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GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

ABORTO HABITUAL
FACTOR ENDOCRINO

El factor endrocrino como causante de 3 6 mds
abortos consecutivos espontédneos nos dirige hacia la
deficiencia de progesterona, ya que la alteracion enla
funcién tiroidea o la diabetes pueden causar aborto
ocasional, pero dificilmente aborto habitual.

La inadecuada funcién del ovario después de la
ovulacién constituye el defecto de la fase luteal.

En un ciclo menstrual normal, la fase luteal tiene
una duracién promedio de 14 dias y es mds constan-
te que la fase folicular. En la fase luteal la concentra-
cién de progesterona incrementa progresivamente du-
rante los 7 primeros dias, alcanzando un nivel méxi-
mo alrededor del dia 21 del ciclo menstrual, después
del cual declina hasta el dia de la menstruacion. La
produccidn de progesterona refleja la actividad meta-
bélica y esteroidogenética de las células luteinizadas.

Pueden ocurrir desordenes de la funcién del cuer-
po lateo durante esta fase, lo que puede dividirse en:

a) fase luteal corta
b) fase luteal inadecuada.

La fase luteal corta corresponde a un ciclo con
una duracién de 21 dias o menos; ocurre ovulacién
con formacién del cuerpo liteo y secrecidon de pro-
gesterona, pero la funcién del cuerpo [Gteo declina
prematuramente, lo que trae un acortamiento del ci-
clo a expensas de la fase luteal.

En la fase luteal inadecuada, la duracién tanto
del ciclo como de la fase {uteal es normal, pero la pro-
duccién de progesterona por el cuerpo luteo esta dis-
minuida.

La incidencia de funcién defectuosa detl cuerpo
liteo es de 3.59/0 en la poblacidn de pacientes infér-
tiles y de 359/0 en pacientes con aborto habitual.

En la fase luteal corta, la progesterona producida
actna sobre el tejido endometrial. El desarrollo del en-
dometrio corresponde a la fecha del ciclo y estd ade-
cuadamente preparado para la nidacién, De haber fer-
tilizacién, habrd implantacién; pero como el cuerpo
lateo regresiona precozmente, la gestacién puede ter-
minar como aborto inaparente si ocurre antes de 16
dias después de la ovulacion o aborto temprano si
ocurre después de 16 dias de la ovulacion,
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En la fase luteal inadecuada, ta concentracién de
progesterona es menor de 5ng/m!, cantidad ésta que
no es suficiente para una buena estimulacion del en-
dometrio, existiendo una situacion de desfase entre el
desarrolio endometrial y el dia del ciclo. Si el dvuio es
fecundado, el blastocito puede no implantarse o tener
una implantacion inapropiada debido a que el endo-
metrio no esta preparado para la nidacion por la asin-
cronia entre el estadio del blastocisto y el desarroilo
del endometrio.

Tanto la fase luteal corta como la fase luteal ina-
decuada son causas de infertilidad por interferir con
la implantacidn o por causar aborto temprano.

El defecto del cuerpo luteo no es un diagnéstico
sino un sintoma que puede ser causado por varios
factores:

1. Niveles bajos o asincronicos de FSH en los Ul-
timos dras de la fase luteal previa o el inicio de
la fase folicular.

2. tncremento subnormal del pico ovulatorio de
LH.

3. Inadecuada secrecidn ténica residual de LH en

la fase luteai.

. Hiperprolactinemia.

. Hipoprolactinemia.

. Incremento de andrégenos.
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Cuando fa FSH no alcanza un nivel adecuado al
inicio de la fase folicular, se produce un desarrolio
folicular anormai que posteriormente trae como resul-
tado una inadecuada luteinizacién de las células de la
granulosa y de la teca interna, con la consiguiente dis-
minucidn en la vida del cuerpo luteo o insuficiente
produccién de progesterona.

Para una buena luteinizaciéon se requiere que el
pico ovulatorio de LH alcance un nivei apropiado; si
la estimulacion no es adecuada, el proceso de luteini-
zacion es deficiente.

Una vez formado el cuerpo luteo, para su normal
funcién requiere de ia presencia continua de pequena
cantidad de LH que mantiene ia integridad morfold-
gica y la esteroidogenesis del cuerpo liteo. Si el nivel
de LLH en la fase luteal estd muy disminuida, se pro-
duce un defecto en la funcién det cuerpo lateo.
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La sintesis de progesterona por las células de la
granulosa luteinizada es dependiente del contenido de
prolactina. Concentraciones incrementadas de prolac-
tina deprime la funcion de estas células. Por otro la-
do, la hiperprolactinemia inhibe el patréon ciclico de
secrecion de FSH y LH, lo que causa deficiente madu-
racion folicular y, por este mecanismo, defectuosa
fase luteal.

Cierto nivel de prolactina es requerido para que
ta sintesis de progesterona prosiga normalmente. La
disminucion de prolactina por debajo de 3 ng/ml es
seguida por deficiente luteinizacién y reduccién en la
produccidn de progesterona durante |a fase luteal.

El incremento intraovdrico de andrdgenos igual-
mente interfiere con un buen funcionamiento del apa-
rato folicular y por lo tanto causa defecto del cuerpo
tuteo.

El diagndstico endrocrino de defecto de la fase
litea se hace mediante la determinacion de progeste-
rona. En el caso de fase luteal corta, se determina en
un intervalo conveniente entre el periodo de owvula-
cién y el tiempo probable de menstruacién: y en la
fase luteal inadecuada, esta medicion se realiza alrede-
dor del dia 21 del ciclo menstrual, donde es méxima
la actividad del cuerpo luteo.

Cuando se tiene una paciente con defecto de la
fase luteal, es necesario hallar la causa del desorden,
porque el tratamiento estard dirigido a eliminar el
factor causal.

Para un tratamiento racional, es necesario enten-
der el mecanismo subcelular de la causa del cuerpo lu-
teo defectuoso. La maduracion folicular y la tuteini-
zacién estan ‘ntimamente asociados con la aparicién
de receptores para FSH, LH, Eo y PRL.

En el follculo en crecimiento, la FSH incrementa
el ndmero de receptores para FSH y conjuntamente
con el estradiol induce la aparicion de receptores para
LH. Una vez desarrollados los receptores para LH,
éstos aumentan por FSH, Eo y PRL y disminuyen por
LH.

Si los niveles de FSH son subnormales durante
este perfodo, ocurrird una pérdida o disminucién de
receptores para LH con respuesta pobre de las células
al efecto estimulatorio de la LH, 10 que ocasiona defi-
ciente luteinizacion. Si la disfuncion del cuerpo liteo
es debido a una deficiencia de receptores para LH, no
es dificil entender que la causa de la anormalidad ocu-
rre antes de la ovulacidon y el tratamiento serd favore-
cer un buen desarrollo folicular con inductores de la
ovulacion que incrementen la FSH tal como el citrato
de clomifene.

Se ha demostrado la presencia de receptores para
L.H en el cuerpo itteo y si la HCG prolonga normal-
mente la vida del cuerpo lGteo, pareceria logico tratar
el cuerpo liteo defectuoso con gonadotrofina corié-
nica. Sin embargo, esta forma de tratamiento no da
buenos resultados debido a la deficiencia de recepto-
res a LHy HCG en las células del cuerpo luteo que no
responden al efecto estimulatorio.

En cuanto a |3 prolactina, es necesario niveles
normales para una buena maduracién foliculary fun-
cién del cuerpo liteo. Esto tiene soporte en la demos-
tracion de la presencia de receptores para PRL en
el ovario humano. La hiperprolactinemia disminuye la
concentracién de FSH y LH e indirectamente causa
menor induccién de receptores para la LH; por otro
lado, el incremento de PRL deprime la producciéon de
progesterona por el cuerpo {Gteo; en esta situaciér, el
tratamiento consiste en la administracién de un dopa-
minérgico como bromocriptina en dosis de 2.5 a 7.0
mg diarios..

Si la alteracién del cuerpo lUteo es por incremen-
to de andrbgenos, después de una evaluacion de la
fuente de produccidn, el tratamiento estara dirigido a
corregir esta sobreproduccién.

Se ha indicado igualmente el tratamiento con
progesterona, que afecta sélo al endometrio, sin me-
jorar 1a funcion del cuerpo lateo. Se utiliza 25 mg en
forma de supositorio vaginal o 12,5 mg en soluciéon
oleosa J.M. diario desde |a fase luteal y durante 12 se-
manas, después el tejido trofobldstico sera suficiente
para mantener la gestacién.
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