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Condiciones trombofilicas y su riesgo en una cohorte latinoamericana de
gestantes, estudio observacional descriptivo
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RESUMEN
Objetivo: Evaluar las trombofilias asociadas a tromboembolismo venoso durante la gestacion.
Meétodos: Estudio observacional descriptivo. Se analizaron las alteraciones clinicas y de laboratorio asi como la
clasificacion del perfil relacionado de una cohorte de gestantes latinoamericanas con eventos tromboticos durante la
gestacion y hasta el puerperio de 120 dias. Se realizaron anticuerpos del sindrome antifosfolipidico, proteina C, S de
la coagulacion, antitrombina IlI, mutaciones contra el factor V de Leiden, mutaciones en la metilenetetrahidrofolato
reductasa, hiperhomocisteinemia, mutacion de la protrombina y elevacion de los factores VIII, IX y XI.
Resultados: La edad media fue de 24,5 + 7,6 afios, de ellas 9 pacientes (10,3 %) tenian antecedente de tromboembolismo,
23 pacientes (26,4 %) habian tenido una pérdida fetal al menos. Se encontraron anticuerpos antifosfatidilserina elevados
en 23 pacientes (26,4 %), anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevado en 20 pacientes (22,9 %), anticoagulante
lupico positivo en 16 pacientes (18,3 %), factor VIII elevado en 13 pacientes (14,94 %), factor IX elevado en 15 pacientes
(17,2 %), el factor XI elevado en 12 pacientes (13,7 %), la mutacion de la protrombina en 7 pacientes (8,07 %) y las otras
en menor proporcion.
Conclusiones: Los resultados aqui encontrados sefialan la alta tasa de prevalencia de alteraciones trombofilicas
subdiagnosticadas en las gestantes, aun falta evidencia de peso para analizar dicha relacion con peores resultados
durante la gestacion.
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Thrombophilic conditions and their risk in a Latin American cohort
of pregnant women, descriptive observational study.

SUMMARY
Objective: To evaluate thrombophilias associated with venous thromboembolism during pregnancy.
Methods: Descriptive observational study. Clinical and laboratory alterations were analyzed, as well as the classification
of the related profile of a cohort of Latin American pregnant women with thrombotic events during gestation and up to the
120-day puerperium. Antiphospholipid syndrome antibodies, coagulation protein C, S, antithrombin III, mutations against
factor V Leiden, mutations in methylenetetrahydrofolate reductase, hyperhomocysteinemia, prothrombin mutation, and
elevation of factors VIII, IX, and XI were performed.
Results: The mean age was 24,5 + 7,6 years, of which 9 patients (10,3%) had a history of thromboembolism, 23 patients
(26,4%) had had at least one fetal loss. Elevated antiphosphatidylserine antibodies were found in 23 patients (26,4%),
elevated antibodies against beta2-glycoprotein in 20 patients (22,9%), positive lupus anticoagulant in 16 patients
(18,3%), elevated factor VIII in 13 patients (14,94%), elevated factor IX in 15 patients (17,2%), elevated factor XI in 12
patients (13,7%), prothrombin mutation in 7 patients (8,07%) and the others to a lesser extent.
Conclusions: The results found here point to the high prevalence rate of underdiagnosed thrombophilic disorders in
pregnant women. There is still a lack of strong evidence to analyze this relationship with worse results during pregnancy.
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Trombofilia se define como una predisposicion a
la trombosis que se produce como resultado de un
defecto genético (hereditario), o puede diagnosticarse
posnatalmente como cuadro (adquirido) (1, 2). La
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trombosis se desarrolla secundaria a la alteracion de
uno o mas componentes de la hemostasia, que incluye
factores de
flujo sanguineo, superficies vasculares y elementos
celulares que finalmente conducen a un estado de
hipercoagulabilidad. Esto da como resultado una
trombosis arterial o venosa. Un enfoque razonable de
un paciente con trombosis comienza con el intento de
caracterizar la condicion de hipercoagulabilidad como
hereditaria o adquirida. El embarazo modifica el sistema
hemostatico a una condicién de hipercoagulabilidad,
que es de mayor riesgo alrededor del parto. La pérdida
recurrente del embarazo (PRE) se describe como dos
0 mas abortos espontaneos, fendmeno que involucra
aproximadamente al 5 % de las mujeres en edad
reproductiva (3).

coagulacion, proteinas plasmaticas,

Nuevos estudios indican que la trombofilia es una de
las causas que conduce a la PRE (2, 3). Los estados
hereditarios se desarrollan debido a la presencia de
algunas mutaciones que cambian un gen que codifica
una proteina plasmatica involucrada en el mecanismo
anticoagulante (4). La trombofilia hereditaria
representa uno de los factores de riesgo entre los
trastornos reproductivos. La trombofilia expresa una
tendencia importante que finalmente conduce a la
trombosis (4).

Esta desviacion se genera debido a diversos factores,
principalmente por los factores de coagulacion y
su sinergia, pero también por su conexion con los
componentes sanguineos y otras células. La posibilidad
de ser diagnosticado con patologia trombdtica aumenta
con la edad, debido a diversos factores, siendo el
embarazo uno de ellos. El tromboembolismo venoso
(TEV) se conoce como una patologia expresada
por multiples factores, siendo la pista clinica ultima
los genéticos o adquiridos. A un paciente que pueda
desarrollar trombosis se le debe realizar pruebas de
trombofilias, por lo que una mujer con una condiciéon
protrombdtica conocida debe ser evaluada como tal
previo, durante o después de la gestacion (5).
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Algunos estudios confirman que 1,2 de cada 1000
partos se complican con TEV. La necesidad de
considerar el bienestar, tanto del feto como de la madre,
hace que el diagnostico, la prevencion y el tratamiento
del TEV asociado al embarazo sean particularmente
problematicos. Directrices actuales (5) hacen frente
a estos dificiles desafios. La investigacion de la
trombofilia hereditaria comenzo6 estudiando familias
con antecedentes conocidos de TEV (6). En el siglo
XX, la trombofilia hereditaria se consideraba un
trastorno genético poco comun. Pruebas especificas
para la trombofilia hereditaria han sido desarrolladas
a lo largo del tiempo (7). La probabilidad de que
ocurra un episodio trombético aumenta en presencia
de varios factores de riesgo como el envejecimiento,
la inmovilizacion, el ortostatismo prolongado, la
obesidad, la dieta, el tabaquismo, los niveles elevados
de estrogenos, la ingesta de anticonceptivos (aumenta
las posibilidades de sufrir un TEV hasta tres veces), y,
por ultimo, pero no menos importante, el embarazo y
el posparto (8).

La relacion entre TEV y trombofilia hereditaria se
demostrd tras realizar estudios de casos y controles
(7). Se estimo6 que el 5 % de los episodios tromboticos
pueden ocurrir de repente, el 30 % estan relacionados
con el embarazo y el 20 % estan relacionados con la
cirugia (9).

La incidencia de TEV en el embarazo aumenta hasta
cinco veces, con una tasa de 0,76 a 1,72 de cada 1000
embarazos, pero la mayoria de los eventos tromboticos
ocurren principalmente en el periodo puerperal (10). Al
evaluar la profilaxis 6ptima, un paciente diagnosticado
con trombofilia debe ser evaluado para detectar la
mayoria de los factores de riesgo, conocidos como
desencadenantes de la primera o recurrente trombosis.
En esta linea, a la hora de concluir el perfil trombético
de los pacientes, se deben considerar los factores de
riesgo genéticos y adquiridos, considerando que la
obesidad, los traumatismos, las condiciones médicas
agudas, la cirugia o las neoplasias malignas se definen
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por niveles elevados de factores procoagulantes. Por el
contrario, el embarazo se asocia con una disminucion
de los niveles de factores anticoagulantes (10).

El conocimiento sobre la etiologia del TEV ha venido
mejorando a medida que pasa el tiempo, pero el
despistaje de trombofilia hereditaria, muchas veces,
no es convenientemente evaluado, aunque cabe
sefialar que las embarazadas tienen indudablemente
un riesgo elevado de desarrollar TEV, especialmente
si tienen antecedentes familiares. Las posibilidades
de hemorragia y eventos tromboembdlicos aumentan
durante el embarazo. La entidad utero placentaria es
unica y su funcién mas importante es mantener el
contacto entre las circulaciones materna y fetal, lo
cual es una necesidad para la supervivencia fetal, por
lo que la circulacion debe desarrollarse y mantenerse
(9). En los seres humanos, la hemoglobina fetal (HbF)
representa casi el 2 % de la hemoglobina (Hb) total en
adultos (9). Se supone que la funcion fisiologica de
la HbF permite la transicion de oxigeno de la sangre
materna a la fetal. Se debe permitir el intercambio de
gases como oxigeno y didxido de carbono, asi como de
nutrientes, en el limite entre las circulaciones maternay
fetal, por lo que, dado que el sangrado y las actividades
trombdticas pueden afectar esta caracteristica critica,
la rehabilitacion de la circulacion uteroplacentaria
requiere multiples sistemas integrados (10).

Las coagulopatias en el embarazo, como la trombosis
venosa profunda (TVP) y las PRE, pueden contribuir a
las emergencias obstétricas, pero estos eventos podrian
evitarse si se observara cuidadosamente a las mujeres
paradetectar signos de advertencia que pudieran sugerir
la necesidad de realizar pruebas para detectarlas. Las
coagulopatias podrian predecirse mediante estudios
de laboratorio basicos, como un panel de coagulacion
global como hemograma completo (HC), tiempo de
protrombina (PT), tiempo de tromboplastina parcial
(PTT) y fibrinégeno plasmatico.
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Los cambios en el crecimiento y funcion de las
placentas tienen implicaciones dramaticas en el feto
y su capacidad para lidiar con el habitat intrauterino.
En presencia de mutaciones trombofilicas genéticas,
considerando el nimero de estudios que apoyan o
no el vinculo entre la trombofilia hereditaria y las
complicaciones del embarazo, es imposible determinar
las cifras precisas de riesgo de eventos adversos graves
(10). El embarazo es una condicion protrombotica y
los eventos protrombdticos son evidentes a medida que
avanza la gestacion. El desarrollo de una circulacion
placentaria suficiente es necesario para un embarazo
saludable, y la trombofilia hereditaria puede ser un
factor de riesgo de efectos adversos del embarazo
mediados por la placenta (11). La gestacion induce
un aumento de 2 a 3 veces en las concentraciones de
fibrindgeno, asi como un aumento de 20 % a 1000 %
en los factores VII, VIII, IX, X y XII, todos los cuales
alcanzan su punto maximo en el momento del parto

(12).

Durante el embarazo normal, los factores de
coagulacion sanguinea XIII, XII, X, VIII, el factor
Von Willebrand, el cofactor ristocetina, el factor VII
y el fibrindgeno aumentan dramaticamente, y estos
son mas pronunciados en el tercer trimestre (9).
Estas modificaciones protegen contra hemorragias
potencialmente letales durante el embarazo y
durante la tercera etapa de la gestacion, pero también
aumentan la probabilidad de tromboembolismo
materno (13). En 1000 pacientes, la incidencia de TEV
se estima entre 0,5 y 2,2. Es cinco veces mayor entre
las embarazadas, registrandose el mayor riesgo de
trombosis entre las semanas 6 y 12 después del parto
(14). Los niveles elevados de estrogeno y progesterona
durante la gestacion conducen a una condicion de
hipercoagulabilidad, lo que resulta en una regulacion
positiva de los factores de coagulacién y una reduccion
en los niveles de anticoagulantes (14).

Se supone que la trombofilia hereditaria esta presente
en hasta el 50 % de los eventos tromboticos venosos
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que ocurren durante la gestacion y el puerperio, y es
bien sabido que la trombosis durante el embarazo,
asi como la trombofilia subyacente, pueden tener
consecuencias graves tanto para la madre como para
el feto (14). La hipercoagulabilidad bioldgica es un
término utilizado para explicar las variaciones en la
coagulacion sanguinea y la fibrindlisis que tienen
un aspecto trombotico durante la gestacion, y el
aumento del recambio de fibrina es el resultado de la
hipercoagulacion. Esto se demuestra por el aumento de
las concentraciones de dimeros D (DD), el marcador
mas susceptible de activacion fibrinolitica secundaria
(15). A continuacion, con base en el perfil trombofilico
se clasifican estas como de alto, moderado y bajo
riesgo.

Trombofilias de alto riesgo:

a) Deficiencia de antitrombina III (AT III); la AT III
es uno de los inhibidores plasmaticos esenciales
de los factores de coagulacion activados, siendo
el objetivo inmediato la trombina (16). Se ha
establecido que la deficiencia de AT III es un factor
de riesgo de trombosis venosa, considerando que
las deficiencias adquiridas son mas comunes, pero
puede solucionarse administrando el régimen de
anticoagulacion adecuado (16). Cuando se detectan
mutaciones heterocigotas en el gen AT, esto puede
ir seguido de defectos en la AT, que se definen por
una disminucion de la inhibicion del factor Xa (1).
La medicion del nivel de AT III debe realizarse
antes de administrar la anticoagulacion con
heparinas o con heparinas de bajo peso molecular.
Esta establecido que su disminucion aumenta el
riesgo de trombosis hasta en un 50 %.

b) Deficiencias de proteina Cy S, son patologias raras,
se describen por una reduccion en la actividad de la
proteina C, respectivamente S (17); la deficiencia
de proteina C fue identificada por Mammen en
1960. Se sabe que aumenta el riesgo de trombosis
hasta un 20 %, a diferencia de la proteina S, que
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aumenta este riesgo hasta un 10 %. Por lo tanto, la
deficiencia hereditaria de proteina C y S conduce a
una produccion elevada de trombina y predileccion
a la trombosis (1).

Trombofilia de riesgo moderado:

a) Resistencia a la proteina C activada y factor V
Leiden: La resistencia a la proteina C activada
fue descrita por primera vez a principios de la
década de los 90 por Dahlback y Hildebrand (18);
descubrieron un error en la respuesta anticoagulante
al activar la proteina C (PCA). Se demostrd que la
resistencia a PCA se hereda y esta relacionada con
la trombofilia hereditaria (18). En varios programas
de deteccion se incluyd el factor V Leiden, un
defecto hereditario de la hemostasia y también un
factor de bajo riesgo de trombosis, relacionado
con la posibilidad de desarrollar una primera y
recurrente tromboembolia venosa. También se
asocia con trombosis, particularmente en mujeres
con otros factores de riesgo, como embarazo,
edad avanzada, ingesta de anticonceptivos orales,
hiperhomocisteinemia y deficiencias de proteina C
y proteina S (19).

b) Mutacion del gen de la protrombina (Factor II): la
protrombina, o factor II, precursor de la trombina
(20), fue mencionada por primera vez en 1996 por
Poort. La mutacién de protrombina G20210A es
conocida por el cambio del nucledtido de guanina
(G) por el nucleotido de adenina (A) en la posicion
20 210, y afecta hasta al 6 % de la poblacion,
aumentando eventualmente el riesgo de trombosis.
Aunque su postura heterocigdtica se conoce
como un factor de bajo riesgo para desarrollar
complicaciones asociadas de TEV, este riesgo
aumenta durante el embarazo (21). Sin embargo,
tanto la ingesta de anticonceptivos orales como el
embarazo eventualmente desarrollan una mayor
actividad de protrombina (21).
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c¢) Factor VIII: los pacientes con antecedentes de TEV
han presentado niveles elevados de factores VIII,
X'y XI(22), aunque no esta claro como los niveles
elevados de factores de coagulacion interfieren con
el riesgo de trombosis, pero una vez que aumenta el
nivel de factor VIII, también aumenta el riesgo de
trombosis (hasta un 10 %).

Trombofilia de bajo riesgo:

a) Hiperhomocisteinemia: la desmetilacion de la
metionina forma el aminoacido homocisteina
(22). La homocisteina es un aminoacido que se
desarrolla comtnmente (22). Los niveles elevados
de homocisteina, llamados hiperhomocisteinemia,
pueden deberse a todo tipo de factores hereditarios
0 a una dieta pobre en acido folico y vitaminas B.
Los niveles elevados durante el embarazo pueden
provocar pérdidas recurrentes del embarazo, pero
la presencia del gen de la metilenetetrahidrofolato
reductasa (MTHFR) en ausencia de niveles
elevados de homocisteina no esta relacionada con
un riesgo significativo de trombosis (22).

METODOS

Elpresente estudio es de tipo observacional descriptivo.
Se analizaron las alteraciones clinicas y de laboratorio
asi como la clasificacion del perfil relacionado
con una cohorte de gestantes latinoamericanas con
el denominador de eventos tromboticos durante
la gestacion y hasta el puerperio de 120 dias. Se
revisaron los registros clinicos de toda gestante que
no presentase diagnostico de cancer antes y durante
la gestacion, quienes no tuviesen antecedentes
quirurgicos de safenectomia, aquellas sin antecedentes
de enfermedad autoinmune o reumatologica excepto
sindrome antifosfolipido primario y, finalmente,
a todas las pacientes que fueron valoradas por
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ginecologia y hematologia en quienes se realizaron
estudios de perfil para trombofilia que incluyera
anticuerpos del sindrome antifosfolipidico, proteina
C, S de la coagulacion, antitrombina III, mutaciones
contra el factor V de Leiden, mutaciones en MTHFR,
hiperhomocisteinemia, mutacion de la protrombina y
finalmente elevacion de los factores VIII, IX y XI.

Se contd con la aprobacion del comité de ética de la
institucion donde se realizé y fue aprobado en reunion
027-2015. Se aplicaron los criterios de inclusion a
toda gestante quien tuviese seguimiento desde el
primer trimestre hasta 12 semanas del posparto y que
no presentasen pérdidas fetales durante el periodo
de seguimiento puesto que el objetivo principal del
estudio fue evaluar los eventos trombdticos venosos o
arteriales mas no las pérdidas fetales. Es de resaltar que
los exdmenes paraclinicos fueron tomados en pacientes
que no contaban con manejo anticoagulante u otras
medicaciones que pudieran alterar sus resultados.

RESULTADOS

La muestra estuvo integrada por 87 pacientes con las
caracteristicas reflejadas en la tabla 1. La media de
edad fue 24,5 + 7,6 afios, en 9 casos (10,3 %) habia
antecedentes de tromboembolismo y en 23 (26,4 %)

Tabla 1. Condiciones epidemioldgicas
y basales de la muestra de pacientes.

Variables Valores
Edad (anos) 24,5+ 7,6
Semanas de gestacion al ingreso 22,9+ 14,5
n (%)
Antecedentes de tromboembolismo 9(10,3)
Manejo farmacoldgico para eventos tromboem- 56,7
bolicos previos
Muertes fetales previas en 2 0 mas ocasiones 23 (26,4)
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habia muertes fetales en dos o mas ocasiones.

Con relacion a las alteraciones tromboticas, hubo
tromboembolismo venoso en 11 casos (12,6 %) y
arterial, en 1 caso (1,4 %); la media de edad gestacional
al momento del evento tromboético fue 27,6 £ 8,3
semanas.

Enlatabla 2, se presentan las alteraciones en los niveles
de anticuerpos del sindrome antifosfolipidico, proteina
C, S de la coagulacion, antitrombina III, mutaciones
contra el factor V de Leiden, hiperhomocisteinemia,
mutacion de la protrombina y finalmente elevacion de
los factores VIII, IX y XI. No se present6 ninglin caso de
mutaciones en la MTHFR. La alteracion mas frecuente
fue la presencia de anticuerpos antifosfatidilserina
elevados, que se vio en 23 casos (26,4 %) y los
anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados (20
casos/22,9 %).

Tabla 2. Frecuencia de las alteraciones
de laboratorio detectadas

Variables n (%)
Anticuerpos antifosfatidilserina elevados 23 (26,4)
.;Xlziiggszpos contra la beta 2 glicoproteina 20 (22.9)
Anticoagulante lupico positivo 16 (18,3)
Niveles de proteina C bajos 6 (6,9)
Niveles de proteina S bajos 3(3,44)
Antitrombina III disminuida 4 (4,59)
Mutaciones del factor V de Leiden 2(2,87)
Hiperhomocisteinemia 1(1,13)
Mutacion de la protrombina 7 (8,07)
Factor VIII elevado 13 (14,94)
Factor IX elevado 15(17,2)
Factor XI elevado 12 (13,7)

Finalmente, en la tabla 3 se presentan las alteraciones
reportadas en aquellas pacientes que presentaron
tromboembolismo venoso y arterial.

Tabla 3. Alteraciones reportadas en pacientes con tromboembolismo venoso o arterial

Tipo de tromboembolia

Alteraciones encontradas

Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, anticoagulante

Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, mutacion de la
Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, mutacion de la

Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, anticoagulante

Venosa

Paciente 1 Iupico positivo, niveles de proteina C y S bajos, factor VIII, IX, XI elevado.

Paciente 2 Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, niveles de
proteina C bajos, mutacion de la protrombina, factor VIII, IX, XI elevado.

Paciente 3 . . . . , .
protrombina, mutaciones del factor V de Leiden, factor VIII, IX, XI elevado, niveles de proteina C bajos.

Paciente 4 . . .. .
protrombina, hiperhomocisteinemia, factor VIII, IX, XI elevado.

Paciente 5 lapico positivo, niveles de proteina C Y S bajos, factor VIII, IX, XI elevado

Paciente 6 Niveles de proteina C bajos, factor VIII, IX, XI elevado, antitrombina III baja.

Paciente 7 Niveles de proteina S bajos, factor VIII, IX, XI elevado, antitrombina III baja, mutacion de la protrombina

Paciente 8 Niveles de proteina ¢ bajos, factor VIII, IX, XI elevado.

Paciente 9 Factor VIII, IX, XI elevado, antitrombina III baja.

Paciente 10 XI elevado.

Paciente 11

Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticoagulante lupico, mutacion de la protrombina, factor VIII, IX,

anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, mutacion de la

protrombina, mutaciones del factor v de Leiden, factor VIII, IX, XI elevado

Arterial
Paciente 1 Anticuerpos antifosfatidilserina elevados, anticuerpos contra la beta 2 glicoproteina elevados, anticoagulante
aciente Iupico positivo, mutacion de la protrombina, factor VIII, IX, XI elevado, antitrombina III baja
38 Vol. 84, N° 1, marzo 2024.
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DISCUSION

La trombofilia se conoce como un factor patégeno de
complicaciones graves del embarazo. Se han estudiado
modificaciones de los factores procoagulantes, genes
mutantes con gran prevalencia capaces de aumentar
el riesgo de desarrollar trombosis (23, 24): mutacion
homocigoética o heterocigdtica en el gen de la MTHFR
en las posiciones C677T y A1298C, la homocigottica
o mutacion heterocigotica del gen del factor V Leiden
(FVL) en la posicion G1691A, mutacion homocigotica
o heterocigdtica del gen de la protrombina en la
posicion G20210A (factor II) o el polimorfismo del
inhibidor del activador del plasminégeno-1 (PAI-1)
mutaciones 4G/4G (25).

En el estudio, se encontrd que la edad media al ingreso
erade 24,5+ 7,6 afios, la edad promedio de gestacion en
semanas erade 22,9 + 14,5, de ellas 9 pacientes (10,3 %)
tenian antecedente de tromboembolismo en al menos
1 ocasidn, un numero nada despreciable de pacientes
presentaron complicaciones tromboembolicas y, de
ellas, 23 pacientes (26,4 %) habian tenido pérdidas
fetales en dos o mas ocasiones. Estos hallazgos
concuerdan con lo reportado en estudios de otras
latitudes (26).

La edad gestacional al momento del diagndstico del
evento tromboembolico fue de 27,6 + 8,3 semanas,
de estas pacientes correspondian a tromboembolismo
venoso 11 pacientes (12,6 %) y a tromboembolismo
arterial 1 paciente (1,4 %), estos hallazgos concuerdan
con otros estudios (27).

Las  principales  alteraciones  hematologicas
trombofilicas encontradas también se han visto en
otros estudios (28).

Al revisar los principales factores o alteraciones
trombofilicas asociadas a eventos tromboembolicos
venosos y arteriales, se destaca que las pacientes
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cumplen con los criterios de sindrome antifosfolipidico
de acuerdo a Saporro y Sidney en 8 de las 12, para una
proporcion del 66,6 %. Adicionalmente se encontro
factor VI, IX, XI, mutacién de la protrombina,
antitrombina III disminuida, mutaciones
el factor V de Leiden entre otras y las de menor
proporcién fueron la hiperhomocisteinemia con 1 solo
caso y ninguna mutaciéon en la MTHFR, hallazgos
similares a los reportados en otros estudios (29).

contra

Un resultado favorable de un embarazo esta
relacionado con la formaciéon normal de la placenta.
Los resultados aqui encontrados sefialan la alta
tasa de prevalencia de alteraciones trombofilicas
subdiagnosticadas en las gestantes, el antecedente
funge como un factor determinante, sin embargo, no
es rutinario realizar estudios de perfil trombofilico en
mujeres asintomaticas. Aun queda por estudiar una
equivalencia entre trombosis y complicaciones del
embarazo en estudios posteriores en la region.
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