ABORTO HABITUAL:

1- Definicién: Expulsién o extraccién de un feto o embri-
—6n cuyo peso sea de 500 grs. o menos (0.M.S). El a-
—borto habitual se define como tres abortos espotaneos
consecutivos.

2-_Incidencia Aborto Espontédneo: Se ubica entre un 10—
15%, por lo tanto, se convierte en la complicacién mas
frecuente del embarazo. Es posible que la verdadera
frecuencia sea mas elevada,ya que las pacientes pue-
den tener un aborto completo en su domicilio y no re-
—querir tratamiento ulterior. Las mujeres que registran
abortos previos tienen un riesgo mayor en el embarazo
actual (18,2%) que las primigestas (5,6%). Ademas, e—
—xiste una probabilidad acumulada de aborto en el em-
—barazo actual para las mujeres con antecedentes de:
un aborto anterior (11,5%), dos abortos (29,4%) y tres
abortos (36,4%).

3- Incidencia de Aborto Habitual: Si se supone que cada
embarazo tiene un riesgo de aborto del 15% de aborto
espontaneo, se puede calcular que la probabilidad de
aborto en tres gestaciones sucesivas es del 0,34%.

4- Efecto de la Gravidez y de la Edad: Las mujeres pro-
—pensas al aborto tienen mas embarazos que aquellas
con reproduccion exitosa y sus gestaciones ocurren a

una edad mas tardia. Es posible que el incremento en



el riesgo de aborto espontaneo con la gravidez puede

atribuirse a la edad materna, como resultado de anoma-—

lia cromosémica y otras complicaciones asociadas a la

edad avanzada. La calidad de los embarazos previos

mas que su cantidad también parecen influir en el ries—

—go de aborto. En aquellas pacientes cuyo embarazo

anterior culminé en aborto, hay una probabilidad del 19

% de abortar la presente gestacion.

5- Etiologia: Son sugeridos varios factores con incidencia

en el aborto habitual. Algunos de ellos estan bien esta—

—blecidos mientras que otros estan basados en eviden-

—cia anecddtica:

a) Factores genéticos.

b) Factores uterinos.

c¢) Factores Endocrinos.

d) Endometriosis.

e) Infecciones.

f) Factores Inmunoldgicos.

g) Factores Ambientales.

A) FACTORES GENETICOS: Se ha responsabilizado a anomalias cromosdmicas como la causa principal
de abortos espontaneos. Sin embargo los analisis sobre el material de aborto son dificiles, ya que las parte
fetales o

embrionarias pueden haberse expulsado antes que pueda realizarse el raspado evacuador.
Aa) Prevalencia de las anomalias cromosémicas:

La mayor prevalencia se encuentra en el grupo en—

tre las 8—-15 semanas de gestacion y es menor a me

—dida que el embarazo progresa. Los trabajos pros



—pectivos describen una frecuencia mayor de abor—
—tos en mujeres con abortos anteriores con cariotipo
normal. Por el contrario, cuando en el primer abor-
—to estudiado se encontré trisomia, también apare—
ci6 estd anomalia en el 71% de los abortos subsi—
—guientes, aungque no siempre el cromosoma afecta—
do era el mismo. Estas observaciones indican que
en el aborto habitual intervienen anomalias cromo-
—sdmicas pero quiza no con la frecuencia que se su-
ponia en relacién con abortos esporadicos.

Ab) Tipos de anomalias cromosdmicas:

Las anomalias mas frecuentes comprenden errores
numeéricos. En una revision de ocho publicaciones
se encontré que la anomalia ams comun era la triso
—mia autosémica con un 51% del grupo total. La mo
—nosomia autosdmica es un hallazgo poco frecuen-—
te. La anomalia que ocupa el segundo lugar en
cuanto a frecuencia es la poliploidia con un 22%,

de éste porcentaje, un 16% corresponde a triploidi—
as y un 6% a tetraploidias. En tercer lugar se en-
—cuentra la monosomia X (45 X), que constituye el
19% del grupo total.

Ac) Anomalias cromosOmicas paternas:

Las principales anomalias se diferencian en:
—Translocaciones Robertsonianas, translocaciones

reciprocas, inversiones, aneuploidias de las mono-



somias sexuales y cromosomas supernumerarios.
Las translocaciones reciprocas representan el gru—-
—po mas numeroso de anomalias cromosémicas en
las parejas controladas por pérdidas gestacionales
multiples.

Ad) Evaluacion y Tratamiento:

Es esencial el estudio cromosémico y el asesora—
—miento genético cuando esté indicado en el mane-
jo de parejas que hayan tenido abortos esponta-—
neos multiples. En parejas con cariotipo normal y

un aborto previo con anomalia cromosémica es muy
probable que la anomalia obedezca a un error es—
—poradico de la gametogénesis. en éstos casos la
mayoria de las anomalias cromosémicas no son re—
currentes, a menos que se trate de trisomias.

Si se ha descubierto una trisomia anterior se debe
recomendar el asesoramiento genético y la amnio-
centesis.

Las parejas con una traslacion o una inversion de-
ben recibir consejo acerca del riesgo de aborto es-
pontaneo en los embarazos siguientes. Otras op—
—ciones incluyen el uso de gametos donados y su-
—perficie embrionaria.

B)EACTORES UTERINOS: Hay algunas notorias anoma-
—lias uterinas que pueden asociarse con aborto esponta

—neo y recurrente:



Ba) Anomalias Congénitas:

Se puede esperar que unade cada ocho mujeres
gue presentan aborto recurrente tengan una ano-
—malia congénita.

**Mecanismo de la pérdida fetal: Existen diversas
teorias que intentan explicar la asociacién entre
anomalias uterinas congénitas y pérdidas feta—
les. De acuerdo con una de ellas, el volumen lu-
—minal se encuentra disminuido y, una vez que el
limite de expresibilidad uterina se supera, el cre-
—cimiento no se puede acomodar al progreso de
la gestacién y ésto resulta en aborto espontaneo
0 en un parto prematuro.

Segun una segunda teoria, la vascularizacién in—
—suficiente puede comprometer a la placenta im—
—plantada en un tabique o en la parte media de
un cuerno uterino.

La contractilidad y la irritabilidad uterina aumen-—
—tada, pueden causar tanto el borramiento prema
—tura y la dilatacién del cuello uterino. Como la in
—suficiencia o separacién de la placenta.

Por ultimo, a causa de que la incompetencia cer—
-vical esta asociada con anomalias congénitas,
en el 30% de los casos se piensa que los abor-
—tos tardios ocurren por la rotura de las membra-

—nas amnidticas prolapsadas.



Bb) Clasificacion de las anomalias uterinas:
—Grupo |: Hipoplasia y Agenesia. Son incompati-
—bles con la vida.

—Grupo IlI: Utero Unicorne *Comunicados
**Incomunicados

**Sin cavidad

**Sin cuerno

—Grupo lllI: Didelfos

—Grupo IV: Bicorne **Completo

**Parcial

—Grupo V: Tabicado **Completo

**Parcial

—Grupo VI: Arqueado

—GrupoVIl: Asociado con Des.

Bc) Diagnostico: La Histerosalpingografia es un método
sensible y especifico.

Todas aquellas pacientes con abortos espontane-
os recurrentes deben someterse a una H.S.G. A-
demas, las mujeres con antecedentes de parto pre
—maturo sin explicacion clara, o que tuvieron una re
—tencidn placentaria, necesitaron una H.S.G.

La laparoscopia incrementd la exactitud de la H.S.
G. y es esencial para distinguir un Utero tabicado
con uno bicorne.

La Histeroscopia es otro elemento diagndstico de u

—tilidad. Con ella se puede resecar los tabiques y



adherencias intrauterinas.

Las anomalias del arbol urinario con frecuencia es—
—tan asociadas con todos los tipos de malformacio—
—nes uterinas, excepto las del Grupo VIl asociadas
con el uso del DES. La mas frecuente es la Agene
—nesia Renal.

Bd) Manejo: Comprende: **Cerclaje cervical
**Conducto no quirdrgico

**Correccion quirdargica

—Cerclaje Cervical: Se recomienda en los casos de
anomalias uterinas. Se asocia con incompetencia
del O.C.I.

Algunos autores sugieren su aplicacion en todas
las pacientes con anomalias uterinas e historia de
partos prematuros, abortos recurrentes o un canal
cervical dilatado demostrado por M.S.C. Sdlo si

el cerclaje no mejora los resultados obstétricos se
podria considerar la cirugia correctorade la anor-
—malidad.

—Conducto no quirdrgico: a) Utero unicorne (clase
II): Representa entre el 1-2% de las anomalias con
—génitas y esta asociado con porcentajes elevados
de abortos espontaneos y prematuros. La pacien—
—te suele no presentar surcos y no puede hacerse
por corregir su malformacién ya que no existe pro-

—cedimiento quirdrgico que consiga agrandar el Ute



—ro. La rotura uterina ocurre en el 89% de éstos
casos hacia el final del 2° trimestre y sélo el 1% de
las gestaciones resulta en nacimiento de nifios vi—
vos al término.

—Utero Didelfo (Grupo lll): Es el resultado de una
falta de fusiéon de los Conductos de Muller, con
una diferenciacion normal de cada uno de ellos
para formar un cuelloy un hemicuerpo uterino.En
el 75% la vagina presenta un tabique. Simulta-
—nea mente la mayoria de las pacientes estan a—
asintomaticas aungue pueden padecer de dispa—
—reunia. Se puede esperar una supervivencia fe—
—tal razonable. La correcion quirlrgica es dificil
por ello, no se recomienda el cerclaje de cuello u
uterino.

—Utero Arqueado ( Clase VII): Poco es lo que se
sabe sobre la coonsecuencia reproductiva de és
te tipo de anomalia y dado que puede represen—
tar una variante normal no se recomienda su co-
rrecion.

El manejo del embarazo debe incluir la evalua—
cion periddica del cuello, y si éste se borrara o
acortara se indica un cerclaje, dado que la in—-
competencia cervical esta asociada en un 36 %
de las pacientes portadoras de ésta patologia.

— Anomalias relacionadas con el uso del D.E.S.:



Causa zonas de hipertrofia muscular y mal de—
sarrollo. Se han descripto anomalias diferen—
tes incluyendo cavidades, constricciones y —
dilataciones saculares del segmento inferior.
De las mujeres expuestas el 69% presentd
ésta anomalia.

Por el momento no existe ningln procedimien
—to quirdrgico que pueda reparar las anoma-—
lias de la clase VII.

—Correcion quirdrgica:

— Utero Bicorne( clase 1V): resulta de la falta de
fusion de los conductos Muller a nivel del
fondo, pero con fusiéon completa y desarro—
de un Unico cuello y cuerpo uterino inferior.

la tasa de aborto aparece mucho menos que
para el Gtero tabicado.

El procedimiento quirdrgico descripto por :
STROSSMAN(1908).

— Utero Tabicado(clase V): debido a reabsor—
cion completa del septo entre los dos con-
ductos. se relaciona frecuentemente con
aborto recurrente .

La indicacién quirdrgica se realiza en muje-
res que presenta ésta anomalia. Se descri

be la metaplastia abdominal y la reparacion

por histeroscopia.



Be) INCOMPETENCIA CERVICAL:

es la imposibilidad del cuello para mantener un embarazo ortotépico hasta su término.

Incidencia (8 a 15%).

Etiologia : es el resultado de una debilidad en el mecanismo de esfinter de O.C.I.

Con el progreso de la gestacién y el cuello debilitado se puede producir la dilatacion cervical indolora y
producir la expulsion fetal o R.P.M. Puede deberse a causas congénitas y/o adquiridas. Entre las primeras !
hallan en un 2% de los casos y se deben a debilidad de la capa fibromuscular en la parte superior del cuellc
su orificio interno. Se han visto ademas en mujeres expuestas al D.E.S. durante la gestacion.

Respecto de las adquiridas el principal factor predisponente es el parto.

El 95 % de los casos las pacientes tienen como antecedente uno o dos abortos durante el segundo trimestr
alrededor de las 2/3 partes han pasado por curetaje con dilatacion cervical. La conizacién también se incluy

como causa de la misma.

Diagndstico:Es el clasico cuadro repetido con pérdidas agudas e indoloras en el segundo trimestre mientra:
expulsa al feto.

El feto tiene una apariencia de desarrollo normal y puede estar vivo en el momento de la expulsion.

Si una paciente tiene una historia de incompetencia o una anomalia uterina debe examinarse en forma sen
a partir de las 10 a 12 semanas de gestaciéon. Cualquier grado de borramiento o dilatacién es un indicador
cerclaje de cuello. También debe evaluarse cualquier paciente con sensacién de presion en el abdomen
inferior 0 sensacién de pujo o salida de un flujo vaginal ya sea acuoso 0 mucoso.

La ultrasonografia permite detectar la dilatacién del canal a nivel del O.C.I. La longitud del cuello durante el
segundo trimestre se encuentra entre 2.5 — 6 cm y longitud menor de 2.5 indica incompetencia.

Manejo: El tratamiento quirdrgico es el de eleccién siendo la técnica la ligadura alrededor del cuello a nivel
del O.C.I a fin de permitir la oclusion del cuello y mantener la gestacion hasta el término. Se realiza entre la
13 y 15 semanas. El el posoperatorio se indican tocoliticos para contrarestar la irritabilidad del cuello.

Es habitual que se indique reposo absoluto por 24 hs. y el alta a las 48-72 hs.

Se recomienda el examen visual periddico y la evaluacion ecografica para asegurar la competencia.
Complicaciones: Incluyen infeccion, desplazamientos de la sutura, laceracién del cuello, sangrado
posoperatorio, rotura de membranas ovulares , fistulas, abcesos de la placenta, lesién de vejiga, rotura utel
distocia cervical.

Bf) ADHERENCIAS:

Incidencia 14%

Etiologia: El hallazgo mas comun es el traumatismo intrauterino produciendo la denudacién de la capa del
endometrio.

Diagndstico: En general la paciente permanece asintématica y el diagndstico se verifica por medio de H.S.(
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0 histeroscopia, siendo ésta el inico medio para diagnéstico definitivo. La H.S.G suele maostrar una o varias
imagenes lacunares por defecto en el rellenado de tamafio variable. La extension varia segun la gravedad «
las adherencias. La histeroscopia se utliza para confirmar los hallazgos de la H.S.G. y es la Gnica manera ¢
hacer un diagnéstico definitivo.

Tratamiento: El régimen terapéutico tiene 4 obijetivos:

1) Lisis de las adherencias: Mediante la lisis transcervical por diseccién con bisturi bajo vision directa duran
la histeroscopia o0 mediante una diseccion roma.

2) Prevencion de la recidiva: Mediante la insercién de un D.1.U. o una sonda Foley con bal6n inflado. Se
intenta dejar éstos elementos como maximo 2 hs.

3) Estimulacion de la proliferacion endometrial: La administracion de estrdgenos conjugados mejora la
regulacién del endometrio y promueve la cicatrizacion. La dosis que se emplea es de 1,25y 2,5 mg./dia
durante 1 o 2 meses, con frecuencia en combinacién con un agente progestacional para producir el sangra
por deprivacion.

4) Verificacion de la restauracion de la normalidad uterina: La H.S.G es mas facil de realizar que la
histeroscopia, pero no es tan exacta y no permite la destruccion de las adherencias residuales.

Bg) Fibromas Uterinos:
Se asocia con mayor frecuencia de abortos recurrentes si la implantacion ocurre en relacién con mioma
submucoso. Este ademas puede causar distorcion, obliteracion, irritabilidad y agrandamiento de la cavidad

uterina.

Diagndstico: El 30% presentan metroragia y/o dolor lumbar. Al examen se observa: aumento de tamafio en
forma regular o irregular y consistencia firme de la cavidad uterina.

La H.S.G. muestra defecto de relleno o aumento en la cavidad uterina. La ecografia es Util para determinar
tamafio, nimero y localizacion

Tratamiento:

1) Miomectomia abdominal: Indicada en mujeres con antecedentes de abortos recurrentes y que desarrolla
grandes miomas.

2) Reseccion por histeroscopia.

3) Miomectomia con laser.

4) Analogos de G.N.R.H.: Produce la supresion de la F.S.H. y F.S.L.H. llevando a la disminucién de la
produccién de estrégenos, disminuyendo el volumen del mioma entre el 62 y 100% después de 2 a 6 mese
tratamiento. Sin embargo, éste beneficio es de poca duracién y parece poco probable que pueda evitarse
cirugia.

C) FACTORES ENDOCRINOS:

La asociacién entre la deficiencia de la fase latea y el aborto recurrente es frecuente. La secreciéon de

progesterona es fundamental para la transforamcién del endometrio secretorio y da el soporte para la
implantacién en las primeras etapas del embarazo hasta la foramcion de la placenta. El deficiente
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funcionamiento del cuerpo liteo (fuente de produccién de la progesterona) da como resultado un adecuadc
endometrio secretor, siendo éste una elevada tasa de prevalencia (25-60% de aborto habitual).

Clasificacion:

1) Fase latea breve: 5,2%-Se produce por una reduccion del intervalo entre la ovulacion y el comienzo de |
ovulaciéon y el comienzo de la menstruacion. En todos los ciclos los niveles de Estradiol y Progesterona est:
reducidos, como asi también la relacién F.S.H./L.H. El endometrio no muestra alteraciones de maduracion.

2) F.L.l.: Se observa con mayor frecuencia que la anterior. EI endometrio repsenta cambios secretorios que
estan retrasados en >/= 3 dias. El diagnéstico se basa en la biopsia de endometrio en la Ultima parte de la
lutea.

Diagndstico:

1) Duracién de la fase latea: Mediante la graficacion de temperatura basal (promedio 11,8 dias). Dado que
produccién global de la progeterona es menor que los ciclos normales parece una prueba razonable para
evaluar la fase lutea.

2) Biopsia endometrial: EI momento ideal para su realizacién es hacia la parte mas tardia de la fase Iltea. S
define como F.L.I.: la discrepancia en 3 0 mas dias entre la fecha cronélogica y la histolégica. Deben
examinarse 2 ciclos para hacer diagnéstico y si en uno de ellos la prueba es normal, se necesita una 3° hio
Tratamiento:

1) Progesterona: Se dara al 3° dia consecutivo de una temperatura basal elevada, comenzando con una dc
de 50 mg/dia dividido en 2 dosis. Durante el tratamiento se haraa biopsia endometrial y de comprobarse la
deficiencia se duplicara la dosis. La administracién debera realizarse hasta la apariciéon de la menstruacion,
si se da el embarazo, hasta la semana 10 a 12 (hasta la aparicion de la placenta). También puede administ
por via intramuscular con una dosis de 12,5 mg/dia. Puede administrarse progesterona por via oral utilizanc
preparados microlizados.

2) Citrato de Clomifeno: Este incrementa los niveles de F.S.H. durante la fase folicular. Se realiza una dosis
desde el 5° al 9° dia del ciclo, comenzando con 50 mg/dia—150 mg/dia.

3) H.S.G.: Se utiliza con el objeto de estimular la produccion de progesterona por el cuerpo lateo. Se sugier
su administracion intramuscular en el momento de la ovulacién comenzando en dosis de 5000 a 10000
U.l./diay de alli en adelante se administra cada 2 a 5 dias en dosis de 1500 a 5000 U.l./dia. Se interrumpir:
despues del dia 12 postovulatorio.

4) Gonadotrofina.

5) G.N.R.H.: Se necesita mayor numero de estudios para ésta terapéutica.

D) ENDOMETRIOSIS:

Existen teorias que explican la patogénesis del aborto espontdneo en la endometriosis.

1) Alteracién de la secrecion y metabolismo de la progesterona (elevadas cantidades de progesterona de
peritoneo y cavidad uterina)

2) Disfuncion del cuerpo lateo: El 45% de mujeres
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con endometriosis tienen una F.L.I.

3) Fenébmenos autoinmunes: La irritacion peritonial por tejido endometriosico provoca una respuesta
inmunolégica que resulta en aumento del nimero de macréfagos que pueden interferir en el proceso de la
implantacién

E) INFECCIONES:

Con frecuencia se observan las infecciones del tracto nefrourol6gico como causa de aborto recurrente. Enti
los organismos se incluyen bacterias (listeria, campylobacter, salmonella, brucella, clamydia, treponema),
virus (citomegalo,rubeola, herpes, HIV, varicela y viruela), micoplasmas (urealiticum, hominis), parasitos
(toxoplasma, plasmodium).

F) FACTORES INMUNOLOGICOS

Existen evidencias para sostener la hipétesis que una observacion a la respuesta inmune materna es la ba:
aborto recurrente en mujeres en las que no puede identificarse otra causa. La inmunoterapia parace ser efi
en un grupo seleccionado de pacientes, las que resultan en un aumento de frecuencia de embarazos exitos

1) Explicaciones inmunoldgicas para el aborto habitual: La reproduccion se realiza entre 2 individuos sin
relacién genética y produce una concepcién que expresa los antigenos antiH.L.A. paternos que son extrafic
la madre. La concepcién también aporta antigenos no H.L.A. paternos y autoanticuerpos que comparte con
madre. Por ésto se denomina aloinjerto fetal. Las respuestas inmunes maternas con potencialidad deletére
para el aloinjerto incluyen: células T killer contra H.L.A. para el rechazo del injerto y células T de
hipersensibilidad tardias productoras de citoquinas, quienes juegan un rol en la enfermedad del injerto cont
el huésped y en el rechazo del injerto contraantigeno no H.L.A. productor de anticuerpo que puede unirse a
membrana celular del feto y placenta e interferir con la funcion de la célula T helper de la respuesta
inflamatoria y matar la célula blanca. Existen anticerpos maternos que al reaccionar contra antigenos propic
pueden ser patdgenaos, como es el ANTICOAGULANTE LUPICO asociado con trombosis de arterias uterin:
y e infarto placentario. Las células trofoblasticas parecen tener particular importancia para detrminar el éxitc
del embarazo. El trofoblasto puede actuar como una barrera protectora entre la madre y el feto. En efecto, «
desarrollo defectuoso de trofoblasto es una de las caracteristicas del aborto del 1° trimestre y una de la
produccién de la Beta H.S.G. que indica dafio o insuficiecia trofoblastica. El estudio de los embarazos
normales es prevenido por la capacidad del trofoblasto de activar a las células supresoras naturales en la
decidua. Estas tienen receptores para la fraccion terminal de la I.G: G. En el aborto habitual existe un defec
en la activacion fisiologica de éstas células.

2) Aborto habitual adjudicado a la mediacion de anticuerpos: El anticoagulante lUpico pertenece a una famil
de autoanticuerpos que puede causar trombosis arterial, infarto placentario y muerte fetal intrauterina en el
trimestre. El rol de los anticuerpos anticardiolipina en el aborto el 1° trimestre es incierto. Al menos en
investigaciones se han obtenido éxitos de embarazos mediante inmunizacion con linfocitos alogénicos en
mujeres con bajos niveles de anticuerpo anticardiolipina. Se ha utilizado con éxito A.A.S. 80mg/dia, heparin
10000 Ul/dia, prednisona 10 mg/dia, para tratar pacientes con pérdidas del 1° trimestre.

3) Otros Autoanticuerpos: Se ha publicado una tasa superior a la esperado de abortos en pacientes con L.E
no asociado con anticuerpo anticardiolipina, en pacientes con esclerodermia, en pacientes con purpura
trombocitopénica inmune y en pacientes con sindrome de Sjogren.

4) Los anticuerpos antifosfolipidicos se han relacionado con una serie de manifestaciones clinicas. Las mas
conocidas y aceptadas son la trombosis arterial y/o venosa, la trombocitopenia y las pérdidas fetales en for
de abortos a repeticion. Love y Santoro, en un estudio observaron que el nivel de pérdidas fetales en estud
retrospectivos en casos con L.E.S. y otras enfermedades autoinmunes eran del 13 al 68 % en pacientes co
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anticuerpos A.F.L. frente al 3-42% con pacientes A.F.L. negativos. Sin embargo, dado que los estudios no
aclaran el numero de pérdidas, es imposible concluir si existe una tendencia general a las pérdidas fetales
los casos con A.F.L. o bien a multiples pérdidas en otros casos. De ahi que las conclusiones digan que exis
solamente una sospecha pero no una confirmacion de la asociacion entre A.F.L. y pérdidas fetales en
pacientes con L.E.S. MacNeil et al. revisaron 16 trabajos realizados entre 1981 y 89. De los 827 casos con
pérdidas fetales recurrentes (idiopaticas), 238 (29%), tuvieron anticuerpo A.F.L. Divididas las pacientes en
funcién de anticuerpos antilupus o anticardiolipina la frecuencia fué 25-37%, respectivamente. Segln Tince
et al., de 103 pacientes seleccionadas con historio de 3 0 mas pérdidas fetales, tan s6lo 8 (7%) se objetivo
presencia de cardiolipina 0 un anticuerpo tipo lupus. Por lo tanto, no siempre se debe asumir que la pérdide
deba a la presencia del anticoagulante. Las complicaciones obstétricas se intentan explicar mediante tromb
e infartos multiples. Se ha observado que existe amplias zonas de infarto, lo que sugiere una basta zona de
necrosis.

5) Tratamiento:Corticoides y Inmunosupresores: La primera vez que se informé de una posibilidad de
tratamiento,fuecuando Lubbz et al., trataron a éstas pacientes con una combinacién Prednisona y bajas do:
de A.A.S. La prednisona se administré a dosis de 40-60mg\dia, aprecianddse una reduccién del nivel de
anticoagulante, medido mediante el descenso del tiempo de activacién parcial de Tromboplastina.Otros
esquemas administran Heparina en vez de A.A.S.En una serie de trabajos se pudo apreciar que al utilizar
Prednisona séla, el éxito global fue del 39%. Cuando la Prednisona se utilizé en combinacion con A.A.S el
éxito global aument6 hasta el 72,3%.La dosis utilizada ha sido los 10 y 60 mg de Prednisona. Beauch et
al.observaron que la normalizacién de TTPA,en pacientes con anticoagulante Lupico,no se aseguré la
gestacion con éxito. Ademas la persistencia en la anomalia de la TTPA no se acompafié de muerte fetal A
modo de resumen, desde el punto de vista terapeutico debe indicarse que la terapia éptima de la paciente ¢
anti F.L.P. todavia no se conoce. Parece que la mayoria de los regimenes terapéuticos aportaan buenos
resultados, mejorando los porcentajes de embarazo con éxito. De hecho pueden establecerse dos puntos
basicos. El primero,es que toda paciente con Ac.F.L.P. presenta una alta incidencia de pérdidas fetales y ct
la terapia citada, mejora su prondstico perinatal.El segundo punto es que las pacientes con L.E.S.,screenin
Sifilis positivo,historia previa de trombosis, o0 bien antecedente de muerte fetal no explicada, o R.C.U. sin
causa aparente deben estudiarsedesde el punto de vista de la presencia de el anticoagulante A.F.L.P. El
tratamiento actual continGia siendo empirico y no existen los datos suficientes para marcar una guia correct
actualizacion. Sin embargo, puede utilizarse la estrategia siguiente: el primer paso de la escalada seré la
aspirina sola, en pequefias dosis. La inmunodepresion solo se utiliza si se asocia con una sistémica. La
heparina solo se afiade al régimen terpéutico si existe antecedente de accidente trombético. Los 1.Q. se
reservan para casos en los que ha fallado el tratamiento antes descripto. La observacion cuidadosa de los ¢
permite llegar a éstas sugerencias:

1) El tratamiento debe iniciarse lo mas precozmente posible, incluso antes del inicio de la gestacioén, puesto
gue de lo contrario, la probabilidad de éxito es practicamente nula.

2) La mayoria de las pacientes con criterios de sindrome antifosfolipido persentan con gran frecuencia
alteracion lupica.

3) A pesar del tratamiento, presentan un gran porcentaje de complicaciones (R.P.M., R.C.I1.U.).
4) Los A.C. son capaces de atravesar la barrera placentaria, aunque sin consecuencias para el R.N.

Aborto Secundario por citotoxicidad depediente de atc contra células paternas: Las mujeres con nacidos
vivos previos, seguidos por abortos recurrentes pueden tener Atcs anti paternos que pueden llegar a destru
Trofoblasto y por lo tanto deben ser tratadas. éstos Atcs pueden unirse a la Heparina la cual se ha utilazadc
el tratamiento. sin embargo en un estudio al azr hubo mas abortos en aquellas pacientes que recibieron
Heparinaque en quienes recibieron placebo. Por lo tanto no esta claro enque medida la presencia de Atcs
antipaternos en las pacientes con abortos secundarios reflejan un mecanismo real de abortos espontaneos
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BENEFICIOS BIOLOGICOS DE LA INMUNOTERAPIA: Alungue puede interpretarse que los

beneficios ajudicados a la inmunoterapia son Unicamente psicolégicos, existe evidencia confiable para
establecer una base biol6gica. La inmunoterapia con Leucocitos paternos parece ser efectivo para aumentse
tasa de embarazos en pacientes con historia de aboo habitual en el primer trimestre.Sobre la base de los
resultados con 2000 o 3000 parejas tratadas en todo el mundo el tratamiento parece tener pocos riesgos. F
del beneficio puede ser psicoldgico y parte inmunoldgico. En la actualidad es necesario: 1) Investigacion de
nuevos métodos: definir clales embarazadas son abortadoras a causa de sub—activacion de células matert
supresoras en la decidua: éste grupo tiene la alteracion fisioldgica por lo que el tratamiento debe ser efectiv
2) La exploracion de los tratamientos alternativos como intralipido mas globulina y pentoxifilina( inhibidores
del T.N.F.), que previene el aborto espontaneo en ratones.

FACTORES AMBIENTALES: Es dificil de cuantificar la contribucion de los factores ambientales como
causa de aborto espontaneo. Cuando no se puede cuantificar una causa se presume que sea por factores
ambientales. En varios estudios se encontrd una asociacion entre el tabaquismo de la madre y abortos

espontaneos. Muchos productos quimicos se relacionancon las pérdidas reproductivas. La exposicién
ocupacional a los gases ambientales puede incrementar el riesgo de abortos espontaneos.
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