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I N T R o o u e e I o N. 

El diagnóstico y tratamiento de la pareja con aborto 

habitual (AH), es una de las éreas de mayor dificultad de la 

medicina reproductiva. El aborto es la causa m4s frecuente de 

p6rdida~ gestacionales y su etiolog!a parcialmente conocida. 

El tradicional estudio de las pacientes con AH. es complejo 

y arduo. por la multiplicidad de sus causas y diversidad de 

estudio. En los óltimos diez años algunos cambios en el ~rea 

metodológica, hormonal. endoscdplca é inmunológica han permitido 

complementar el estudio de 6stas parejas. La 

histerosalpingografla ha sido complementada con histeroscopta. 

las investigaciones de ovulación es incrementada por monitoreo de 

hormona luteinizante, la ultrasonografla transvaginal ha 

permitido mejor resolución, el factor infeccioso en busca de 

Chlamydia y Mycoplasma, as! como la utilidad de laparoscopla. 

Observandose un importante avance tecnológico en el estudio de 

ésta entidad. 

El Area inmune en las pérdidas de embarazos ha formado parte 

de ésta época. Los factores autoinmunes incluyendo anticuerpos 

antifosfol!pido: anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante 

lópico. han ganado aceptación como factores asociados. As! mismo 

los factores aloinmunes están en un escrutinio más bajo. 



sin embargo, en términos de resultados no se ha demostrado 

algunas diferencias significativas. reflejando ésto la pobre 

eficacia de los tratamientos evaluados. 

Es por esto. que se aplica un abordaje del problema de 

p6rdidas repetidas por medio de un f luJograma diagnóstico para 

determinar las principales entidades nosológicas asociadas con 

pérdidas repetidas de la gestación. 



ANTECEDENTES. 

La palabra aborto viene del latín •abortusw que 

significa acción de abortar y abortar viene del latín •abortare~ 

que significa parir antes de tiempo que el feto pueda vivir fuera 

de la madre. Actualmente se considera al aborto como la expulsión 

del producto de la concepción antes de la semana 20 de embarazo, 

6 s! el producto pesa 499 g. d menos; y no tiene nombre en 

especial después del nacimiento, simplemente se le denomina 

producto de aborto. ( 1 

Aborto habitual 6 de repetición es aquel que ha sucedido en 

forma espontanea en tres d més ocasiones consecutivas, d seis en 

forma intermitente (2 ). En la literatura internacional los 

términos de aborto habitual y aborto recurrer1te se usan como 

sinónimos. 

La frecuencia reportada ~or la literatura es muy variada, 

principalmente por la dificultad en precisar la cifra exacta, ya 

que p6rdida6 gestacionales a edades tempranas como cuatro 6 cinco 

semanas, 

paciente. 

a veces no son reconocidos n! por el médico n1 la 

Por lo que la frecuencia de aborto es clasicamente 

referida como la relación entre el n~mero de abortos y el n~mero 

de nacidos vivos. ( 3 ) 

Edmons y cols. basados en la monitorización de gonadotropina 

coriónica humana. en un grupo de mujeres que intentaban 



concebir, encontraron que el 62% de las concepciones se perdieron 

antes de la semana 12 de sestaci~. La mayor!a de estas pérdidas 

(92%), fueron subcllnicos y las mujeres no se hablan dado cuenta 

de que hablan estado embarazadas. ( 4 ). 

INCIDENCIA 

La frecuencia de aborto, en cuanto al n~mero de embarazos 

identificables cllnicamente es de un 15 a 20%i Sin embargo cuando 

se utilizan pruebas bioqulmicas para detectar embarazos tempranos 

esta cifra se reporta mAe elevada, de hasta un 57%. ( 5 

Lae Naciones Unidas reportan 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 población. ( 6 

Cabe mencionar, que las probabilidades de que se presente un 

nuevo aborto, va en aumento. en cuanto al ndmero de presentaciones: 

as! de un aborto previo: 20%, de tres abortos previos*SO%, de 

cuatro abortos previos:64%. Y existe mayor incidencia en 

multigestas que en primigestas. 7 ) 
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ETIOLOGIA. 

Como regla general. la causa de aborto de repetición no es 

debida a una sola causa; a menudo son muchos los factores 

relac!onados entre sl. Por lo que existe mucha dificultad para 

precisar causa - efecto, por lo que para esto 1 se han asignado 

los términos de: probable, asociado, o de causa desconocida e 7 

En términos generales los factores 

etiológicos son: 

Factor genético. 

Factor inmunológico. 

Factor infeccioso. 

Factor uterino. 

Factor cervical. 

Factores miscel~neos. 

FACTOR GENETICO 

reconocidos como 

En estudios citogenéticos realizados en abortos del primer 

trimestre, se ha notado anormalidades cromoedmicas en el so a 60%. 

( e ). Sin embargo, cuando las parejas con ésta patolog!a 

se someten a un cariotipo solo se encuentran anormalidades 

cromosdmicas en el 6.2~ de las mujeres y el 2.6% de los hombres, 

lo que hace un porcentaje de 4.4%. e 9 

Esta aparente controversia de encontrar diferencias entre la 

alta tasa de anormalidades cromosOmicas en los teJidos abortados 
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y la aparente baJa lncldencla de estos problemas entre las parejas 

con aborto habitual. se explica por tres teorJas: 

a) La aberraciones cromosOmicas de los tejidos abortados, 

pueden surgir espontáneamente de errores de la mitosis y/o 

meiosls, tanto del espermatozoide como del óvulo; es decir la 

mayor!a de los embriones cromosdmicamente aberrantes son de 

origen espont~neo, sin que exista anormalidad de los padres. (10 ) 

La gran mayorJa de las anomal!as numericas son debidas a un 

error ocurrido durante la gonadogénesis. fertilización ó en la 

primera divisOn del óvulo fertilizado. La trisomia autosomica es 

el cariotipo anormal m~s com~n (aproximadamente 50%), seguido por 

monosom!a 45 aproximadament~ 20%). triploidia (15%) 

tetraploidia (10%) y anomalía estructural (5%). ( 7 

b) Los errores en la mitosis meiosis pueden estar 

inducidos por la exposición a agentes nocivos, circunstancia que 

podr!a repetirse frecuentemente. 

Dentro de las que se han sugerido infecciones, radiaciones. 

variaciones en el tiempo de la concepción, fertilizacidn 

ret~rdada, exposición a agentes qu!micos, entre otros. 

La edad paterna se ha visto que tambi~n incrementa el 

riesgo de anormalidades ci·omosómicas. sobre todo en hombres de 

mAs de 5~ ~i,.z. ( 11 ) 



e) Existen los llamados rearreglos estructurales en los 

cromosómas. éste término se refiere a traslocaciones. deleciones, 

anillos e inversiones de cromosomas, ya sea durante la mitosis 

y/o meiosis. 

Estos reacomodos afectan a los autosomas individuales d 

cromosomas sexuales. Y se ha observado que una traslocación 

balanceada se repetla en un 3% de los individuos y en un 6.2% de 

las parejas con abortos consecutivos, siendo ésta la anomal!a m4s 

frecuente encontrada. 

Los polimorfismos cromosómicos son variaciones morfológicas 

de un cariotipo, y se encuentran frecuentemente en la población, 

los cuales no tienen repercución alguna sobre el fenotipo. Sin 

emba1·90 se ha visto que 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 

l~tea deficiente ó corta, asociado o no con tiroidopatlas 6 

hiperprolactinemia. 

DIABETES HELLITUS 

La diabetes Mellitus se ha involucrado cl~sicamente dentro 

de las causas d~ aborto habitual. 

s 



La diabetes se asocia con una incidencia aumentada de 

aborto. la cual se calcula en 15%, similar a la población 

general: sin embargo un estudio reciente reporta que el 

porcentaje de aborto espontáneo es de aproximadamente 30% en 

pacientes con diabetes clase M e, o. F. R ~. Esto puede estar 

relacionado con el pobre control metabólico durante el primer 

trimestre. Se desconoce el mecanismo exacto de la afectación 

fetal, pero se supone que la hipoglucemia ó acidósis afecta el 

metabolismo fetal en un momento critico de la vida intrauterina. 

En general la mortalidad perinatal, se relacionada directamente 

con el grado de lesión vascular. ( 13 ) 

HIPOTIROIOISHO 

Realmente no se conoce los mecanismos precisos de esta 

circunstancia, pero se concluye que para el desarrollo de un 

embarazo normal se requiere de la suficiencia del yodo y de la 

tiroides. Se ha reportado a menudo su relación con abortos 

espontAneos y óbitos espontáneos.( 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 alteración real de los 

niveles de tiroxlna unida a proteína o una falla en la captación 

de triyodotironina. 

Esta conformación del patrón de cambios en las hormonas 
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tiroideas durante el embarazo, 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 función tiroidea 

normal. Es decir, durante la gestación se comportan como 

hipotiroideas. ·y al proporcionarles hormona tiroidea durante la 

gestación logran abatir notablemente su infertilidad cuando no 

existe otro factor.( 15 

DEFECTO OE LA FASE LUTEA 

El soporte del embarazo temprano, es influido por una 

producción adecuada de progesterona por el cuerpo ltlteo, el cual 

se mantiene al reconocerse el embarazo en la mujer, y a través de 

la presencia de la HCG ( Human chorionic gonadotropin ). Esto se 

debe a que la progesterona mantiene la decidua durante las 

primeras 12 a 13 semanas de gestación. ( 16 

Se define como el defecto de la producción de progesterona 

por el cuerpo l~teo en cantidad o duración, lo cual resulta en 

una estimulación inadecuada de el endometrio para la implantación 

del blastocisto. 

La clasificación de los defectos de la fase l~tea son: fase 

l~tea corta e inadecuada. La fase l~tea corta definida por el 

intervalo entre el promedio de LH y el inicio de la menstruación, 

con una duración de 10 dlas ó menos. La fase !Otea inadecuada es 

una una fase de duraciOn normal. pero est~ asociado con un nivel 

7 



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

Su incidencia es dif !cil de estimar con exactitud, pero se 

ha reportado que un 3 a 4% de las parejas estériles tienen éste 

diagnóstico; sin embargo en mujeres con AH, algunas estadísticas 

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

El orlgen de la deficiencia del cuerpo lll.teo en su función 

no se ha podido establecer, s! se puede presentar durante las 

etapas tempranas de la maduración folicular d en el intervalo 

inmediato preovulatorio; pero aunque las etiolog!as pueden ser 

distintas, su manifestación siempre es la misma, es decir, no 

existe una suficiente producción de progesterona y otros 

asteroides para asegurar una implantación del embrión adecuado Y 

una adecuada manutención del mismo, antes de que se establezca la 

función placentaria. e 16 ) 

En algunos casos, se ha aso e i ado estados de 

hipe1·prolactinemia, que impide una adecuada esteroidogénesis del 

follculo preovulatorio, con una consiguiente falla en el 

cr~cliíliento central del mismo. 

FACTOR INHUNOLOGICO 

Recientemente se han postulado a los defectos inmunológicos 

como posibles causas de abortos tempranos de repetición, sobre 

todo en aquellas pacientes d1; causa inexplicable . Dentro de 
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dichos transtornos tenemos: transtornos auto1nmunitarios, 

aloinmunitarios, transtornos de la colágena y alteraciones 

del sistema ABO. 

ALOINHUNIDAD; 

Como se sabe durante la gestación existe un mecanismo 

supresor del sistema inmunológico materno, probablemente mediado 

por la progesterona, produciendose el llamado balance 

inmunológico que es necesario para una implantación adecuada. 

La explicación de esta situación se observo en estudios In 

v1tro, en donde se mostraba cómo la madre desarrollaba células T 

sencibilizadas, capaces de destruir las células embrionarias. 

pero como al mismo tiempo éstos linfocitos eran detenidos de su 

agresión las c~lulas fetales, por un ant!geno bloqueador 6 

complejos ant!geno anticuerpo presentes en el suero materno. (19 } 

Un segundo mecanismo de inhiblclOn involucra a anticuerpos 

especificos combinados con un grupo especial 

presentes en las células 8, los cuales son 

controlados por el HLA-D sublocus del sen. 

de antJgenos 

probablemente 

Este ant!geno, el llamado de histocompatibilidad es el que 

asegura la compatibilidad entre los padres, y as! cuando existe 

una incompatibilidad y/o una homocigocidad de éste ant!geno entre 

madre y feto se presentaria la falla del sistema inmune materno 

., 



en la producción de agentes antibloqueadores que evitarlan la 

pérdida del embarazo. 

As! mismo, se ha visto 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 

agresión materna. 

FACTOR GESTACIONAL TEMPRANO. 

Es producido 

fecundado dentro 

por el ovario, lo hipófisis 

de las 49 hrs. siguientes a la 

Y el huevo 

fecundación y 

regresa a niveles basales en el tercer trimestre de la gestación, 

se le han atribuido propiedades inmunosupresoras. Encontrandose 

asociado a abortos espont~neos y pérdidas consecutivas cuando se 

tiene una producción reducida de éste factor. 

El factor gestacional temprano suprime linfocitos maternos. 

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

AUTOINMUNIDAO: 

En los ~ltimos años se ha delineado una entidad cl!nico 

serológica manifestada predominantemente por trombosis vasculares 

y la presencia de anticuerpos antifosfollpidos, que incluye: Ig 

G, Ig M ó IG A~ anticosgulante l~pico y anticuerpos 

Los cuales han sido asociados en 
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pacientes con pérdidas repetidas de embarazo. por lo que se tiene 

el concepto de que el slndrome de anticuerpos antifosfolfpidos 

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

Lo caracterlstico de ésta enfermedad, es la afeccidn 

trombOtica, que no respeta drea alguna de la circulación. El 

mayor impacto son los episodios trombóticos en la placenta. lo 

que causa trombosis de vasos placentarios, con infartos 

secundarios y como consecuencia pérdida fetal. Se ha postulado la 

hipótesis de que el daño primario a la célula endotelial por los 

anticuerpos y la consiguiente alteración en la produccidn de 

sustancias derivadas de la célula endotelial provocan una 

disminución de prostaciclinas y por lo tanto agregacidn 

plaquetaria, también disminuye el plasminOgeno y la precalikreina 

con la consiguiente disminución de la fibrinolisis. as! como 

la inhibición de la función de trombomodulina. Por otra parte, 

los anticuerpos pueden unirse ~os fosfollpidos plaquetarios 

dañando las plaquetas. conduciendo agreg·aciOn plaquetar ia 

y trombosis.( 22 ) 

En relación al anticoagulante l~pico, se determind que era 

un anticuerpo que interferla a nivel del complejo activador 

(factor xa, factor V y fosfol!pido plaquetario en presencia de 

iones de calcio), de protrombina. en la cascada de coagulación 

debido a su reactividad con los fosfol1dos, dando como resultado 

11 



una prolongación del tiempo parcial de tromboplastina y algunas 

veces también del tiempo de protrombina. 

La presencia de anticoagulante ldpico en la circulación 

materna es asociada con una alta incidencia de pérdidas del 

embarazo y muertes lnt~auterinas. 23 ) Esta inmunoglobulina 

(usualmente Ig G y ocacionalmente Ig M, fue primeramente 

identificada en pacientes con l~pus eritematoso. Actualmente se 

sabe no es exclusivo. se ha encontrado en otros padecimientos 

autoinmunes, infecciosos o malignos. como 

mieloproliferativos, carcinomas. llnfomas, 

drogas, poliarterltis nodosa, hepatitis 

reumatoide y vasculitis pulmonar. 

son los desórdenes 

lópus. inducido por 

crónica, artritis 

El anticoagulante lctpico se encuentra en el 5 a 15 % de las 

pacientes con l~pus, por otro lado, el 40% de los pacientes con 

anticoasulante l~plco, tienen evidencias cllnicas de ldpus 

eritematoso sistemico. ( 24 ) 

Se estima que el 25 al 70% de loe individuos con el 

anticoagulante l~pico desarrollan trombosis. 

Jockwovo y cols. reportaron la presencia de anticoagulante 

lctpico en una población obstetrica normal en un 3%. y cerca del 

2% de éstas mujeres tuvieron anticuerpos anticardiolip1na. 

El anticuerpo anticardiolipina fue descl·ito por p~imera vez 
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en 1906, posteriormente en 1941 se comprobó que era un 

fosfol!pido ácido que se encuentra en diversos tejidos, siendo el 

corazón de buey particularmente rico en dicha sustancia, razdn 

por la cual as! se le denomind. ( 21 

El anticuerpo anticardiolipina eeté presente en un 25 - 30% 

de las pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico 25 ). En 

asociación al anticuerpo anticardiolipina, se ha reportado 

trombosis arterial y venosa, as! como aborto espontAneo 

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 las pérdidas 

del embarazo en pacientes que tienen niveles elevados. 

FACTOR INFECCIOSO 

La infección intrauterina puede ocacionar pérdidas de la 

gestación tempranas. La muerte del embrión puede resultar de una 

infección aguda sobreagregada, alternativamente los agentes 

infecciosos pueden interferir en la organogénesis principalmente en 

la diferenciación y crecimiento del embrido . 

Pero en ~ltima instancia • el resultado de una infección 

depende en Parte de la cantidad del agente infeccioso y de su 

virulencia. combinados con el sitio de inoculación, edad de la 

gestación. coexistencia con enfermedades maternas. enfermedades 



placentarias asociadas, estado inmunológico materno, etc. 

Circunstancias que hacen que sea muy dificil el separar el 

efecto adverso de una infección sobre el feto, sobre 

la madre, por lo que la infección intrauterina como causa de 

aborto habitual es muy controvertida. 

Principalmente mencionan a la toxoplasmosis, 

mycoplasma,ureaplasma y chlamydia como causales. 

TOXOPLASHOSIS 

Es considerada la infección m4s grave e importante por su 

controversia! influencia sobre el embrión. En etapas tempranas 

puede invadir la placenta y el embrión causando muerte fetal y 

aborto. 

Kimball y cols. encontraron una asociación entre toxoplasma 

y abortos espontAneos, 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 primoinfeccíón, al ocurrir la parasitemia infecta 

la placenta y el producto Produclendose inmunidad; 

reportado como no repetido. 

evento 

La transmisión intrauterina estA relacionada directamente 

con la etapa gestacional en la cual se adquiere la infección. 
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Durante el primer trimestre el riesgo es del 20% • para el 2/o 

del 25% y 65% para el tercer trimestre. A diferencia de la 

transmisión, la virulencia esta inversamente relacionada con la 

etapa gestacional en la cual se adquiere: durante el primer 

trimestre la infección es grave en un 60% y asintomática en el 

20%: en el segundo trimestre 30% y asintomatica en un 4S% Sin 

embargo solo 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~ microcefali8, corloretinitis calcificaciones 

intraeraneales, hepatoesplenomegalia, 6 aborto habitual. 

Una mujer que previamente ha tenido un hijo infectado con 

toxoplasmosis- está exenta de tener otro hiJo que adquiera Ja 

enfermedad in ~tero. LA inmunidad mateTna parece PToteger contra 

la transmisión intrauterina del parásito, por la presencia de 

anticuerpos especJficos y por alguna extirpe de linfocitos T. 

E~isten otros trabajos en donde reportan que al analizar el 

endometrio con microscopia de inmunofluorescencia se observan 

cambios que pudieran sugerir una asociación entre la pérdida y el 

par~slto. 

Es decir, al parecer e~iste una acción continua del par~sito 

sobre el endometrio, lo que traerla como consecuencia cambios 

endometriales producidos por la presencia de estos quistes. Al 
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romperse debido al crecimiento histológico afectarlan en forma 

secundarla al huevo. invadiendolo a través de la circulacidn 

fetoplacentaria. ocacionando muerte y Pérdida fetal desde la 

cuarta ó quinta semana. ( 27 ) 

HYCOPLASHA Y UREAPLASHA 

Son microorganismos que originalmente se les consideró , 

como de transición entre vir~s grandes y las bacterias. En 1956, 

Shepard, los identificó como organismos muy pequeños. 

independientes, sin pared celular, agrupados 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 (2S 

Se han documentadv casos de colonización por ureaplasma y M. 

hominis relacionados con aborto espontáneo .• Los gérmenes han 

sido aislados como ~nicos patógenos en el corion, amnios. y 

decidua. Igualmente se han aiaslado los mismos agentes de los 

órganv~ internos de fetos abortados espont~neamente . Sin 

aislarse de 

admi nlstracidn 

fetos. productos de 

de fármacos a mujeres 

abortos inducidos. La 

colonizadas en ~rea 

cervicovasinal y con antecedentes de aborto habitual han reducido 

la frecuencia de abortos. 
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CHLAHYDIA TRACHOHATIS 

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 éste 

organismo en el aborto habitual adn no estA bién establecido. 

Sin embargo. numerosos estudios han mostrado han mostrado que la 

Clhamydia Trachomatis Juega un importante papel en enfermedades 

del sistema reproductivo, que incluyen además obstruccidn 

tubaria, embarazo ect6pico y enfermedad pélvica inflamatoria, 

observandose que existe un aumento de cultivos positivos a 

chlamydia entre mujeres con aborto habitual, pero aparentemente 

tendrla el mismo comportamiento que los anteriores organismos 

descritos. 

Se reporta una prevalencia mayor de anticuerpos contra 

Clhamydia Trachomatis en mujeres con aborto habitual que en 

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

FACTOR UTERINO 

Es sabido que la asociación de malformaciones muller1anas 

y embarazo tienen una alta frecuencia de abortos esponttineos. 

partos pretermlno y presentaciones fetales anormales. 
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De acuerdo a la mayorla de trabajos realizados el 25% de 

mujeres que presentan anomalías uterinas. tienen problemas de 

infertilidad . ( 30 l 

Las anomallas que más frecuentemente se encuentran 

asociadas a pérdidas del segundo trimestre son el ~tero bico1ne y 

eldtero areuato. En la primera entidad, la probable pérdida del 

embarazo se debe a que éste se implante generalmente en el 

tabique o parte media de los hemióteros. En cambio. en el dtero 

arcuato exlsten probables cambios de la circulación a nivel de 

fondo uterino, lo cual pyovocar!a deficiente circulacidn pare el 

embrión en desarrrollo. ( 31 ) 

LEIOHIOHATOSIS UTERINA 

Los leiomiomas son los tumores benignos más comunes, no sdlo 

del ~tero. sino del aparato genital y en general de ls mujer. Se 

encuentra en un 20 a 25% de las mujeres mayores de 30 años.( 32 ) 

Los tumores submucosos constituyen numericamente el grupo 

menos frecuente (alrededor del 5%) y son quiz~s cllnicamente. los 

mAs importantes 

La relación entre miomatosis uterina y AH es controvertida. 

La localización y tamaño de éstos, se considera un punto 

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 vasculatu1·a uterina, lo mismo sl la 

placenta se localiza cerca 6 sobre el mioma. Principalmente sl el 

tipo de mioma es subm~coso. Sin embargo estos postulados no 

astan bién definidos. ( 33 ) 

FACTOR CERVICAL 

Se define como incompetencia istmico cervical a la 

incapacidad del cervix, para mantener un embarazo término, 

debido a un defecto estructural 6 funcional, y esta caracterizada 

por pérdidas repetidas del contenido uterino, mayormente en el 

segundo trimestre. Las caracteristicas 

de dolores, contracciones ó sangrado 

acompañado por ruptura de membranas 

mismas hacia la vagina. ( 34 

o 

incluyen: en ausencia 

y generalmente es 

protrusión de las 

La incompetencia ocurre en multlparas y primlparas, pero es 

mAs probable en el Ier. grupo. La incidencia en abortadoras 

habituales en gene'ral, es dificil de determinar, seglln 

estimaciones.se presenta en un O.OS - 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 reporta de un 

e a 15% (35 ). 

Durante la gestación contribuye sin lugar a dudas a la 
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retención del feto, y lo que se discute es si es debido al 

componente muscular 6 fibroso de este elemento snatdmico .. 

De acuerdo a los factores etiológicos puede ser clasificada: 

Adquirida: Se tiene como agentes en Primer lugar la 

dilatación y raspado terap~utico, los desgarros cervicales por 

partos previos , el antecedente de cirugla 

realización de cono cervical profundo, 

cervical. tal como la 

las incisiones de 

Ouhrssen O el antecedente de amputación cervical. 

Congénita: cuando existe un defecto histológico aunque el 

cervix aparezca macroscOpicamente intacto, hay una distribución 

anormal de tejido muscular y conectivo a nivel del cuello, y 

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. 

Fisiológica o disfuncional: la dilatación cervical puede ser 

causada por irritabilidad uterina anormal ó bién que la paciente 

no perciba contracciones uterinas incidiosas. 

Anatómico: La anatomla del cervix en su porción interna 

puede estar distorcionada por lesiones mioma tosas 6 

malformaciones. 
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A la fecha el tratamiento més aceptado es el cerclaje 

cervical con las técnicas de Shirodkar, Lash, Me Oonald y la de 

Espinoza Flores ó ligadura transcardinal simple del cervix. Esta 

óltima es la técnica preferida en el instituto por tiempo 

operatorio corto, sangrado escaso y morbilidad baja. La eficacia 

terapéutica en término de productos viables en comparación con el 

resultado obstétrico previo, exhibe una tasa entre 75 y 85%. 

e 36 > 

FACTORES HISCELANEOS. 

Existen otros factores que se han postulado como productores 

de aborto habitual Entre estos tenemos a enfermedades 

sistémicas del tipo de las colagenopatlas ( LES esclerodermia, 

etc) cardiopatlas, enfermedades renales. En las primeras es 

postulado como causa de pérdidas el mismo estado 

inmunológico alterado de las pacientes. En el resto el 

principal mecanismo postulado es una oxigenación deficiente por 

el problema materno de base. Sin embargo todas estas son aón 

teorias que tienen que estudiarse mAs a fondo. 

Otro factor que se ~a postulado es el psicógeno, en donde se 

creé que 'stas pacientes con problema de aborto habitual son en 

general emocionalmente reactivas, con reacciones de hostilidad, 

excesivas demandas y frustraciones, estado de stress que de 

alguna manera provoearla pérdidas de embarazos. Sin embargo, una 
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relación causa efecto, todavla no se ha establecido. ( 7 ) 

También se ha postulado un factor ambiental en donde se 

incluye exposiciones a radiaciones que provocar!an probablemente 

malformaciones congénitas. muerte del embrión. La relación 

causal con aborto habitual es hipotética. 

También ciertas drogas como el tabaco, el alcohol se han 

menclonanado. Sin embargo de igual forma que el apartado anterior, 

el establecer una causa efecto directa entre éstas y el aborto es 

muy dificil. Por lo que siguen siendo meras especulaciones, 

considerandose pueden actuar como agentes tóxicos sobre el 

desarrollo del embrión y causar su muerte (37). 

CONCLUSION DE CAUSA DE ABORTO HABITUAL 

Para resumir 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;factores endocrinoldgicos como fase ldtea deficiente, 

tiroidoipatlas, y diabetes Mellitus. Factores genéticos; factores 

infecciosos como infecciones sistemicas: TORCH, infecciones 

genitales en busca de Clhamydia, Mycoplasma, Ureaplasma. Factor 

inmunológico: que incluye el slndrome de antifosfollpido primario 

ó secundario, enfermedades de la colAgena, aloinmunidad, o bidn 

lncopatibilidad al grupo ABO. 
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La relación causas de éstas entidades con pdrdidas repetidas no 

ha sido claramente establecida. 

Por lo anterior resalta la necesidad de realizar una 

cuidadosa y completa evaluación de estas pacientes. realizando 

concluciones diagnósticas basados en criterios previamente 

establecidos. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se incluyeron cincuenta pacientes con diagnóstico de 

infertilidad de la cllnica de esterilidad del INPer. 

Se aplico un fluJograma diagnóstico (figuras A-F). 

VARIABLES: 

Las variables incluidas fueron edad, escolaridad, 

antecedentes heredofamiliares, tabaquismo, alcoholismo, grupo y 

RH, antecedentes personales patdlogicos y no patológicos, 

ciruglas ginecológicas ó obstetricas. terapeutlcas previas. 

principales antecedentes obstetricos, tipo de infertilidad, 

n~mero de mbarazos y periodo menstrual. 

DEFINICIONES OPERACIONALES 

El aborto puede ser clasificado desde los siguientes puntos 

de vista; 

I. EPOCA DE LA GESTACION EN CUE OCURRE: 

A) Temprano 6 precoz. cuando ocurre antes de las 12 semanas. 

b) Tardío: s! ocurre entre la semana 12 a la 20. 

Esto tiene particular importancia ya que la etiolog!a y las 

modalidades terapeuticas varlan en cada uno de ellos. 

II> SEGUN LA FORHA DE PRESENTACION 



A) ESPONTANEO. En éste no ha habido participación activa que 

precipite el aborto, es decir que no se ha realizado ning~n tipo 

de maniobra para provocar la evacuación uterina . 

b) PROVOCADO. En éste son necesarias la utilización de 

maniobras abortivas ya sea aplicados por el médico ó por la 

propia paciente. 

Este puede subdividirse en 2 tipos: 

ELECTIVO.: aqul se pone f!n al embarazo por razones no 

médicas, a petición de la paciente por razón social. por eJm. 

estado civil de la madre, embarazo no des~ado. 

TERAPEUTICO: Es el que se realiza por indicación medica 

para conservar la sa'lud de la madre ó evitar su empeoramiento. 

III. SEGUN SU PRESENTACION CLINICA SE DIVIDE EN: 

A) AMENAZA DE ABORTO: Caracterizado por la presencia de 

hemorragia escasa procedente de cavidad uterina, y/o dolor 

Pélvico asociado por la presencia de contracciones uterinas; 

Sin modificaciones cervicales. 

B) ABORTO EN EVOLUCIONO INMINENTE; Es aquel en el que como 

consecuencia de la contractilidad uterina se han producido 

modificaciones cervicales, es decir dilatación y borramiento 

Generalmente se acompaña irreversibles. 

intrauterina de grado variable, lo que 

continuación de la gestación. 
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C) ABORTO INEVITABLE. En éste, la continuación del embarazo 

se imposibilita por la presencia de hemorragia intensa, ruptura 

prematura de membranas. 

O) ABORTO INCOMPLETO; Es cuando ha ocurrido la expulsión de 

una parte del huevo y el resto se encuentra a~n en la cavidad 

uterina. 

E) ABORTO COMPLETO; En éste la expulsión ha sido completa. 

no existiendo retención de restos de producto de la gestación. 

F) ABORTO DIFERIDO O FALLIDO; En ésta variedad el 

producto muere y no se expulsa en forma espontAnea, se acepta un 

lapso de e semanas . Esta entidad predispone un intervalo de 

tiempo entre la muerte ovular y la elaboración del diagnóstico. 

G) ABORTO SEPTICO. Se produce cuando 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 espontánea en tres 6 més 

consecutivas. 

ocaciones 

V. SEGUN LA PRESENCIA O AUSENCIA DE El'IBRION. Comprende una 

sola etiologla y es el aborto anembrionico, en el cual 

ultrasonogréficamente se detecta ausencia de embrión, 

observAndose unicamente saco gestacional vacío. Se debe proceder 

con cautela, recomendandose seguimiento ultrasonogréficamente 

después de 1 a 2 semanas, y en caso de no observarse nuevamente 
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el embrion, el diagnóstico se confirma. 

DISERO DEL ESTUDIO 

realizo con estudio prospectivo, longitudinal, 

comparativo. 

ESTADISTICA; 

se utiliza estad!stica descriptiva con evaluación de la 

media, porcentajes, deeviaciOn estandar para variables 

En aquellas pacientes con antecedente de consanguinidad se 

evalua transtornos de aloinmunidad por determinación de HLA a la 

pareja. 

El factor genético se realizó 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 e fueron consideradas positivas. En alg~n 

grupo de pacientes el ultrasonido obstetrico temprano reveló 

dilatación cervical mayor de 1.5 cm y fué sometida a cerclaJe 

cervical. 

La alteración de la fase ldtea fue evaluada por 

determinación ~nica O seriada de progesternona plasmAtica, más 

biopsia de endometrio interpretada de acuerdo al fechado 

menstrual. Ambas realizadas entre el dla 21 a 23 del ciclo. 
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La duración de la fase l~tea calculada a partir de las fechas 

menstruales también fué incluida. En aquellas pacientes con 

alteración de la fase ldtea se evaluó la asociación con 

endometriosie, hiperprolactinemia ó la realización de pruebas de 

función tiroidea con ó sin gamagrama tiroideo. 

El criterio diagnóstico para fase l~tea deficiente, fué una 

fase menor de onceó tres d m4s d!as de desfase, entre la fecha 

de interpretación y el fechado de endometrio, analizado por 

Histolog!a. 

El mismo esquema fue aplicado a mujeres con sintomatolog!a 

de hipotiroidismo (calda de pelo, intolerancia el frfo, uñes 

quebradizas, piel reseca, bradicardia 6 astenia) ó a aquellas 

mujeres asintométicas pero con gl4ndula tiroides palpable. 

Una curva de tolerancia a la glucosa fué practicada a 

aquellas mujeres con primer familiar con diabetes, antecedente de 

diabetes gestacional ó determinacion de glucosa en ayunas mayor 

de 110. 

El factor anatdmico fué evaluado con histerosalpingografla. 

En aquellas pacientes con defecto de contorno de la cavidad de la 

cavidad uterina fueron sometidas histeroscopia con 

laparoscopia. Estas dos intervenciones fueron intencionadamente 

aplicadas a mujeres con defectos anatómicos. 



El factor infeccioso fué estudiado con un urocultivo. y un 

frotis y cultivo vaginal que incluyó sangre de carnero al 5%. 

para Streptococcus Agalactiae, y Human blood para Gardnerella 

vaginalis; Agar chocolate enriquecido para Neisseria gonorrhoae; 

Papa dextrosa almidón para Candida Albicans ; Caldo urea para 

ureaplasma urealyticum; Caldo arginina para Hycoplasma hominis y 

Cultivos celulares para Chlamydia tracomatis en el departamento 

de Infectolog!a del Instituto. 

se determinó adem~s. una prueba de TORCH que incluyd: 

inmunoglobullnas G y M para 

tipo II e Inmunoglobulina para 

hizo de acuerdo a técnicas 

toxoplasmosis, rubeola y herpes 

citomegalovirus. El VORL se 

positivas se realizó una 

habituales. 

prueba de FTA 

En las pacientes 

( Fluorescent 

Treponema Antibody) para descartar falsos positivos. 

En las pacientes con sintomatologla de endometriosis, 

enfermedad pélvica inflamatoria 6 determinación de 

leiomiomatosis uterina por ultrasonido se practicó laparoscopfa 

diagnóstica. 

realizó el diagnóstico de infertilidad causa 

desconocida cuando los exámenes cllnicos Y paracllnicos no 

revelarón ninguna anormalidad. 

Debido a la variabilidad biológica de la muestra se 

agregaron los términos de factor asociado a. probable ó posible; 
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para asignar un valor subjetivo a los hallazgos cllnicos 

encontrados. Este tipo de evaluación ha sido sugerido en la 

literatura mundial .(39) 



RESULTADOS 

Se incluyeron SO pacientes en el flujograma diagnóstico. de 

las cuales 44 pacientes e 68%) correspondian a infertilidad 

primaria y 6 pacientes ( 12%) a infertilidad secundaria. 

La edad promedio de las pacientes fue de 30.78 +- 3.95 eños. 

El 71.42% de las pacientes tenlan el antecedente de escolaridad 

secundaria o preparartoria y el 14.28% alguna licenciatura. 

Los antecedentes m4s frecuentes fueron diabetes mellitue en 

50% de la población en la primera y segunda linea familiar. 

La hipertensión arterial sist~mica crónica se observo en el 10%. 

El 83% de los casos tenla tabaquismo negativo. El grupo 

sangulneo mds frecuentemente encontrado fue el •o+• en 58.69 (n= 

27) y el •A+• en 28.26 (n• 13). No se documentó casos de 

incompatibilidad a grupo sanguineo. 

Dentro de los antecedentes personales patológicos en este 

caso se encontró trombosis de miembros inferiores el cual 

correspondia a un caso de elndrome antifosfollpido primario y en 

un caso hipotiroidismo previamente tratado. 

Los antecedentes de cirugla ginecológica u obst~trica se 

muestran en la tabla~ 1. 

Los antecedentes terapéuticos se presentan en la tabla M 2. 

31 



La edad de la menares fue de 12.72 +- 1.48 años. 

El 100% de las pacientes tenlan 3 d m4s perdidas. El 59% 

(n= 29) entre 3 y 4, el 22% (n= 11) entre 5 y 6 y el 20% (n=lO) 

más de 6. 20 pacientes (n=lO) tenlan una ó m~s cesáreas. 

La mayor!a de las pacientes tenlan el antecedente de 1 sola pareja 

sexual.( n=43) (90%) y solo el 1% (n=2) tenian 3 ó m4s parejas 

sexuales. 

El antecedente de dismenorrea ó dispaurenia se encontrd en 2 

y 10% respectivamente. La mayor parte del grupo tenla ritmo 

menstrual considerado como normal ( mayor de 25 y menor de 33 

dlas). Se detectd hipermenorrea en 4% de los casos. 

Con respecto a la autoinmunidad se observó un tiempo de 

tromboplastina parcial activado prolongado mayor de 7 segundos en 

e casos 16%) y se observó una elevación de anticuerpos 

anticardiolipina en 12% ( n= 6). 

Para cualquiera de los tres métodos se detectaron 

alteraciones en el 19.11% (n=9) de 44 pacientes en protocolo. 

En 3 pacientes (6%) se documento células LE sin demostrar 

transtornos de la colágena o autoinmunidad. Los resultados se 

observan en la tabla 3. No se documento casos de homocigocidad de 

HLA (n=ll ). 
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La fase l~tea deficiente observó una frecuencia de 30%. 

De estas pacientes (4/13) 26.6% se observó endometriosis por 

diagnóstico endoscdpico e hiperprolactinemia en 13.3 ~ (2/15). 

Trastornos de ovulación y oligoovulación se encontró en 10% 

de las pacientes (n=3) . 

Los datos de anomal!as de fase l~tea y oligoovulacidn se 

presentan en la tabla 4. 

Se examinaron 45/50 pruebas de función tiroidea encontrando 

una paciente con bocio difuso, 1 con hipotiroidismo subcl!nico. 

No se documentó alteraciones del metabolismo de carbohidratos en 

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

En 14/50 (28%) pacientes se documentó 

istmico cervical por prueba de dilatadores, 

cl!nico. 

incompetencia 

ultrasonido y estudio 

La evaluación del factor anatómico revelo caso de 

sinequias uterinas.Uno con miomas submucosoe y un caso de dtero 

bicorne (n=3) (6%). 

El 38% (n=19/50) presentd alg~n cultivo vaginal positivo. El 

22 % (n=ll) fueron positivos para chlamydia trachomatis, 

mycoplasma homlnis d ureaplesma urealytlcum. Los resultados se 

presentan en la tabla 5. En todos los casos se administró 

antibioticos previo antibiograma. Se encontraron 26 urocultivos 



negativos y 16% de los cultivos de v!as urinarias fue positivo. 

principalmente para E. Col i . No se documentó ni ng~ n caso de 

Toxoplasmosis activa, todas con t!tulos menores de 1•40. 

En aquellas pacientes con titulaciones superiores o 1:240 se 

realizó determinación de lg H (n=4) siendo todos los casos 

negativos. 

Oe las evaluacio~es para s!filis • 2 resultados fueron 

falsos positivos (FTA negativos) que correspondJan a sfndroMe 

antifosfolipido. Una paciente tuvo t!tulos positivos de 1:16 y 

recibió tratamiento especifico. 

Los anticuerpos Ig G para Rubéola se determinaron en 42/50 

pacientes. 22 pacientes mostraron tltulos de 1:0 • veinte 

pacientes (40%) mostraron t!tulos de contacto previo sin 

actividad. La titulación mayor fue de 1:259 con Ig H negativa. 

Se realizaron 33/50 determinaciones para citomegalovirus. El 

60.6% fueron negativas y el 33.3% mostraron t!tulos de 

posi t ividad. 

No se documentaron tftulos positivos para herpes de 42/50 

determinaciones. 

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

translocaciones balanceadas que se señalan en la tabla ~6. 
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El resultado perinatal se muestra en tabla " 1. Se observó 

que las maniobras diagnósticas y terapéuticas pudieran influir en 

obtener un 32% (n•16) de productos de término. Del total de casos 

15 pacientes se encontraron aón sin embarazo. 

Con respecto al resultado perinatal se documentó que en 32% 

(n=16) de las pacientes el tratamiento pudiera haber influido. Se 

observo fracaso terapáutico en el 18% de la muestra, tres 

pacientes (b') con diagnOstico HMR y seis (12~) con aborto de 

repetición. En cuatro pacientes (8%) no se completó la 

monitorización terapéutica. Se obtuvo un embarazo pretérmino(2%) 

y cinco pacientes 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 conclusión el 16% de la muestra tuvo alguna alteración de 

laboratorio, relacionado con trastorno de la autoinmunidad. El 

12% con slndrome antifosfolipido primario. 

La fase lótea deficiente se documento en un 30% de los 

casos. El 4% con datos de tiroidopatlas y ningdn caso con 

alteración del metabolismo de carbohidratos. 

La IIC se evidencio en el 28%, tres pacientes (6*) mostraron 

asociación con alteración del cuerpo uterino. 

En el 36% se documentó infección vaginal siendo Chlamydia 

Trachomatis el principal agente aislado. La infección de las vlas 
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urinarias tuvo una frecuencia del 16%. No se evidencio casos de 

toxoplasma O rubeola. Existen dos pacientes con falsos positivos 

para s!filis y un caso con slfilis primaria. 

Treinta Y tres por ciento fueron serolOgicamente positivos 

para Citomegalovirus, sin embargo ning~n caso de impacto fetal. 

Por óltimo el 16% de la muestra manifestó alteración 

genética, como traslocaciones. 

Se documento que el protocolo diagnóstico terapéutico tuvo 

un fracaso en 18% de los casos. Con un 8% (n=4) de pacientes que 

cumplieron adherencia terapéutica. si se excluyen los 

pacientes que no han tenido exposicion a embarazo, la tasa de 

productos vivos seria de acuerdo al porcentaje corregido 

calculado en 69.2%. 

Se concluye que el flujograma diagnóstico pudiera tener un 

impacto terapéutico en el 74% de las pacientes analizadas. 



DISCUSION. 

En el presente estudio se incluyeron cincuenta pacientes con 

p~rdidas fetales repetidas de la cllnica de esterilidad del 

INPer. A cada paciente se le sometió a un fluograma diagnóstico. 

presentado previamente para definir el comportamiento clfnico. 

principales factores causales asociados y el resultado perinatal. 

Se muestra que mAs del 85% tenfan infertilidad primaria, con 

una media de edad adecuada para la vida reproductiva. 

El antecedente de Diabetes Mellitus familiar se documentó en 

la mitad de los casos, sin embargo la frecuencia de Diabetes 

Gestacional fue nula, evaluada por curva de tolerancia a la 

glucosa, con carga de 50 gramos. 

Casi el 60% de la muestra tuvo grupo sangufneo • o· RH +. 

Este hecho parece reflejar mAs la tendencia poblacional, que 

alguna tendencia muestra!. 

Un sólo caso de sfndrome Antifosfolfpido se presentd con el 

cl~sico antecedente de trombosis en miembros inferiores. 

Resalta que el 34~ de la muestra tenfan antecedentes de 

cirugJa ginecoldgica. De ellos el 22% con cirugfa uterina. Este 

antecedente es importante en la evaluación de Incompetencia 

Istmico Cervical. 



Todas las pacientes hablan sido expuestas a un tratamiento 

previo, con fracasos terapéuticos, como se muestra en la tabla 2. 

Esto significa que la propia paciente es su propio grupo control. 

Los resultados perinatales sin embargo. no fueron analizados en 

éste diseño, ya que el sesgo más importante radica en que el 

resultado previo siempre fué un fracaso. Esto ponderarla 

•falsamente• cualquier maniobra terapéutica del estudio. Por Jo 

que el estudio ideal deberla incluir la aplicación del flujograma 

en grupos de tratamiento doble ciego y un grupo placebo. 

El 100% de los casos ten!an 3 6 mAs pérdidas. Llama 

la atención que más del 40% tenlan 5 6 m~s pérdidas. lo que 

refleja de alg~n 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 determinación de Anticuerpos 

Anticardiolipina, Anticoagulante !~pico y un VDRL. Hay que 

descartar además colagenopatlas, alteraciones del sistema ABO, 

como se muestra en la tabla 3, Estos trastornos se han referido 

como sfndrome antifosfolfpido primario cuando no existe 

colagenopatJa y secundario cuando existe dicho trastorno de 

base. La muestra analizada, permite concluir que de cada 5 

pacientes ten!an alguna alteración de autoinmunidad, como TTPA 

prolongado mayor de 7 segundos 39 ), Anticuerpos 
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Antica~diolipina ~ Anticoagulante L~pico. Sin embargo, se 

muestra que no todos los casos correspond!an al cl~sico s1ndrome 

Antifosfol!pido, de hecho sólo se mostró positividad para AcAC en 

el 12% de los casos. Resalta adem~s que de éste grupo sólo el 50~ 

fué positivo para lg G ó Jg M. Además 3 pacientes presentaron 

positividad (t!tulos por duplicado) para células LE, sin ning~n 

otro valor de LES, como consumo de complemento, Anticuerpos 

Antinucleares ~ otros criterios de TAN, por lo que se consideran 

falsos positivos. 

El análisis de éstos datos permite observar que a diferencia 

de lo publicado previamente, en los que analizabamos la 

positividad con alguna alteración seroldgica por ejm: TTPA (39) 

AcAC (40), éstas alteraciones laboratoriales deben realizarse en 

un contexto cl1nico. Estos criterios permiten modificar el 

abordaje terapéutico é incluir pacientes en protocolo con 

criterios m4s estrictos. 

Con respecto al papel de las endocrinopat!as asociadas a 

pérdidas fetales, llama la atención que de 40/ SO pruebas 

realizadas de función tiroidea, se identificaron sólo dos casos 

de disfunción: Una con bocio difuso y otra con hipotiroidismo 

subcl1nico. En caso que éste evento se repita la evaluación de 

el factor tiroideo, debe basarse en datos cl!nicos 6 en pacientes 

con etiologla desconocida; ya que es un estudio costoso y el 

estimado costo/ beneficio no se demuestra en este estudio. 
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La frecuencia de tiroidopat!as reportada en la literatura 

Internacional, de dos decadas a la previa es de 2-5% sin embargo 

los criterios de inclusidn previos al radioinmunoensayo es muy 

blando. 

Un componente similar observamos en trastornos del 

metabolismo de Carbohidratos. Ning~n 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 evaluación de CTG no debe de ser de 

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

Con respecto a trastornos de la función ldtea, se 

documentó un 30% de casos de Fase ltltea deficiente. evidenciado 

por m~B de 3 dfas de desfdse entre biopsia y dJa del ciclo, 

y/o ciclos cortos menores de 11 dJas. La f recuencia de FLO en 

la infertilidad ha sido reportada de un 10 a 30% (17). Al re~pecto 

es importante mencionar. que una de las principales dificultades del 

an4lisis de defecto de fase L~tea . radica en los criterios 

di~gnósticos. Se 

dlas d m4s. como 

ha observado que s1 una desfase se toma de 2 

criterios diagnósticos de incidencia de 

FLO , puede ser falsamente alterada hasta en un 38% (42 ). Lo 

m!amo sucede con variabilidad interobservador. 

Para complicarlo m4s. existen escasos reportes en la 

llteratura, que hallan seguido diseños metodoJdgicos estrictos, 

40 



para validar el valor terapéutico de la Progesterona en la Fase 

FLD. En contraparte. éste flujograma fué realizado con criterios 

aceptados en la literatura Internacional (16 

por ~!timo que uno de cada tres casos 

endometriosis. 

cuidadosamente. 

Esta relación necesita 

17 ). Resalta 

con FLD ten!an 

ser explorada 

Se observa una alta frecuencia de Incompetencia Istmico 

Cervical de casi 29%, hemos discutido previamente en la 

literatura esta asociación en un 15% ( 34 ) . A pesar de ser 

un padecimiento descrito hace més de 300 años. no contamos 

con una prueba diagnóstica de M OroM. lo que dificulta la validez 

de resultados. Sin embargo. la experiencia Institucional es de casi 

05% de productos a término. Llamando la atención que en el 

reporte publicado previamente el grupo con el mejor pronóstico 

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

abortos ( 36 ) . 

Con respecto al factor infeccioso 1 de cada 3 pacientes 

fueron positivos para algón cultivo vaginal. Existiendo relación 

causal endeble entre estas dos entidades. Sin embargo. resalta 

que la presencia de Anticuerpos contra Clhamydia Trachomatis se 

ha asociado con abortos de repetición hasta en un 57% ( 20). 

El papel definitivo de ésta asociación. no pudo ser definido 

en ésta muestra. Sin embargo se enfatiza la necesidad de solicitar 
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cultivos con medios especiales para establecer su verdadero impacto. 

La otra v!a de infección placentaria bién definida es la 

infección de vfas urinarias crónica que en esta muestra 

fué de 16%. 

El abordaje de éstas entidades debe ser terap~utico. 

con monitorización de respuesta y exclusión de factores de 

riesgo predisponentes. 

Con respecto a TORCH. no se documentó ning~n caso de 

infección activa por Rub~ola (42/ 50). Este evento enfatiza la 

necesidad de un anAllsis de comportamiento 

epidemiológico de la población. Para nuestro pafs se ha calculado 

que el 95% han tenido un contacto con Rubéola previamente. 

En cuanto a la infección por Toxoplasmosis, no se encontró 

ningón caso de infección activa; y se discute su papel en el 

aborto habitual, ya que se sabe que no existe relación directa, 

sino mAs bién su papel es conocido en casos de aborto espont~neo. 

Por otro lado se encuentra la presencia de anticuerpos 

contra Citomegalovirus en un 33% de los casos; se sabe que dicha 

infección intrauterina es la más frecuente afectando el 2-3% de 

los recién nacidos; Aunque más del 90% son libres de síntomas. 

Sin embargo, el riesgo de pérdida de la audición, retardo mental, 

corioretinitis y deficlt neurológico existe en un 5 a 10%. Por lo 

42 



que dicha presencia de anticuerpos provee protección sustancial 

contra el daño congénito. 

En lo que respecta al factor genético, se sabe que cerca de 

4 de cada 1000 adultos tienen anormalidades cromosómicas. de las 

cuales la mitad se presentan de forma equilibrada 6 de portador. 

En nuestro estudio encontramos el 16% que presentó polimorfismos 

cromosómicos; los cueles se sabe no tienen repercusión sobre el 

fenotipo. Sin embargo ae ha notado que no son variaciones sin 

eentido. y que pueden afectar el desarrollo normal de un 

individuo, en relación con aborto habitual se ha encontrado en un 

15 % de las pacientea. ( 12 ) Por lo que los peligros de 

recurrencia deberán evaluarse cuidadosamente. 

Como conclusión, sf comparamos los resultados obtenidos en 

esta muestra con estudios previos, las posibles causas de aborto 

han sido modificadas. 

En ésta serie observamos que los Principales factores 

asociados 

cervical 

fueron autoinmunidad 12~. 

29% 1 Fase L~tea deficiente 30% 1 

Incompetencia Ietmico 

factor gen•tico 

con alteraciones cromosómlcas menores en 16%, Factor infeccioso 

vaginal en 29%, infección do vfas urinarias 

documentaron casos de Diabetes Mellitus, 

16%. No se 

Tiroidopat!as, 

Toxoplasmosis, Rubéola, Sinequias uterinas 6 trastornos de 

Aloinmunidad. 
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Estos 

modificar 

resultados permiten evidenciar, la necesidad de 

los criterios diagnósticos tradicionales de las 

pórdidas de repetición; As! como la necesidad de incrementar 

muestras para cuestionar estas observaciones. El flujograma 

terapéutico observado adem~s permite la posibilidad terapéutica 

en m4s del 80% de las pacientes. Sin embargo. como ha sido 

descrito previamente éstas observaciones necesitan ser validadas 

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

CERCLAJE •.••..•...•• 
CUNA DE OVARIO .•..•. 
MlOMECTOMlA •.•.•.•.. 
CISTECTOMIA OVARlCA. 
CESAREA •..•••.•...•. 
TRAQUELOPLASTIA .•... 
SALPlNGECTOMlA •..•. 
OOFERECTOMIA .••...• 
TOTAL .•....••.•.•..• 

NUMERO 
4 
3 
2 
1 
3 
2 
1 
1 

17 

TABLA No 2 
ANTECEDENTES TERAPEUTICOS 

ENTIDAD 
Cerelaje cervical 

Ovulos de P4 
e. clomi fe no 

Pergonal 
ASA 

Sin tratamiento 

45 

No. 
3 
2 
1 
1 
2 

41 

"' B 
6 
4 
2 
6 
4 
2 
2 

34% 

"' 6 
4 
2 
2 
4 

82 



PACIENTE 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
a 
•9 

•10 
•11 
•12 
•13 
•14 

• No autoi nmunidad 

Ig G 800-1800 
Ig A 90-450 

C4 20-50 
C3 ss-120 

1560 

1760 
) 

IgM 

24 

TABLA No3 
FACTOR INHUNOLOG ICO 

46 

Ac. AC 
l ... Ig M r >11 

1 ¡: -

1 

' 



TABLA No4 
FACTOR ENDOCRINO OVARICO 

P4 PRL CM BE DESFASE ENDOMETRIOSIS 
13.5 b 30x3 + 

*2 3.0 5 28X4 Proli f. + 
3 3.2 14 30X4 9 di as 
4 15 b 2ex J + 9 di as 

*5 2.5 5 30X 4 ' Prolif 
*b 3 2SX 3 ' Prolif 

7 4.6 15 32X 4 ' 8 7.6 30X 4 
9 6.4 6 28X 3 

10 6.8 6 Irregular :secretor + 
11 4 49 30X 4 : + 
12 11 2ex 3 ¡ 13 15 9 30-60 X6 + 
14 11.s 35 30x s + 
15 12 10 28x3 + 
16 14 15 2ax s ¡secretor + 
17 6.4 b 23-28X 3 ·,,+ 
18 40 90 30-40X 3 :secretor 
19 3 12.5 26X4 :secretor, 

! 
.... , 

ANOVULACION 
p4:ia PROGES TERONA : 
PRL• PROLACT !NA : ¡ CL•CICLO HESTRUAL: 
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lAE<L~-. rto 5 
FAC TOK INFECC 10$0 

. Chlamydia trac'1omatis 
Mycoplasma hominis 

UreapJasma UreaJ i ticum 
Candida Albicans 

Streptococo O no enterococo 
Gardnerel la Vaginal is 

E. Coli 
Streptococo B hemolítico 

Total 

•con algun cultivo posit.ivo 
Positivo 

TABLA No 6 
FACTOR GENETICO 

l.- 46 XX 9q-l 
2.- 46 1 qh• 

No . 

4 
2 
s 
2 
3 
1 
1 

19 

3.- 46 XX 9 qh-t polimorfismo 9 
4.-
5.-
6.-
7.-
e.-
Total 8 

46 22s Polimorfismo 
46 XX 

46 9 s+. 2ls+. 
46 XX lqh+ 9qh+ 
46 XX 9qh+ polimorfismo 
pacientes = 16% 

TABLA No 7 
RE~UL TAt>O PERI NATAL 

22 

normal. 

Corregido 
No. • % No. : % 

TERMINO 16 32 16 : 32 
PRETERHINO l 1 2 1 : 2 

% 
10 

8 
4 

10 
4 
6 
2 
2 

.)tJ%.a 

E~~~R~~:~füe!~ 1i : H l: ;

1

'. 2:~64 
FALTA DE H=~HERENCIA s~ ¡ 1ot 3: • ::~:

9 

Porcentaje corregido significa' solo resolucion obs~etrica. 
lo tanto de la muestra evaluable se obtiene solo el 66 .66% 
produetoe vivos en la actualidad 

'ª 

por 
de 



ABORTO 
HAB!!UAL 
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B> FACTOR 
EHDOCRIHO 



Ai MIOR 

UIERJHO 

HSG 

DEFECIO 

LLE HADO 

POLI POS 
SIHEOUIAS 

n1onAs 

RESECCJOH 
HIS!EROSCOPJCA 

SD 

COHIORHO 
EX!RAUIERJHO 

HORnAL 

smun 
PEOUEHO 

HISIEROICOPJA 

LAPARobm 

IEP!Un 
JH!RA­
U!ERIHO 

ftE!ROPLAS!IA 



fLD = rm LU!EA DHICIEN!E 
CIB = cum ¡.¡ mPERA!URA BASAL 

P4 : PRuúESIERON< 

PRL: PROLACllNA 

!ES! = rmoStERONA 

h/IG : GOHit•OIROllHAS HIPOFISIARJAS 

Elii·UC~INOLOGHO 

SI 



HORnAL 

DAHO SECUNDAR 1 O 

A RADlAClONES 

O TOXINAS 

IRANSLOCACIOH 

BAlAHCEAPA 

CONSEHSO GEHE!ICO 

AnNIOCEH!ESIS 

AOOPC!OH 

DOHAC!ON DE OVULO 

O ESPERnA 

FACTOR 

GEHE!ICO 

CARIO!lPO 

l2 

ANORnAL 



IOXOPLASnom 

IX. EH LA EHFERnEDAD ACllUA 

RUBEOLA 

UACUHA HO IHnUHE 

POSPONER EL EnBARAZO 

monEGALOUIRUS 

HO IX. 

HERPES TIPO 11 

IX. 

SIFILIS 

IX. 

FACTOR IHFECCIOIO 
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CLHAnVDIA 

nYCOPLAsnA 

UREAPLASM 



mm; 
ASO. 

COHSJ¡ERAR 
PLASnA ORESIS 

nAI RHA 

ANA : AH!ICUERPOS AHflNUCLEARES 

Ac ACL : AH!JCUERPOS AH!JCAR~IOLJPIHA 

ffüOR 

JHnUH&LOGJCO 

!!PA : mnPO DE !ROnBOPLAS!IHA PARCIAL At!IVADA 
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AU!OIHnumAD 

Ac ACL 
AL 

!!FA 
VDRL 

HEGA!JUO 

HO FACTOR 

IHnUHOLOGICO 
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