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Resumen: El abruptio placentae es una entidad con elevada morbimortalidad, de etiología 
multifactorial. Se analiza la vinculación de la trombofilia hereditaria con la misma.
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Abstract: Placental abruption is an entity with high morbidity and mortality, of multifactorial 
etiology. The association of hereditary thrombophilia with it is analyzed.
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Resumo: O descolamento de placenta é uma entidade com elevada morbimortalidade, de 
etiologia multifatorial. A associação de trombofilia hereditária com ele é analisada.
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Introducción

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 semanas1,2.

Presenta una incidencia de 1 cada 100-200 embarazos, en un 75% con elevada 
morbimortalidad, ya sea por causa materna, fetal o neonatal1,2. Dicha incidencia se reporta como 
en aumento en países como EEUU, Canadá, y algunos de Europa, por la presencia cada vez más 
frecuente de factores de riesgo predisponentes, si bien en un 50% puede ocurrir sin estos1,3. 
La edad gestacional de presentación varía considerablemente según la etiología presentándose 
hasta en un 60% en embarazos de pretermino1,3,4.

Clínicamente se puede manifestar por dolor abdominal intenso o patrón contráctil aumentado, 
hipertonía, genitorragia, frecuencia cardiaca fetal alterada, repercusión materna, entre otras. Es 
un cuadro grave, de rápida instalación que implica medidas inmediatas, por lo que determina 
elevada morbimortalidad materno-feto-neonatal1,3,4.

En su fisiopatología 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 presión en el área central de la placenta 
que disecciona la interfase placenta-decidua, determinando consecuencias clínicas importantes 
como repercusión materna en lo hemodinámico, coagulación intravascular diseminada, shock 
hipovolémico en lo fetal, hipoxia fetal intraútero y óbito fetal. A pesar de los grandes avances en 
investigación la etiología exacta sigue siendo desconocida.

Parecería que la gran mayoría de los desprendimientos placentarios estarían relacionados 
con un proceso de enfermedad crónica placentaria donde las anormalidades del desarrollo 
placentario que aparecen en forma temprana (desarrollo de las arterias espirales) conducen a 
necrosis decidual, inflamación, infarto y posterior sangrado, todos determinantes de insuficiencia 
placentaria. Menor proporción de los desprendimientos se relacionan con las causas mecánicas 
traumáticas abdominales (trauma abdominal cerrado o descompresión uterina rápida). El 
principal factor de riesgo es haber presentado un DPPNI en un embarazo previo siendo un 15% 
el riesgo de recurrencia3,4.

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, restricción del crecimiento 
fetal (RCF), muerte fetal tardía y como se mencionó el DPPNI.

La pato-fisiología de estas entidades es multifactorial donde se incluye una disminución 
de la invasión trofoblástica de las arterias espirales, disfunción endotelial y activación anormal 
de la coagulación a nivel de la interface materno-fetal5. Esto determina hipoperfusión útero-
placentaria que genera insuficiencia placentaria, hipóxia crónica e isquemia útero-placenta3,4,6. 
En forma global, estos trastornos a menudo se caracterizan por coexistir en un mismo embarazo, 
o 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 gestación 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 
posterior3,4,6.

Es por esto que en embarazos posteriores a una complicación medida por la placenta se 
recomienda en siguientes embarazos hacer seguimiento con ecografías seriadas mensuales a 
partir de las 24-28 semanas hasta el parto para valorar el adecuado crecimiento fetal. Asimismo, 
una estrecha monitorización de desarrollo de PRE-E. La realización de monitorización 
electrónica fetal o perfil biofísico seriado en ausencia de anormalidad documentada no sería útil 
ni recomendable.

Trombofilia hereditaria

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

En un meta-análisis que incluyó estudios prospectivos de cohorte no se observó incremento 
del riesgo de DPPNI en pacientes portadoras de Factor V de Leiden (FV Leiden) ni con la mutación 
de la protrombina G20210A7. En este sentido, un estudio de cohorte realizado en Canadá que 
incluyó 7343 mujeres embarazadas no seleccionadas que se siguieron prospectivamente y se 
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testeo TH luego de parto se detectó 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 presentaban8.

Contrariamente, otros meta-análisis han mostrado una asociación modesta entre FV Leiden 
y Protrombina G20210A y las complicaciones mediadas por la placenta dentro de las cuales se 
incluye el DPPNI9–12. La diferencia de estos con los trabajos anteriores es que además de los 
estudios de cohorte se han incluido estudios de casos y controles con diferentes criterios de 
selección de la muestra por lo que las diferencias estadísticas encontradas podrían estar en 
relación a esto. Los estudios de casos y controles tienen un sesgo ya que se incluyen en general 
los casos más severos 13-16.

Lykke et al. han publicado los resultados de un gran estudio casos y controles en una cohorte 
danesa que incluyó 100000 embarazadas en un período de 5 años. Había 2032 mujeres con 
complicaciones mediadas por la placenta y 1851 sin complicaciones que tenía TH. Se observó 
una asociación modesta entre FV Leiden y DPPNI (OR 1.7, 95%IC: 1.2-2.4). La mutación de la 
protrombina G20210A no mostró asociación17.

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

En forma global se puede concluir que no existe o existe una débil asociación 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 número de complicaciones hemorrágicas14.

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 sistemática en mujeres con antecedente de 
DPPNI (grado recomendación 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 recomendación 
B).
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