la muestra, por lo que se emplearon medidas de 

tendencia central (mínimo, máximo, promedio, mediana y desviación estándar) de 

la muestra global. 

Los valores de la proteína C se interpretaron como resistencia o ausencia de 

resistencia, que resultó en la formación de dos grupos: pacientes que presentaron 

resistencia (Grupo 1) valorando su valor estadístico en dicha población en 

comparación con el grupo de pacientes sin resistencia (Grupo 2). Para evaluar la 

distribución y homogeneidad entre el Grupo 1 y Grupo 2 se aplicó la prueba de U 

de Mann VVhltney. En la fase analítica el nivel para el significado estadístico se 

estableció < 0.05. Para conocer las diferencias clínicas, se aplicó la prueba de chi 

cuadrada para evaluar la frecuencia esperada contra la frecuencia observada en 

las pacientes cen RPCA 

CONSENTIMIENTO ESCRITO 

No es necesario por no existir nesgo alguno sobre las participantes ya que se 

evaluaran los datos registrados en el expediente clínice. Los estudios de 

laboratorio forman parte de la evaluación de las pacientes que acuden al instituto 

paía su atención. 
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RESULTADOS 

El grupo global incluyó a 235 pacientes, de las cuales se aplicaron los criterios de 

exclusión en 7 casos, quedando 228 pacientes evaluables. 

La mediana de edad de toda la muestra fue de 30 años, con amplitud de 18 a 39 

años No hubo pacientes con edad menor de 17 años y 26 mujeres fueron 

mayores de 35 años (11.4%). Con respecto al número de embarazos y las 

pérdidas gestacionales reportadas por paciente, mostró una mediana fue de 3, con 

amplitud de uno hasta siete gestaciones. 

Con respecto al tipo de pérdida, el aborto fue el predominante con mediana de 2 

y amplitud de uno a siete abortos. Los casos de óbito y muerte neonatal temprana 

variaron de uno a tres casos (cuadro 3), 

Cuadro 3 

Características clínicas de las 228 pacientes estudiadas. 

Variable Mediana Mínimo Méximo 

Edad 30 18 39 

Gestas(n) 3 7 

Pérdidas(n) 3 7 

Aborto(n) 2 7 

Obito(n) 2 , 2 I 

MNT(n) 2 1 3 
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Resulta relevante señalar que cerca de la tercera parte de las pacientes incluidas 

en el presente estudio presentaron una o dos gestaciones (cuadro 4). 

Cuadro 4. 
Distribución del número de gestaciones de la muestra global: 

Gestaciones Pacientes (%) 
(n) (n) 
1 10 
2 63 
3 86 
4 45 
5 20 
6 2 
7 2 

4.3 
27.6 
37 
19 
8.7 
0.8 
0.8 

Se encontró también que el 76% de todas las pacientes estudiadas fueron 

perdida gestacional primaria, esto es que no cuentan con ningún hijo vivo, y que 

24% fueron con perdida gestacional secundaria esto es aquellas con alguna 

gestación lograda con hijo vivo En el grupo de perdida gestacional primaria (n 

175) el tipo de pérdida gestacional más frecuente fue el de únicamente aborto 

(65%) esto es con 2 o más abortos, y en segundo lugar la combinación de aborto 

con óbito (12%). En este grupo 78 pacientes presentaron aborto recurrente (3 o 

más abortos) y el 90% de ellas no tuvieron otro tipo de pérdida agregada (Cuadro 

5). 

Cuadro 5 
El tipo de pérdida gestacional primaria se muestra en la Siguiente 

Tipo de pérdida 
Sólo abortos 

Aborto y óbito 
Aborto, óbito y muerte neonatal 

Sólo óbitos 
Sólo muertes neonatales 
Óbito y muerte neo natal 

Aborto y muerte neo natal 

Pacientes (n) 
114 
21 
5 
9 
5 
4 
17 

(%) 
65 
12 
2.8 
5.1 
2.8 
2.2 
9.7 
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Durante su estud·,o el 88% de las pacientes utilizó algún método de planificación 

familiar encentrando que el método de planificación más uti[,zado fue e[ de Barrera 

en el 36 8% de [as pacientes 

Con respecto a [os estudios de laboratorio del perfil trombofílico, e[ promedio de 

plaquetas de la población fue de 254 x10', con amplitud de 72 x10' y máximo de 

507 x10' E[ TIPa promedio fue de 37 s, con amplitud de 17 a 112 segundos. Los 

anticuerpos anticardloliplna de rastreo, [gG, IgM e IgA también tuvieron un 

promedio en rangos normales. La media de la B2 g[iceproteína 1 de rastreo fue de 

O 4% con desviación estándar de 0.7 dentro de parámetros normales En nuestro 

grupo general se encuentra un valor promedio de 39.2 segundos para e[ 

anticoagu[ante [úpico que se considera normal, además [os valores promedio de 

proteína C y anlltromblna II[ también resultaron dentro de [os valores normales E[ 

promedio de la ferritina sérica fue de 39.9 ([.lg/L) considerado cemo normal 

(cuadro 7). 
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Cuadro 7 

Resultados de laboratorio de las 228 pacientes estudiadas 

Variable Promedio DE Mediana Mínimo Máximo 

RPCA(relación) 3.4 .6 3.4 0.5 6.7 

P!aquetas(x1 0 3 ) 254 60.9 247 72 507 

TIPa (s) 40 10 37 17 112 

ACA(%) 7 12 4 O 98 

ACA(GPL) 4 11 O O 106 

ACA (MPL) 3 8 O O 86 

ACA (APL) .58 4 O O 57 

ihGPI% 0.4 07 0.4 O 58 

AL (s) 39.2 162 36.1 O 2337 

PC(UI) 1.1 0.3 1.1 .6 2.1 

AT 111(%) 105.8 35.8 102.1 41 527.7 

FS(~g/L) 39.9 44.1 31 7 394 
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De las 228 pacientes incluidas en el estudio 6 casos fueron incluidos en el grupo 

1, es decir presentaron resistencia a la proteína C. En este grupo la amplitud de 

pérdidas gestacionales variaron de uno hasta cuatro pérdidas, mismas que fueron 

óbitos, abortos o la combinación de ambos. Dichas pérdidas se presentaron desde 

el primero hasta el último trimestre. Ninguna paciente utilizó métodos hormonales 

de anticoncepción con lo que se habría podido modificar el perfil trombofíllco. Por 

último solamente una paciente tuvo antecedente personal de trombosis la cual fue 

de tipo arterial que se manifestó durante el puerperio y otra de ellas refirió 

antecedente de trombosis familiar (cuadro 8). 

Edad 

29 

36 

23 

30 

26 

36 

Cuadro 8 

Características clínicas de las 6 pacientes con RPCA. 

No No Tipo de pérdida Semanas MPF 
Gestas pérdidas 

1 1 Óbito 24 Barrera 

3 2 Óbitos 20y36 Rltmo 

2 2 Aborto-Óbito 10 y20 Barrera 

4 4 Abortos 5,5,5,10 Barrera 

2 2 Abortos 10,8 Barrera 

3 2 Abortos 9,11 Ritmo 

MPF= Métádo de planificaCión familiar, AT= antecedente de trombosIs; 
AFT= antecedente familiar de trombcsis 

AT AFT 

No No 

No No 

Sí No 

No Sí 

No No 

No No 
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El estudio trombofílico de las 6 pacientes con resistencia a la proteína C se 

muestra en la siguiente Cuadro 

Cuadro 9. 

Descripción de las variables de laboratorio en pacientes con RPCA. 

Paciente 1 2 3 4 5 6 

Plaquetas 142 272 239 178 238 264 

TTPa 30 49 33 112 78 36 

ACA% 

ACA(GPL) 

ACA(MPL) 

ACA(APL) 

ANA 

~2GPI% 

AL (razón) 

RPCA (razón) 

AT 111 (%) 

FS (ug/L) 

8 

O 

O 

O 

(+) 

(ssDNA 238 UT) 

0.6 

<1.3 

0.5 

91.3 

6.0 

1 

O 

O 

O 

(-) 

18 

16 

1 

1 

(-) 

0.0 0.6 

<1.3 <1.3 

i.2 i.4 

91.5 78.3 

2.8 32.1 

98 

88 

32 

(+) 

(ssD NA251 UT) 

5.2 

2.8 

14 

121.0 

95.8 

57 

53 

4 

11 

( -) 

14 

8 

7 

O 

(-) 

2.7 0.0 

2.0 <13 

1.9 1.9 

83.6 106.2 

47 905 

Como se podrá observar en tres pacientes claramente se encuentra asociado 

con autoinmunidad, se trata de pacjentes que reúnen los criterios de laboratorio 

para integrar el diagnóstico de síndrome de antifoslípido, mientras que en los tres 

casos restantes no se pudo identificar alguna causa relacionada. 

Los dos casos pacien.tes con. anticuerpos antinucleares pOSltlVOS, n.o son 

concluyentes de la existencia de lupus eritematoso sistémico, debido a que los 

títulos de ssDNA con menores a 300 UT en donde según nuestra experiencia 

sirven como valores de corte para identificar los casos de LES. Por otro lado, no 

mostraron reaclividad para el resto de antígenos antinucleares probados dsDNA, 
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Sm, RnP, SSA, SSB, histona y Scl70. El anti-ssDNA, es un anticuerpo que 

fácilmente se observa reactivo en un proceso inflamatorios Inespecífico. 

Como un dato adicional y no relacionado con el estado trombofílico en tres 

pacientes se documentó deficiencia severa de hierro. 

los resultados se analizan con dos tipos de pruebas; la primera parte con una 

prueba no paramétrica recomendada para grupos menores de 30 valores 

numéricos, como es la U de Mann Whitney, que es una prueba de comparación de 

medianas y utiliza los mínimos y máximos como referencias; El segundo tipO de 

comparación se realizó con una prueba de Chi cuadrada para evaluar la 

frecuencia esperada con la observada y conocer diferencias clínicas entre los 

grupos 

Para los 2 tipOS de análisis se comparan ambos grupos, uno de 6 pacientes con 

resistencia a la protefna e (RPCA) y otro de 222 sin RPCA, que son pacientes con 

variables dependientes similares tanto para edad y número de gestaciones, 

número de perdidas gestaciones, de abortos. muertes fetales y neonatales. las 

variables independientes a analizar son plaquetas, tiempo parcial de 

tromboplastina, anticuerpos anticardiolipina rastreo e isotipos, anticuerpos 

antinucleares, B2 glicoproteina 1 1, anticoagulante !úpico, proleina C, antitrombina 

111 y ferritina sérica. lo que se pretende demostrar en este análiSIS es saber si 

estos dos grupos tienen diferencias en el tipo de pérdida gestacional y en el perfil 

trombofíllco 
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Observamos que en ambos grupos la edad no varió de forma importante. En el 

grupo 1 tuvimos una media de 30 años con amplitud de 23 a 36. En el grupo 2, 

encontramos una media de 29.5 años con amplitud de 18 a 39 años. Tampoco se 

encontró diferencia significativa en lo referente al número de gestas, número de 

pérdidas gestacionales, número de abortos, muertes fetales y neonatales. 

Se compararon los resultados de los estudiOS de laboratorio entre ambos grupos 

(cuadro 10). Con respecto a la determinación de plaquetas encontramos para el 

grupo 1 un promedio de 222 x 10 3 en comparación con 255 x 10 3 para el grupo 

2, sin diferencia significativa. Tampoco se encontró diferencia significativa entre 

los grupos en el tiempo de tromboplastlna parcial activada (TTPa), con una media 

de 56 segundos para el Grupo 1 y amplitud de 29 a 112 en comparación con 39 

segundos para el grupo 2, con amplitud de 17 a 103 segundos. 

Dentro de la determinación de rastreo de anticuerpos anticardiolipina hallamos 

diferencia estadísticamente signific8bva entre ambos grupos, ya que ia media del 

grupo 1 fue de 37.2% en comparación oon 645% para el grupo 2. Estudiando la 

diferencia en los isotipos de anticuerpos anticardiolipina se obtuvo diferencia 

significativa en los anticuerpos IgG e IgM. Con respecto a los IgA en el grupo 1 la 

media fue de 2.1 APL Y en el grupo 2 de 0.58 APL sin diferencia significativa. 
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En la determinación del rastreo de il2 glicoproteína lla media fue de 1.5% para el 

grupo uno y de 0.39% para el grupo dos sin diferencia significativa. El 

anticoagulante IÚplCO mostró diferencia estadísticamente signfficativa entre ambos 

grupos, ya que la media del grupo 1 fue de 52.3 segundos en comparación con el 

grupo 2 que fue de 38.8 segundos. Encontrando resultados positivos para 

anllcoagulante lúpico en 2/6 del grupo 1 y 111222 del grupo 2, con una proporción 

de 0.33 y 0.05, respectivamente. En la determinación de proteína C, antitrombina 

III y ferritina sérica la prueba de Mann Whitney no mostró diferencia entre los 

grupos. 

Cuadro 10 
Comparación de variables independientes por grupo de estudio 

Variable Grupo 1 
(n=6) 

Plaquetas 222 
(x 10 3

) (142-272) 
TIPa 56 

(s). (29-112) 
ACA rastreo 37.2 

(%) * (1.1 -982) 
ACA 27.3 

(GPL)* (0-88) 
ACA 7.3 

(MPl) (0-32) 
ACA 2.1 
(APL) (0-10.8) 
P2GPl 1.5 

(%) (0-5.16) 
Antlcoagulante lúpico 52.3 

(s) * (277-107) 
Proteína C 1.07 

(UI) (.85-1.34) 
Antitrombina IJi 95.3 

(%) (78.3-121) 
Ferritina sérica 38.6 

. (¡'¡gIL) (2.8-958) 
U Mann-Whitney (mediana y amplitud). 
* p < 0.01 

Grupo 2 
(n=222) 

255 
(72-507) 

39 
(17-103) 

6.45 
(0-83.9) 

2.95 
(0-106) 

2.56 
(0-86) 
0.58 

(O-57) 
0.39 

(0-5.85) 
38.8 

(0-233.7) 
1.14 

(0.6-2.15) 
105.8 

(41-527.7) 
39.9 

(1-394) 
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Cuando se comparan los grupos con respecto al antecedente de trombosis 

personal por medio de la prueba U de Mann Whitney encontramos que en el grupo 

1 se presentó un caso con antecedente personal de trombosis comparado con el 

grupo 2 con cuatro casos hallando una diferencia estadístícamente significativa de 

0.01. De igual manera al comparar el antecedente de trombosis familiar se 

presentó un caso para el grupo 1 y tres para el grupo 2 con una diferencia 

significativa de p.005 entre ambos grupos. 

Cuando se estudia el antecedente de enfermedad hipertensiva aguda del 

embarazo y antecedente de desprendimiento prematuro de placenta normoinserta 

no se encontró diferencia significativa. 

Un segundo tipo de análisis realizado fue para establecer diferencia con la 

variable independiente de anticuerpos antinucleares los cuales se reportaron como 

positivos o negativos, para establecer esta comparación entre los grupos se utilizó 

la prueba de eh! cuadrada en la que el grupo uno presentó 2 c.asos COI"! 

anticuerpos antinucleares positivos y en el grupo 2 se presentaron 32 casos de 

anticuerpos antinucleares positivos, dando un resultado de diferencia no 

Significativa (cuadro 11). 

Cuadro 11 
Comparación intergrup§ll de ANA: 

Grupo 1 
(n 6) 

Grupo 2 
(.'1222) 

Negativos Positivos 
(n194) (n34) 

4 2 
(66.7) 

190 
(8S.5) 

(33.3) 

32 
(14.4 ) 

X 2 = Diferencia no significativa (porcentaje) 
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Con la Intención de describir la asociación de la RPCA y autoinmunldad, caso 

concreto la positividad para los anticuerpos anticardiolipina del isotlpo IgG, se 

observó que en el grupo 1 presentó 3 casos positivos en comparación con el 

grupo 2 con 8 casos y al realizar la prueba de chi cuadrada se obtuvo una 

diferencia estadísticamente significativa (cuadro 12). 

Cuadro 12 

Comparación intergrupal de ACA (GPL). 

Positivo Negativo 

(n 11) (n 217) 

Grupo 1 3 3 

(n 6) (50) (50) 

Grupo 2 8 214 

(n 222) (3.6) (96.3) 

X'13.4, P < 0.01 con corrección de Yates. 

(porcentaje) 

El tercer tipo de análisis que efectuamos fue la descripción de valores anormales 

por grupos, en porcentajes cada uno. (Cuadro 13) 

En esta consideración encontramos que el 16.6% de las pacientes del grupo 1 

presentaron trombocitopenia en comparación al 1.8% en el grupo 2. La presencia 

de anticuerpos antifosfolípido rastreo fue de 66.6% en el grupo 1 a diferencia del 

16.2 % en el grupo 2; sin embargo de estas pacientes las que presentaron isotipos 

IgG mayores de 15 PL fue de 33.3% en el grupo 1 y 4 % en el grupo 2. Asimismo, 

el 33.3% de las pacientes del grupo 1 presentaron isotipos IgM a diferencia del 

11.7% del grupo 2. El porcentaje de paciente con isotipos IgA elevados en el grupo 

1 fue de 16.6 % Y de 0.9% en el grupo 2. 
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Por otro lado las pacientes con ANA positivos, es decir, con cualquiera de los 

anticuerpos an!i DNA, Sm, RnP, SSA, SSB y Sc170, en el grupo 1 representan un 

33 % Y el grupo 2 un 14.4 %. Con relación a la P2 glicoproteína 1 isotipos IgG 

encontramos que el grupo1 presento un porcentaje de 16.6 % Y 2.7 % en el grupo 

2. En cuanto a la presencia de anticoagulante Iúplco observamos que el gnu po 

obtuvo una razón de 33.3 y 4 9 para el grupo 2. 

No se presentó nrnguna paciente con deficiencia de proteína C y solamente 2.2% 

de las pacientes del grupo 2 presentaron deficiencia de antitrombina 111. Por ultimo 

encontramos una alto porcentaje de deficiencia de ferritina, con un 50% para el 

grupo 1 y de 36.4% para el gnupo 2 

Cuadro 13 
Porcentaje de pacientes con valores anormales de acuerdo a grupo de estudio. 

Variable Grupo 1 Grupo 2 

(n=6) (n=222) 

Plaquetas «150 xíü3
) 166 1.8 

ACA rastreo (>10%) 66.6 16.2 

ACA GPL(>15) 50 4.0 

ACA MPL(>5) 33.3 11.7 

ACAAPL(>6) 16.6 0.9 

ANA 33.3 14.4 

P2 GPI rastreo 33.3 5.8 

[32 GPI !gG (>20) 16.6 2.7 

B2 GPI IgM (>10) O 29.7 

Anticoagulante Lúpico (razón> 1.3) 33.3 4.9 

PC « 0.6 UI) O O 

AT 111«60 %) O 2.2 

Ferritina «20 ug/L) 50 36.4 
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Considerando que la frecuencia de RPCA es menor al 3 %, en nuestra muestra 

de mujeres con pérdida gestacional, mientras que la frecuencia de síndrome de 

anticuerpos antifosfo[ípido es aproximadamente e[ doble que [a RPCA, se decidió 

evaluar [a asociación estadística que ambas pudieran presentar, reportándose [os 

siguientes datos: 

Cuadro 14 
Comparación intergrupa[ de ACA (GPL). 

Positivo Negativo 

(n11 ) (n217) 

Grupo 1 3 3 

(n 6) (50%) (50%) 

Grupo 2 8 214 

(n 222) (36%) (96.3%) 

En este aná[lsis en una tabla de 2x2 se puede obtener que para [os casos de 

síndrome de anticuerpos antifosfolípido, [a asociación con RPCA muestra 

sensibilidad = 27.3%, Especificidad = 98.6 %, con valor predictivo positivo (VPP)= 

50 y valor predlc!ivo negativo (VPN)= 96.4. La razón de verosimilitud (Likehood 

ratio), es LR+= 19.7, LR-= 0.73. La reducción de riesgo re[ativo=13 (4.8.39.6), 

Reducción de riesgo abso[uto=.46 (.063-0.80) y e[ número de pacientes a alertar 

(NNH)= 2 (1-16), oportunidad relativa (OR)=26.7 (4.6-153.7) 

La probabilidad de que coincidan [a RPCA y e[ síndrome antifosfo[ípido, es 

hasta19 veces mayor ([ikehood ratio + 19.7) Por otro lado, estos resultados 

señalan que hay que estudiar a 50 pacientes con pérdida gestaciona[ para 

identificar a una de ellas con resistencia a [a proteína C activada. Es decir, se tiene 

que invertir en evaluar a 50 pacientes para identificar una de ellas que resulte 

beneficiada con e[ rastreo de [a RPCA 
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DISCUSION 

El embarazo requiere en gran medida de una función placentaria adecuada 

para obtener un producto vivo y sano. La circulación materno-fetal puede ser 

afectada por los diversos estados de hipercoagulabilidad tanto primarios como 

secundarios. Los trabajos de investigación en la pasada década han encontrado 

una relación entre la trombofilia primaria y la pérdida gestacional. 

Dentro de los estados de trombofilia primaria, los mencionados con mayor 

frecuencia hasta febrero de 1993 fueron las deficiencias de proteína C, S y de 

antltrombina 111. La resistencia a la proteína C ("RPCA") descubierta a partir de 

1994 es la trombofilia primaria más común y la que más se ha relacionado con la 

muerte fetal. 

Al realizar la comparación entre los grupos en búsqueda de alguna asociación 

con las variables independientes encontramos que el 50% de las mujeres con 

resistenCia a la proteína C (grupo 1) tuvieron el anticuerpo anticardiolipina (isotipo 

IgG) positivo en comparación con el 3.8% del grupo 2. Teniendo presente que la 

positividad para este anticuerpo es diagnóstico del síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos podemos sugerir la RPCA de nuestras pacientes es adquirida y 

no secundaria a la mutación genética de Leiden. 

Además tomando en cuenta al anticoagulante lúpico el cual se encontró en el 

33.3% de las pacientes dei grupo 1 comparado con ei 4.9% del grupo 2 podemos 

fortalecer más nuestra teoría de que la RPCA de nuestras pacientes es 

secundaria al síndrome de anticuerpos antifosfoiípidos. 

Estos resultados pueden apoyar a los obtenidos en estudiOS realizados 

recientemente en nuestro país, que señalan una menor prevalencia de RPCA del 

tipo congénita en comparación con los países caucásicos. (26) 
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Con lo señalado anteriormente, podemos quizá considerar al síndrome de 

anticuerpos antifosfolípido como la condición pretrombótica más común en las 

pacientes con pérdida gestacional de nuestro estudio, justificando su 

determinación en estas mujeres. 

Aunado a lo anterior y como se había comentado en la interpretación de 

resultados, la realización de la prueba de resistencia a la proteína C no está 

justificada para ser realizada de forma habitual en el estudio de la pérdida 

gestac'lonal ya que solo será benefiCiada una de cada 50 pacientes sometidas a 

esta prueba. 

Por otro lado observamos que las pacientes con resistencia a la proteína C 

presentaron pérdidas gestacionales tanto del primero, como segundo y tercer 

trimestre, comportándose de forma parecida a las pacientes del grupo 2 

Contrario a io que se había referido en la literatura observamos que la RPCA 

puede tener repercusión en cualquier etapa del desarrollo del producto. Lo 

anterior también fue observado por Ra! (28) al evaluar a mil mujeres con el 

antecedente de pérdida gestacional, encontrando la RPCA tanto en las pérdidas 

tempranas como en las tardías 

También se debe señalar que el tipo de pérdida gestacional más frecuente de 

nuestro estudio fue el aborto habitual, el cual es un evento que puede tener 

diversas causas, mientras que la muerte fetal fue uno de los menos frecuente 

pero que puede tener factores de riesgo más identificables 

Los criterios clínicos son importantes para clasificar, comprender e investigar la 

perdida gestacional. Un método tradicional ha sido clasificar las pérdidas que se 

presentan antes de la vigésima semana de gestación como abortos y las muertes 
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después de dicha semana como óbitos. Sin embargo dicho método no toma en 

cuenta las etapas biológicas del desarrollo y confunde las causas y procesos 

específicos que afectan dichos periodos de desarrollo y la naturaleza de la 

pérdida gestacional. De ser posible dicha pérdida se debe clasificar como 

preembriónica, embriónica, fetal y neonatal. 

El penado preembriónico abarca desde la concepción hasta la cuarta semana 

de gestación determinada por el primer día del último ciclo menstrual. Durante 

dicho periodo el trofoblaslo se diferencia en un tejido diferente al del embnón y la 

implantación se lleva acabo en el endometrio. Dicha diferenciación continua 

conforme el embrión cambia de un disco bilaminar a uno trilaminar. El oxígeno y 

los nutrientes llegan principalmente por difusión a través de los tejidos maternos. 

El periodo embriónico va de la quinta a la novena semana de gestación y 

consiste en la división cilíndrica del disco trilaminar seguida de la Identificación de 

la región cefálica y caudal, segmentación, formación cardiaca, establecimiento de 

la circuiación a través dei cordón umbiiicai y ia piacenta y ei desarroiio 

subsecuente de los demás órganos. El penado fetal transcurre desde la décima 

semana de gestación hasta e! parto, caracterizado principalmente por el 

crecimiento del producto. (1) 

Dado que los criterios antes mencionados definen con mayor exactitud el tipo 

de pérdida gestacional, se sugiere cuando sea posible aplicar estos conceptos en 

futuros estudios para obtener un diagnóstico más preciso en beneficio de las 

pacientes de la clínica de riesgo pregestacional. 
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La pérdida gestacional siempre deberá de ser clasificada para un mejor 

entendimiento de la misma; entendiendo que se trata de una misma entidad. 

Para su clasificación tendremos que tomar en cuenta dos grandes aspeclos El 

pnmero es con respecto al tipO de pérdida de acuerdo a la etapa de desarrollo, 

qUizá la más apropiada será en dividirla en preembriónica, embnónica y fetal. 

El segundo aspecto para clasificarla será con relación a la frecuencia de su 

presentación, teniendo a la perdida gestacional ocasional o esporádica en un 

lado y a la perdida gestacional recurrente en otro Teniendo en cuenta que la 

perdida esporádica de un producto preembriónico o embriónico no será tan grave 

como la pérdida esporádica de un producto de tipo fetal También es Importante 

señalar que las mujeres que han tenido 2 o 3 pérdidas consecutivas del tipo 

embriónico o preembriónlco, el riesgo de sufnr una siguiente es similar en ambas. 

(32) 
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CONCLUSIONES DE LA TESIS. 

Las pacientes con resistencia a la proteína C pueden sufrir pérdidas 

gestaclonales en cualqUier momento de la gestación. 

2. La resistencia a la proteína C en las pacientes evaluadas es probablemente 

de tipO adquirida, secundaria a trastornos inmunológicos como el síndrome 

de anticuerpos antifosfol ípido. 

3 Basándonos en los resultados obtenidos en esta investigación, no hay 

justificación para realizar la determinación rutinaria de RPCA en mujeres con 

pérdida gestacional. 

4 El síndrome de anticuerpos antifosfolípido fue el estado pretrombótico más 

frecuente en las 228 pacientes estudiadas, por lo que se puede justificar la 

práctica rutinaria de dicho estudio en las pacientes con pérdida gestacional. 

5 Finalmente, tanto la RPCA como el síndrome de anticuerpos antifosfolípido, 

son trastornos poco comunes en mUjeres con pérdida gestacional. 

6 La pérdida gestacionai requiere de términos más ciaras para su mejor 

entendlmlento. Los más adecuados son aquellos que se basan en las 

etapas de! desarrollo como son preembriónica, embriónica, fetal y neonatal, 

dichos términos deberán ser aplicados slempre que sea posible. También es 

importante distinguir si se trata de una pérdida de tipo esporádica o 

recurrente. 
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