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INTRODUCCTION.

E!l diagndstico y tratamiento de la pareja con aborto
habitual (AH), es una de las 4dreas de mayor dificultad de la
medicina reproductiva. El aborto es la causa mds frecuente de

pérdldas gestacicnales ¥y su etiologla parcialmente conocida.

El tradiclonal estudio de las pacientes con AH. es complejo
y arduo, por la multiplicidad de sus causas y diversidad de
estudio. £n los Ultimos diez afios algunos cambios en el Area
metodolégica, hormonal, endoscdédplca 8 inmunoldgica han permitidoe
complementar el estudio de datas parejas. La
histerosalpingografia ha sido complementada con histeroscopla,
las investigaciones de ovulacidon es incrementada por monitcreo de
hormona luteinizante, la ultrasonografla tranavaginal ha
permitido mejor resolucién, el factor Infeccloso en busca de
Chlamydia y Mrcoplasma, as! como la utilidad de laparoscopta.
Observandcse un importante avance tecnolégico en el estudic de

4sta entlidad.

El Area inmune en las pérdidas de embarazos ha formado parte
de é&sta dpoca. Los factores autoinmunes incluyendo anticuerpos
antifosfollipido: anticuerpos anticardiolipina y anticoasulante
ladpico, han ganado aceptacidn como factores asociados. Asi mismo

loa factores atoinmunes estAn en un escrutinio mds bajo.



Sin
algunas

eficacia

Es
pérdidas

embargo, en términos de resultados no se ha demostrado
diferencias significativas, reflejande é&sto la pobre

de los tratamientos evaluados.

por esto, gue se aplica un abordaje del problema de

repetidas por medioc de un flujograma disgndstico para

determinar las principales entidades nosocldgicas asociadas con

pérdidas

repetidas de la gestacidn.



ANTECEDENTES .

La palabra aborto wviene del latin “abortus” que
significa accidn de abortar y abortar viene del latin “abortare®
que significa parir antes de tiempo que el feto pueda vivir fuera
de la madre. Actualmente se considera al aborte come la expulsién
del producto de la concepcidén antes de la semana 20 de embarazo,
4 =! el producto pesa 499 g. 4 menos; ¥ no tiene nombre en
especial después del nacimiento, simplemente se le denomina

producto de aborto. ( 1 )

Aborto habitual & de repeticidn es aquel que he sucedido en
forma espontdnea en tres ¢ mads ocasiones consecutivas, & seis en
forma intermitente (2 ). En la literatura internacional los
términos de aborto habltual y aborto recurrente se usan como
sindnimos.

ta frecuencia reportada por la literatura es muy wvariada,
principaimente por la dificultad en precisar la cifra exacta, vya
que pérdidas gestacionales a edades tempranas como cuatroe & cinco
semanas, A& veces no son reconocidos n! por el médico , nt la
paciente. Por lo que la frecuencia de aborto es clasicamente
referida como la relacién entre el numero de abortos y el numero

de nacidos vivos. ( 3 )

Edmons y c¢ols. basados en la monitorizacidn de gonadotropina

coridnica humana. en un grupe de mujeres qgue intentaban



concebir, encontraron gque el 62% de las concepciones se perdieron
antes de la semana 12 de gestacifh. La mayoria de estas pérdidas
(92%), fueron subclinicos y las mujeres no se hablan dado cuenta

de que hablan estado embarazadas. ( 4 ).
INCIDENCIA

La frecuencia de aborto, en cuante al nimero de embarazos
identificables clinicamente es de un 15 a 20%; Sin embargo cuando
se yutilizan pruebas bioquimjcas para detectar embarazos tempranos

esta cifra se reporta mAs elevada, de hasta un 67%. ( 5 )

Las Nacliones Unidas repovtan que la frecuencia de abortos,
es de aproximadamente el 10% de todos los embarazos. En México,
tomando en cuenta los abortos reconocidos esponténeo; Y
provocados es del 23%, permaneciendo ésta patologla
dentro de los primeras diez lugares de morbilidad hospitalaria

en la poblacidn. ( & )

Cabe mencionar, que las probabilidades de que se presente un
nueve aborto, va en aumento . en cuanto al namero de presentaciones;
as!t de un aborto previo: 20%, de tres abortos previos“50%, de
cuatro abortos previos:84x. Y existe mayor incidencia en

multigestas que en primigestas. ( 7 )



ETIOLOGIA.

Como regla general. la causa de aborto de repeticidn noc es
debida a una sola causai; a menudo son muchos los factores
relacionados entre sf. Por lo que existe mucha dificultad para
precisar causa - efecto, por lo que para esto, se han asignado

los términos de: probable, ascciado, o de causa desconocida ( 7 )

En términos generales los factores reconocidos como
atioldgicos son:

Factor gendtico.

Factor inmunclégice.

Factor infecciose.

Factor uterino.

Factor cervical.

Factores misceldneos.

FACTOR GENETICO
En estudios citogendticos realizados en abortos del primer
trimestre, se ha notado anormalidades cromosdmicas en el 50 a 60%.
{ 8 ). Sin embargo, cuando las parejas con d&sta patologta
se someten a un carlotipo solo se encuentran anormalidaedes
cromosdmicas en el 6.2% de las mujeres y el 2.,6% de los hombres,

lo que hace un porcentaje de 4.4%. ( 9 )

Esta aparente controversia de encontrar diferencias entre la

alta tasa de anormalidades cromosdmicas en los tejidos abortados



¥ la aparente baja incidencia de estos problemas entre las parejas

con aborto habitual., se explica por tres teorlas:

a) La aberraciones cromosdmicas de los tejidos abortados,
pueden surgir espontaneamente de errores de la mitesis y/o
mejosis, tanto del espermatozoide como del dvulo; es decivy la
mayoria de los embriones cromosdmicamente aberrantes son de

origen espontdneo, sin que exista anormalidad de los padres. (10 )

La gran mayorla de las anomallas numericas son debidas a un
error ocurrido durante la gonadogénesis, fertilizacidn ¢ en la
primera divisén del Svulo fertilizado. La trisomia autosomica es
el cariotipo anormal mas comun (aproximadamente 50%), seguido por
monosomla 45 x ( aproximadamente 20%), triploidia (15%)

tetraploidia (10%) y anomalia estructural (5x). ( 7 )

b) Los errores en la mitosis y mefosis pueden estar
inducidos por la exposicidn a agentes nocivos, circunstancia que

podrla repetirse frecuentemente.

Dentro de las que se han sugerido infecciones, radiaciones,
variaciones en el tiempo de la concepcidn, fertilizacidn

retardada, exposicidn a agentes qulmicos, entre otros.

La edad paterna se ha visto que también incrementa el

.
riesgo de anormalidades cromosdmicas, sobre todo en hombres de

(11 )

mds de 5% afc



c) Existen los llamados rearreglos estructurales en los
cromosdmas, éste término se refiere a traslocaciones, deleciones,
anillos e inversiones de cromosomas, va sea durante la mitosis

y/0 meiosis.

Estos reacomodos afectan a los autosomas individuales &
cromosomas sexuales. Y se ha observado que una traslocacidn
balanceada se repetlia en un 3% de los individuos y en un 6.2% de
las parejas con abortos consecutivos, siendo ésta la anomalla mas

frecuente encontrada.

Los polimorfismos cromosdmicos son variaciones morfoldgicas
de un cariotipo, y se encuentran frecuentemente en la poblacién,
los cuales no tienen repercucidn alguna sobre el fenotipo. Sin
embargo se ha visto gque no son variaciones sin sentido y pueden
afectar el desarrollo del individuo, principalmente con el riesgo

de aborto habitual. ( 12 )
FACTOR ENDOCRINO

Este factor abarca principalmente: Diabetes Mellitus, Fase
litea deficiente ¢ corta, asociado o no con tiroidopatias o

hiperprolactinemia.

DIABETES MELLITUS
La diabetes Mellitus se ha involucrado cldsicamente dentro

de las causas de aborto habitual.

n



La diabetes se asocia con una incidencia aumentada de
abortoe., la cual se calcula en 15%, similar a la poblacién
general; sin embarge un estudio reciente reporta que el
porcentaje de aborto espontdneo es de aproximadamente 30% en
pacientes con diabetes clase * C, D. F, R *“. Esto puede estar
relacionado c¢con el pobre control metabdlico durante el primer
trimestre. $e desconoce el mecanismo exacto de la afectacién
fetal, pero se supone que la hipoglucemia ¢ aciddésis afecta el

metabolismo fetal en un momento critico de la vida intrauterina.

En general la mortalidad perinatal, se relacionada directamente

con el grado de lesidn vascular. ( 13 )

HIPOTIROIDISMO

Realmente no se conoce los mecanismos precisos de esta
circunstancia, pero se concluye que para el desarrollo de un
ambarazo normal se requiere de la suficiencia del yodo ¥y de la
tiroides. Se ha reportado a menudo su relacién con abortos

espontdneos y dbitos espontdneos.{ 14 )

Basados en estos conocimientos, se ha visto que en el
hipotiroidismo , existen una falla en el alza de niveles de
tiroxina en el embarazo, sin que exista alteracidn real de los
niveles de tiroxina unida a proteina o una falla en la captacidn

de triyodotironina.

Esta conformacidn del patrén de cambios en las hormonas



tiroideas durante el embaraze, se ha visto que falla en aquellas
pacientes con aborto habitual, a pesar de que algunas de estas
mujeres fuera del embarazo pueden tener una funcidn tiroidea
normal. Es 'decir. durante la gestacidén se comportan como
hipotiroideas, 'y al proporcionarles hermona tiroidea durante la
gestacidn logran abatir notablemente su infertilidad cuando no

existe otro factor.( 15 )

DEFECTO DE LA FASE LUTEA

El soporte del embarazo temprano, es influido por wuna
produccidn adecuada de progesterona por el cuerpo luteo, el cual
se mantiene al reconocérse el embarazo en la mujer, y a través de
la presencia de la HCG ( Human chorionic gonadotropin )}, Esto se
debe a que 1la progesterona mantiene la decidua durante las

primeras 12 a 13 semanas de gestacién. ( 16 )

Se define como el defecto de la produccién de progesterona
por el cuerpo liteo en cantidad o duracidn, lo cual resulta en
una estimulacidn inadecuads de el endometrio para la implantacidn

del blastocisto.

La clasificacidn de los defectos de la fase lutea son: fase
ldtea corta e inadecuada. La fase lutea corta definida por el
intervalo entre el promedio de LH y el inlicio de la menstruacidn,
con una duracién de 10 dias & menos. La fase ldtea inadecuada es

una una fase de duracidn normal, Pero estd asociado con un nivel



sérico de progesterona anormal a través de la fase lutea.( 16)

Su incidencia es diflcil de estimar con exactitud, pero se
ha reportado que un 3 a 4% de las parejas estériles tienen dste
diagnéstico: sin embargo en mujeres con AH, algunas estadisticas

reportan incidencias tan altas como un 63%, ( 17 )

El origen de la deficiencia del cuerpo luteo en su funcidn
no se ha podido establecer, sl se puede presentar durante las
etapas tempranas de la maduracidn folicular ¢ en el intervalo
inmediato preovulatorio; pero aunque las etiocloglas pueden ser
distintas, su manifestacidn siempre es la misma, es decir, no
existe una suficiente produccidén de progesterona vy otros
esteroides para asegurar una implantacidén del embrién adecuado vy
una adecuada manutencién del mismo, antes de que se establezca la

funcidn placentaria. { 18 )

En algunos casos, se ha asociado a estados de
hiperprolactinemia, que impide una adecuada esteroldogénesis del
follculo preovulatorio, con una consiguiente falla en el

crecliniento central del mismo.
FACTOR INMUNOLOGICO

Recientemente se han postulado a los defectos inmunclogicos
como posibles causas de abortos tempranos de repeticidn, sobre

todo en aquellas pacientes de causa inexplicable . Dentro de



dichos transtornos tenemos: transtornos autoinmunitarios,
aloinmunitarios, transtornos de la coldgena y alteraciones

del sistema ABO.
ALOINMUNIDAD;

Como se sabe durante la gestacidn existe un mecanismo
supresor del sistema inmunolégico materno, probablemente mediade
por la progesterona, produciendose el llamade balance

inmunoldégico que es necesario para una implantacidn adecuada.

La explicacidn de esta situacién se observo en estudios 1In
vitro, en donde se mostraba cémo la madre desarrollaba células T
sencibilizadas, capaces de destruir las c¢élulas embrionarias,
pero como al mismo tliempo éstos linfocitos eran detenidos de su
agresion a las células fetales, por un antlgeno bloqueador ¢

complejos antlgeno anticuerpo presentes en el suero materno. (19 )}

un segundo mecanismo de inhibicIién involucra a anticuerpos
especificos combinados con un grupo especial de antigenos
presentes en las células B, los cuales son probablemente

contrelados peor el HLA-D sublocus del gen.

Este antlgeno, el llamado de histocompatibilidad es el que
asegura la compatlbilidad entre los padres, y asl cuando existe
una incompatibilidad y/o una homocigocidad de éste antlgeno entre

madre y feto se presentaria la falla del sistema inmune materno



en la produccidn de agentes antibloqueadores que evitarlan la

pérdida de! embarazo.

Asl mismo, se ha viste que en pacientes con aborto habitual
no existe el agente bloqueador, que es en realidad una Ig G y que
es el encargado de proteger los tejidos fetales, en contra de la

agresién materna.
FACTOR GESTACIONAL TEMPRANO.

Es producido por el ovario, la hipdfisis v el huevo
focundado dentro de las 48 hrs. sigulentes a la fecunda¢cidn y
regresa a niveles basales en el tercer trimestre de la gestacidn,
se le han atribuido propiedades inmunosupresoras. Encontrandose
asoclado a abortos espontdneos y pérdidas consecutivas cuande se

tiene una produccién reducida de éste factor.

El factor gestacional temprano suprime linfocitos maternos.

bloqueando la respuesta inmune materna contra el feto. { 20 )

AUTOQINMUNIDAD ;

En Jlos dltimos ahos se ha delineado una entidad clinico
seroldgica manifestada predominantemente por trombosis vasculares
¥ la presencia de anticuerpos antifosfollpidos, que incluye: Ig
G, ig M & IG A, anticcagulante ldpico ¥ anticuerpos

anticarvdiolipina. tos cuales han  sido asociados en

10



pacientes con pérdidas repetidas de embarazo, por lo que se tiene
el concepto de que el stndrome de anticuerpos antifosfolipidos

es una posible causa de aborto de.repeticidn.( 21 )

Lo caracteristico de ésta enfermedad, es la afeccidn
trombdtica, que no respeta dvea alguna de la circulacidn, EL
mayor impacto son los episodios trombéticos en la placenta: lo
que causa trombosis de wvasos placentarios, con infartos
secundarios y como consecuencia pérdida fetal. Se ha postulado la
hipdtesis de que el dafio primario a la cdélula endotelial por los
anticuerpos y la consiguiente alteracién en la produccidn de
sustancias derivadas de la célula endetelial provocan una
disminucidn de prostaciclinas y por lo tanto agregacidn
plaquetaria, también disminuye el plasmindgeno y la precalikreina
con la consiguiente disminucidén de 1la fibrinolisis, asl como
la inhibicién de la funcidn de trombomodulina. Por otra parte,
los anticuerpos pueden unirse a los fosfollipides plaquetarios
dafando las plaquetas, conduciendo agregacidn plaquetaria

y trombosis.( 22 )

En relacidn al anticocagulante lupicoe, se determind que era
un anticuerpo que interferia a nivel del complejo activador
(factor Xxa, factor V y fosfolipido plaquetario en presencia de
iones de calcio), de protrombina, en la cascada de coagulacién

debido a su reactividad con los fosfolldos, dando como resultado

1L



una prolongacioén del tiempo parcial de tromboplastina ¥y algunas

veces también del tiempo de protrombina.

La presencia de anticoagulante lupico en la ecirculacidn
materna es asociada con unra alta jncidencia de pérdidas del
embarazo ¥y muertes lntrauterinas. ( 23 ) Esta inmunoglobulina
{usualmente Ig G y ocacionalmente 1g M, fue primeramente
identificada en pacientes con ldpus eritematoso. Actualmente se
sabe no es exclusivo. se ha encontrade en otros padecimientos
sutoinmunes, Infecciosos o malignos, como son leos desdrdenas
mieloproliferativos, carcinomas, linfomas, ldpus, Inducide por
drogas, polfarteritis nodosa, hepatitis crénica, artritis

reumatoide y vasculitis pulmonar.

E) anticoagulante lupico se encuentra en el 5 a 15 % de las
pacientes c¢con lApus, por otro lado, @l 40% de los pacientes con
anticoagulante Llépico, tienen evidencias c¢linicas de Idpus

eritematoso sistemico. { 24 )

se estima que el 25 al 70% de los individues con el

anticoagulante lupico desarrollan trombosis.

Jockwovo ¥ cols. reportaron la presencia de anticoagulante
lupico &n una poblacién cbstetrica normal en un 3%, y cerca del

2% de éstas mujeres tuvieron anticuerpos anticardiolipina.

£1 anticuerpo antfcardiolipina fue descrito por primera vez

12



en 1906, posteriormente en 1941 se comprobd que era un
fosfollpido 4cido que se encuentra en diversos tejidos, siendo el
corazén de buey particularmente vico en dicha sustancia, razdn

por la cual as! se le denomind. ( 21 )

El anticuerpo anticardiolipina estd presente en un 25 - 30%
de las pacientes con Lupus Eritematose Sistémico ( 25 ). En
asociacién al anticuerpe anticardiolipina, se bha repor tade
trombosis arterial y wvenosa, asl como aborto  espontdneo
recurrente y muerte intrauterina, en base a que el anticuerpo
anticardiolipina induce la trombosis vascular placentaria, por lo
tanto es la responsable de la alta incidencia de les pérdidas

del embarazo en pacientes que tienen niveles elevados.

FACTOR INFECCIOSO

ta infeccidn intrauterina puede ocacionar pérdidas de
gestacion tempranas. La muerte del embridn puede resultar de una
infeccién aguda sobreagregada, alternativamente los agentes
infecciosos pueden interferir en la organogédnesis principalmente

la diferenciacidn y crecimiento del embridn .

Pero en udltima instancia , el resultado de wuna infeccidn
depende en parte de la cantidad del agente infeccioso vy de su
virulencia, combinados con el sitio de inoculacidn, edad de la

gestacidn, coexistencia con enfermedades maternas. enfermedades

en



placentarias asociadas, estado inmunoldgice materno, etc.

circunstancias que hacen que sea muy dificil el separar el
efecto adverso de una infeccidn sobre el feto, sobre
la madre, gpor lo que la infeccion intrauterina como causa de

aborto habitual es muy controvertida.

Principalmente se mencionan a la toxoplasmosis,

mycoplasma,ureaplasma y chlamydia como causales.
TOXOPLASMOSIS

Es considerada la infeccidén mds grave e importante por su
controversial influencia sobre el embridn. En etapas tempranas
puede invadir la placenta y el embridn causando muerte fetal vy

aborto.

Kimball y cols. encentraron una asociacién entre toxoplasma
y abortos espontédnsos, pero no entre éste y aborto habitual.
Aparentemente es necesaria una parasitemia activa para que se
produzca el aborto . { 26 )

La toxoplasmosis es transmitida in dtero solamente durante
el curso de la primoinfeccisén, al ocurrir la parasitemia infecta
la placenta y el producto Produciendose inmunidad: evento
reportado como no repetido.

La transmisién intrauterina estd relacionada directamente

con la etapa gestacional en la cual se adquiere la infecciodn.

14



Durante el primer trimestre el riesge es del 20% , para el 2/
del 25% y 65% para el tercer trimestre. A diferencia de la
transmisisn, la virulencia esta inversaments relacionada con la
etapa gestacional en la cual se adgquiere: durante el primer
trimestre la infeccidn es grave en un 60% y asintomdtica en el
20%: en el segundo trimestre 30% y asintomatica en un 45% . Sin
embargo soleo el 10% de las infectadas en el primer trimestre
desarrollan enfermedad florida . El resultado fetal final puede
ser: muerte fetal intempestiva, retardo del crecimiento
intrauterino, microcefalia, corioretinitis calcificaciones

intracraneales, hepatcesplenomegalia, & aborto habitual.

Una mujer que previamente ha tenido un hijo infectado cen
toxoplasmosis, estd exenta de tener otro hijo que adquiera la
enfermedad in Wtero, La inmunidad materna parece proteger contra
ia tranamisién intrauterina del paradsito, por la presencia de

anticuerpos especltficos y por alguna extirpe de linfocites T.

Existen otros trabajos en donde reportan que al analizar el
endometrio con microscopia de inmunofluorescencia se observan
cambios gque pudileran sugeriv una asociacidn entre la pérdida vy el

parasito.

£s decir, al parecer existe una accidn continua del pardsito
sobre el endometrio, lo que traerfa como consecuencia cambios

endometriales producides por la presencia de estos quistes. Al

15



romperse debido al crecimliento histoldgico afectarlan en forma
secundaria al huevo, invadiendolo a través de la circulacisdn
fetoplacentaria, ocacionando muerte y pérdida fetal desde “la

cuarta & quinta semana. ( 27 )

MYCOPLASMA Y UREAPLASMA

Son microorganismos que originalmente se les considerd ,
como de transicioén entre virus grandes y las bacterias. En 1956,
Shepard, los identificd como organismos muy peqgueiios,
independientes, sin pared celular, agrupades en colonias

celulares libres y que contienen DNA y RNA.

Numerosos estudios han demostrado que el Mycoplasma juega un
importante papel en las enfermedades del aparato reproductivo (28 )
Se han documentado casos de colonizacién por ureaplasma y M.
hominis relacionados con aborto espontdnec., Los gérmenes han
sido aislados como unicos patdgenos en el corion, amnios, ¥
decidua. Igualmente se han aiaslado los mismos agentes de los
drgancc internos de fetos abortados espontdneamente . Sin
aislarse de fetos, productos de abortos inducides. La
administracisn de farmacos a mujeres colonizadas en drea
cervicovaginal y con antecedentes de aborto habitual han reducido

la frecuencia de abortos.
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CHLAMYDIA TRACHOMATIS

Es clasificada por muchos como un virus por su capacidad,
para atravesar filtros de 0.4 micras de anchura y por su
parasitismo Intracelular obligado. Poseen sin embargo una pared

trilaminar semejante a la de los bacilos gram negativos.

Es frecuente aislarlo del cuello uterino en mujeres
examinadas para enfermedades transmisibles. El papel de dste
organismo en el aborto habitual adn no estd bién establecido.
Sin embargo, numeresos estudios han mostrado han mostradoe que la
Clhamydia Trachomatis juega un importante papel en enfermedades
del sistema reproauctivo, que iIncluyen ademas obstruccidn
tubaria, embarazo ectdpico y enfermedad pélvica inflamatoria,
observandose que existe un aumento de cultivos positivos a
chlamydia entre mujeres con aborto habitual, pero aparentemente
tendria el mismo comportamiento que los anteriores organismos
descritos.

Se reporta una prevalencia mavor de anticuerpos contra
clhamydia Trachomatis en mujeres con aborto habitual que en

mujeres embarazadas normales ( 57.6% contra 33.7%). (29 )
FACYOR UTERINO

Es sabido que la asociacidn de malformaciones mullerianas
y eémbarazo tienen una alta frecuencia de abortos espontaneos,

partos pretermine y presentaciones fetales anormales.
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De acuerde a la mayoria de trabajos realizados el 25x de
mujeres que presentan anomalias uterinas, tisnen problemas de

infertilidad . ( 30 )

Las anomalias que méds frecuentemente se encuentran
asociadas a pérdidas del segundo trimestre son el utero bicorne vy
eldtero arcuato. En la primera entidad, la probable peérdida del
embarazo se debe a gue dste se implanta generalmente en el
tablque o parte media de los hemidteros. En camblo, en el Jdtero
arcuato existen probables cambios de la civculacién a nivel de
fondo utevino, lo cual provocaria deficiente circulacidn para el

embridén en desarrrollo. ( 31 )

LEIOMIGMATOSIS UTERINA

Los leiomiomas son los tumores benignos mas comunes, ne sdlo
del dtero, sino del aparato genital y en general de la mujer. Se

encuentra en un 20 a 25% de las mujeres mayores de 20 afos.( 32 )

Los tumores submucosos constituyen numericamente el grupo
menos frecuents (alrededor del S%) y son gquizds clinicamente. los

mas importantes

La relacidén entre miomatosis uterina y AH es controvertida,
ta localizacidn y tamafio de éstos, se considera un punte

importante que puede afectar el futuro reproductivo de una mujer.
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se mencionan como posibles causas de las pérdidas , cambios en el
estroma endometrial y/o wvasculatura uterina, lo mismo sl la
placenta se localiza cerca 4 sobre el mioma. Principalmente si el
tipo de mioma es submucoso. Sin embargo estos postulados no

estan bién definides. ( 33 )

FACTOR CERVICAL

Se define como incompetencia istmico cervical a la
incapacidad del cervix, para mantener un embarazo a términe,
deblido a un defecto estructural & funcional, y esta caracterizada
por pérdidas repetidas del contenide uterino, mavormente en el
segundo trimestre. Las caracteristicas incluyen: en ausencia
de dolores, contracciones & sangrado Y generalmente es
acompahado por ruptura de membranas o protrusidn de las

mismas hacia la vagina. ( 34 )

La incompetencia ocurre en multlparas y primlparas, perc es
mas probable en el Ier. grupo. La incidencia en abortadoras
habituales en general, es dificil de determinar, segun
estimaciones,se presenta en un 0.05 - 1% de todos los embarazos,
en un 0.2 de todos los abortos, de un 16 a 20% entre abortos
del segundo trimestre. En la literatura mundial se vreporta de wun

8 a 15% (35 ).

Durante la gestacidén contribuye sin lugar a dudas a 1la
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retencidn del feto, y lo que se discute es st es debido al

componente muscular & fibroso de este elemento anatdmico..
De acusrdo a los factores etioldgicos puede ser clasificada:

adauirida: Se tiene como agentes en primer lugar la
dilatacidn y raspado terapdutico, los desgarros cervicales por
partos previos , el antecedente de cirugla cervical, tal como la
realizacioén de cono cervical profundo, las incisiones de

buhrssen & el antecedente de amputacidn cerviecal.

Congénita: cuando existe un defecto histolégico aunque el
cervix aparezca macroscdpicamente intacto, hay una distribucidn
anormal de teJjido muscular y conective a nivel del cuello, vy

esto es atribuible al orificio cervical interno.( 34 )

Estas se pueden dividir en tres grupos: cuando se asocia con
defectos uterinos adicionales, cuando no se asocia, y las

mujeres cuyas madres ingirieron dietiletilbestrol.

Fisioldgica o disfuncional: la dilatacion cervical puede ser
causada por irritabilidad uterina anormal & biédn que la paciente

no perciba contracciones uterinas Incidiosas.

Anatdmico: La anatomla del cervix en su porcidn interna
puede estar distorclionada por lesiones miomatosas )

malformaciones.
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A la fecha el tratamiento mAs aceptado es el cerclaje
cervical con las técnicas de Shirodkar, Lash, Mc Donald y la de
Espinoza Flores ¢ ligadura transcardinal simple del cervix. Esta
dltima es la técnica preferida en el instituto por tiempo
operatorlo corto, sangrado escaso y merbilidad baja. La eficacla
terapéutica en término de productos viables en comparacidn con el

- resultado obstétrico previo, exhibe una tasa entre 75 y 85%.
( 36 )

FACTORES MISCELANEOS.

Existen otros factores que se han postulado comeo productores
de aborto habitual . Entre estos tenemos a enfermedades
sistémicas del tipo de las colagenopattas ( LES , esclerodermia,
etc) cardiopatlas, enfermedades renales. En las primeras es
postulado como causa de pérdidas el mismo estado
inmunolégico alterado de las pacientes. En el resto el
principal mecanismo postulado es una oxigenaciédn deficiente por
el problema materno de base. Sin embargo todas estas son adn

teorias que tienen que estudiarse mds a fondo.

Otro factor que se ha postulado es el psicdgeno, en donde se
creé que éstas pacientes con problema de aborto hablitual son en
general emocionalmente reactivas, con reacciones de hostilidad,
excesivas demandas y frustraciones, estado de stress que de

alguna manera provocaria pérdidas de embarazos. Sin embargo, una
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relacién causa efecto, todavia no se ha establecido. ( 7 )

También se ha postulado un factor ambiental en donde se
incluye exposiciones a radiaciones que provocarian probablemente
malformaciones congénitas, muerte del embridn. La relacidn

causal con aborto habitual es hipotética.

También ciertas drogas come el tabaco, el alcohol se han
mencionanado. Sin embargoe de igual forma que el apartade anterior,
el establecer una causa efecto directa entre éstas y el aborto es
muy diffcil. Por 1lo que siguen siendo meras especulaciones,
conalderandose pueden actuar como agentes tdxicos sobre el

desarvollo del embridn y causar su muerte (37).
CONCLUSION DE CAUSA DE ABORTO HABITUAL

Para vesSumir el aborto habitual es una entidad que causa
ansiedad en la paciente y en el médico. Dentro de sus causas
resaltan factores uterinos, como polipos, miomas, alteraciones
mullerianas;ifactores endocrinoldgicos como fase lutea deficlente,
tivoldoipatlas, vy diabetes Mellitus. Factores genédticos: factores
infeccliosos como infecciones sistemicas: TORCH, infecciones
genitales en busca de Clhamydia, Mycoplasma, Ureaplasma. Factor
inmunclégico: que incluye el sindrome de antifosfollpido primariec
& sscundario, enfermedades de la colAgena, aloinmunidad, o bidn

incopatibilidad al grupo ABO.
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La relacién causas de dstas entidades con pérdidas repetidas no

ha sido claramente establecida.

Por lo anterior resalta la necesidad de realizar una
cuidadosa y completa evaluacidn de estas pacientes, realizando
concluciones diagndsticas basados en criterios previamente

establecidos.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron c¢incuenta pacientes con diagndstico de

infertilidad de la clinica de esterilidad del INPer.
Sse aplico un flujograma diagnéstico (figuras A-F).

VARIABLES;

Las variables incluidas fueron edad, escolaridad,
antecedentes heredofamiliares, tabaquismo, alcoholismo, grupo vy
RH, antecedentes personales patdlogicos y no patolégicos,
ciruglas ginecoldgicas B obstetricas, terapeuticas previas,
principales antecedentes obstetrices, tipo de infertilidad,

nimero de mbarazos y periodo menstrual.
DEFINICIONES OPERACIONALES

£l aborto puede ser clasificade desde los sigulentes puntos

de vista:

I. EPOCA DE LA GESTACION EN QUE OCURRE;

A) Temprano & precoz. cuando ocurre antes de las 12 semanas.
b) Tardio: si ocurre entre la semana 12 a la 20.

Esto tjene particular importancia ya que la etiologla y las

modal idades terapeuticas varlan en cada uno de ellos.

IX)» SEGUN LA FORMA DE PRESENTACION
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A) ESPONTANEO. En éste no ha habido participacidn activa que
precipite el aborto, es decir que no se ha realizado ninglin tipo
de maniobra para provocar la evacuacidn uterina .

b) PROVOCADO. En éste son necesarias la utilizacidn de
maniobras abortivas ya sea aplicados por el médico & por la
propia paciente.

Este puede subdividirse en 2 tipos:

. ELECTIVO.: aqul se pone fin al embarazo por razones no
médicas, a peticidn de la paciente por razdn social. por ejm.
estado civil de la madre, embarazo no descado.

. TERAPEUTICO: Es el que se realiza por indicacién medica

para conservar la salud de la madre & evitar su empeoramiento.

IXI. SEGUN SU PRESENTACION CLINICA SE DIVIDE EN:

A) AMENAZA DE ABORTO: Caracterizado por la pPresencia de
hemorragia escasa procedente de cavidad uterina, y/¢ deler
Pdlvico asociado por la presencia de contracciones uterinas;

Sin modifi{caciones cervicales.

B) ABORTO EN EVOLUCION O INMINENTE:; Es aquel en el aque como
consecuencia de la contractilidad uterina se han producido

modificaciones cervicales, es decir dilatacidn y borrvamiento
irreversibles. Generalmente se acompata de hemorragia
intrauterina de grado variable, lo que imposibilita la

continuacidn de la gestacidn.
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C) ABORTO INEVITABLE. En éste, la continuacidn del embarazo
se imposibilita por la presencia de hemorragia intensa, ruptura
prematura de membranas.

D) ABORTO INCOMPLETO: Es cuando ha ocurrido la expulsidn de
una parte del huevo ¥ el resto se encuentra aun en la cavidad
uterina.

E) ABORTO COMPLETO: En éste la expulsidn ha sido completa.
no existiendo retencidn de restos de producto de la gestacidn.

F) ABORTO DIFERIDO © FALLIDO; En ésta variedad el
producto muere Yy no se expulsa en forma espontanea, se acepta un
lapso de 8 semanas . Esta entidad predispone un intervalo de
tiempo entre la muerte ovular ¥y la elaboracidn del diagndstico.

G) ABORTO SEPTICO. Se produce cuande a cualquiera de las
variedades anteriores se le agrega un componente séptico.

IV) SEGUN SU FRECUENCIA. Tenemos solo una entidad conocida
con el nombre de aborto habitual y es aquel en el cual el aborto
ha ocurrido de forma espontdnea en tres ¢ mds ocaciones

consecutivas.

V. SEGUN LA PRESENCIA O AUSENCIA DE EMBRION. Comprende una
sola etiologia y es el aborto anembrionico, en el cual
ultrasonograficamente se detecta ausencia de embridn.
observandose unicamente saco gestaclional vacio. Se debe proceder
con cautela, recomendandose seguimiento ultrasonogrdficamente

después de 1 a 2 semanas, y en caso de no observarse nuevamente
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el embrion, el diagndstico se confirma.
DISERO DEL ESTUDIO

se realizé con estudico prospective, longitudinal, no

comparativo.
ESTADISTICA;

se utiliza estadistica descriptiva con evaluacidn de la

media, porcentaljes, desviacidn estandar para variables .

En aquellas pacientes con antecedente de consanguinidad se
evalua transtornos de aloinmunidad por deaterminacidn de HLA a la
pareja.

£l factor gendtico se realizé por determinacion  del
cariotipo en linfocitos perifericos a la pareja.

La incompetencia istmico cervical fue evaluada con la prueba
de dilatadores de Hegar, aquella paciente con prueba de
dilatadores mayor de 8 fueron consideradas positivas. E€n algdn
grupo de pacientes el ultrasonide obstetrico temprano reveld
dilatacidn cervical mayor de 1.5 cm y fué sometida a cerclaje

cervical.

La alteracidn de la fase lutea fue evaluada por
determinacién Jnica ¢ seriada de progesternona plasmdtica, nméas
biopsia de endometrio interpretada de acuerdo al fechado

menstrual. Ambas rvealizadas entre el dia 21 a 23 del ciclo.



La duracién de la fase ldtea calculada a partir de las fechas
menstruales también fué incluida. En aquellas pacientes con
alteracién de la fase latea se evalud la asociacidn coen
endometriosis, hiperprolactinemia & la realizacidn de pruebas de

funcién tiroidea con & sin gamagrama tiroideo.

€l criterio diagndstico para fase litea deficiente, fud una
fase menor de once & tres 3 mds dlas de desfase, entre la fecha
de interpretacidn y el fechado de endometrio, analizado por

Histologla.

El mismo esquema fue aplicado a mujeres con sintomatologila
de hipotiroldismo (calda de pelo, intolerancia al frto, ufias
quebradizas, plel reseca, bradicardia ¢ astenia) 6 a aquellas

mujeres asintomdticas pero con gldndula tiroides palpable.

Una curva de tolerancia a la glucesa fu® practicada a
aquellas mujeres con primer familiar con diabetes, antecedente de
diabetes gestacional & determinacion de glucosa en ayunas mayor

de 110.

El factor anatdmico fué evaluado con histerosalpingografia.
En aquellas pacientes con defecto de contormno de la cavidad de la

cavidad uterina fueron sometidas a histeroscopia con
laparoscopla. Estas dos intervenciones fueron intencionadamente

aplicadas a mujeres con defectos anatdmicos.
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gl factor infeccioso fué estudiado con un urocultivo, y un
frotis vy cultivo vaginal que ineluyd sangre de carnero al 5%,
para Streptococcus Agalactiae, y Human blood para Gardnerella
vaginalisi Agar chocclate enriquecido para Neisseria gonorrhoae;
Papa dextrosa almidén para Candida Albicans ; Caldo urea para
Ureaplasma urealyticum; Caldo arginina para Mycoplasma hominis y
cultivos celulares para Chlamydia tracomatis en el departamento

de Infectologla del Instituto.

Sse determindé ademds, una prueba de TORCH que incluyd:
inmunoglobulinas G y M para toxoplasmosis, rubeola y herpes
tipo II e Inmunoglobulina para citomegalowvirus. EI VDRL se
hizo de acuerdo a técnicas habituales. En las pacientes
positivas se reallzé una prueba de FTA ( Fluorescent

Treponema Antibody ) para descartar falsos positives.

En las pacientes con sintomatologia de endometriosis,
enfermedad pélvica inflamatoria 8 determinacidn de
leiomiomatosis uterina por ultrasonido se practicd laparoscopla

diagndstica.

Se realizd el diagndstico de infertilidad de causa
desconocida cuando los exdmenes clinicos ¥y paraclinicos no
revelardn ninguna anormalidad.

Debido a la variabilidad bloldgica de la muestra se

agregaron los términos de factor asociado a, probable ¢ posible;
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para asignar un valor subjetivo a los hallazges clinicos
encontrados. Este tipe de evaluacién ha sido sugerido en la

literatura mundial .(39)
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RESULTADOS

Se incluyeron 50 pacientes en el flujograma diagndstico, de

las cuales 44 pacientes ( 88%) correspondian a infertilidad

primaria

vy & pacientes ( 12%) a infertilidad secundaria.

La edad promedio de las pacientes fue de 30.78 +- 3.95 afos,

El 71.42% de las pacientes tenlan el antecedente de escolaridad

secundaria o preparartoria y el 14,28% alguna licenciatura.

Los

50% de

antecedentes mds frecuentes fueron diabetes mellitus en

la poblacidn en la primera y segunda linea familiav,

La hipertensidén arterial sistédmica crdnica se observd en el 18%.

El
sangulneo
27) v

83% de los casos tenla tsbaquismo negativo. El1 grupo

mds fraecuentemente encontrado fue el "0+* en 658.69 (n=

el *"A+" en 28.26 (n= 13). No se documentd casos de

incompatibilidad a grupo sanguineo,

Dentro de los antecedentes personales patoldgicos en este

caso se

encontré trombosis de miembros inferiores , el cual

correspondia a un casc de sindrome antifosfollpido primario y en

un caso hipotiroidismo previamente tratado.

Los

muestran

Los

antecedentes de cirugta ginecolédgica u obstdtrica se

en la tabla # t.

antecedentes terapduticos se presentan en la tabla # 2.
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La edad de la menarca fue de 12.72 +- 1.48B afos.

El 100% de las pacientes tenian 3 & més perdidas. El 58%
(n= 29) entre 3 y 4, el 22% (n= 11) entre 5 y 6 y el 20% (n=10)
mds de 6. 20 pacientes (n=10) tenlan una & mds cesareas.
La mayorla de las pacientes tenlan el antecedente de 1 sola pareja
sexual.{ n=43) (90%) ¥y solo el 1% (n=2) tenian 3 & nmaAs parejas

sexuales.

El antecedente de dismenorrea & dispaurenia se encontrd en 2
y 10% respectivamente. La mayor parte del grupo tenita ritme
menstrual considerado como normal ( mayor de 25 y menor de 33

dias). Se detectd hipermenorrea en 4x de los casos.

Con respecto a la autoinmunidad se observé un tiempo de
tromboplastina parcial activade prolongado mayor de 7 segundes en
8 casos { 16%) y se observd una elevacidn de anticuerpos

anticardiolipina en 12% ( n= 6).

Para cualquiera de 1los tres métodos se detectaron

alteraciones en el 18.11% (n=8) de 44 pacientes en protocolo.

En 3 pacientes (6%) se documento células LE sin demostrar
transtornos de la coldgena © autoinmunidad. Los rvesultados se
observan en la tabla 3., No se documento casos de homocigocidad de

HLA (n=11).
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La fase ldtea deficiente observd una frecuencia de 30%.
De estas pacientes (4/13) 26.6% se observd endometriosis por
diagnéstico endoscdpico e hiperprolactinemia en 13.3 % (2/18).
Trastornos de ovulacién y oligoovulacién se encontrd en 10%

de las pacientes (n=3) .

Los datos de anomalias de fase litea y oligoovulacidn se
presentan en la tabla 4.

Se examinardn 45/50 pruebas de funcién tiroidea encontrande
una paciente con bocio difuse, 1 con hipotiroidismo subclinico.
No se documentd alteraciones del metabolismo de carbohidratos en

48 de 50 glucosas en ayunas solicitadas (28%).

En 14/50 (28%) pacientes se documentd Incompetencia
istmico cervical por prueba de dilatadores, ultrasonide y estudio

clinico.

La evaluacidn del factor anatdmico reveld 1 caso de
sinequias uterinas,Une con miomas submucosos y un casc de dtero

bicorne (n=3) (&%).

El 38% (n=19/50) presentd algun cultivo vaginal positivo. El
22 % (n=11) fueron positivos para chlamydia trachomatis,
mycoplasma hominis & ureaplasma urealyticum. Los resultados se
presentan en la tabla S. En todos los casos se administré

antibjoticos previo antibiograma. Se encontraron 26 urocultivos
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negativos ¥ 16% de los cultivos de vias urinarias fue positivo.
principalmente para E. Coli. No se documenté ningdn caso de
Toxoplasmosis activa, , todas con tltulos menores de 1:40.
En aquellas pacientes con titulaciones superiores o 1:240
realizé determinacidn de Ig M (n=4) siendo todos los casos

negativos.

De las evaluaciopes para sifilis , 2 resultados fueron
falsos positivos (FTA negativeos) que correspondian a sindrome
antifosfolipido. Una paciente tuvo titules positives de 1:16 vy

recibié tratamiento especifico.

Los anticuerpos Ig G para Rubéola se determinaron en 42/50
pacientes. 22 paclentes mostraron titulos de 1:0 . veinte
pacientes {40%) mostraron tltulos de contacto previo sin

actividad. La titulacidn mayor fue de 1:259 con Ig M negativa,

Se realizardn 33/50 determinaciones para citomegalovirus. El
60.6% fueron negativas y el 33.3% mostraron titulos de
positividad.

No se documentaron titulos positivos para herpes de 42/50

determinaciones.

Dentro del factor genético el 16% (n=8) mostraron

translocaciones balanceadas que se sefhalan en la tabla #6.
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El resultado perinatal se muestra en tabla ¢# 7. Se observd
que las maniobras diagndsticas y terapduticas pudieran influir en
obtener un 32% { n=16) de productos de tédrmino. Del total de casos
15 pacientes se encontraron aun sin embarazo.

Con respecto al resultado perinatal se documentd que en 32%
(n=16) de las pacientes el tratamiento pudiera haber influide. Se
observé fracaso terapsutico en el 18% de la muestra, tres
pacientes (6%) con diagndstico HMR y seis (12%) con aborto de
repeticisn. En cuatro pacientes (8X) no se completd la
monitorizacién terapdutica. Se obtuve un embarazo pretdérmino(2%)
y cinco paclentes cursan con embarazo actual (10%). Quince
pacientes (30%) no han presentado embarazo, por lo que existe

posibilidad terapéutica en 82% de las pacientes analizadas.

En conclusién el 18% de la muestra tuvo alguna alteracidn de
laboratorlo, relacionado con trastorno de la autoinmunidad. EIl

12% con sindrome antifosfolipido primario.

La fase latea deoficiente se documentd en un 30% de los
casos. El 4% con datos de tiroidopatlias y ningdn caso con
alteracidn del metabolismo de carbohidratos.

ta IIC se evidenclo en el 28%, tres pacientes (6%) mostraron
asociacidn con alteracldn del cuerpo uterine,

E£n el 38% se documentd infeccidn vaginal siende Chlamydia

Trachomatis el principal agente aislado. La infeccidn de las vlas
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urinarias tuvo una frecuencia del 16%. No se evidencio casos de
toxoplasma & rubeola. Existen dos pacientes con falsos positives

para sifilis y un caso con sifilis primaria.

Treinta vy tres por ciento fueron seroldgicamente positivos

para Citomegalovirus, sin embargo ningdn caso de impacto fetal.

Por ultimo el 16% de la muestra manifestd alteracidn

genética, como traslocaciones.

Se documentd que el protocolo diagndstico terapéutico tuvo
un fracaso en 18% de los casos. Con un 8% (n=4) de pacisntes que
no cumplieron adherencia terapédutica. Si se excluyen los
pacientes que no han tenido exposicion a embarazo, la tasa de
productos vivos seria de acuerdo al porcentalje corregido

calculado en 69.2%.

Se concluye que el flujograma diagnédstico pudiera tener wun

impacto terapéutico en el 74% de las paclentes analizadas.
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DISCUSION.

En el presente estudio se incluyeron cincuenta paciontes con

pardidas fetales repetidas de la clinica de esterilidad del

INPer. A cada paciente se le sometid a un fluograma diagndstico,

presentado previamente para definir el comportamiento clinico,

principales factores causales asociados y el resultado perinatal.

Se muestra que mds del 85% tenlan infertilidad primaria, con

una media de edad adecuada para la vida reproductiva,

El antecedente de Diabetes Mellitus familiar se documentd en
la mitad de los casos, sin embargo la frecuencia de ODiabetes
Gestacjonal fue nula, evaluada por curva de tolerancia a la

glucosa, con carga de 50 gramos.

Casi el 60% de la muestra tuvo grupo sanguineo " 0" RH <+.
Este hecho parece reflejar mads la tendencia poblacional, que

alguna tendencia muestral.

Un sdlo caso de slndrome Antifosfollpido se presentd con el

clasico antecedente dea trombosis en miembros inferiores.

Resalta que el 34% de la muestra tenlan antecedentes de
cirugla ginecoldgica. De ellos el 22% con cirugla uterina. Este
antecedente es importante en la evaluacién de Incompetencia

Istmico Cervical.
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Todas las paclentes hablan sido expuestas a un tratamiento
previo, con fracasos terapéuticos, como se muestra en la tabla 2.
Esto significa que la propia pacients es su propio grupo control.
Los resultados perinatales sin embargo., no fueron analizados en
éste disefio, va que el sesgo mds importante radica en que el
resultado previo siempre fué un fracaso. Esto ponderaria
"falsamente* cualquier maniobra terapéutica del estudio. Por lo
que el estudio ideal deberia incluir la aplicacidn del flujograma

en grupos de tratamiento doble ciego y un grupo placebo.

El 100% de los casos tenlan 3 ¢ mds pérdidas. LLama
la atencién que mds del 40% tentan 5 & mds pérdidas, lo que
refleja de algdn modo la necesidad de éstas parejas de cumplir con

sus expectativas de fertilidad.

con respecto a autoinmunidad, se ha sugerido en la
literatura que sea evaluado con la determinacién de aAnticuerpos
Anticardiolipina, Anticoagulante ldpico ¥y un VDRL. Hay que
deacartar ademads colagenopatlas, alteraciones del sistema ABO,
como se muestra en la tabla 3. Estos trastornos se han referido
como sindrome antifosfollpido primario cuando no existe
colagenopatlia y secundario cuando existe dicho trastorne de
base. La muestra analizada, permite concluir que 1 de cada 5
pacientes tenlan alguna alteracidn de autoinmunidad, como TTPA

prolongade mayor de 7 segundos ( 39 ), Anticuerpos
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Anticardiolipina ¢ Anticoagulante Luopico. Sin embargo, se

muestra que no todos los casos correspondlan al cldsico sindrome
Antifosfolipido, de hecho sdlo se mostrd positividad para AcAC en
el 12% de los casos. Resalta ademds que de éste grupo sdlo el S0x%
fuéd positive para I1g G & Ig M. Ademds 3 pacientes presentaron
positividad (titulos por duplicado) para células LE, sin ningdn
otro valor de LES, como consumo de complemento, Anticuarpos
Antinucleares 0 otros ecriterios de TAN, por lo gque se consideran

falsos positivos.

El andlisis de é&stos datos permite observar que a diferencia
de le publicado previamente, en los que analizabamos la
positividad con alguna alteracidn seroldgica por ejm: TTPA (39)
AcAC (40), éstas alteraciones laboratoriales deben realizarse en
un contexto clinico. Estos criterios permiten modificar el
abordaje terapéutico ¢ incluir pacientes en protocolo cen

criterios mas estrictos.

Con respecto al papel de las endocrinopatlias asociadas a
pérdidas fetales, llams la atencidn que de 40/ 50 pruebas
realizadas de funcidn tiroidea, se identificaron sdlo dos casos
de disfuncién: Una con bocio difuso y otra con hipotiroidisme
subclinice. En caso que éste evento se replta la evaluacidn de
el factor tiroideo, debe basarse en datos clinicos & en pacientes
con etiologla desconocida; va que es un estudio costoso y el

estimado costo/ beneficio no se demuestra en este estudio.
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La frecuencia de tiroidopatlas reportada en la literatura
Internacional, de dos decadas a la previa es de 2-5% sin embargo
los criterios de inclusidn previos al radioinmunocensayo es muy

blando.

un componente similar observamos en trastornos del
metabolismo de Carbohidratos. Ningun caso de alteracidn de la CTG
fué observada. El principal defecto de ésta conclusidn es que la
prueba no fué realizada durante la gestacidn. Por lo que es
posible concluir que la evaluacidn de CTG no debe de ser de

rutina y debe basarse en factores de riesgo y hallazgos clinices.

Con resPecto a trastornos de la funcidn ldtea, se
documentd un 30% de casos de Fase lutea deficiente, evidenciado
por mAs de 3 dias de desfase entre biopsia y dla del ciclo,
y/0 ciclos cortos menores de 11 dlas. La f recuencia de FLD en
la Infertilidad ha sido reportada de un 10 a 30% (17). Al respecto
es importante mencionar, que una de las principales dificultades del
andlisls de defecto de fase Lutea .radica en los criterios
diagnédsticos. Se ha observado que si una desfase se toma de 2
dlas & mds, como criterios diagndsticos de incidencia de
FLD , puede ser falsamente alterada hasta en un 38% (42 ). Lo

mismo sucede con variabilidad interobservador.

Para complicarlo mds, existen escasos reportes en la

literatura, que hallan seguido disefios metodoldégicos estrictos,
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para validar el valor terapéutico de la Progesterona en la Fase
FLD. En contraparte, éste flujograma fud realizado con criterios
aceptados en la literatura Internacional (16 ) ( 17 ). Resalta
por aitimoe que wuno de cada tres casos con FLD tentan
endometriosis. Esta velacidn necesita ser explorada

cuidadosamente.

Se observa una alta frecuencia de Incompetencia Istmico
Cervical de casi 29%, hemos discutido previamente en la
literatura esta asociacidn en un 15% ( 34 ) . A pesar de ser
un padecimiento descrito hace mas de 300 sfios, no contamos

con una prueba diagndstica de Oro", lo que dificulta la validez
de resultados. Sin embargo, la experiencia Institucional es da casi
85% de productos a término. Llamando la atencidn que en el

reporte publicado previamente el grupo con el mejor pronéstico ,

al igual que en esta serie sean mujeres con mds de tres

abortos ( 36 ).

Con respecto al factor infeccioso 1 de cada 3 pacientes
fueron positives para algdn cultivo vaginal. Existiendo relacidn
causal endeble entre estas dos entidades. Sin embarge, resalta
gue la presencia de Anticuerpos contra Clhamydia Trachomatis se
ha asociado con abortos de repeticién hasta en un 57% ( 28).
El papel definitivo de d&sta asociacidn, no pudo ser definido

en ésta muestra. Sin embargo se enfatiza la necesidad de solicitar
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cultivos con medios especiales para astablecer su verdadere impacto.
t.a otra via de infeccidn placentaria biédn definida es la
infeccion de wvilas wurinarias crdnica gque en esta muestra

fué de 16%.

El abordaje de éstas entidades debe ser terapdutico,
con monitorizacién de respuesta y exclusidn de factores de

riesgo predisponentes.

Con respecto a TORCH, no se documentd ningdn caso de
infeccién activa por Rubdola (42/ 50). Este evento enfatiza la
necesidad de un andlisis de comportamiento
epidemioldgico de la poblacién. Para nuestro pals se ha calculado

que ol 95% han tenide un contacto con Rubdola previamente.

En cuanto a la infeccién por Toxoplasmosis, no se encontrd
ningdn caso de infeccidn activa; y se discute su papel en el
aborto habitual, va que se sabe que no existe relacién directa,

sino mAs bién su papel es conocido en casos de aborto espontdnec.

Por otro lade se encuentra la presencia de anticuerpos
contra Citomegalovirus en un 33% de los casos: se sabe que dicha
infecciédn intrauterina es la mds frecuente afectando el 2-3% de
los recién nacldos: Aunque més éel 90% son libres de sintomas.
Sin embargo, el riesgo de pardida de la audicidén, retardo mental,

corioretinitis y deficit neuroldgico existe en un 5 a 10%. Per lo
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que dicha presencia de anticuerpos provee proteccidn sustancial

contra el dafio congénito.

En lo que respecta al factor genédtico, se sabe que cerca de
4 de cada 1000 adultos tienen anormalidades cromosdmicas, de las
cuales la mitad se presentan de forma equilibrada & de portador.
En nuestro estudio encontramos el 16% que preamentd polimorfismos
cromosdmicos;: los cuales so sabe no tienen repercusidn sobre el
fenotipo. Sin embargo mse ha notado que no son variaciones =sin
sentido, Y que pueden afectar el desarvolle normal de un
individuo, en relacidn con aborto habitual se ha encontrado en un
15 % de las paclentea. ( 12 ) Por lo <que los peligros de

recurrencia deberan evaluarse cuidadosamente.

Como conclusién, st comparamos los resultados obtenidos en
esta muestra con estudios previos, las posibles causas de aborto

han sido modificadas.

En 4é4sta serie observamos que los principales factores
asociados fueron autoinmunidad 12x, Incompetencia Istmico
Cervical 29%, Fase Lutea deficliente 30%, fact;r gendt ico
con alteraciones cromosdmicas menores en 16t..Factor infeccloso
vaginal en 29%, infeccidn de vias urinarias 16%. No se
documentaron casos de Diabetes Mellitus, Tivoidopatlase,
Toxoplasmosis, Rubéola, Sinequias uterinas & trastornos de

Aloinmunidad.
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Estos resultados permiten evidenciar, la necesidad de
modificar los criterios diagnésticos tradicionales de las
pérdidas de repeticidn; Asi como la necesidad de incrementar
muestras para cuéstionar estas observaciones. El flujograma
terapdutico observado ademds permite la posibilidad terapédutica
en mas del 80% de las pacientes. Sin embargo, como ha sido
descrito previamente éstas observaciones necesitan ser validadas

con la utilizacién de grupos placebo y estudios doble ciego.
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TABLA No 1
CIRUGIA GINECOLOGICA U OBSTETRICA

i NUMERO | %
' 4 | 8
3 : 6 -
.Mlonac'ronm ....... 2 l 4
{CISTECTOMIA OVARICA 1 H 2
1CESAREA........... ! 3 ' 6
| TRAQUELOPLASTIA, .. 2 | 4
!SALPINGECTOMIA .. 1 H 2
{OOFERECTOMIA ... 1 \ 2.
FTOTAL . vttt cncenennal 17 H 34%
TABLA No 2
ANTECEDENTES TERAPEUTICOS
ENTIDAD | No. | % H
Cerclaje cervical | 3 \ 6 H
Ovulos de P4 H 2 ' 4 H
C. clomifeno H 1 ! 2 '
Pergonal ' 1 1 2 1
ASA i 2 1 4 1
Sin tratamiento H 41 H 82 H
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TABLA No3 L )
- FACTOR: INMUNOLOGICO = - i
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*x ANOVULACION

P4= PROGESTERONA
PRL= PROLACTINA
CL=CICLO MESTRUAL!

- -

»
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TABLA No4a

FACTOR ENDOCRINO OVARICO

+
+

secretor

secretor
secretor
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9 dias
9 dias
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TAELA tio &
FACTCOK INFECCINDSO

. . e
d oMo Y
. Chlamydia trachomatis H & V10
H Mycoplasma hominis H 4 S8
! Ureaplasma Urealiticum i 2 A4
' candida Aalbicans ' 5 110
.Streptococo D no enterococo; : -2 TR
tGardnerella Vaginalis H 3 H 6
H E. Coli H 1wy w2
I$treptococo B hemolitico R ISR o 2
H Total E 19 r?, 36%x
H S
] [ 1
‘*con algun cultivo positivo! b
tpositive * |
TABLA No &
FACTOR GENETICO
1.- 46 xx 99-1
2.~ 46 xx 1 qht
3.- 46 xx 9 gqh+ polimorfismo 9
4.~ 46 xx 225 polimorfismo 22
5.- 46 xx
6.~ 46 xx 9 s+, 2ist,
7.- 46 xx 1gh+ 9qh+
8.~ 46 xx 9qht+ polimorfisme normal.
Total 8 pacientes = 16%
TABLA No 7
RESULTADO PERINATAL
Corregido
' No. i % 1 No. H % i
TERMINO H i6 H 32 H 16 H a2 H
PRETERMINO H 1 i 2 ' 1 H 2 i
ABOKTO ! 6 i1z ' & o2 i
AUN EN ESTUDIOQ i 15 : 30 . H H
EMBARAZO ACTUAL H 5 $ 10 H 10 1 25.64 !
H 3 H ] H 6 i 15.39 |
FALTA DE ADHERENCIA | 4 | 3 ! i i
H 1] i 100% h 39 i 100% H
H | ‘ 1 }
. I3 I3 1 r
: '

H ' H
Porcentaje corregido significa solo resolucion obstetrica, por
lo tanto de la muestra evaluable se obtiene solo el &6.66% de
productos vivos en la actualidad
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