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Amenaza de aborto (AA) y 
trombofilia
Dr. Sebastián Galeano

La AA corresponde a la hemorragia que se produce a 
través del cuello uterino cerrado en el primer trimestre de 
la gestación. Es la complicación más frecuente y ocurre en 
aproximadamente en 1 de cada 5 embarazos (16-25%)(1). Ha-
bitualmente es indoloro y en general no es posible determi-
nar la etiología del sangrado. Si bien no siempre es seguido 
de aborto espontáneo (AE), la existencia de AA se asocia 
con un incremento en el riesgo de complicaciones durante el 
embarazo.2 La ecografía puede constatar la presencia de he-
matoma subcoriónico que suele ser la fuente de hemorragia. 
Asimismo es útil en predecir la evolución ya que de consta-
tarse actividad cardíaca, es más probable que el embarazo 
continúe su curso.(3)

Se define AE como la pérdida espontánea de embara-
zo antes de la viabilidad fetal (que se corresponde con un 
peso igual o inferior de 500 gramos o edad gestacional in-
ferior a 22 semanas). Ocurre con alta frecuencia, se estima 
que entre 8-20% de los embarazos menores a 20 semanas 
tendrán AE(4,5). Ochenta por ciento de éstos en las primeras 
12 semanas, disminuyendo la frecuencia con el incremen-
to de la edad gestacional. Si se consideran los embarazos 
subclínicos (detectados exclusivamente por seguimiento con 
ß-HCG), la tasa de embarazos perdidos en un estudio po-
blacional llegó a 31% (70% de éstos o 22% de todos los em-
barazos ocurrieron antes de que el embarazo sea detectado 
clínicamente).(5)

La etiología del AE es desconocida en 50% o más de los 
casos. Frecuentemente corresponde a huevo anembrionado 
cuando es precoz. Cuando la causa del AE es conocida co-
rresponde en la mayoría a alteraciones cromosómicas(6). La 
posible asociación entre AA o AE aislado con la existencia de 
TH o adquirida es un tema de intenso debate e investigación.

Si bien se encuentra asociación entre PRE precoz del 
embarazo y la presencia de anticuerpos antifosfolípidos po-
sitivos(7), no parece haber asociación significativa entre AE 
aislado y la existencia de positividad para inhibidor lúpico o 
anticuerpos anticardiolipina.(8)

Sin embargo, la presencia de anticuerpos anti ß2-glico-
proteína I parece incrementar el riesgo de pérdida de la ges-
tación en pacientes con AA durante el primer trimestre.(9)

Respecto a TH y pérdida de embarazo, los resultados de 
los estudios son discordantes(10-14) pero un metanálisis que 
evaluó la asociación entre TH y complicaciones obstétricas 
concluye que si bien la presencia de FVL, FII G20210A y de-
ficiencia de PS se asocian con PRE en el primer trimestre, no 
fue posible demostrar una asociación entre TH y pérdida del 
embarazo temprana no recurrente, indicando la necesidad 
de estudios específicos para evaluar esta situación.(15)

Si bien existen diversos estudios de intervención tera-
péutica en AA (principalmente con progestágenos y reposo 
en cama), no parecería haber estudios clínicos adecuados 
de evaluación del uso de anticoagulantes/antiagregantes o 
en función del estudio de trombofilia en el contexto de AA.(1)

Las guías terapéuticas, en el contexto de AA o AE precoz 
no recurrente, no realizan mención a la necesidad de evaluar 
trombofilia o de realizar intervención terapéutica en función 
de la existencia de trombofilia.(16-20)

Conclusiones respecto a AA
- Complicación frecuente del embarazo
- Generalmente de causa desconocida
- Asociación entre estudio positivo para anticuerpos anti 

ß2-GP1 y progresión a AE
- Guías no indican conducta respecto a valoración de TH y 

trombofilia adquirida en AA
- Sin estudios clínicos controlados que establezcan bene-

ficios de intervención terapéutica en función de estudios 
de TH o trombofilia adquirida en AA

*Recomendaciones consensuadas en PARO (ver 
anexo).
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Síndrome antifosfolipídico del 
embarazo
Dra. Mariana Stevenazzi

El SAF, descrito por Hughes en 1983, es la trombofilia 
adquirida más frecuente. Puede ser primario (idiopático) o 
secundario (en el 95% de los casos a LES). El SAFE es cau-
sa de importantes problemas para el binomio materno-fetal: 
trombosis materna, RCIU, abortos recurrentes entre otros. 
Se postula también como causa probable de infertilidad. La 
importancia en el conocimiento de esta patología radica en la 

posibilidad de prevención de las complicaciones con el trata-
miento (trombosis y abortos recurrentes, fundamentalmente).

Aún hay puntos controversiales y dificultades con res-
pecto al SAFE. Es difícil definir la relación causa-efecto dada 
la patogenia multifactorial. Se plantean además de los efec-
tos en relación con los factores de la coagulación (protrom-
bóticos), efecto contra la Anexina V y activación del comple-
mento como factores etiológicos para la falla de implantación 
y PRE. Se discute también el variable potencial trombogéni-
co de los diferentes anticuerpos en relación a la clínica así 
como la presencia de anticuerpos antifosfolipídicos (APAs) 
en mujeres sanas. Por otra parte siempre deben excluirse 
otras causas de mala historia obstétrica en relación a mal 
control de enfermedades coexistentes (HTA, enfermedad re-
nal crónica, LES, diabetes). 

CuánDO DeBeMOS SOSPeCHAR un SAf

Frente a la ocurrencia de trombosis inexplicadas, altera-
ciones del embarazo vinculables, trombocitopenia inexplica-
da, alargamiento del tiempo de protrombina o aPTT, livedo 
reticularis, u otras alteraciones relacionadas a SAF (nefroló-
gicas, neurológicas, cardíacas, entre otras).

Recomendación de screening de APAs según la 
ACCP’08, COGA (Colegio Americano de Ginecólogos y Obs-
tetras), grupo CLATH’08, entre otros (Guías Italianas, Britá-
nicas, entre otras): 
- Frente a historia médica u obstétrica sugestiva de SAF.
- PRE (3 o más AE < de 10 semanas) o Pérdida Fetal Tar-

día (PFT) (AE > 10 semanas) - ACCP: (IA), pretérminos 
< 34 semanas en relación a Pre-E severa o Eclampsia, 
RCIU (2C) o insuficiencia placentaria documentada (Eco 
doppler, Non Stress Test/NST). (Algunos consideran 
PRE 2 o más AE < 10 semanas). (1-5)

DefInICIón De SAfe

Se define SAFE según los criterios de Sapporo (1999) 
y revisados en Sydney 2006 (Miyakis et al), debiendo estar 
presente 1 criterio clínico más 1 de laboratorio. (6,7)

Criterios clínicos: uno o más episodios de trombosis 
venosa, arterial y/o de pequeño vaso (imagen o evidencia 
histológica) en cualquier órgano o tejido y/o morbilidad del 
embarazo: una o más muertes fetales > 10 semanas de feto 
morfológicamente normal; uno o más pretérminos < de 34 se-
manas secundario a: Pre-E severa o Eclampsia (de acuerdo 
a la definición estándar) o insuficiencia placentaria (RCIU < 
p5 por ECO), oligohidramnios, hipoxemia fetal, sugeridos por 
Ecodoppler o NST, de fetos morfológicamente normales; tres 
o más abortos espontáneos consecutivos inexplicados < de 
10 semanas (excluidas otras causas: cromosómicas mater-
nas o paternas, y anatómicas o endócrinas maternas). 

Criterios de laboratorio: presencia de APAs en dos o más 
ocasiones, con una diferencia de 12 semanas como mínimo, 
según criterios de la Sociedad Internacional de Trombosis y 
Hemostasis (ISTH) ‘05: ACA (anticuerpos anticardiolipinas): 
isotipos IgG o IgM > de 40U GPL o MPL o > de percentil 99. 
Anti ß2 GPI (anti beta 2 glicoproteína I) IgG o IgM > percentil 
99. AL (anticoagulante lúpico) positivo.

El punto de corte y el requisito de dos o más determi-
naciones es importante para descartar falsos positivos, los 
cuales pueden ser a bajo título y transitorios vinculados a 
fármacos e infecciones, etc. El estudio de otros Ac que pue-
den estar presentes en el SAF pero menos frecuentes y de 


