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Introduccion

El abruptio placentae o desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) se
define como el desprendimiento parcial o completo de la placenta normalmente implantada que
ocurre antes del parto en embarazos mayores a 20 semanas’?2.

Presenta una incidencia de 1 cada 100-200 embarazos, en un 75% con elevada
morbimortalidad, ya sea por causa materna, fetal o neonatal'2. Dicha incidencia se reporta como
en aumento en paises como EEUU, Canada, y algunos de Europa, por la presencia cada vez mas
frecuente de factores de riesgo predisponentes, si bien en un 50% puede ocurrir sin estos’?®.
La edad gestacional de presentacion varia considerablemente segun la etiologia presentandose
hasta en un 60% en embarazos de pretermino’®4.

Clinicamente se puede manifestar por dolor abdominal intenso o patrén contractil aumentado,
hipertonia, genitorragia, frecuencia cardiaca fetal alterada, repercusién materna, entre otras. Es
un cuadro grave, de rapida instalacion que implica medidas inmediatas, por lo que determina
elevada morbimortalidad materno-feto-neonatal'-34.

En su fisiopatologia se encuentra que la causa inmediata del desprendimiento es la ruptura de
vasos maternos en la decidua basal y la sangre acumulada divide la decidua. Las separaciones
placentarias son causadas por sangrado arterial de alta presion en el area central de la placenta
que disecciona la interfase placenta-decidua, determinando consecuencias clinicas importantes
como repercusién materna en lo hemodinamico, coagulacién intravascular diseminada, shock
hipovolémico en lo fetal, hipoxia fetal intradtero y ébito fetal. A pesar de los grandes avances en
investigacion la etiologia exacta sigue siendo desconocida.

Pareceria que la gran mayoria de los desprendimientos placentarios estarian relacionados
con un proceso de enfermedad cronica placentaria donde las anormalidades del desarrollo
placentario que aparecen en forma temprana (desarrollo de las arterias espirales) conducen a
necrosis decidual, inflamacién, infarto y posterior sangrado, todos determinantes de insuficiencia
placentaria. Menor proporcion de los desprendimientos se relacionan con las causas mecanicas
traumaticas abdominales (trauma abdominal cerrado o descompresion uterina rapida). El
principal factor de riesgo es haber presentado un DPPNI en un embarazo previo siendo un 15%
el riesgo de recurrencia®*.

El DPPNI forma parte de lo que en la literatura se conoce como complicaciones mediadas
por la placenta. Estas incluyen la pre-eclampsia (PRE-E)-eclampsia, restriccion del crecimiento
fetal (RCF), muerte fetal tardia y como se menciond el DPPNI.

La pato-fisiologia de estas entidades es multifactorial donde se incluye una disminucion
de la invasién trofoblastica de las arterias espirales, disfuncidon endotelial y activacién anormal
de la coagulacion a nivel de la interface materno-fetal®. Esto determina hipoperfusion utero-
placentaria que genera insuficiencia placentaria, hipdxia crénica e isquemia Utero-placenta®“S.
En forma global, estos trastornos a menudo se caracterizan por coexistir en un mismo embarazo,
0 uno puede ocurrir en una gesta y el otro evento en la siguiente. Se ha visto en estudios de
cohorte que aquellas pacientes que tienen el antecedente en una primera gestacion de RCF
presentan mayor riesgo de presentar DPPNI en un embarazo posterior y en aquellas pacientes
con PRE-E en el primer embarazo presentan mayor riesgo de desarrollo de DPPNI en una gesta
posterior®48,

Es por esto que en embarazos posteriores a una complicacion medida por la placenta se
recomienda en siguientes embarazos hacer seguimiento con ecografias seriadas mensuales a
partir de las 24-28 semanas hasta el parto para valorar el adecuado crecimiento fetal. Asimismo,
una estrecha monitorizacion de desarrollo de PRE-E. La realizacion de monitorizacion
electronica fetal o perfil biofisico seriado en ausencia de anormalidad documentada no seria Util
ni recomendable.

Trombofilia hereditaria

Es controversial si la trombofilia hereditaria (TH) contribuye a este proceso y de ser asi como
lo haria. En cuanto a la relacion existente entre el DPPNI y las TH solo aparece una débil relacion
en estudios de casos y controles, no asi en estudios prospectivos.

En un meta-andlisis que incluy6 estudios prospectivos de cohorte no se observé incremento
del riesgo de DPPNI en pacientes portadoras de Factor V de Leiden (FV Leiden) ni con la mutacién
de la protrombina G20210A7. En este sentido, un estudio de cohorte realizado en Canada que
incluy6 7343 mujeres embarazadas no seleccionadas que se siguieron prospectivamente y se
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testeo TH luego de parto se detectd 6.9% de prevalencia de TH y no se vieron diferencias en la
incidencia de DPPNI entre las portadoras de TH vs la que no presentaban?.

Contrariamente, otros meta-andlisis han mostrado una asociacién modesta entre FV Leiden
y Protrombina G20210A y las complicaciones mediadas por la placenta dentro de las cuales se
incluye el DPPNI®-'2, La diferencia de estos con los trabajos anteriores es que ademas de los
estudios de cohorte se han incluido estudios de casos y controles con diferentes criterios de
seleccion de la muestra por lo que las diferencias estadisticas encontradas podrian estar en
relacion a esto. Los estudios de casos y controles tienen un sesgo ya que se incluyen en general
los casos mas severos 316,

Lykke et al. han publicado los resultados de un gran estudio casos y controles en una cohorte
danesa que incluyé 100000 embarazadas en un periodo de 5 afios. Habia 2032 mujeres con
complicaciones mediadas por la placenta y 1851 sin complicaciones que tenia TH. Se observé
una asociacion modesta entre FV Leiden y DPPNI (OR 1.7, 95%IC: 1.2-2.4). La mutacion de la
protrombina G20210A no mostré asociaciéon'”.

Hay datos muy limitados con respecto a estas complicaciones y las formas homocigotas o
doble heterocigotas de FV Leiden y Protrombina G20210A, proteina S, proteina C y antitrombina.

En forma global se puede concluir que no existe o existe una débil asociacién entre DPPNI
y TH. Por otro lado, no se ha demostrado que el tratamiento con AAS y/o HBPM logre mejorar
los resultados y por el contrario si se asocia a mayor nimero de complicaciones hemorragicas'.

Es por ello que no se recomienda el estudio de TH ni su tratamiento con HBPM ni AAS en
pacientes que han presentado DPPNI.

Recomendaciones

No se recomienda solicitar TH en forma sistematica en mujeres con antecedente de
DPPNI (grado recomendacion A).

No se recomienda realizar tratamiento con AAS o HBPM con el objetivo de mejorar los
resultados obstétricos en mujeres con antecedente de DPPNI (grado de recomendacion
B).
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