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RESUMEN
La incidencia de infertilidad a nivel mundial va en aumento,

reportándose cifras que varían de 15 a 20%. En nuestro país, las
estadísticas nos demuestran que la incidencia de la misma se ubica
alrededor del 15%. En la Clínica de Especialidades de la Mujer no
estamos excentos de este aumento, lo que se demuestra al analizar
las estadísticas del año 2011, en las cuales se puede documentar
que, de las subespecialidades que existen, la de Biología de la Re-
producción es la que ocupa el primer lugar en demanda de consulta
médica. En nuestro hospital actualmente contamos con los recursos
humanos y tecnológicos suficientes para ofrecer a nuestras pacien-
tes tratamientos de alta complejidad, de acuerdo con los avances
científicos y tecnológicos en el área de la Reproducción Humana,
motivo por el cual creemos necesario un protocolo de atención para
pacientes de infertilidad.
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SUMMARY
Infertility incidence is increasing worldwide, reporting figures

ranging from 15 to 20%. In our country, the statistics show that the
incidence of it is located around 15%. In the Specialty Clinic Wo-
men are not exempt from this increase, which is demonstrated by
analyzing the statistics of 2011, in which you can document that,
there are subspecialties, the Biology of Reproduction is the which
ranks first in demand for medical consultation. In our hospital, we
currently have human resources and technological resources to pro-
vide our patients highly complex treatments, according to the scien-
tific and technological advances in the area of human reproduction,
which is why we need a protocol of care for infertility patients.

Key words: Infertility, Reproductive Biology, Human Repro-
duction.

Introducción

La incidencia de infertilidad se mantiene con una ten-
dencia al aumento en los últimos años a nivel mundial,
reportándose cifras de varían de 15 a 20%. Entre los
factores que se mencionan como responsables de este
aumento destaca de manera principal, la tendencia a pos-
poner los embarazos para edades avanzadas, además de
incremento de las enfermedades de transmisión sexual,
la polución ambiental, la disminución de la fertilidad
masculina, el aumento de la obesidad mundial, el au-
mento en el consumo de substancias nocivas como el
cigarro, alcohol y drogas, el uso indiscriminado de an-

ticonceptivos, entre otros1 (las definiciones2,3 y glosa-
rio de términos usados en este artículo se encuentran
publicados en las páginas finales).

En México, a pesar de no tener estadísticas muy con-
fiables, se cree que la incidencia global de infertilidad, se
encuentra en alrededor de 15%. En la Clínica de Especia-
lidades de la Mujer, hospital de tercer nivel de atención
médica en Ginecología, Obstetricia y Neonatología, depen-
diente de la Dirección General de Sanidad, a su vez depende
de la Secretaría de la Defensa Nacional (SEDENA), no esta-
mos exentos de este aumento y de igual manera tenemos cada
vez más una mayor demanda de problemas de esterilidad. Este
hecho se demuestra al analizar las estadísticas de demanda

http://www.imbiomed.com.mx/1/1/catalogo.html


127REV SANID MILIT MEX 2012; 66(3): 126-155

Protocolo de Infertilidad de la Clínica de Especialidades de la Mujer, 2012

de la consulta. En el año 2011 se dieron en nuestro hospital
22,480 consultas, de las cuales, la consulta de Ginecología
General realizó 10,877 consultas, al analizar el número de
consulta de las diferentes sub-especialidades, encontramos
que la de Biología de la Reproducción fue la sub-especiali-
dad con mayor número de consultas otorgadas, siendo és-
tas un total de 2,588, lo que la ubica en primer lugar de
demanda de consulta de las sub-especialidades, actualmen-
te esta consulta es efectuada por un total de dos médicos
con especialidad en esta área. Por las razones anteriormen-
te expuestas, creemos que es necesario que exista un pro-
tocolo de manejo de la pareja infértil.4

El proceso de reproducción humana inicia con el depó-
sito de espermatozoides dentro de la vagina durante una re-
lación sexual, el espermatozoide migra a través del cérvix
y la cavidad uterina a la trompa de Falopio donde encuentra
al óvulo y lo fertiliza, el embrión viaja de regreso por la
trompa de Falopio a la cavidad uterina donde se implanta,
esto requiere una ovulación adecuada, un transporte ade-
cuado del espermatozoide y del óvulo en el tracto repro-
ductivo, esto influenciado por el control endocrino, tiempo
y frecuencia de las relaciones sexuales, esta ultima ofrece
una mayor oportunidad de embarazo cuando es cada dos a
tres días, el estado de salud del hombre y la mujer también
influyen en la reproducción, la edad principalmente en la
mujer, el peso de la mujer que puede afectar cuando pre-
senta un índice de masa corporal mayor de 29 y menor de
19, el tabaquismo, el etilismo, las drogas y la ocupación la-
boral. En la población general se estima que el 84% de las
mujeres conciben dentro de un año de relaciones sexuales
regulares sin protección.

Se acepta que la infertilidad afecta al 10-15% de las pa-
rejas, presentando a partir de la década de los 90’s una es-
calada en la demanda en los servicios dedicados a atender
esterilidad, presentándose como un problema de salud pu-
blica en algunos países. En las parejas con infertilidad, has-
ta en 30% no se identifica la causa, en 27% es atribuida a
las alteraciones en la ovulación, 14% a un factor tubárico,
19% al factor masculino y un 39% de los casos a ambos
componentes.

Sin embargo, un estudio de la OMS de 8,500 parejas es-
tériles en 1992 encontró causas de esterilidad atribuidas al
componente femenino en 37%, al componente masculino
en 8%, ambos componentes en 35%, sin lograr encontrar
la causa en 5 y 15% de las parejas consiguieron el embara-
zo durante el estudio.3

Las enfermedades identificadas con mayor frecuencia
en la mujer son trastornos de ovulación en 40%, con parti-
cular importancia en este rubro de la edad, la cual tiende a
seguir aumentando por la postergación de la fecha del pri-
mer embarazo; la patología pélvica y de las trompas en 40%,
inexplicable en 10% y problemas poco frecuentes como
anomalías anatómicas o enfermedades tiroideas en 10%.
Por lo anterior es más frecuente que las mujeres soliciten
ayuda de los profesionales de esterilidad, los cuales en la
actualidad cuentan con más conocimientos y diversos me-

dios para ofrecer soluciones a la diversa problemática de
las parejas estériles.4

Factores de riesgo

• Infecciones: (enfermedad inflamatoria pélvica, tubercu-
losis genital).

• Toxicomanías.
• Envejecimiento. (Postergación del embarazo) La edad

de la mujer es el factor más importante y se sabe bien
que la fertilidad de la mujer empieza a disminuir hacia la
mitad de la treintena. Se acepta que la fecundidad men-
sual de una mujer pasa de 8% a los 35 años, a 3% a los
38 años, a esta edad, el porcentaje de mujeres infértiles
puede llegar hasta 50%.

• Cirugías pélvicas previas.
• Amenorrea u oligoovulación, como en el Síndrome de

Ovarios Poliquísticos.
• Falta de descenso testicular.
• Tratamientos oncológicos.
• Algunas otras enfermedades como endometriosis, mio-

matosis uterina (principalmente miomas submucosos),
pólipos endometriales, sinequias intrauterinas, algunas
malformaciones uterinas, etc.

Diagnóstico

En general, se toma a la pareja con incapacidad para con-
cebir tras un año de relaciones sexuales frecuentes en perio-
do fértil y no protegidas, lo cual se basa en la posibilidad de
embarazo de las parejas fértiles que es de 20% mensual, lle-
gando a 84% de tasa acumulada de embarazo en un año, al-
canzando hasta 92% a los dos años.7

Criterios de inclusión

• Edad de la mujer menor de 40 años.
• Edad del hombre menor a 50 años.
• La pareja deberá someterse a una valoración psicológi-

ca que garantice la estabilidad emocional y la salud psi-
cológica de ambos.

• Pacientes sin enfermedades que pongan en riesgo su vida
con el logro del embarazo o bien que puedan transmitir-
la a sus hijos.

• Pacientes con un índice de masa corporal menor a 30.
• Parejas constituidas legalmente en matrimonio o bien

en concubinato demostrado.
• Pacientes que tengan menos de dos hijos vivos.
• En caso de que se utilice semen de donador, la muestra

debe ser de un donador anónimo y proporcionado por un
banco de semen que cumpla con los requisitos legalmente
requeridos.

Criterios de exclusión

• Edad de la mujer mayor de 40 años.
• Edad del hombre mayor de 50 años.
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• Pareja que tenga algún tipo de inestabilidad emocional
y/o psicológica, demostrada en la valoración psicológi-
ca que se deben realizar ambos.

• Pacientes que tengan alguna enfermedad que ponga en
riesgo su vida con el embarazo o bien, que se pueda trans-
mitir en forma hereditaria a su descendencia.

• Pacientes con un índice de masa corporal mayor de 30.
• Pacientes solteras.
• Pacientes que tengan 2 o más hijos vivos con su pareja

actual.
• Pacientes con antecedentes de dos o más cesáreas.
• En caso de que se tenga que usar semen de donador, que

la pareja no acepte muestra de banco de semen (que quie-
ran, por ejemplo, que sea donador un familiar que no se
haya realizado ningún examen para verificar que no hay
riesgo de transmitir enfermedades).

Clasificación de la infertilidad

• Primaria.
• Secundaria.

1. Historia Clínica: El primer contacto con la pa-
reja es un momento fundamental para demostrar nuestro
interés por su caso, tranquilizarlos y ganar su confianza. La
presencia de la pareja en este interrogatorio inicial es fun-
damental, ya que las decisiones que se tomen con respecto
al estudio y tratamiento afectara a la pareja, asimismo, es la
oportunidad de obtener un consentimiento informado, te-
niendo la oportunidad la pareja de decidir en relación a los
cuidados, estudios y tratamientos ofrecidos basados en evi-
dencia, informando inicialmente en forma verbal y poste-
riormente por escrito. Se debe explicar el efecto psicoló-
gico que presenta una pareja en estudio y tratamiento de
infertilidad, la cual puede alterar su relación de pareja, pre-
sentando incluso una disminución de la libido y de la fre-
cuencia de relaciones sexuales, lo cual puede hacerse parte
del problema de infertilidad. (Recomendación grado C).4,7,8

Datos importantes en la primera visita:

• Edad: La fertilidad disminuye con la edad, aunque el
efecto de la edad en la fertilidad masculina es menos
clara, la fertilidad en la mujer de más 35 años con rela-
ciones sexuales regulares sin protección disminuye a los
dos años de 94 a 77%. (Recomendación grado C).8 Lo
anterior puede deberse a varios factores como el enve-
jecimiento del ovario, la disminución de la calidad ovo-
citaria, aumento de patología médica y ginecológica, en
los hombres el envejecimiento se acompaña de una dis-
minución en la calidad del esperma. El índice de fertili-
dad mensual en parejas jóvenes con coitos regulares es
de 20 a 25% por ciclo, en parejas de 40-45 años es de
5% por ciclo.

• Años de esterilidad: El tiempo de duración de la esteri-
lidad se considera con una relación inversa, a mayor tiem-

po de esterilidad menor posibilidad de lograr el embara-
zo.

Datos generales de la pareja la pareja:

• Antecedentes heredo-familiares: Alteraciones endocri-
nológicas, edad de la menopausia en la madre, número
de hermanos de la paciente y fertilidad probada de és-
tos. Alteraciones genéticas y malformaciones congéni-
tas en los familiares directos.

• Antecedentes personales no patológicos: Lugar de re-
sidencia y nivel de estudios es importante para valorar la
comprensión del manejo de reproducción y la disponi-
bilidad para el mismo, características de su vida sexual.

Se tiene que hacer especial referencia a:

• La ocupación: Es importante, ya que el mismo puede
influir en la pareja para obtener el embarazo y puede re-
ducir directamente la fertilidad en la pareja. Como la
exposición a pesticidas, metales, rayos X, aumento de
la temperatura testicular. (Recomendación grado C).

• El Tabaquismo: Reduce la fertilidad en la mujer y ésta
puede afectarse aun cuando sólo sea una fumadora pasi-
va (Recomendación grado B),8 por lo cual se le debe in-
dicar asistir a un grupo de tratamiento para suspender el
tabaquismo. El tabaquismo en el hombre se ha informa-
do que reduce la calidad del semen.9

• Etilismo: Cuando se consuma de una a dos copas una a
dos veces por semana no causa alteraciones, sin embar-
go eventos de intoxicación aumenta el riego de altera-
ciones en el desarrollo fetal, en el hombre el excesivo
consumo de alcohol reduce la calidad del semen. (Re-
comendación grado B).8

• El uso de medicamentos y drogas de recreación también
disminuye la fertilidad de la pareja.

• El peso: El peso de la mujer que afecta la fertilidad cuan-
do presenta un índice de masa corporal mayor de 29 y
menor de 19, observándose que las mujeres con índice
de masa corporal mayor de 29 requieren de mayor tiem-
po para lograr el embarazo, asimismo, las pacientes con
este índice de masa corporal que tienen problemas para
ovular, muchas reinician la ovulación con la reducción
de peso, aumentando su oportunidad de embarazo y si
reducen el peso con dieta y ejercicio pueden lograr el
embarazo, (Recomendación grado A),8 también las pa-
cientes que presentan un índice de masa corporal menor
de 19 pueden presentar menstruaciones irregulares o no
menstruar, por lo que en ellas el simple incremento de
peso aumenta la posibilidad de embarazo (Recomenda-
ción grado B).8 El hombre con índice de masa corporal
mayor de 29 también presenta una reducción de la ferti-
lidad. (Recomendación grado C).8-10

• Inmunizaciones: Se deben de investigar inmunización
sobre todo para rubéola y en caso de no presentar la in-
munización ofrecerle la aplicación de la vacuna y reco-
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mendarle protección anticonceptiva cuando menos un
mes posterior a la aplicación de la misma. (Recomenda-
ción grado D).8

• Citología Cervical: Antes de iniciar el estudio y trata-
miento por infertilidad es recomendable efectuar la ci-
tología cervical a todas las pacientes, se les debe indicar
como suplemento de la dieta ácido fólico de preferen-
cia al menos 12 semanas antes del embarazo para re-
ducir el riesgo de tener un bebé con defectos del tubo
neural. La dosis recomendada es de 0.4 mg por día, si
la pareja presenta el antecedente de un niño con de-
fecto del tubo neural, o en aquellas que reciben trata-
miento anti-epiléptico, la dosis es mayor, 5 mg por
día es recomendado. (Recomendación grado A).8

• Antecedentes personales patológicos: Antecedentes
médicos: ¿Puede tolerar un embarazo? ¿Sería un riesgo
no tolerable un embarazo gemelar?
Alteraciones endocrinológicas (diabetes, hipotiroidismo).

• Antecedentes quirúrgicos: especialmente antecedentes
quirúrgicos ginecológicos y abdominales que pueden
dejar adherencias.

Infecciones de transmisión sexual

• Antecedentes gineco-obstétricos: La edad a la cual pre-
sento su primer ciclo menstrual, inicio de vida sexual
activa, sangrado menstrual, su regularidad, la cantidad y
la presencia de dolor, duración, paridad, frecuencia coi-
tal, dismenorrea (que podría hacer sospechar un proble-
ma de endometriosis), saber si usó dispositivo intrauteri-
no (DIU). Antecedentes de alteraciones ováricas, miomas
uterinos (su tamaño y ubicación pueden suponer un pro-
blema a la hora de conseguir un embarazo), infecciones
pélvicas (adherencias, obstrucciones tubáricas), antece-
dentes de patología cervical (cono cervical que pudie-
ran poner de manifiesto una incompetencia cervical o
una alteración en la anatomía del mismo), legrados ute-
rinos que puedan haber afectado al endometrio (adhe-
rencias o metritis).

Datos importantes del varón

• Antecedentes familiares: Número de hermanos del pa-
ciente y fertilidad probada de éstos. Alteraciones gené-
ticas y malformaciones congénitas en los familiares di-
rectos.

• Antecedentes personales patológicos y no patoló-
gicos: Existencia de malformaciones congénitas al na-
cimiento, con especial significación en aquellas ge-
nitourinarias, situación de los testículos intra o extra
escrotales en el nacimiento y si precisó tratamiento mé-
dico o quirúrgico para su normalización.
Datos sobre el desarrollo puberal y sexual, enfermeda-
des de transmisión sexual, enfermedades infecciosas (or-
quitis, epididimitis, deferentitis) y traumáticas sobre el
contenido escrotal.

Patologías que afecten a otros sistemas, con especial im-
portancia las endocrinopatías, ya sea por su repercusión
directa o por la de su tratamiento, sobre la fertilidad. Así
como la patología respiratoria (fibrosis quística, Síndro-
me del cilio inmóvil) y la urinaria, especialmente la in-
fecciosa del bloque próstata-vesicular.
Antecedentes quirúrgicos: Corrección de malformacio-
nes congénitas realizadas en la infancia, desde grandes
malformaciones, hasta otras más frecuentes como es la
corrección quirúrgica del hipospadias o la orquidopexia
y también los eventos quirúrgicos sobre el cuello vesi-
cal y la región herniaria.
En edades más avanzadas son de interés la cirugía sobre
el área inguino-escrotal que puede lesionar la vía semi-
nal y la cirugía pelviana que puede provocar alteraciones
eyaculatorias y eréctiles.
Cada día es mayor el número de sustancias ambientales,
tóxicas y medicamentos que se relacionan con la activi-
dad humana en las sociedades industrializadas, muchos de
estos elementos están demostrando tener una alta influen-
cia en el aparato reproductor del varón. El conocimiento
de estas notas es imprescindible en el estudio del varón
estéril para un correcto tratamiento etiológico.

• Historia sexual: Es importante investigar sobre la fre-
cuencia coital de la pareja. Coitos excesivamente frecuen-
tes o marcadamente infrecuentes, repercutirán negativa-
mente sobre la posibilidad de un embarazo. Un ejemplo
representativo de esta situación son aquellas parejas que,
por razones laborales, se encuentran separadas durante
largos periodos de tiempo, para las que su espera razo-
nable de embarazo, estará más en relación con el tiempo
de convivencia que con un periodo predeterminado de
tiempo. La frecuencia de las relaciones sexuales que
ofrece mayor oportunidad de embarazo es la que se lle-
va a cabo cada 2 a 3 días, (Recomendación grado C) no
se recomienda por el estrés ajustarlas al periodo de ovu-
lación, sin embargo lo manejamos por la cuestión labo-
ral.8-11

La falta de erección y la eyaculación precoz grave, im-
posibilitan la deposición intravaginal del semen, factor
esencial para la consecución del embarazo, lo que sin
embargo no queda comprendido en la definición de in-
fertilidad. La existencia de determinados hábitos sexua-
les, en ocasiones por desconocimiento de la mecánica
sexual normal, puede hacer imposible el embarazo. No
es infrecuente encontrarnos con parejas en las que, tras
varios años de relaciones, no ha existido nunca penetra-
ción o que utilizan cremas lubricantes vaginales con efec-
tos espermicidas.

Revisión de estudios, tratamientos y reportes anterio-
res:

Es importante valorar los estudios realizados por la pa-
reja, tratando de evitar duplicar los mismos, para disminuir
tiempo y costo en ellos, de la misma forma se interrogará
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sobre tratamientos recibidos y los resultados obtenidos, para
poder determinar el mejor método o técnica reproductiva.

2. Inicio del estudio de la pareja infértil: El estudio de
la pareja infértil se iniciara después de 12 meses de re-
laciones sexuales regulares no protegidas en el periodo
fértil y no lograr el embarazo en mujeres de 18 a 35
años. Se iniciara el estudio a los 6 meses en parejas con
edad materna mayor de 35 años, o pacientes que presen-
ten amenorrea, oligoamenorrea, antecedente de enfer-
medad inflamatoria pélvica o antecedente en el factor
masculino de enfermedad testicular o testículo no des-
cendido, o bien paciente pendiente de tratamiento onco-
lógico. (Recomendación grado C).8,11-16

3. Estudios Básicos: Pareja con edad de la mujer menor
de 32 años, ciclos regulares, sin antecedentes de riesgo
para la fertilidad:

• Analítica general: BH, QS, EGO, PTH, HIV, anticuer-
pos anti-hepatitis B y C. Cultivo de exudado vaginal en
busca Chlamydia y Mycoplasma

• Hormonales: Hormona-anti Mulleriana (AMH) cual-
quier día.17

El 3er día del ciclo: FSH, LH, E2 y testosterona.
Progesterona sérica entre los días 21 a 23 del ciclo (in-
dicativo indirecto de ovulación si es > 10 ng/dL).
Realizar también el estudio de prolactina sérica y perfil
tiroideo. (Recomendación grado C).
Las pacientes con desordenes ovulatorios por hiper-
prolactinemia, se les puede recomendar agonistas de
la dopamina como la bromocriptina por que es segura
en el embarazo y su costo es mínimo. (Recomendación
grado A). Sin embargo, un estudio comparando la bro-
mocriptina con la cabergolina en pacientes con ameno-
rrea por hiperprolactinemia muestra a la cabergolina
superior en restaurar la ovulación e incrementar la tasa
de embarazo. (Evidencia 1b).8

• Ultrasonografía: El ultrasonido transvaginal es ele-
mental en el estudio de la pareja estéril como valora-
ción del útero (tamaño, forma, malformaciones), de
la cavidad endometrial (hiperplasias, deformidades),
así como determinar la presencia de leiomiomas ute-
rinos (interesa saber número, tamaño y localización),
algunas alteraciones tubáricas y presencia de quistes y
masas en los anexos, incluyendo recuento de folículos
antrales, es decir, patología orgánica valorable como
endometriosis, hidrosálpinx, pólipos endometriales,
miomas submucosos, sinequias y malformaciones ute-
rinas). Previo a la evaluación uterina y tubárica, se debe
solicitar la prueba de Chlamydia tracomatis (Recomen-
dación grado B),8,15 en caso de resultar positivo, dar
tratamiento especifico a la pareja y contactos. Dar an-
tibiótico profiláctico en caso de una instrumentación
uterina y no tener prueba de Chlamydia tracomatis,
siendo de elección la doxiciclina 100 mg cada 12 ho-
ras por cinco días.

• Histerosalpingografía: Es el estudio de base para va-
lorar permeabilidad tubárica y cavidad uterina en pacien-
tes sin antecedente de enfermedad inflamatoria pélvica
aguda, embarazo ectópico o endometriosis. (Recomen-
dación grado B).8

Se realiza de dos a cinco días después del fin de la men-
struación, con un riesgo de infección de 1%, se puede
utilizar la eritosedimentación para decidir si se realiza o
no la prueba. Nos da información sobre permeabilidad
tubárica, morfología de la cavidad endometrial y de po-
sibles adherencias peritoneales. Se ha observado que
aumenta la fertilidad tras esta prueba por actuar como
un lavado mecánico de las tropas, elongar las trompas y
puede romper adherencias peritoneales, puede estimu-
lar los cilios de las trompas, puede mejorar el moco
cervical, el yodo puede ejercer un efecto bacteriostáti-
co sobre las membranas mucosas y disminuye in vitro
el ethiodol la fagocitosis por parte de los macrófagos
peritoneales contribuyendo con la inhibición de la libe-
ración de citoquinas y disminución de la fagocitosis de
los espermatozoides.

• Pareja de la paciente: En inducción de ovulación se
solicitará seminograma o espermatobioscopía directa
(EBD) y espermocultivo, y en caso de requerir alguna
técnica de reproducción de alta complejidad BH, QS,
EGO, PFH, HIV, anticuerpos anti-hepatitis B y C.

4. Estudios complementarios:

• Sonohisterografía: Cuando haya la sospecha clínica de
patología intrauterina, ya que es más sensible para identi-
ficar pólipos endometriales, sinequias intrauterinas o mio-
mas submucosos. Consiste en la inyección de solución
fisiológica, con base de albúmina, con solución de con-
traste de micro burbujas de galactosa en galactosa (Echo-
vist), o solución salina en la cavidad uterina con los caté-
teres diseñados especialmente para este estudio o bien
con un catéter pediátrico Foley No. 8, con un balón infla-
do en el cuello seguido de ultrasonografía del útero.

• Prueba post coital: No se efectúa de rutina en el estu-
dio de infertilidad por no tener un valor predictivo en la
tasa de embarazo. (Recomendación grado A). Llamada
también prueba de Sims-Hühner, nos proporciona infor-
mación sobre la receptividad del moco cervical y la ca-
pacidad de los espermatozoides de llegar y sobrevivir
en el moco. Se realiza cercano al pico de LH, calculado
por los ciclos previos, por la curva de temperatura o ul-
trasonografía, dos a ocho horas después del coito, sin
tener relaciones sexuales 48 horas antes del examen
poscoital; se obtiene la muestra con una pinza de pólipo
nasal o una jeringa de tuberculina, se observa:
Filancia (spinnbarkeit) 8 a 10 cm, el moco contiene 95-
98% de agua a mitad del ciclo, acelular, claro y abun-
dante, con formación de hoja de helecho.
Número de espermatozoides: 21 o más por campo de
alta definición se asocia con un recuento superior a los
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20 millones por mL, lo que nos permite pensar en un
coito adecuado, ya que si no se encuentran espermato-
zoides se debe de interrogar sobre el coito, El número
de espermatozoides vivos por campo es variable pero se
piensa que 5-10 por campo o más no presenta diferen-
cias estadísticas en el número de fecundación, pero cuan-
do se encuentran muertos se debe valorar el pH del
moco, si se encuentran móviles pero sin avanzar se pue-
de sospechar alteraciones inmunológicas.
Un moco inadecuado se puede tratar con 0.625-1.25 mg
por día de estrógenos conjugados en los ocho a nueve
días anteriores al momento en que se espera la ovula-
ción y en casos refractarios se pueden administrar 5 mg
de estrógenos conjugados unos días antes de la ovula-
ción. Este estudio, actualmente ya casi no se utiliza, ya
que el tratamiento en esterilidad desconocida o por al-
teración cervical se maneja con inseminación intraute-
rina.

• Biopsia de endometrio: Defecto en la fase lútea se ha
definido como un defecto en la secreción de progeste-
rona por el cuerpo lúteo o un defecto en la respuesta del
endometrio al estimulo hormonal, resultando un endo-
metrio inadecuado para la implantación del blastocisto
y el subsecuente embarazo, este defecto es estimado en
3 a 20% de la población infértil y en 23 a 60% de las
mujeres con aborto recurrente. (Nivel 3 de Evidencia).8,18

Sin embargo, no hay un consenso para evaluar la fase
lútea en las pacientes en estudio de infertilidad, porque
no hay evidencia de que el tratamiento médico para el
defecto de la fase lútea impacte la tasa de embarazo. (Re-
comendación grado B).8,18-19

• Laparoscopia: Es recomendada en las pacientes que
presentan antecedentes de enfermedad inflamatoria pél-
vica aguda, embarazo ectópico o endometriosis, con la
cual se evalúa la patología tubárica y otra patología pél-
vica al mismo tiempo. (Recomendación grado A).8,20

• Histeroscopia: No está recomendada como parte ini-
cial de estudio de infertilidad a menos que exista una
indicación clínica, ya que la efectividad del manejo qui-
rúrgico de algunas anormalidades uterinas no se encuen-
tra bien establecida. (Recomendación grado B).8,21,22

• Inhibina B: La determinación de la Inhibina B para la
valoración y seguimiento de la reserva ovárica es incierta
y no es recomendada (Recomendación grado C).8,23,24

• Reserva Ovárica: La prueba de la reserva ovárica ac-
tualmente tiene una limitada sensibilidad y especifici-
dad en predecir fertilidad. Sin embargo, la mujer que tiene
elevados los niveles de gonadotropinas, tiene una redu-
cida fertilidad. (Recomendación grado C).8,25,26

Se solicita la determinación de FSH, Estradiol e Inhibi-
na B al tercer día del ciclo menstrual de la mujer, re-
portándose que unos niveles de FSH basales del día 3
al 4 del ciclo, por arriba de 10 mU/mL, se acompaña
de una disminución en la tasa embarazo. Si se agrega el
estradiol elevado el día tres del ciclo, acompañando los
niveles de FSH citados anteriormente, se traduce como

mal pronóstico y disminuyen aun más las posibilidades
de embarazo. (Ideal < 30 pg/mL, elevado > 75 pg/mL).
La Inhibina B producida en las células de la granulosa en
los folículos antrales, que disminuye la secreción de FSH
en la pituitaria, es otro factor que nos ayuda a evaluar la
reserva ovárica, cuando se reportan niveles por debajo
de 45 pg/mL en día 3 del ciclo, se relaciona con un nivel
de FSH y Estradiol elevado, lo que se traduce como una
baja reserva ovárica o falla ovárica.
También se solicita la determinación de la AMH
(hormona anti-Mülleriana) en cualquier día del ci-
clo, no modificándose por la toma de anticoncepti-
vos orales o vaginales, con valores promedio nor-
males de 1.5-3.3 ng/mL, con los cuales se espera una
buena respuesta, si el resultado es inferior a 1.0 ng/
mL se espera una mala o baja respuesta.27,28

Actualmente, los indicadores más precisos para valorar
la reserva ovárica lo constituyen el conteo de folículos
antrales por medio de ultrasonido endovaginal, junto con
la determinación de la hormona antimulleriana, aunque
los más empleados son el conteo de folículos antrales
con determinación de FSH y estradiol en día 3 del ci-
clo.26

• Prueba de test de clomifeno: Utilizada para valorar la
reserva ovárica, se lleva a cabo con una determinación
inicial al 3er día del ciclo de los niveles séricos de FSH,
estradiol e inhibina B, con administración de 100 mg de
clomifeno del 5o. al 9o. día del ciclo y nueva determi-
nación de FSH, Estradiol e Inhibina B. Si el FSH se re-
porta por arriba de 10U/l al día 3, si los niveles séricos
aumenta en la segunda determinación del día 10 o bien
si la suma de las dos valoraciones resulta mayor de 26
U/l, se traducirá como mal pronóstico reproductivo y
respaldara el diagnóstico de baja reserva ovárica.29 Se
puede acompañar con la determinación sérica de Estra-
diol, la cual si resulta mayor de 75 pg/mL, apoyará la
baja reserva, al igual que si se reportan niveles de bajos
de Inhibina B (< 45 pg/mL).

Valor de los diferentes estudios:

• Seminograma: El estudio del semen es la base de la
valoración diagnóstica del varón en la pareja estéril. El
semen “normal” está compuesto por espermatozoides
en suspensión en secreciones provenientes de los tes-
tículos y los epidídimos, los cuales se mezclan en el
momento de la eyaculación con secreciones de la
próstata, las vesículas seminales y las glándulas bulbo-
uretrales. El resultado final es un fluido viscoso que
constituye el eyaculado. La concentración, movilidad
y morfología espermáticas son los principales paráme-
tros que se analizan en un seminograma, además de otros
como el volumen del eyaculado, viscosidad, licuefacción,
recuento de células de espermatogénesis, de descama-
ción y leucocitos presentes en la muestra, autoagluti-
nación y pH.30-31
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Los parámetros seminales pueden variar ampliamente en-
tre diferentes muestras de un mismo varón por lo que
es totalmente necesario para establecer un diagnósti-
co, determinar los valores medios y las tendencias de
cada parámetro. Por ello, se han de solicitar como mí-
nimo dos seminogramas, si las dos muestras solicitadas
presentan parámetros muy dispares, será necesario so-
licitar una o dos muestras más para determinar correc-
tamente como es el seminograma del varón que estamos
estudiando. Los estudios que se realizan en la totalidad
de la población espermática no definen la capacidad fe-
cundante de los pocos que llegan al lugar de la fecunda-
ción. Sin embargo, el estudio del semen provee de infor-
mación esencial sobre el estado clínico del individuo. Si
bien las conclusiones que se desprenden de la interpre-
tación del seminograma son suficientes para establecer
el diagnóstico de esterilidad debida a causas masculi-
nas, hemos de considerar siempre el seminograma como
una orientación diagnóstica que puede explicar la este-
rilidad en una pareja.30 Algunos autores recomiendan el
empleo de antioxidantes para ayudar a concebir a las
parejas que se encuentran en tratamiento de reproduc-
ción, empleando entre otros: Vitamina E, L-canitina,
zinc y magnesio. (Cochrane Database Syst Rev. Pu-
blished online January 19, 2011.)

La valoración de las muestras de semen según criterios de la
Organización Mundial de la Salud (1999)

Volumen: 2.0 mL o más.
Tiempo de licuefacción: dentro de 60 min.
PH: 7.2 o más.
Concentración espermática: 20 millones por mL o

más.
Número total de espermatozoides: 40 millones por

eyaculado o más.
Motilidad: 50% o más de motilidad (A) + (B) o 25% o

más con motilidad progresiva (A) dentro de los primeros
60 minutos después de la eyaculación.

Vitalidad: 75% o más vivos.
Leucocitos: menos de 1 millón por mL.
Morfología: 15 a 30%.
Grado de motilidad (A): Motilidad progresiva rápida.
Grado de motilidad (B): Motilidad progresiva lenta.
Grado de motilidad (C): Motilidad no progresiva (in situ).
Grado de motilidad (D): Inmóviles.

Teniendo en cuenta los criterios mencionados anterior-
mente, se definen las siguientes variaciones del semen res-
pecto los valores de referencia:

Oligozoospermia: Concentración espermática inferior
a 20 millones/mL.

Astenozoospermia: Movilidad (A) (B) inferior al 50%,
o menor de 25% grado (A) en los primeros 60 minutos
después de la eyaculación.

Teratozoospermia: Número de espermatozoides nor-
males inferior al 30%.

Oligoastenoteratozoospermia: Perturbación respec-
to los valores de referencia de las tres variables.

Azoospermia: Ausencia de espermatozoides en el eya-
culado.

Aspermia: Ausencia de eyaculado.

En la más reciente edición del Manual para el examen y
procesamiento del Semen, de la Organización Mundial de
la Salud (OMS), realizado en el 2010 (quinta edición), el
cual es elaborado por un grupo de expertos, se amplían los
límites inferiores considerados como normales, con lo cual,
teóricamente, debería disminuir el número de casos por
infertilidad masculina, lo cual es muy discutible y ha crea-
do polémica sobre su verdadera utilidad práctica, sobre todo
entre los andrólogos, quienes no comparten de manera uná-
nime, estos cambios realizados por la OMS (2011). Según
estos nuevos parámetros, los límites inferiores normales
son: volumen 1.5 mL, número total de espermatozoides por
eyaculado: 39 millones, concentración: 15 millones/mL,
movilidad total (progresiva y no progresiva, %): 40%, moti-
lidad progresiva, %: 32%, vitalidad (vivos, %): 58%, morfo-
logía (formas normales, %): 4% criterios de Kruger.31-33

• La prueba de anticuerpos antiesperma: No se reco-
mienda porque no hay evidencia de la efectividad del
tratamiento para el mismo. Si el resultado del primer
seminograma es anormal, se debe de recomendar re-
petirlo, (Recomendación grado B), el seminograma
confirmatorio se debe de realizar idealmente tres me-
ses después del análisis inicial, por la duración de ciclo
de formación del espermatozoide, sin embargo, si la al-
teración es azoospermia u oligozoospermia severa, debe
repetirse el estudio lo más pronto posible.30

• Curva de temperatura basal matinal: Curva bifásica
(ovulación; > 36.6 ºC, o elevación de cinco décimas por
diez días aproximadamente) o monofásica (no-ovulación;
< 36.6 ºC). No es predictiva de ovulación y no es reco-
mendada. (Recomendación grado B).8,34,35

• Estudio genético: Se efectúa en las pacientes con diag-
nóstico de infertilidad de causa desconocida y pérdida
gestacional recurrente y hombres con azoospermia u oli-
gozoospermia severa.

Tratamiento

El tratamiento específico dependerá del factor causal
encontrado, como puede ser Endocrino-ovárico, cervi-
cal, uterino, tubo peritoneal y masculino.

Ovárico

• Inducción de ovulación: El primer ciclo de FIV se lle-
vó a cabo en un ciclo natural, se realizaba la punción de
un folículo y se trataba de obtener el oocito y de que
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éste fecundara, con lo cual la tasa de gestación por ciclo
era muy pobre, por lo que se inició el empleo de los
inductores de ovulación para obtener más oocitos, más
embriones y mejores tasas de embarazo por ciclo, el pri-
mero utilizado fue el citrato de clomifeno y más tarde
las gonadotropinas urinarias, posteriormente en los
1980s, la aparición del GnRH agonista, modificó con su
adición las pautas de manejo de las FIV, logrando elimi-
nar la luteinización prematura; para los 1990s, aparecie-
ron varios protocolos dirigidos principalmente para las
pobres respondedoras, entre los cuales se encuentra el
«Flare», así como la disminución de la dosis de GnRH
análogo. A mediados de los 1990s aparecieron las go-
nadotropinas recombinantes, y en los 2000s llegó el
GnRH antagonista que igualmente se emplea en las po-
bres respondedoras.

• Problemas de ovulación: La anovulación y oligoovula-
ción son alteraciones que se estiman como causa de in-
fertilidad femenina en 21%, la OMS clasifica estas alte-
raciones en tres grupos:

• Grupo I: Insuficiencia o falla hipotálamo-hipofisiaria:
(Amenorrea hipotalámica o hipogonadismo hipogonado-
trófico), compuesto por mujeres con niveles bajos de
gonadotropinas endógenas, prolactina normal y escasa
producción de estrógenos endógenos, ésta es causa en
10% de los desórdenes de ovulación, por ejemplo, falla
en el desarrollo folicular del ovario resultando una ame-
norrea hipoestrogénica, puede haber deficiencia aislada
de gonadotropinas como en el síndrome de Kallmann,
anorexia nerviosa, estrés, etc.).

• Grupo II: Disfunción hipotálamo hipofisiaria: Se ca-
racterizan por desórdenes en las gonadotrofinas y es-
trógenos normales, ésta es la causa de 85% de las alte-
raciones ovulatorias, resultando en oligo-amenorrea
anovulatoria, predominando las mujeres con ovarios po-
liquísticos. Los ovarios poliquísticos se presentan en
80-90% de mujeres con oligoamenorrea y 30% de las
mujeres con amenorrea.
La nueva definición para el diagnóstico de síndrome de
ovario poliquístico requiere la presencia de dos de los
siguientes tres criterios.34,35

1. Oligo y/o anovulación.
2. Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico.
3. Imagen ecográfica de ovarios poliquísticos, con ex-

clusión de otras etiologías.

• Grupo III: Falla ovárica: Pacientes con hipogonadis-
mo hipergonadotrópico con bajos niveles de estróge-
nos, representa 4 a 5% de las mujeres con desórdenes
ovulatorios.

Inducción de ovulación

• Citrato de clomifeno e inhibidores de la aromatasa:
Indicación: Grupo II de la OMS.

Primera línea de tratamiento por hasta 12 meses.
(Recomendación grado A).

Se requiere cuando menos el seguimiento por ultraso-
nido del primer ciclo ovulatorio, para valorar su respuesta
y disminuir el riesgo de embarazo múltiple.

El clomifeno, agente no esteroide activo por vía oral,
mezcla racémica de sus dos esteroisómeros, llamados ori-
ginalmente isómeros cis y trans, hoy se les ha cambiado el
nombre por citrato de zuclomifeno y citrato de enclomife-
no. La similitud entre la estructura del clomifeno con la
de una sustancia estrogénica es la clave de su mecanis-
mo de acción, aunque el clomifeno tiene un efecto bioló-
gico estrogénico sumamente débil, su similitud estructural
logra la captación y unión con los receptores de estrógenos.
El clomifeno ocupa los receptores nucleares por períodos
prolongados (semanas). El clomifeno modifica la activi-
dad hipotalámica porque afecta la concentración de los re-
ceptores intranucleares de estrógenos, la cual se reduce por
inhibición del proceso de reposición de receptores. El Eje
hipotálamo hipofisiario se vuelve insensible a los niveles
de estrógenos endógenos en la circulación, logrando una
reducción de la capacidad de los receptores y una falsa dis-
minución de la verdadera señal de los estrógenos, con lo
cual, la retroalimentación negativa disminuye y se activa el
mecanismo neuroendocrino para la secreción de GnRH.

En las mujeres con ciclos normales la frecuencia (pero
no la amplitud) de los pulsos de FSH y LH aumenta, lo que
sugiere un aumento de la frecuencia de GnRH. En las ano-
vulatorias con ovarios poliquísticos los pulsos de GnRH ya
están en su frecuencia máxima, por lo que se presume un
aumento en la amplitud de los pulsos de gonadotropinas.34-37

El tamoxifeno de similar estructura y propiedades al ci-
trato de clomifeno, ellos inducen la liberación de las gona-
dotropinas por ocupación de los receptores de estrógenos
en el hipotálamo, interfieren con el mecanismo normal de
feedback, incrementando las gonadotropinas y procurando
más folículos.

Los inhibidores de la aromata, como el letrozol, se em-
plean en las pacientes con síndrome de ovario poliquístico
resistentes al tratamiento de citrato de clomifeno, con dosis
de 2.5 mg cada 24 horas del día 3 al 7 de cada ciclo, indu-
ciendo la ovulación y presentando una mayor receptividad en
el endometrio al compararse con el clomifeno.34,38

Los efectos adversos son los bochornos, hiperestimu-
lación ovárica, embarazo múltiple, molestia abdominal y
un efecto deletéreo sobre el endometrio.

Cerca de 70% de las mujeres anovulatorias ovulan en
respuesta al tratamiento con citrato de clomifeno con do-
sis de 50 a 100 mg, llegando a dosis máxima de 250 mg/
día, aunque algunos consideran a las mujeres que no ovulan
con 150 mg/día como resistentes al citrato de clomifeno,
esta falla se incrementa con el aumento del IMC (IMC >
27.2 hasta 30.6) (Evidencia 2b).8,32-38

The British National Formulary recomienda un máxi-
mo de seis ciclos de citrato de clomifeno. En esta clínica
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se efectuarán máximo seis ciclos de inducción con citrato
de clomifeno.

• Tratamiento empírico con citrato de clomifeno.
• Indicación: Pacientes sin causa aparente.
• Su vida media es de cinco a siete días, aunque se pude

encontrar hasta los 40 días.

En mujeres con infertilidad inexplicable, el tratamiento
con citrato de clomifeno comparado con no tratamiento,
incrementa el porcentaje de embarazo clínico por mujer y
por ciclo de tratamiento. (Evidencia 1A).8,34-38

En pacientes que ovulan espontánea y repetidamente y
no presentan otras anomalías, se ha observado una mayor
tasa de embarazo con este tratamiento al compararse con
mujeres con un manejo expectante. Lo anterior por rever-
tir si es que presenta la disfunción ovulatoria episódica,
impredecible, recurrente y oculta.

• Metformina:
• Indicaciones: Mujeres resistentes al citrato de clomife-

no con IMC > 25.

Reacciones secundarias: náusea, vómito y alteraciones
gastrointestinales.

La metformina es una biguanidina oral, un agente insuli-
no-sensibilizante, empleado para el tratamiento de la diabe-
tes tipo 2. Este medicamento en las pacientes con ovario
poliquístico ha demostrado aumentar el índice de ovulación.

En la paciente anovulatoria con síndrome de ovario po-
liquístico que no responde al citrato de clomifeno y que
tiene un índice de masa muscular mayor de 25, se le puede
indicar metformina combinada con el citrato de clomifeno
porque incrementa el porcentaje de ovulación y embarazo
(Recomendación grado A). A la paciente que se le prescri-
be metformina se le debe de informar de los efectos aso-
ciados a la misma.8,32,38 se estima que el tratamiento de
primera línea para la pareja con síndrome de ovario poli-
quístico que mejor tasa de embarazo logra es la combina-
ción de clomifeno mas metformina.32

• Hormona del crecimiento: En las pacientes con sín-
drome de ovarios poliquísticos que no responden al ci-
trato de clomifeno y las cuales se manejan con agonis-
tas de la GnRH o gonadotropinas menopáusicas huma-
nas no se debe recomendar la hormona del crecimiento
por qué no incrementa la tasa de embarazo. (Recomen-
dación grado A).8

Pautas:

Dosis: La dosis aprobada por la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) son de 50 a 100 mg por día durante cinco
días por ciclo. Sin embargo, se han administrado dosis por
los clínicos de hasta 250 mg por día, por un periodo de
hasta 14 días por ciclo.

• Citrato de clomifeno: 50 a 100 Mg/día. Del día 3 al 7
del ciclo.
Durante tres a seis ciclos, con un índice acumulativo de
embarazo de 20 a 60%.

• Una dosis de HCG (5,000-10,000 UI intramuscular) Se
puede agregar en pacientes con ovario poliquístico cuan-
do el folículo llega a los 18-20 mm, con endometrio de
7 a 10 mm, con aspecto trilaminar, corroborado por eco-
grafía transvaginal.

• Con relaciones sexuales a las 30-40 horas postaplica-
ción de HCG, con abstinencia sexual de tres a cinco días
previos.

• Se puede agregar glucocorticoides: dexametasona (0.25
- 0.5 mg/día) en pacientes con niveles elevados de sul-
fato de dehidroepiandrosterona (> 200 microgramos/
dL).

• Metformina: (500 mg/día, en la tarde, la primera sema-
na, incrementando a 500 mg cada 12 horas y posterior-
mente 500 mg tres veces al día, pudiendo llegar hasta
2,000-2,500 mg por día).

• En pacientes con síndrome de ovarios poliquísticos, que
no han conseguido el embarazo después de seis ciclos
ovulatorios con citrato de clomifeno, se les puede ofre-
cer la inseminación intrauterina (IIU) con clomifeno.
(Recomendación grado A).8

• Inhibidores de la aromatasa: se emplean como alternati-
va cuando no hay respuesta al citrato de clomifeno a
dosis de 2.5 mg cada 24 horas del 3er al 7mo día del
ciclo.8,34,38

• Drilling ovárico por laparoscopia:
• Indicación:

Falla de la ovulación, a pesar de un uso adecuado de ci-
trato de clomifeno y metformina

Peso normal (índice de masa corporal < 30 kg/m2 su-
perficie corporal)

Ausencia de otras causas de infertilidad
Mujeres con síndrome ovárico que no responde al citra-

to de clomifeno.
Mujeres con síndrome de ovario poliquístico que no res-

ponde al citrato de clomifeno se le puede ofrecer el dri-
lling ovárico por laparoscopia porque es tan efectivo como
el tratamiento con gonadotropinas y no se asocia con un
incremento en el riesgo de embarazo múltiple. (Recomen-
dación grado A).8,40

El procedimiento se asocia con una tasa de ovulación de
80 por ciento y las tasas de embarazo a los 12, 18 y 24
meses son 54 a 68, 62 a 73 y 68 a 82 por ciento respectiva-
mente.

Aunque se necesitan más estudios para valorar su efecto
en la formación de adherencias y en las consecuencias a
largo plazo en la salud de este procedimiento, algunos au-
tores con respecto al tratamiento quirúrgico del SOPQ,
reportan 13.4% de adherencias que imposibilitan el emba-
razo.8,40-41
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• Gonadotropinas:
• Incluyen: hMG, FSH, y LH.
• Indicaciones: Grupo I de la OMS.

Grupo II OMS que no responden al citrato de clomife-
no.

Requieren de hCG exógena para la maduración final del
folículo.

Se reportó que es más efectivo para mejorar la ovula-
ción el empleo de FSH y LH, que sólo FSH (Evidencia 2a).
Se encuentra indicada principalmente para las pacientes
anovulatorias Grupo I de OMS, en las del grupo II sin res-
puesta a el clomifeno y las de causa desconocida; requirie-
ren la administración de hCG exógeno para lograr la madu-
ración final del folículo e inducir la ovulación, las cuales
alcanzan un índice acumulativo de embarazo durante seis
ciclos de 91%, en las pacientes con deficiencia ovulatoria,
lo que indica una fecundabilidad promedio de 0.33 mayor que
la documentada en la población normal. De igual forma se uti-
liza en las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos
(SOPQ) en las cuales fracasó la inducción con clomifeno;
así como en las que se sometan a ciclos de FIV-TE, estas
pacientes, deben de tener una competencia ovárica verifica-
da. En pacientes con SOPQ se recomienda ejercicio, dieta y
antiglucemiantes como la metformina, la cual reduce altera-
ciones androgénicas y ayuda la fertilidad.8,32

En las pacientes que se les indica inducción de ovula-
ción se les debe de informar la posible asociación entre la
inducción de ovulación y la incierta relación con el cáncer
de ovario. (Recomendación grado C).8 Algunos autores re-
fieren combinación con hormona de crecimiento (12-24
UI/día).

La gonadotropina menopáusica humana, la hormona fo-
lículo estimulante urinaria y la hormona folículo estimu-
lante recombinante son igual de efectivas para lograr un bebe
vivo cuando se usa regulación de la hipófisis como parte
del tratamiento de fertilización in vitro. (Recomendación
grado A).8,42-45

Pauta para inducción de ovulación con Gonadotro-
pinas:

• Inducción de ovulación más relaciones sexuales.
• (FSH: 50-100 UI/ día, subcutánea o hMG: 75 UI/día in-

tramuscular).
• Iniciando al segundo o tercer día del ciclo previa eco-

grafía para descartar folículos persistentes y valorar en-
dometrio, así como valorar la probable respuesta ovári-
ca, segunda visita de los tres a cinco días de tratamiento
para poder realizar los cambios de tratamiento de acuer-
do con la respuesta y posteriormente visitas de acuerdo
al crecimiento folicular, continuando hasta obtener un
folículo de 18 a 20 mm.
Se administrara hCG 5000-10000 U.I. o HCG recombi-
nante 250 mcg, intramuscular o subcutáneo respectiva-
mente al alcanzar un folículo de 18 a 20 mm.

Indicar suspensión de relaciones sexuales los días pre-
vios a cada valoración y posterior a la administración de
HCG, para tener relaciones sexuales de 30 a 40 horas
posterior a la administración de la hCG.

• Prueba de embarazo a los 21 días después de la aplica-
ción de la hCG.

• Ecografía para inicio de estimulación: Endometrio des-
camativo o lineal.

• Ovarios: Folículos menores de 10 mm.
• Estradiol: < 50 ng/mL.
• Crecimiento folicular de 1.5 a 2 mm por día en prome-

dio. La monitorización con ultrasonido para el segui-
miento de la medición del tamaño y número de los folí-
culos, es una parte del manejo integral de la paciente
durante el manejo con gonadotropinas y reduce el ries-
go de embarazo múltiple e hiperestimulación ovárica.
(Recomendación grado C).8

Inseminación intrauterina (IIU)

Mejora el tiempo de colocación del esperma dentro del
útero en un ciclo natural, o en la estimulación ovárica con
anti-estrógenos o gonadotropinas.

Indicaciones:
• Infertilidad por factor masculino alterado en forma leve

a moderada.
• Incapacidad de depositar semen en la vagina.
• Disfunciones ovulatorias.
• Infertilidad por factor cervical.
• Infertilidad por factor uterino (malformaciones, miomas,

sinequias etc.).
• Infertilidad inexplicable.
• Endometriosis.
• Infertilidad de causa inmunológica.

Es empleada para manejo de la infertilidad por factor
masculino, pero con una calidad suficiente del esperma para
obtenerse después de su preparación al menos 2 a 5 millo-
nes de espermas móviles.

Parejas con infertilidad por factor masculino modera-
do, problemas de infertilidad inexplicable o mínima a mo-
derada endometriosis, se les ofrece cuatro a seis ciclos de
IIU porque esto incrementa la posibilidad de embarazo.
(Recomendación grado A).8

Cuando la IIU se indica por el factor masculino, puede
efectuarse sin estimulación y así disminuir la posibilidad
de embarazo múltiple. (Recomendación grado A).8

Cuando se emplea para el manejo de la infertilidad inex-
plicable se puede realizar o no la estimulación ovárica, ya
que ambas son más efectivas que él no tratamiento, sin
embargo, cuando se efectúa sin estimulación reduce el ries-
go de embarazo múltiple. (Recomendación grado A).

Cuando se usa esta técnica por endometriosis mínima a
moderada se incrementa la tasa de embarazo con la estimu-
lación ovárica comparada con las no tratadas y la IIU sin
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estimulación su efectividad es incierta. (Recomendación
grado A).8

Cuando se maneja la IIU por infertilidad inexplicable se
puede emplear la inseminación con perfusión de las trom-
pas (vol. 4 mL) por que incrementa la tasa de embarazo
comparada con la técnica habitual de inseminación. (Reco-
mendación grado A).8,42-44

La inseminación única comparada con la doble insemi-
nación no ofrece diferencias significativas en la tasa de
embarazo. (Recomendación grado A).8,42-45

PAUTA: FSH-r 50 a 100 U/ día. SC

• Iniciando al tercer día del ciclo, previa valoración eco-
gráfica, con la segunda visita a los tres a cinco días de
tratamiento y posteriormente de acuerdo con el creci-
miento folicular, continuando hasta obtener un folículo
de 18 a 20 mm.

• Momento en el cual se administrará 5,000 U.I. de Hor-
mona Gonadotropina Coriónica (HGC), vía intramuscu-
lar.

• Inseminación intrauterina de las 34 a las 36 horas poste-
rior a aplicación de HCG.

• Estradiol 200 ng. por folículo en promedio previo a la
administración de la hCG.

• Crecimiento folicular de 1.5 a 2 mm por día.

Fertilización in vitro (FIV)/Inyección intracitoplas-
mática de espermas (ICSI)

Una completa evaluación debe efectuarse en la pareja
antes de iniciar un ciclo de FIV, la experiencia inicial fue
con mujeres con enfermedad tubárica irreversible y poste-
riormente fue disponible para mujeres con otras causas de
infertilidad como son las siguientes:

1. Factor tubárico irreversible.
2. Infertilidad por factor masculino severo.
3. Baja reserva ovárica, cuando el tiempo para conce-

bir es crítico y el éxito con otras técnicas es bajo.
4. Otras causas de infertilidad, al fallar tratamientos

con técnicas menos invasivas.
5. Falla ovárica requiriendo donación de óvulos.
6. Factores uterinos con distorsiones de la cavidad ute-

rina irreparables, en la cual puede requerir un útero
subrogado en conjunción con el ciclo de FIV.

La desventaja de la FIV incluye los altos costos,57 el
empleo de drogas asociadas con algunos riesgos para la
mujer y el incremento de la tasa de embarazo múltiple.

En el servicio de reproducción se efectúa la FIV en los
siguientes casos: Pacientes con infertilidad por factor
masculino en forma severa, pacientes que no obtuvieron
un resultado positivo con el manejo de IIU (tres a seis opor-
tunidades), pacientes con factor tuboperitoneal con pobre
pronóstico en su corrección quirúrgica (excepto las pacien-

tes con salpingoclasia por solicitud de anticoncepción en
las cuales no se efectuará el procedimiento), para aquellas
pacientes con riesgo de transmisión de alteraciones gené-
ticas con beneficio de diagnóstico genético pre-implanta-
cional y para pacientes que se someten al programa de do-
nación de ovocitos en su momento. Se recomienda además
el tratamiento de fertilización in vitro en mujeres de 23 a
39 años de edad en tratamiento de infertilidad por tres o
más años. En cada pareja se realizarán hasta tres ciclos de
fertilización in vitro con transferencia embrionaria.

La inhibición de la hipófisis como parte del tratamiento
de fertilización in vitro, usando análogos de la GnRH más
la estimulación folicular con gonadotropinas facilita el
control del ciclo y da resultados de mayor porcentaje de
embarazo que cuando se emplean solas las gonadotropi-
nas, por lo que se debe de recomendar ciclos convencio-
nales con protocolo largo empleando análogos de la
GnRH. (Recomendación grado A). Con la misma finali-
dad se emplean los antagonistas de la GnRH en ciclos
convencionales con protocolo corto. El empleo de gona-
dotrofinas, análogos y antagonistas de la GnRH ha traído
mejoría en el desarrollo folicular, en la calidad de los
ovocitos, previene la liberación prematura de Hormona
luteinizante, con una disminución en la tasa de cancela-
ción, que trae una mejor tasa de embarazo.8,46-48,49

A las mujeres con hidrosalpinx se les debe ofrecer la
salpingectomía preferiblemente por laparoscopia, antes de
un tratamiento de FIV-TE, porque incrementa la posibili-
dad de embarazo. (Recomendación grado A).8,50-52 Diversos
reportes han descrito un efecto perjudicial del hidrosalpinx
sobre la implantación y la tasa de embarazo. El retorno del
líquido del hidrosalpinx a la cavidad uterina puede impedir
la implantación al expulsar los embriones de la cavidad o
alterar el endometrio en el sitio de implantación, además
de contener en el líquido microorganismos, detritos, toxi-
nas, citoquinas y prostaglandinas que pueden afectar la re-
ceptividad endometrial y reducir incluso la movilidad del
espermatozoide.50-52

La posibilidad de niño vivo posterior a tratamiento de
FIV-TE varía con la edad de la mujer, la edad de la mujer es
un factor determinante del éxito de la FIV, y la posibilidad
de niño vivo por ciclo con ovocito no donado es la siguien-
te de acuerdo a la edad:

• 41.2% para mujeres menores de 35 años.
• 31.6%% para mujeres de 35 a 37 años.
• 22.3% para mujeres de 38-40 años.
• 6% para mujeres mayores de 40 años o más. (Recomen-

dación grado C).8,53

Protocolos

El primer nacimiento por FIV fue obtenido de un ciclo
ovulatorio espontaneo, un solo oocito fue obtenido y un
solo embrión fue transferido,54 sin embargo, la tasa de em-
barazo usando este método era baja y muchos investigado-
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res adoptaron el uso de estrategias de estimulación ovári-
ca, con desarrollo sincrónico de múltiples folículos,55

dando como resultado la maduración de varios oocitos
aspirados, fecundados y con transferencia de múltiples
embriones con un apreciable aumento de implantación y
de niños nacidos vivos, con la natural consecuencia de
un incremento en la tasa de embarazos múltiples.56

Los protocolos pueden ser cortos y largos, con agonista
o antagonista de la GnRH, y o con anticonceptivos orales,
prefiriendo en general los agonistas para el protocolo lar-
go y los antagonistas para el protocolo corto, y en general
teniendo meta análisis con reporte de mejor tasa en el pro-
tocolo largo que en el protocolo corto.58

• Protocolo largo con agonista de GnRH, rFSH y/o hMG:
Se recomienda el uso de un anticonceptivo oral combi-
nado en el ciclo previo a la estimulación. Se emplea el
agonista de la GnRH hasta inhibir la producción de go-
nadotropinas por la hipófisis, para lograr un máximo
control del ciclo, la supresión de la secreción de LH de
la pituitaria previene la elevación de la LH antes de la
maduración de la cohorte folicular. Se utiliza acetato de
leuprolide a partir del día 21 del ciclo previo, en la fase
lutea para bloquear el efecto estimulador inicial del ago-
nista por la secreción endógena de la progesterona y
estradiol a una dosis de 0.5 a 1.0 mg/día y se disminuye
de 0.25 a 0.50 mg/día al inicio de la menstruación veri-
ficando la regulación de la pituitaria por estradiol séri-
co menor de 30 pg/mL. Se inicia rFSH y o hMG en el
día 3 del ciclo menstrual, previa valoración ecográfica
para descartar patología o folículos persistentes. Las
dosis se ajustan de forma individualizada de acuerdo
con el monitoreo de la respuesta ovárica evaluada me-
diante cuantificación de los niveles séricos de estradiol
y del crecimiento folicular por ultrasonido transvaginal.
El monitoreo se realiza con ultrasonido y cuantificación
de estradiol sérico al inicio de la estimulación, después
de cuatro a cinco días de estimulación y posteriormente
cada tercer día hasta la administración de la hCG. Se
administra la dosis de disparo de hCG (10,000 UI, IM)
cuando al menos dos folículos alcanzan 18 mm de diá-
metro promedio.59,60 Se realiza la captura de los ovoci-
tos guiada con ultrasonido transvaginal 34 a 36 horas
después de la administración de hCG.

• Protocolo corto con antagonista de GnRH, rFSH y/o
hMG: El anatagonista de la GnRH desensibiliza más rá-
pidamente la pituitaria que los agonistas. El antagonista
de la GnRH es empleado sin ser necesario un pre trata-
miento con agonista, la estimulación inicia con la men-
struación al 2do o 3er día del ciclo Este protocolo es
frecuentemente precedido por el uso de un anticoncep-
tivo oral en los días 1 al 21 del ciclo previo y entonces
se inicia rFSH y o hMG en el día 3 del ciclo.61 El antago-
nista se inicia cuando el folículo mayor alcanza un diá-
metro de 14 mm, o en el día 7 del ciclo, con una dosis
de 0.25 mg/día. La dosis de gonadotropina se mantiene

durante los días de administración del antagonista de
GnRH. El monitoreo se realiza como se describió para
el protocolo anterior con la excepción de cuantificar los
niveles de progesterona sérico junto con los de estra-
diol. Un metanálisis encontró que al comparar el proto-
colo de agonista con el de antagonista de la GnRH, en el
antagonista se reduce un 60% la incidencia de el síndro-
me de hiperestimulación ovárica, con un decremento mí-
nimo en la tasa de embarazo.62 Las ventajas y desventajas
de los antagonistas son:

• Ventajas: Inicia con el ciclo, se emplean menos dosis de
gonadotropinas, menor duración del tratamiento, posibi-
lidad de posponer o interrumpir la elevación de LH, posi-
bilidad de inducir la ovulación con GnRH agonista.

• Desventajas: Es difícil programar los ciclos, mayor ne-
cesidad de reemplazo exógeno de LH si se utiliza única-
mente FSH recombinante para la estimulación.
El uso de de antagonistas de la GnRH es asociada con
una reducción de la tasa de embarazo clínico por mujer,
este protocolo se encuentra ganando terreno importan-
temente en su empleo. (Recomendación grado A)8

• Esquemas para mujeres con respuesta ovárica nor-
mal esperada: Las mujeres con respuesta ovárica nor-
mal se identifican como aquellas que tienen:

- Reserva ovárica normal manifestada por: [niveles de
FSH en día 3 < 10 mUI/mL, niveles de E2 = 30-50
pg/mL, un volumen ovárico normal (3 a 10 mL/ova-
rio), conteo de folículos antrales de 5 a 10/ovario,
cuantificación de Hormona antimülleriana = 1.0-3.0
ng/mL].

- Respuesta ovárica normal manifestada por la pro-
ducción de cinco a 15 folículos maduros en respues-
ta a la estimulación ovárica convencional, con nive-
les pico de estradiol entre 1,000 y 3,000 pg/mL,
previo a la aplicación de la hCG.

- Se inicia la estimulación con rFSH y/o hMG en el
día 3 del ciclo menstrual a una dosis inicial de 150-
300 UI/día.

- HMG o LH recombinante, se administra cuando
menos en todas las pacientes con niveles de LH me-
nores 1.2 mU/mL en la determinación inicial del
3er día del ciclo.

• Esquemas para mujeres con respuesta ovárica alta es-
perada: En general, las altas respondedoras son pacien-
tes quienes responden a la estimulación ovárica para FIV
con niveles pico de estradiol mayores de 3,000 pg/mL y
recuperación de más de 15 ovocitos. En general esta res-
puesta se espera en pacientes con síndrome de ovario
poliquístico, donadoras de ovocitos, mujeres jóvenes con
ciclos irregulares, pacientes con una relación LH/FSH
alta (> 2:1), con una cuenta de folículos antrales alta
para cada ovario (más de 8/ovario) y con un nivel de hor-
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mona antimülleriana (> 3.0 ng/mL), mujeres con IMC <
a 19. No hay datos exactos en la literatura sobre la inci-
dencia de SHO en relación con el número de ovocitos
recuperados y con el nivel pico de estradiol, pero en
general se cree por la experiencia clínica que las altas
respondedoras tienen un riesgo muy aumentado de SHO,
siendo esta complicación casi una certeza en pacientes
cuyas concentraciones pico de estradiol son mayores de
5,000 pg/mL antes de la aplicación de la hCG y/o ésas
con más de 20 ovocitos recuperados. Por ello, la pre-
vención del SHO debe ser el objetivo principal en el tra-
tamiento de las altas respondedoras.
La pauta es estimulación con 150 a 300 UI/día de rFSH
y/o hMG.
Los análogos de la GnRH de preferencia no deben ser
indicados en mujeres con síndrome de ovario poliquís-
tico tratadas con gonadotropinas por que incrementan el
riesgo de hiperestimulación ovárica. (Recomendación
grado A).8

• Esquemas para mujeres con respuesta ovárica baja
esperada: No hay una definición universalmente acep-
tada para bajas respondedoras. El término es comúnmente
aplicado a pacientes quienes tienen una o más de las si-
guientes características:

1) Edad ( 37 años).
2) Pobre reserva ovárica (medida por un nivel elevado

de FSH en día 3 [FSH  10 mUI/mL, E2  90 pg/mL],
cuenta baja de folículos antrales [< 5], y/o nivel bajo
de hormona antimülleriana [< 1.0 ng/mL]).

3) Producción de un número bajo de folículos madu-
ros (menos de 6 en un protocolo convencional de
FIV).

4) Nivel bajo del pico de estradiol (menos de 900 pg/
mL).

5) Dosis alta de gonadotropinas (> 3,000 UI) utiliza-
das para la estimulación total.

6) Ciclos previos cancelados con un protocolo están-
dar de FIV debido a una respuesta demasiado po-
bre.63,64 La pauta es estimulación con 300 UI/día de
rFSH y 150 UI/día de hMG.

• Esquemas de mínima estimulación para FIV: “Esti-
mulación mínima” generalmente se refiere a proto-
colos de estimulación que producen entre dos y siete
ovocitos. Se han descrito diversos esquemas de esti-
mulación mínima para fertilización in vitro que inclu-
yen el uso de la administración secuencial de citrato de
clomifeno seguida por dosis bajas de gonadotropinas y
con o sin un antagonista de GnRH.65-70

Estos protocolos ofrecen importantes ventajas de costo
y tolerabilidad, así como, disminución del riesgo de com-
plicaciones serias para todas las pacientes, pero especí-
ficamente para altas y bajas respondedoras.65

Es importante señalar que en la actualidad existe una ten-
dencia hacia el uso de estos esquemas, ya que han de-

mostrado su utilidad para pacientes con todo tipo de res-
puesta ovárica.

• Indicaciones para el uso de LH:

- Pacientes con hipogonadismo hipogonadotrópico.
- Cuantificación basal de LH < a 1.0 mUI/mL.
- Pacientes mayores de 38 años (a partir del inicio

del antagonista) (Figura 1).71,72

• Aspiración folicular: La aspiración folicular se efec-
túa bajo visión directa con ultrasonido transvaginal 34 a
36 horas post administración de hCG con analgesia/anes-
tesia con propofol intravenoso, aunque se puede emplear
sedación o bloqueo regional.73 Se introduce la aguja en
cada folículo secuencialmente, aspirando el contenido
de cada uno de ellos. La complicación más frecuente en
la infección, reportada en 3% y al emplear antibiótico
profiláctico es prácticamente de 0.74-76 En los casos en
los que no existe vagina o no se puede acceder a los fo-
lículos se puede aspirar los folículos por laparoscopia.
En un análisis se reporta que la tasa de nacidos vivos se
incrementa al obtener más de 15 oocitos por aspiración.77

Las pacientes que tienen cuando menos tres folículos
antes de la aspiración no se le ofrecen lavado folicular,
porque este procedimiento no incrementa el número
de oocitos ni la tasa de embarazo y si aumenta el tiem-
po de aspiración y se asocia con dolor. (Recomenda-
ción grado A).8

• ICSI: Se lleva a cabo micromanipulación Inyección es-
permática intracitoplasmática (ICSI) cuando fallan la fer-
tilización en un ciclo previo o en presencia de infertili-
dad por factor masculino severa.78 La disponibilidad de

Figura 1. gnRHa: gonadotropin releasing hormone agonist analogues;
hMG: human menopausal gonadotropin; FSH: follicle stimulating
hormone; hCG: human chorionic gonadotropin. Adapted from Barbieri,
RL. Assisted Reproduction. In Reproductive Endocrinology, 4th edition,
Yen, SSC, Jaffe, RB, Barbieri, RL (eds), Saunders, Philadelphia, 1999,
p 603.
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FIV/ICSI en el factor masculino severo ha dado como re-
sultado una tasa de embarazo comparable al de las parejas
sin factor masculino.79 La tasa de fertilización es de aproxi-
madamente 70% con microinyección de espermatozoide
fresco eyaculado.80,81 Sin embargo, la FIV/ICSI en las pa-
rejas con factor no masculino no da ninguna ventaja so-
bre el procedimiento convencional de FIV.82,83

• Transferencia embrionaria: En la transferencia em-
brionaria por vía transcervical es fácil y poco traumática
para la mujer, se debe tener en cuenta que cuando ésta se
realiza guiada por ultrasonido mejora la tasa de embara-
zo. (Recomendación grado A).8 Los embriones deben ser
colocados a 1 o 2 cm del fondo de la cavidad uterina,
todos los embriones transferidos en un solo tiempo,
checando al retirar el catéter para verificar que no se
regresen embriones en el mismo. Sin embargo, la expe-
riencia del operador es el mayor factor para el éxito del
procedimiento.84-87

La transferencia embrionaria en día 2-3 con cuatro a ocho
células es la más común, seguida de la efectuada en día
5-6 en etapa de blastocisto, con la idea de transferir
uno o dos blastocistos y mantener la tasa de embara-
zo.88 Sin embargo, se han encontrada igual de efecti-
vas en relación a incrementar la tasa de embarazos y
de niños nacidos vivos por ciclo. (Recomendación gra-
do B).8

Para la transferencia de embriones se debe emplear ca-
téteres blandos, ya que los duros disminuyen la tasa de
embarazo. En cuanto al empleo de las características ul-
trasonográficas del endometrio para predecir el emba-
razo en el seguimiento de la FIV es controversial ya que
el grosor endometrial en las pacientes con embarazo y
no embarazo es similar 8.6-12 mm. (Evidencia 2b).8

Posterior a la transferencia embrionaria se obtiene la
misma tasa de embarazo, aborto y embarazo múltiple por
transferencia en las pacientes que reposan 20 a 30 mi-
nutos en la cama que las pacientes que se quedan inter-
nadas durante 24 horas. (Evidencia 1b).8,89

El número de embriones transferidos depende de varios
factores, entre los que destaca la edad, Transfiriendo más
de un embrión se aumenta la posibilidad de embarazo,
pero de igual forma se incrementa la posibilidad de em-
barazo múltiple, aceptando que en una mujer joven no
debe de transferirse más de dos embriones y de acuerdo
con la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva
(Cuadro 1) se recomienda no más de tres embriones en
las pacientes de 38 y 39 años de edad.90 Sin embargo,
esto es controversial y algunos autores recomiendan no
más de dos embriones en cualquier edad.91

• Soporte de la fase lútea: La receptividad del endome-
trio juega un papel importante en el éxito o falla de la
implantación después de la FIV.92 La receptividad endo-
metrial es optimizada con el suplemento de progestero-
na durante la fase lutea.93,94 El suplemento de progeste-
rona es iniciada el día de la aspiración folicular,95,96 la
duración de la administración de progesterona no está
bien establecida y puede ser hasta el día de la obtención
de la prueba de embarazo y hasta el término del primer
trimestre del embarazo, en este centro reproductivo se
lleva a cabo hasta las 12 semanas de embarazo.97-100 La
administración de la progesterona puede ser por vía in-
tramuscular y vaginal las cuales son igualmente efecti-
vas,101-102 la progesterona oral es menos efectiva,103 esta
administración de progesterona no se asocia a defectos
de virilización al nacimiento.94 La progesterona intra-
muscular es más doloroso para la paciente peso se aso-
cia a menor sangrado vaginal en la fase lútea comparada
con la progesterona vaginal.
La HCG puede ser empleada sola para soporte de la fase
lútea, pero no es más efectiva que la progesterona e in-
crementa el riesgo del Síndrome de hiperestimulación
ovárica (OHSS).104 El suplemento de estradiol con pro-
gesterona en la fase lútea no mejora las tasas de embara-
zo, sin embargo es común su administración con pro-
gesterona para reducir el sangrado vaginal en la fase
lútea.105-106

Cuadro 1. American Society for Reproductive Medicine guidelines for number of embryos (fresh or frozen) to transfer (2009).

Characteristics Number of cleavage stage Number of
embryos to transfer blastocysts to transfer

< 35 years old, most favorable prognosis* 1-2 (1 recommended) 1
other women < 35 years old  2  2
35-37 years old, more favorable prognosis*  2  2
other women 35 - 37 years old  3  2
38-40 years old, more favorable prognosis*  3 2
other women 38 - 40 years old  4  3
41-42 years old, favorable prognosis and all others  5  3

* (1) first IVF cycle, good embryo quality, and sufficient embryos for cryopreservation or (2) previous IVF success.Transfer of additional embryos may be conside-
red for women with a less favorable prognosis or who have failed at least two IVF cycles. In donor egg cycles, use the age of the donor to determine the number of
embryos to transfer. Since all oocytes may not fertilize with gamete intrafallopian transfer (GIFT), one more oocyte than embryo may be transferred for each prog-
nostic category.There are insufficient data to recommend a specific limit on embryos transferred in women 43 years of age or older. Data from: ASRM Practice Com-
mittee. Guidelines on number of embryos transferred. Fertil Steril 2009; 92:1518.
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• Receptora: El tratamiento de preparación de endome-
trio con estradiol se inicia el 1ro. o 2do. día de la men-
struación y se continúa aproximadamente hasta las 12
semanas de gestación, con protocolos de administración
de 2 a 6 mg de estradiol al día,107 administrando proges-
terona por vía vaginal 400 a 800 mg/cada 24 h, inicián-
dose el día de aspiración folicular de la donadora co-
rrespondiente, o bien tres días previos a la transferencia
de embriones congelados, para lograr el cambio del en-
dometrio a secretor.

- Preparación de endometrio: valerato de estradiol, 1
mg cada 12 horas, de dos a cuatro días del ciclo: 2
mg cada 12 horas, del 5 al 7 día del ciclo; 3 mg cada
12 horas, del 8 en adelante. O bien protocolos con
dosis fijas de 6 mg de valerato de estradiol cada 24
horas hasta las 12 semanas, agregando la progeste-
rona el día de la aspiración folicular de la donadora.

• Donadora: A la paciente donadora se le realizarán los
mismos estudios, con especial atención en su historia
clínica. Debe contar con menos de 33 años y tener pari-
dad satisfecha, indicándole los riesgos del procedimiento
(Síndrome de hiperestimulación ovárica, infecciones,
torsión de ovario, ruptura de quistes ováricos, sangrado
intraabdominal y cancelación del ciclo entre otros.

• Síndrome de hiperestimulación ovárica: (HOSS): Es
una complicación potencialmente mortal, iatrogénica y
potencial de la superovulación, que puede ocurrir con la
estimulación exógena de gonadotrofinas, con una inci-
dencia que va hasta 25% en su forma leve en ciclos de
FIV, en su forma severa ocurre en 0.5 a 2% de los ciclos
de FIV, la sintomatología clínica aparece generalmente
entre el quinto y decimo día después de la aplicación
de la hCG, el diagnóstico se basa en los hallazgos clí-
nicos, ecográficos y exámenes de laboratorio, la Cla-
sificación del síndrome de hiperestimulación ovárica
es: leve, moderada, grave o crítico.108-11 Su mani-
festación más grave causa un crecimiento masivo de
ovario y múltiples quistes, hemoconcentración y acu-
mulación de líquido en el tercer espacio, puede com-
plicarse con insuficiencia renal y oliguria, choque hi-
povolémico, episodios tromboembólicos, síndrome de
dificultad respiratoria adulto y muerte. Aunque la fi-
siopatología de este síndrome no ha sido dilucidada
completamente, parece probable que el aumento de la
permeabilidad capilar desencadenada por la liberación
de sustancias vasoactivas secretada por los ovarios bajo
estimulación de gonadotropina coriónica humana (HCG)
desempeña un papel clave en este síndrome. Varios fac-
tores tales como la histamina, serotonina, prostaglandi-
nas, prolactina y una variedad de otras sustancias han
sido implicados en este proceso en el pasado. En la
actualidad, factores pertenecientes al sistema renina-
angiotensina, citoquinas incluyendo interleucinas, al-
pha de factor de necrosis tumoral, factor de crecimien-

to endotelial (VEGF) endotelina-1 y vascular se cree que
participan en el desencadenamiento de aumento de la per-
meabilidad vascular después del tratamiento de induc-
ción de ovulación.

Factores de riesgo:
• Edad menor de 30 años.
• Síndrome de ovario poliquístico.
• Índice de masa corporal < 19.
• Estradiol sérico > 2,500 pg/mL o 9,000 pmol/l.
• Incremento rápido de los niveles de estradiol (> 75%

del día previo).
• Tamaño y número de los folículos.
• Administración de la hCG.
• Número de oocitos aspirados: mayor o igual a 20.
• Embarazo múltiple.

Criterios para la clasificación de la severidad del SHO

• Leve: Distensión abdominal, dolor leve, ovario menor
de 8 cm.

• Moderado: Incremento de la molestia abdominal, se
acompaña de náusea, vómito y/o diarrea, ultrasonido con
evidencia de ascitis, ovarios de 8 a 12 cm.

• Severo: Clínicamente ascitis, algunas veces hidrotórax,
hemoconcentración (hematocrito < 45%, leucocitos >
15,000/mL), oliguria con creatinina sérica normal, dis-
función hepática, anasarca, tamaño ovárico mayor de 12
cm.

• Crítico: Ascitis a tensión, hematocrito mayor de 55%,
leucocitosis mayor de 25,000/mL, oliguria con eleva-
ción de la creatinina sérica, falla renal, fenómenos trom-
boembólicos y ovario mayor de 12 cm. (El tamaño de
los ovarios no se correlaciona con la severidad por el
antecedente de la aspiración folicular).
Prevención: (Evidencia 1b).8

• Cancelación del ciclo.
• Coasting (suspender hiperestimulación ovárica y pospo-

ner y/o suspender la administración de HGC en quienes
estén desarrollando un número exagerado de folículos).

• Criopreservación de todos los embriones.
• Soporte de la fase lútea.
• Administración profiláctica de albúmina.
• Aspiración folicular temprana.
• Administración de cabergolina.
• LH recombinante y antagonistas de la GnRH.

Las pacientes que tienen riesgo de SHO, no se les debe
de administrar hCG para la maduración del ovocito ni para
el manejo del soporte de la fase lútea. (Recomendación
grado A).8

Tratamiento
Se inicia con la información a cada mujer que se pres-

cribe gonadotrofinas de su riesgo personal para el síndro-
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me de hiperestimulación ovárica, con el manejo ambulato-
rio de hiperestimulación ovárica leve y moderada, hospitali-
zación para hidratación intravenosa con solución cristaloide
para evitar la hemoconcentración, posiblemente culdocen-
tesis, para las mujeres con síndrome de hiperestimulación
ovárica grave o crítico, alivio del dolor con acetaminofén u
opioides, evitar fármacos antiinflamatorios no esteroides y
diuréticos, manejo con anticoagulantes para tromboprofilaxis,
valorar aplicación de cabergolina y tratamiento de las com-
plicaciones con un equipo multidisciplinario.108

Tratamiento quirúrgico del factor tubárico

Obstrucción tubárica distal suele ser una secuela de sal-
pingitis y otras causas como el embarazo ectópico pre-
vio, cirugía abdominal o pélvica previa y peritonitis. La
oclusión tubárica distal generalmente se sospecha por his-
terosalpingografía que muestra dilatación de la trompa
uterina en su tercio distal (hidrosalpinx) y el diagnóstico
se establece en el momento de laparoscopia al tener una
cromotubación negativa.

En la patología tubárica distal la fimbrioplastía se reali-
za para el tratamiento de la fimosis, que es una obstrucción
parcial del extremo distal de la trompa de Falopio. El tubo
es patente, pero hay bandas adhesivas que rodean el extre-
mo terminal. Generalmente se conservan los pliegues lon-
gitudinales del tubo. La fimbrioplastía implica dividir las
bandas adhesivas peritoneales que rodean la fimbria. Suave
introducción de una pinza de cocodrilo laparoscópica en el
ostium tubárico seguido con apertura y retirada del fórceps
ayuda a estirar la trompa uterina.112-113

La salpingostomía terminal se realiza para tratar la obs-
trucción tubárica asociada con hidrosalpinx, su eficacia para
mejorar la fertilidad es generalmente pobre, pero depende
del espesor de la pared tubárica, dilatación ampular, pre-
sencia de pliegues mucosas, porcentaje de células ciliadas
en la final y adherencias peritubaricas.114-118 La tasa de em-
barazo promedio después de salpingostomía puede ser del
30 por ciento, con una tasa de embarazo ectópico de 5 por
ciento. Sin embargo, la tasa de embarazo puede ser tan baja
como cero si la trompa es rígida, gruesa y sin pliegues y tan
alta como 80 por ciento cuando el daño tubárico está au-
sente o es mínimo.116-118

La cirugía puede ser considerada para las mujeres jó-
venes con enfermedad tubárica distal leve porque, si tiene
éxito, una intervención quirúrgica puede conducir a va-
rios embarazos. La Fecundación in vitro es más exitosa
en mujeres con hidrosalpinx bilateral, y daño tubárico se-
vero.119 La apropiada terapéutica para la infertilidad tubá-
rica depende de una adecuada selección de la paciente, de
las circunstancias clínicas y del ambiente de la pareja para
tomar la decisión del procedimiento. La mayoría de los
embarazos en las pacientes con cirugía tubárica ocurren
entre los 12 y 14 meses después de la cirugía, presentán-
dose antes en las parejas con enfermedad tubárica mínima
(Evidencia 3).8 Por lo que es razonable valorar la posibili-

dad de FIV-TE en mujeres que no conciben 24 meses des-
pués de la cirugía.

La incidencia de la verdadera oclusión proximal es baja y
el tratamiento quirúrgico (es decir, resección y anastomo-
sis) no es exitoso. El diagnóstico por hallazgos sugestivos
de oclusión tuba rica proximal o cornual por histerosalpin-
gografía deben interpretarse con cautela ya que tienen una
sensibilidad y especificidad de sólo el 65% y 83%, respecti-
vamente.120 Sin embargo, en las mujeres con obstrucción tu-
bárica proximal, la salpingografía selectiva más la cateteri-
zación tubárica o la canulación tubárica por histeroscopia
puede ser una opción de tratamiento porque este tratamiento
incrementa la oportunidad de embarazo y tiene éxito en la
obtención de la permeabilidad tubárica en 60 a 80 por ciento
de los pacientes, con las tasas de embarazo de 20 a 60 por
ciento. (Recomendación Grado B).8,121-126 Aproximadamente
la mitad de los embarazos ocurre en los primeros 12 me-
ses después del procedimiento.

Reversión de salpingoclasia: Dependiendo del daño
tubárico las tasas de embarazo intrauterino son de 16 a
70% y la tasa de embarazo ectópico son de 7 a 30%.127

La reanastomosis se puede efectuar para reversión de la
esterilización, obstrucción tubárica secundaria a pato-
logía, oclusión tubárica por embarazo ectópico y salpin-
gitis ístmica nodosa. El objetivo es remover el tejido anor-
mal y anastomosar los segmentos tubáricos saludables con
mínima formación de adherencias posible. La técnica consis-
te en la microcirugía con suturas 6-0 a 10-0. La Reversión de
la esterilización, aunque no siempre exitosa, es la más exitosa
de las cirugías tubáricas reconstructivas para mejorar la ferti-
lidad. Factores que pueden influir en la tasa de éxito de rea-
nastomosis tubárica incluyen la edad del paciente, tiempo de
esterilización y la técnica de esterilización, mejor resultado
en las pacientes que se emplearon clips para la salpingocla-
sia y con longitud de las trompas mayor de 4 centímetros
(128-0). La mayoría de los embarazos se producen dentro
de los dos años después de la reversión.

Las tasas de embarazo después de anastomosis tubárica
laparoscópica y anastomosis microquirúrgica convencio-
nales son equivalentes, 80 a 81 por ciento doce meses des-
pués de la cirugía.131 Las tasas de embarazo ectópico tam-
bién son similares a 2.5 a 2.8 por ciento. La desventaja de
anastomosis tubárica laparoscópica es que es más exigente
técnicamente que un procedimiento abierto de microciru-
gía.

Tratamiento quirúrgico uterino

Leiomioma uterino
La incidencia de miomas en mujeres con infertilidad sin

ninguna otra causa de infertilidad es de 1 a 2.4%.8,132 Fibro-
mas, particularmente aquellos que inciden sobre el en-
dometrio, pueden afectar la fertilidad por interferir con
la implantación en el sitio del mioma, por distensión rá-
pida del útero durante el embarazo temprano o por alte-
rar la contractilidad uterina.133-135 La ubicación de un mio-
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ma y no su tamaño es el factor clave para la fertilidad,134 los
leiomiomas que distorsionan la cavidad uterina (submuco-
sos o intramurales con un componente intracavitario) cau-
sar dificultad para concebir un embarazo y un mayor riesgo
de aborto espontáneo. En contraste, fibromas subserosos
no afectan la fertilidad. El papel de los fibromas intramura-
les en infertilidad es controvertido.133,134

El tratamiento médico para los leiomiomas uterinos en
su mayoría impide la concepción, dando efectos adversos
al empleo a largo plazo y regresan rápidamente al retirar el
tratamiento. Por lo tanto, el tratamiento médico de leio-
miomas en pacientes infértiles intentando quedar embara-
zada es generalmente infructuoso.

El tratamiento quirúrgico está indicado en las pacientes sin
ninguna otra causa de infertilidad y en aquellas que cursan con
perdida gestacional recurrente sin detectar otra causa.

La miomectomía histeroscopia es el procedimiento de
elección para los miomas submucosos.136,137 La miomecto-
mía abdominal es el tratamiento de elección cuando exis-
ten múltiples miomas, más de tres leiomiomas de más de 5
cm, o el útero mayor de 18 semanas de gestación.138,139 El
riesgo de histerectomía no planificada en el momento de la
miomectomía es menos del 1 por ciento para cirujanos
experimentados.140 El riesgo de rotura uterina antes del parto
es muy baja (aproximadamente 0.002 por ciento) en com-
paración con después de cesárea clásica (unos 3.7%),141 se
recomienda un intervalo de demora de tres a seis meses
para intentar el embarazo. Además, si una mujer está te-
niendo dificultad para concebir después de una miomecto-
mía, la evaluación temprana de la cavidad uterina y trompas
de Falopio con una histerosalpingografía es recomendable
para asegurarse de que no haya ninguna obstrucción.142 Las
tasas de embarazo posterior a una miomectomía son de 42
a 87 por ciento, dependiendo de la edad y los antecedentes
de infertilidad.143-6

En la miomectomía por laparoscopia los resultados son
comparables a los de miomectomía por laparotomía. Ade-
más, el abordaje laparoscópico se asocia con una recupera-
ción más rápida y menos formación de adherencias. Sin
embargo, sin sutura adecuada del defecto uterino, existe un
riesgo de ruptura uterina durante el embarazo subsiguiente.
Cierre multicapa y hemostasia meticulosa son obligatorios.
Sólo los cirujanos que están familiarizados con sutura la-
paroscópica deben realizar miomectomía laparoscópica.
Cuando se comparan los diferentes métodos quirúrgicos
para miomectomía (laparotomía contra laparoscopia), no
se encuentra diferencia en la tasa de embarazos o abortos
en pacientes con miomatosis de grandes elementos, pero
si se encuentra mayor incidencia de fiebre, días de estancia
hospitalaria y disminución de la hemoglobina en la mio-
mectomía abdominal. (Evidencia 1b).8

Septo uterino
La incidencia de anomalías uterinas congénitas es de 3.2

por ciento.147 El tipo y frecuencia es: útero septado (90%),
útero bicorne (5%) y útero didelfo (5%).

La incidencia de útero septado no se encuentra incre-
mentada en las mujeres con infertilidad comparadas con
otras mujeres, éste es más común en mujeres con abortos
recurrentes o partos pretérmino, la metroplastía histeros-
cópica no incrementa la tasa de embarazo en mujeres con
útero septado. (Evidencia 2b-3).8

Los signos y síntomas sugestivos de una anomalía uteri-
na son: Dismenorrea, alteraciones menstruales, hematocol-
pos y aborto recurrente o parto prematuro. La ecografía o
la histerosalpingografía son herramientas aceptables de pri-
mera línea para detección de anormalidades uterinas. La
ventaja de la ecografía es que también puede utilizarse para
evaluar los anexos y riñones, mientras que la histerosalpin-
gografía proporciona información sobre la permeabilidad
tubárica. La histerosono también es de ayuda para observar
la cavidad uterina, pero la resonancia magnética o ecogra-
fía tridimensional son los mejores medios no invasivos de
diagnóstico de anomalías uterinas.

La metroplastía histeroscópica se ha convertido en el
método de elección para la reparación de los septos ute-
rinos, el beneficio de la vía transcervical incluyen menor
morbilidad, no incisiones abdominales o incisiones de
transmiometriales y un retorno más rápido a su actividad
normal, se evitan posibles infecciones y adherencias in-
traabdominales que pueden causar dolor o problemas de
infertilidad futura. Las mujeres pueden intentar el embara-
zo en un tiempo más corto que en los procedimientos ab-
dominales.

Adherencias intrauterinas
Adherencias intrauterinas se desarrollan como resulta-

do de trauma intrauterino. El grado de formación de adhe-
rencias y el impacto de las adherencias en el contorno de la
cavidad uterina varían enormemente. Con enfermedad mí-
nima, bandas delgadas de tejido se extienden entre las su-
perficies de la cavidad uterina, mientras que la enfermedad
severa se caracteriza por la completa obliteración de la ca-
vidad, con la pared anterior del útero adherida importante-
mente a la pared posterior.

Aproximadamente 90 por ciento de casos de enferme-
dad grave de adherencias intrauterinas están relacionados
con legrado por complicaciones del embarazo, como abor-
to incompleto, hemorragia postparto, o con retención de
restos placentarios.148,149 Múltiples legrados por pérdi-
das de embarazo aumenta el riesgo de desarrollar adhe-
rencias de 8 por ciento tras el primer legrado a más de
30 por ciento con el tercer legrado.150 Trauma es la princi-
pal causa de adherencias intrauterinas, aunque la infección
puede jugar un papel contribuyente menor, la tuberculosis
genital es una causa de adherencias intrauterinas severas con
completa obliteración de la cavidad uterina.151 Estas pacien-
tes con adherencias suelen presentar infertilidad, irregulari-
dades menstruales (amenorrea, hipomenorrea), dolor pélvi-
co cíclico y pérdida gestacional recurrente. El diagnóstico
se basa en la visualización de las adherencias, directamente
por histeroscopia, o indirectamente por histerosalpingo-
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grafía o sonohysterogram. El tratamiento es por lisis his-
teroscópica de las adherencias, recomendando algunos au-
tores colocación de sonda de Foley en la cavidad inme-
diatamente después de la cirugía o bien dar altas dosis de
estrógenos desde un día después de la cirugía.152-154

Tratamiento médico-quirúrgico de la endometriosis

En términos generales, podemos decir que ningún trata-
miento médico mejora la fertilidad, que en estadios inicia-
les, no hay diferencia en resultados comparando manejo
expectante, médico o quirúrgico. Para estadios intermedios,
en los que no hay adherencias o endometriomas grandes, el
tratamiento médico y quirúrgico es controversial, refirien-
do buenos resultados con técnicas de reproducción asisti-
da de baja y alta complejidad. En estadios avanzados, la ciru-
gía (laparotomía o laparoscopía) es la mejor opción en
los casos sintomáticos. Si no se observa respuesta al tra-
tamiento en cualquier estadio o bien, si la edad de la pa-
ciente es mayor de 35 años, las Técnicas de Reproducción
Asistida (TRA) constituyen la mejor alternativa, con mejo-
res resultados. En igualdad de circunstancias, es preferi-
ble la laparoscopía a la laparotomía y es preferible la ci-
rugía conservadora a la radical.

Manejo médico/supresión ovárica
El tratamiento de supresión ovárica con los diferentes

agentes (medroxiprogesterona, gestrinona, danazol, anti-
conceptivos orales combinados y GnRHa) no mejora la tasa
de embarazo en mujeres con endometriosis asociadas a
infertilidad comparada con las mujeres no tratadas. (Evi-
dencia 1b).8 Por lo que la supresión de la ovulación es
inefectiva en el tratamiento de endometriosis asociado
a infertilidad (Evidencia 1b-2b).8

Ablación quirúrgica: Endometriosis mínima a moderada
La ablación por laparoscopia o resección de endome-

triosis mínima y moderada con adherenciolisis incrementa
la tasa de embarazo y de recién nacidos vivos comparado
con las pacientes que se diagnosticaron por laparoscopia
sin tratamiento o con tratamiento médico. (Evidencia 1b).8

Las complicaciones generalmente son menores que no re-
quieren laparotomía o transfusión. Por lo que las pacientes
que tienen como único factor de infertilidad la endome-
triosis moderada, la tasa de embarazo es mayor con el tra-
tamiento quirúrgico (laparoscopia o laparotomía) que con
el tratamiento médico. (Evidencia 2b).8

Endometrioma ovárico
Si la remoción de un endometrioma asintomático mejo-

ra la fertilidad es controvertido. Una preocupación impor-
tante es la resección de endometriomas que resultan en la
pérdida de folículos adyacentes a la pared del quiste y con-
ducen a una reducción de la reserva de folículos que a su
vez se asocia con infertilidad.155-160 En un estudio clínico
prospectivo, asignado al azar de mujeres con endometrio-

mas a someterse a cirugía conservadora de ovario antes de
un ciclo ICSI o pasar directamente el ciclo ICSI.161 Las
mujeres en el grupo de cirugía ovárica requirieron un ma-
yor periodo de estimulación ovárica, tuvieron mayores re-
querimientos de FSH y produjeron un menor número de
ovocitos maduros que aquellos que no tenían cirugía; sin
embargo, las tasas de fertilización, el embarazo y la im-
plantación no difirieron entre los grupos. Otro metanálisis
de cinco estudios compara cirugía con ningún tratamiento
en mujeres con endometriomas no encontró diferencias
significativas en las tasas de embarazo clínico.162

En cuanto a la técnica para el manejo de endometrio-
mas, la cistectomía por laparoscopia incrementa la tasa acu-
mulativa de embarazo en 24 meses cuando se compara con
el manejo con drenaje o coagulación del endometrioma
ovárico grande. (Evidencia 1b).8 En estadios severos o con
edad avanzada de la paciente, no se debe perder tiempo y se
debe recurrir a FIV-TE o ICSI. Aunque no existe consenso,
la mayoría de especialistas de fertilidad en los Estados
Unidos opinan que la resección de endometriomas previa a
FIV no ha mostrado un beneficio claro y la cirugía ovárica
puede disminuir la función ovárica. En comparación, el gru-
po de interés especial de ESHRE sobre endometriosis re-
comienda cistectomía laparoscópica para endometriomas
mayor o igual a 4 cm de diámetro para confirmar el diag-
nóstico histológico, mejorar el acceso a los folículos y
posiblemente mejorar respuesta ovárica.163

La cistectomía por laparoscopia o laparotomía parece
ser el tratamiento quirúrgico óptimo. La aspiración solo es
ineficaz; se asocia con una tasa de recurrencia de 88% a
seis meses de seguimiento.164 La disección y ablación (es
decir, la extirpación de parte de la pared del quiste seguida
por la coagulación de la parte interior de la pared) también
es menos eficaz que la cistectomía, en términos de mejora
de la recurrencia de la fertilidad, para reducir el dolor men-
strual y no menstrual, reduce la necesidad de otras cirugías
y también se asocia con un posterior aumento en la tasa de
embarazo espontáneo en las mujeres que había documenta-
do previamente subfertilidad.165-166 Sin embargo, resección
de endometrioma podría estar asociado con disminución
reserva ovárica, especialmente cuando la pared del quiste
endometriosico se adhiere severamente al tejido ovárico
restante, por lesión de tejido ovárico con la electrocoagu-
lación, el traumatismo en los vasos ováricos (particular-
mente en el hilio) o la inflamación local severa debido a
una reacción autoinmune y una resección excesiva de teji-
do ovárico normal adyacente al endometrioma. En estos
casos, debe utilizarse la técnica de disección y ablación.167

Un análisis histológico de 70 quistes endometriósicos
mostro glándulas endometriales y estroma, entre 10 y 90
por ciento de la pared del quiste (media 60%) para una pro-
fundidad de < 2 mm (99 por ciento fueron < 1.5 mm).168-170

Endometriosis moderada a severa
Se recomienda el tratamiento quirúrgico, el cual incre-

menta la tasa de embarazo y de los tratamientos quirúrgi-
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cos el efectuado por laparoscopia es igual o mejor al efec-
tuado por laparotomía con respecto a la tasa de embarazo.
(Evidencia 2b). Aunque tampoco hay evidencia sólida del
valor real de la cirugía para aumentar la fertilidad en esta-
dios avanzados (III y IV), como tampoco la hay para el uso
de FIV-TE en estadios I y II, sin otros factores.

Tratamiento médico postoperatorio
No se encuentra diferencia significativa en la tasa

de embarazo en las pacientes tratadas con los diferen-
tes agentes de supresores del ovario y las pacientes con
manejo expectante en el periodo post-operatorio de pa-
cientes con endometriosis moderada a severa (Eviden-
cia 1b).8

Tratamiento médico y quirúrgico del factor masculino

Pacientes manejados regularmente por el servicio
de urología

Principales causas de infertilidad masculina:171,172

• Enfermedad hipotalámico/pituitaria (hipogonadismo se-
cundario) 1 a 2 por ciento.

• Enfermedad testicular (falla primaria de la espermato-
génesis y el hipogonadismo) 30 a 40 por ciento.

• Defectos post testicular (trastornos de transporte esper-
mático) 10 a 20 por ciento.

• No clasificable 40 a 50 por ciento.

Tratamiento

El tratamiento para las diversas alteraciones en la infer-
tilidad por factor masculino, pueden dividirse en las diver-
sas categorías.171-174

• En las que no hay tratamiento disponible: Como sín-
drome de Klinefelter, microdeleciones del cromosoma
y (azoospermia y túbulos hialinizados), síndrome sólo
células de Sertoli, detención de células germinales en
espermatocito primario o etapa anterior y otros idiopá-
ticos, criptorquidea, post-radiación o post-quimiotera-
pia (azoospermia asociada con túbulos hialinizados o
sólo células de Sertoli)

• El tratamiento específico: El tratamiento endocrino es-
pecífico está disponible para aquellos con hipogonadis-
mo hipogonadotrópico debido a hiperprolactinemia y
puede ser corregido y la fertilidad restaurada mediante
la reducción de la concentración sérica de prolactina,
mediante el uso de un agonista de la dopamina como
Cabergolina o bromocriptina.
La espermatogénesis normal dura tres meses. Como re-
sultado, la restauración de un conteo de espermatozoi-
des normales generalmente ocurre en al menos tres y a
veces seis meses o más después de la prolactina sérica y
las concentraciones de testosterona han regresado a la
normalidad.

Hipogonadismo hipogonadotrópico debido a enferme-
dades hipotalámico o hipofisario pueden tratarse con hor-
mona liberadora de la GnRH, y gonadotropinas.
La terapia de gonadotropina es iniciada con gonado-
tropina coriónica humana (hCG), 1,500 a 2,000 UI tres
veces por semana por vía subcutánea o intramuscular
durante al menos seis meses. hCG tiene la actividad
biológica de la hormona luteinizante. La dosis de hCG
debe ajustarse hacia arriba según síntomas de hipogona-
dismo, las concentraciones de testosterona sérica y los
parámetros del semen.
Si después de seis a nueve meses de tratamiento con
hCG, el paciente permanece azoospermia o severamen-
te oligospermia se debe agregar gonadotropina meno-
páusica humana (hMG) o folitropina recombínate (FSH
recombinante).

• El tratamiento de eficiencia incierta: Infecciones ge-
nitales en hombres infértiles rara vez presentan sínto-
mas o signos de infecciones genitales agudas o prostati-
tis, pero a veces son diagnosticados l por la presencia de
leucospermia.175 Estos pacientes se etiquetan como pros-
tatitis crónica, pero rara vez se identifican organismos
específicos. El efecto de las infecciones por chlamydia
en calidad del semen e infertilidad sigue siendo contro-
versial.176 En tales situaciones, no está claro si la leu-
cospermia juega un papel patogénico en la infertilidad o
es un evento correlativo. Un espermocultivo debe obte-
nerse cuando hay más de 1 millón de leucocitos en el
semen; sin embargo, el rendimiento suele ser pobre y
no diagnostico.
A pesar de la ausencia de síntomas, normalmente trata-
mos a pacientes con leucospermia, incluso si el cultivo
es negativo, con al menos un curso de diez días de anti-
bióticos como la eritromicina o trimetoprim-sulfame-
toxazol o una quinolona. Un segundo curso de la terapia
se da normalmente si persisten los leucocitos en el se-
men después de antibióticos. Sin embargo, los pobres
resultados de este régimen hacen difícil demostrar una
relación causal entre infecciones genitales e infertili-
dad masculina.177 Las excepciones son los pacientes con
antecedentes de gonorrea genital, la tuberculosis y otras
enfermedades de transmisión sexual específicos que
conducen a obstrucción del tracto genital en el epidídi-
mo y el conducto deferente.178

La Autoinmunidad al esperma se diagnostica por la pre-
sencia de anticuerpos de esperma en la superficie del
mismo o en el líquido seminal.175 Los glucocorticoides
se han utilizado en estos pacientes. Continuas o inter-
mitentes dosis altas de prednisona (de 40 a 80 mg/día)
durante seis meses han demostrado en estudios clínicos
controlados con placebo mejorar significativamente el
embarazo en hombres con anticuerpos de esperma.179

Sin embargo, muchos pacientes no pueden tolerar este
régimen debido a los efectos adversos del tratamiento
con altas dosis de corticosteroides. Como resultado, la
mayoría de las parejas prefieren probar una técnica re-
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productiva asistida, como la inyección intracitoplasmá-
tica de espermatozoides (ICSI), como tratamiento pri-
mario para la autoinmunidad de esperma.
La eyaculación retrógrada, como se observa en trastor-
nos neuropáticos, incluyendo cirugía de tracto urogeni-
tal, denervación simpática y diabetes, puede tratarse con
la inseminación intrauterina (IIU), utilizando esperma-
tozoides de la pareja masculina recogida después de
lavado extenso de la esperma y alcalinización de la ori-
na. Varicocele: Aunque la presencia de varicocele pue-
de estar asociada con los parámetros del semen normal
y una fertilidad normal, la mayoría de hombres con vari-
cocele e infertilidad presuntiva tienen parámetros de
semen anormal, incluyendo concentración espermática
baja y morfología de espermatozoides anormales. En un
estudio de la Organización Mundial de la salud (OMS)
de más de 9,000 hombres en una pareja infértil, un vari-
cocele era mucho más común en hombres con semen
anormal (25.4 versus 11.7%) que con semen normal.180

Sin embargo, continúa la polémica si la cura de varico-
cele mejora las tasas de embarazo.181-185

La azoospermia obstructiva puede ser el resultado de va-
rios procesos. Curas con testículos de tamaño normal,
la concentración de FSH sérica normal, azoospermia u
oligospermia severa y la histología testicular normal.
La cirugía y las técnicas de reproducción asistida son
beneficiosas en estos pacientes. Como ejemplo, obs-
trucción del epidídimo o conducto eyaculador puede tra-
tarse quirúrgicamente. La azoospermia por obstrucción
en el epidídimo puede tratarse por anastomosis micro-
quirúrgica termino-terminal del conducto Epididimal.
Los resultados son mejores cuando azoospermia obs-
tructiva es debido a la vasectomía.186 La obtención de
espermatozoides después de la reversión de la vasecto-
mía puede ser más de 90 por ciento, con el embarazo en
más de 50 por ciento. La tasa de éxito depende de la
duración entre la vasectomía y el procedimiento de re-
versión; en general, cuanto más tiempo después de la
vasectomía, más pobre es la tasa de embarazo.187

Obstrucción del conducto eyaculador se caracteriza por
la disminución de esperma en volumen y azoospermia u
oligospermia severa. La ecografía transrectal demues-
tra dilatados vesículas seminales, y la aspiración de las
vesículas seminales demuestra espermatozoides, lo que
sugiere obstrucción. Esta condición puede tratarse me-
diante resección transuretral de los conductos eyacula-
dores,188-189 con la resultante mejora de la calidad del
semen y el embarazo en la pareja.
Además, pueden combinarse varias técnicas de repro-
ducción asistida para utilizar esperma de hombres que
tienen azoospermia obstructiva para fertilizar los óvu-
los y lograr el embarazo. Los espermatozoides obteni-
dos por aspiración microquirúrgica del epidídimo
(MESA)190 o de los testículos por biopsia o aspiración con
aguja fina191-193 para fecundación in vitro190 o ICSI.194-195 La
tasa de fertilización de aspiración microquirúrgica de

espermatozoides junto con ICSI, a pesar de la calidad de
los espermatozoides epididimales/testicular muy pobre,
es aproximadamente 50% y la tasa de embarazo es
aproximadamente 40% por ciclo y 20% en la aspiración
microquirúrgica.
Por obstrucción debido a la vasectomía, reanastomosis
quirúrgico parece ser preferible a técnicas de reproduc-
ción asistida. En dos estudios separados para los pacientes
que buscan embarazo después de vasectomía, reversión de
vasectomía resultó para ser la más exitosa y rentable que
aspiración microquirúrgica de espermatozoides epidi-
dimales seguido por FIV o ICSI.196-198

Porque los pacientes que tienen ausencia bilateral con-
génita de los conductos deferentes pueden tener muta-
ciones genéticas comúnmente presentes en la fibrosis
quística, la posibilidad de que ahora pueden tener proge-
nie mediante técnicas de reproducción asistida signifi-
ca que su descendencia puede tener fibrosis quística. Así,
estos hombres y sus parejas que estén pensando en estas
técnicas para lograr el embarazo deben tener genética
de detección y consejería. La pareja femenina de detec-
ción puede ser más rentable que la proyección del paciente
porque si ella es negativa, el riesgo de que su progenie
fibrosis quística o ausencia bilateral congénita de los
conductos deferentes es menor que 1 en 1,500.171

• El tratamiento empírico: Es empleado en la infertili-
dad masculina, se incluye citrato de clomifeno y otras
hormonas, vitaminas y calicreína.173,199,200 Sin embargo,
cuando se han realizado ensayos clínicos prospectivos
controlados con placebo con un número suficiente de
pacientes, ninguno de estos métodos, incluyendo citra-
to de clomifeno y FSH recombinante humana, ha sido
efectivo en la oligospermia idiopática o en la azoosper-
mia.201-204 Se ha informado en estudios que la adminis-
tración de gonadotropina puede resultar en una mayor
tasa de embarazo por pareja.205

Datos limitados sugieren que los inhibidores de la aro-
matasa pueden mejorar las concentraciones de esperma
en los hombres con severa oligozoospermia o azoos-
permia antes de la recuperación de espermatozoides para
ICSI.206-208 Sin embargo, datos adicionales son necesa-
rios antes de recomendar este enfoque.
El empleo de uso de ropa ligera y holgada: La razón es
que el aumento de la temperatura escrotal puede perju-
dicar espermatogénesis,209 han demostrado aumentos
moderados de temperatura escrotal acelerar notablemen-
te la apoptosis de células germinales en los animales.210

Sin embargo, un estudio en hombres con empleo de ropa
que causó un ligero aumento en la temperatura escrotal
por 12 meses no reporta ningún deterioro en la calidad
del semen.211 Del mismo modo, ningún cambio en los
parámetros del semen fue encontrado en hombres que
toman frecuentes saunas o baños calientes.212 Presumi-
blemente, el grado de aumento de temperatura intrates-
ticular era insuficiente para inducir la apoptosis visto en
animales de experimentación.
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• Técnicas de reproducción asistida: Se utilizan común-
mente para el tratamiento de la pareja infértil por factor
masculino, con moderada o severa oligospermia y azo-
ospermia.213,214

• Inseminación intrauterina: Se emplea en las parejas con
infertilidad masculina leve.

• Fecundación in vitro: Cuando la fertilización in vitro
(FIV) se emplea con oligospermia moderada, las tasas
de embarazo son muy bajas. Antes de la llegada de la
inyección intracitoplásmica de espermatozoides (ICSI),
FIV fue utilizado para el tratamiento de la infertilidad
masculina en pacientes con moderada oligospermia. Sin
embargo, cuando la concentración de espermatozoides es
inferior a 5 millones/mL y movilidad de los espermato-
zoides fue pobre, la tasa de fecundación de los ovocitos
fue mucho menor que cuando el conteo de espermatozoi-
des era normal. El resultado fue un embarazo inacepta-
blemente baja tasa de bebé de la casa (menos de 10%).

La Inyección intracitoplasmática de espermatozoides
(ICSI) ha revolucionado el tratamiento y mejorado el pro-
nóstico para la fertilidad de los hombres con oligospermia
severa, astenospermia (motilidad baja de espermatozoides),
Teratozoospermia (una tasa más alta de la morfología del
esperma anormal) y azoospermia incluso. Se reporta la efi-
cacia de la ICSI con espermatozoides de los hombres in-
fértiles con oligospermia severa o que había fracasado la
FIV,215-217 en hombres con síndrome de Klinefelter no mo-
saico,218-220 donde se obtienen los espermatozoides proce-
dentes de biopsias de testículo. La ICSI ha sido adoptado por
la mayoría centros de FIV en todo el mundo. La tasa de ferti-
lización general es de alrededor de 60% y la tasa de embara-
zo clínico por ciclo es alrededor de 20% mientras que la
tasa de embarazo múltiple es aproximadamente de 29 a
38%.213,221,222 Los resultados de la ICSI no están influidos
por el origen de los espermatozoides o ya sea la causa de la
azoospermia. Esta tasa es similar a la de FIV en pacientes
con infertilidad tubárica y se compara favorablemente con
30% por ciclo de posibilidad de un embarazo exitoso en
una pareja tras la cópula natural. Un estudio a largo plazo
informó que el embarazo acumulativo y tasas acumuladas de
nacidos vivos son comparables entre ICSI-FIV y embarazo
natural.223 Cuando hay ausencia de espermatozoides en el
eyaculado, pero hay células germinales en los testículos,
puede realizar ICSI con espermatozoides aislados de biop-
sias testiculares o aspirados de aguja fina.224,225 La capacidad
de los espermatozoides con graves anormalidades y trastor-
nos genéticos para fertilizar óvulos humanos plantea la pre-
ocupación sobre la frecuencia de anomalías cromosómicas
y malformaciones congénitas en los nacidos vivos tras ICSI,
asociándose de igual forma productos de bajo peso.

Recomendaciones

A los hombres con hipogonadismo hipogonadotrófi-
co se les puede tratar con gonadotropinas porque éstas

son efectivas y mejora la fertilidad. (Recomendación
Grado B).8

El tratamiento específico para la infertilidad masculina
incluye a los agonistas dopaminérgicos para tumores pitui-
tarios secretores de prolactina en hombres con hipogona-
dismo hipogonadotrópico.

A los hombres con anormalidades idiopáticas en el se-
men no se les debe indicar anti-estrógenos, andrógenos,
gonadotropinas y bromocriptina porque ellas no han demos-
trado efectividad en la fertilidad. (Recomendación Grado
A).8

El significado de los anticuerpos anti-esperma no es cla-
ro aunque se reporta como causa de infertilidad masculina
en 3%. La efectividad de los corticoesteroides es aún in-
cierta. (Recomendación Grado A).8

Hombres con reporte de leucocitosis en el semen, no
deben recibir tratamiento a menos que se identifique una
infección, porque de esto no hay evidencia que aumente la
tasa de embarazo. (Recomendación Grado A).8

Los antioxidantes como la vitamina E, C mejoran los
parámetros del semen en el hombre infértil, pero no mejo-
ran la tasa de embarazo, el suplemento con selenio ha re-
portado mejoramiento en la motilidad y tasa de embarazo
en hombres sub-fértiles. El Glutatión tiene un efecto posi-
tivo en la mortalidad y morfología del espermatozoide, pero
aún falta reportar el efecto en la tasa de embarazo. (Eviden-
cia 1b).8

La cura del varicocele no debe ser ofrecida como un tra-
tamiento de fertilidad en forma general, ya que no mejora
la tasa de embarazo, observándose mejoría únicamente en
los hombres con sintomatología y disminución de los pa-
rámetros del semen o en pacientes jóvenes con varicocele
grande y sin atrofia testicular (Recomendación Grado A).8

Inyección intracitoplásmica de espermatozoides (ICSI)
en el ovocito es la técnica más común utilizada para pa-
cientes con infertilidad de factor masculino. Las tasas de
embarazo y nacimiento vivo son similares a la concepción
natural.

En los pacientes con azoospermia obstructiva:
Cuando se cuenta con personal experto disponible, los
hombres con azoospermia obstructiva pueden ser so-
metidos a corrección quirúrgica de la obstrucción del
epidídimo, porque puede restaurar el patrón del túbu-
lo y mejorar la fertilidad, esta corrección quirúrgica
puede considerarse una alternativa a la recuperación
quirúrgica del semen y fertilización in vitro. (Reco-
mendación Grado C).8

En azoospermia no obstructiva, extracción de esperma
testicular puede cosechar suficientes espermatozoides para
lograr la fecundación de los ovocitos y embarazo poste-
rior, incluso en pacientes con síndrome de Klinefelter, pre-
viamente considerada estéril.

Los niños nacidos tras reproducción asistida pueden te-
ner bajo peso al nacer.

Falla en la eyaculación: Los tratamientos (Alfa agonista:
imipramina, pseudoefedrina, o parasimpaticomiméticos y
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neostigmina), para la falla eyaculatoria, pueden restaurar la
fertilidad sin la necesidad de métodos invasivos para recupe-
ración del esperma o el uso de procedimientos de reproduc-
ción asistida, sin embargo, se debe evaluar diferentes opcio-
nes de tratamiento. (Recomendación Grado C).8

• Metas del tratamiento: Lograr que las parejas que acu-
den por infertilidad a esta clínica logren el embarazo y un
hijo sano en casa, en el menor tiempo posible (Figura 2).

Definiciones1,2

Aborto espontáneo: Pérdida espontánea de un embara-
zo clínico antes de completadas las 20 semanas de edad

gestacional (18 semanas después de la fecundación) o si la
edad gestacional es desconocida, la pérdida de un embrión/
feto de menos de 400 g.

Aborto inducido: La interrupción deliberada de un
embarazo clínico que tiene lugar antes de completar las 20
semanas de edad gestacional (18 semanas después de la
fecundación) o, si la edad gestacional es desconocida, de
un embrión o fetos de menos de 400 g.

Aborto recurrente espontáneo: Pérdida de dos o más
embarazos clínicos.

Aborto retenido: Aborto clínico donde el embrión o feto
es no viable y no es expulsado espontáneamente del útero.

Anomalías congénitas: Todas las anomalías estruc-
turales, funcionales y genéticas diagnosticadas en fe-

Figura 2. Diagrama de flujo.

Evaluación femenina

Evaluación ovárica

Ciclo menstrual regular.
Ciclo menstrual irregular.
Progesteron a día 7 días previo a
próxima menstruación.
FSH, LH. Hormona anti-Mülleriana
Prolactina sérica, perfil tiroideo.

Ovulación
Irregular

Grupo I OMS
Falla hipotalamo
hipofisiaria:
Gonadotrofinas c/
LH actividad pulsa-
til GnRH.

Ovulación regu-
lar

Ver infertilidad
inexplicable

Grupo II. OMS
Disfunción hipotálamo hipfisiaria,
Sind.
Ovario Poliquístico;
Citrato de clomifeno o tamoxifeno: 6
meses.
Citrato de clomifeno más IIU.
Citrato de clomifeno más metformina.
hMG, uFSH o rFSH con USG.
Drilling ovárico.
Hiperprolactinemía:
Bromocrptina o cabergolina.

Evaluación del factor tubárico

Evaluar primero semen y ovulación.
Evaluación para Chlamydia antes de exploración uteria
o antibiótico terapia profiláctica.
HSG si no historia de morbilidad, endometriosis o EIP,
emb. Ectópico.
Laparoscopia si historia de morbilidad.

Oclusión tubarica:

Daño leve a mode-
rado:
Cirugía tubárica.
Obstrucción proxi-
mal cateterización o
canulación.
Considerar FIVTE.

Endometriosis mínima

Ablasión quirúrgica o
resección y adheren-
siolisis por laparosco-
pia.
Estimulación e IIU. 6
ciclos más USG con
riesgo de SHO.

Endometriosis de mo-
derada a severa.
IIU/FIV-TE-Cirugía.

Endometriomas.
Cistectomía FIV-TE.

Trompas permea-
bles normales

Infertilidad inexpli-
cable.

Semen normal y
ovulación presente.
Citrato de clomifern
Estimulació e IIU p
6 ciclos, Perfusión
Espermática de la
Trompas de Falopio.

Factor masculino

Semen anormal

Hipogonadismo hipogonadotrofico.
Gonadotrofinas.
Azoospermia obstructiva.
Cirugía.
Recuperación espermática.
Falla en la evaluación.
Tratamiento médico.
Recuperación espermática.

Semen normal

Infertilidad inexplicable.
Afección leve del factor masculino.
Estimulación e IIU 6 ciclos.
Varicocele.
Cirugía.

INFERTILIDAD:
Falla para concebir después de relaciones sexuales no protegidas por 12 meses, en ausencia de patología reproductiva conocida.

INVESTIGACIÓN TEMPRANA:
Pacientes mayores de 35 años, en preparación para tratamiento de cáncer y pacientes con historia de factores predisponentes.
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tos abortados, en bebés al nacer o en el periodo neona-
tal.

Bajo peso al nacer: Peso al nacer menor a 2,500 g.
Blastocisto: Embrión, 5 o 6 días después de la fecun-

dación, con masa celular interna, capa externa de trofoec-
todermo y cavidad o blastocele lleno de líquido.

Ciclo cancelado: Ciclo de TRA en el cual la estimula-
ción ovárica y el monitoreo han sido llevados a cabo con
la intención de hacer un tratamiento, pero no se procedió
a la aspiración folicular o a la transferencia del embrión,
en el caso de un embrión descongelado.

Ciclo de donación de ovocitos: Ciclo en el cual los
ovocitos de una donante son obtenidos para aplicación clí-
nica o de investigación.

Ciclo de receptora de embriones: Un ciclo de TRA
en el cual la mujer recibe zigotos o embriones donados.

Ciclo de receptora de ovocitos: Ciclo de TRA en el
cual una mujer recibe ovocitos de una donante.

Ciclo de transferencia de embriones criopreserva-
dos/descongelados (TEC/D): Procedimiento de TRA en
el cual el monitoreo es llevado a cabo con la intención de
transferir embriones criopreservados descongelados. Nota:
un ciclo de TEC/D es iniciado cuando la medicación espe-
cífica es indicada o el monitoreo del ciclo es iniciado con
la intención de tratamiento.

Ciclo de transferencia de embriones: Ciclo de TRA
durante el cual uno o más embriones son colocados en el
útero o en la trompa de Falopio.

Ciclo de transferencia de ovocitos criopreservados/
descongelados (TEC/D): Procedimiento de TRA en el cual
el monitoreo es llevado a cabo con la intención de fecun-
dar ovocitos criopreservados/descongelados y transferir los
embriones formados.

Ciclo iniciado: Ciclo de TRA en el cual la mujer reci-
be medicación para estimulación ovárica, o monitoreo en
el caso de ciclos naturales, con la intención de llevar a cabo
un tratamiento, independientemente de si se realiza la aspi-
ración de ovocitos.

Ciclo natural de FIV: Procedimiento de FIV en el cual
uno o más ovocitos son obtenidos de los ovarios durante
un ciclo menstrual espontáneo sin uso de drogas.

Ciclo natural modificado: Procedimiento de FIV en
el cual uno o más ovocitos son obtenidos de los ovarios
durante un ciclo menstrual espontáneo. Las drogas son ad-
ministradas con el único propósito de bloquear el pico
espontáneo de LH e inducir la maduración final del ovo-
cito.

Ciclo para receptora de espermatozoides: Ciclo de
TRA en el cual una mujer recibe espermatozoides de un
donante que no es su pareja.

Cirugía reproductiva: Procedimientos quirúrgicos
realizados para diagnosticar, conservar, corregir, y/o me-
jorar la función reproductiva.

Criopreservación: La congelación o la vitrificación y
el almacenamiento de gametos, zigotos, embriones o teji-
do gonadal.

Diagnóstico genético preimplantation (DGP): Aná-
lisis de cuerpos polares, blastómeras o trofoectodermo de
ovocitos, zigotos o embriones para la detección de altera-
ciones específicas, genéticas, estructurales, y/o cromosó-
micas.

Donación de embriones: Transferencia de embriones
resultantes de gametos (espermatozoides y ovocitos) que
no se originaron de la receptora y su pareja.

Eclosión asistida: Procedimiento in vitro mediante el
cual la zona pelúcida de un embrión es adelgazada o perfo-
rada por métodos químicos, mecánicos o con láser para
ayudar en la eclosión del blastocisto.

Eclosión: Proceso mediante el cual un embrión en el
estado de blastocisto se separa de la zona pelúcida.

Edad gestacional: Edad de un embrión o feto calculada
al sumar dos semanas (14 días) al número de semanas com-
pletadas después de la fecundación. Nota: para transferen-
cia de embriones criopreservados/ descongelados, la fecha
estimada de fecundación es calculada restando la edad del
embrión en el momento de la criopreservación a la fecha
de la transferencia de embriones criopreservados y descon-
gelados.

Embarazo bioquímico (aborto espontáneo preclíni-
co): Embarazo diagnosticado sólo por la detección de HCG
en suero u orina y que no se desarrolla en embarazo clíni-
co.

Embarazo clínico con latido cardiaco fetal: Embara-
zo diagnosticado con ecografía o por documentación clíni-
ca de al menos un feto con latido cardíaco. Esto incluye
embarazo ectópico.

Embarazo clínico: Embarazo diagnosticado por visua-
lización ecográfica de uno o más sacos gestacionales o sig-
nos clínicos definitivos de embarazo. Esto incluye emba-
razo ectópico. Nota: múltiples sacos gestacionales son
contados como un solo embarazo clínico.

Embarazo ectópico: Un embarazo en el cual la implan-
tación tiene lugar fuera de la cavidad uterina.

Embrio-feto reducción: Procedimiento para reducir el
número de embriones o fetos viables en un embarazo múl-
tiple.

Embrión: Producto de la división del zigoto hasta el
fin del estadío embrionario (ocho semanas después de la
fecundación). (Esta definición no incluye partenotes –ge-
nerados a través de partenogénesis– ni productos de la trans-
ferencia de núcleos de células somáticas.)

Estimulación ovárica controlada (EOC) para ciclos
no de TRA: Tratamiento farmacológico en el cual las mu-
jeres son estimuladas para inducir el desarrollo de más de
un ovocito.

Estimulación ovárica controlada (EOC) para TRA:
Tratamiento farmacológico en el cual las mujeres son esti-
muladas para inducir el desarrollo de múltiples folículos
ováricos para obtener múltiples ovocitos en la aspiración
folicular.

Estimulación ovárica suave para FIV: Procedimien-
to mediante el cual los ovarios son estimulados con gona-
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dotropinas y/o otros compuestos con la intención de limi-
tar el número de ovocitos obtenidos para FIV a menos de
siete.

Fecundación in vitro (FIV): Técnica de Reproducción
Asistida (TRA) que involucra fecundación extracorpórea.

Fecundación: Penetración de un ovocito por un esper-
matozoide y la combinación de sus materiales genéticos,
lo que resulta en la formación de un zigoto.

Feto: Producto de la fecundación desde el fin del desa-
rrollo embrionario, a las ocho semanas después de la fe-
cundación, hasta el aborto o el nacimiento.

Gestación/Nacimiento múltiple: Embarazo/parto con
más de un feto/bebé.

Gestante subrogada: Mujer que lleva adelante un em-
barazo habiendo acordado que ella entregará el bebé a los
padres previstos. Los gametos pueden originarse de los
padres previstos y/o de terceros.

Glosario

Implantación: La unión y subsecuente penetración del
blastocisto libre de zona pelúcida usualmente en el endo-
metrio, que comienza cinco a siete días después de la fe-
cundación.

Inducción de ovulación (IO): tratamiento farmacológi-
co de mujeres con anovulación u oligo-ovulación con la
intención de inducir ciclos ovulatorios normales.

Infertilidad: Enfermedad del sistema reproductivo de-
finida como la incapacidad de lograr un embarazo clínico
después de 12 meses o más de relaciones sexuales no pro-
tegidas.

Inyección intracitoplasmática de espermatozoide
(ICSI, por sus siglas en inglés): Procedimiento median-
te el cual un solo espermatozoide es inyectado en el cito-
plasma de un ovocito.

MESA (por sus siglas en inglés): Aspiración micro-
quirúrgica de espermatozoides epidídimarios.

MESE (por sus siglas en inglés): Extracción micro-
quirúrgica de espermatozoides epidídimarios.

Micromanipulación: Tecnología que permite efectuar
procedimientos microquirúrgicos en espermatozoides,
ovocitos, zigotos o embriones.

MicroTESE (por sus siglas en inglés): Extracción
microquirúrgica de espermatozoides testiculares.

Mortalidad perinatal: Muerte fetal o neonatal que
ocurre durante el embarazo tardío (a las 20 semanas com-
pletas de edad gestacional o más tarde), durante el naci-
miento, o hasta completados los siete días después del na-
cimiento.

Muerte fetal (mortinato): Muerte que ocurre antes de
la completa expulsión o extracción del producto de una fe-
cundación, a partir de la semana 20 de edad gestacional. La
muerte es determinada por el hecho de que el feto no res-
pire ni muestre otra evidencia de vida, tal como latido fetal,
pulsación del cordón umbilical, o movimiento definido de
los músculos voluntarios.

Muerte neonatal temprana: Muerte de un nacido vivo
dentro de los primeros siete días del nacimiento.

Muerte neonatal: Muerte de un recién nacido vivo den-
tro de los 28 días del nacimiento.

Múltiples de alto orden: Embarazo o parto con tres o
más fetos o neonatos.

Muy bajo peso al nacer: Peso menor a 1,500 g.
Nacimiento a término completo: Nacimiento de un

recién nacido vivo o mortinato que tiene lugar entre las 37
y 42 semanas de edad gestacional.

Nacimiento postérmino: Nacimiento vivo o muerto que
tiene lugar después de completadas las 42 semanas de edad
gestacional.

Nacimiento prematuro extremo: Parto de un nacido
vivo o muerto que tiene lugar después de la semana 20 y
antes de las 32 semanas completas de edad gestacional.

Nacimiento pretérmino (extremo): Un nacimiento
vivo o mortinato que sucede después de la semana 20 y an-
tes de la semana 28 de edad gestacional.

Nacimiento pretérmino: Nacimiento que tiene lugar
después de 20 semanas y antes de completadas las 37 se-
manas de edad gestacional.

Nacimiento vivo: Expulsión completa del cuerpo de su
madre del producto de la fecundación, independientemen-
te de la duración del embarazo, si después de la separación
respira o muestra cualquier otra evidencia de vida, tales
como latido del corazón, pulsación del cordón umbilical,
movimiento definido de músculos voluntarios, independien-
temente de si el cordón umbilical ha sido cortado o si la
placenta está unida.

Parto: La expulsión o extracción de uno o más fetos de
la madre después de completadas 20 semanas de edad ges-
tacional.

Pequeño para edad gestacional: Peso al nacer menor
a dos desviaciones estándares de la media o menor que el
décimo percentil de acuerdo con los gráficos locales de
crecimiento intrauterino.

Período neonatal: Intervalo de tiempo que comienza
con el nacimiento y termina con 28 días completados des-
pués del nacimiento.

PESA (por sus siglas en inglés): Aspiración percutá-
nea de espermatozoides epidídimarios.

Peso bajo al nacer (extremo): Peso al nacer inferior a
1,000 g.

Reproducción médicamente asistida (RMA): Repro-
ducción lograda a través de la inducción de ovulación, es-
timulación ovárica controlada, desencadenamiento de la
ovulación, técnicas de reproducción asistida (TRA), inse-
minación intrauterina, intracervical o intravaginal, con
semen del esposo/pareja o un donante.

Saco gestacional: Estructura que contiene líquido aso-
ciada con un embarazo temprano, la cual puede estar loca-
lizada dentro o fuera del útero (en caso de un embarazo
ectópico).

Saco(s) o embrión (es) evanescente(s): Documenta-
ción ecográfica de la desaparición espontánea de uno o más
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sacos gestacionales o embriones de un embarazo en mar-
cha.

Síndrome de hiperestimulación ovárica (SHO) se-
vero: El SHO es severo cuando se tiene que indicar hospi-
talización (Ver definición de “Síndrome de hiperestimula-
ción ovárica”).

Síndrome de hiperestimulación ovárica (SHO): Res-
puesta sistémica exagerada a la estimulación ovárica ca-
racterizada por un amplio espectro de manifestaciones clí-
nicas y de laboratorio. Se clasifica en suave, moderado o
severo de acuerdo con el grado de distensión abdominal,
agrandamiento de los ovarios y complicaciones respirato-
rias, hemodinámicas y metabólicas.

Tamizaje genético preimplantation (PGS, por sus si-
glas en inglés): Análisis de cuerpos polares, blastómeras o
trofoectodermo de ovocitos, zigotos o embriones para la de-
tección de aneuploidías, mutaciones y/o rearreglos del ADN.

Tasa acumulativa de partos con al menos un bebé
nacido vivo: El número estimado de partos con al menos
un bebé nacido vivo resultado de un ciclo de TRA iniciado
o aspirado, incluyendo el ciclo en el cual se transfirieron
embriones en fresco y los subsecuentes ciclos en los cua-
les se transfieran embriones criopreservados y desconge-
lados. Esta tasa es usada cuando se ha transferido menos
del total de embriones en fresco y embriones criopreser-
vados y descongelados de un solo ciclo de TRA. Nota: el
nacimiento de un bebé único, o múltiples es registrado como
un solo parto.

Tasa de embarazo clínico: El número de embarazos
clínicos expresados por 100 ciclos iniciados, ciclos de
aspiración o ciclos de transferencia de embriones. Nota:
cuando se expresen las tasas de embarazo clínico, el de-
nominador (iniciados, aspirados o transferencias) debe ser
específicado.

Tasa de implantación: Número de sacos gestacionales ob-
servados, dividido por el número de embriones transferidos.

Tasa de nacimientos vivos: Número de nacimientos
que hayan resultado en al menos un nacido vivo expresa-
do por 100 ciclos iniciados, ciclos de aspiración, o ci-
clos de transferencia de embriones. Cuando se exprese
la tasa de nacidos vivos el denominador (ciclos inicia-
dos, aspirados o de transferencias) debe especificarse.

Tasa de parto después de TRA por paciente: Núme-
ro de partos con al menos un nacido vivo por paciente des-
pués de un número especificado de tratamientos de TRA.

Tasa de partos: El número de partos expresados por
cada 100 ciclos iniciados, ciclos de aspiración o ciclos de
transferencia de embriones. Cuando la tasa de partos es
expresada, el denominador (iniciados, aspirados o transfe-
rencias) debe ser especificado. Esto incluye partos que re-
sultaron en el nacimiento de uno o más nacidos vivos y/o
mortinatos. Nota: el parto de un solo bebé único o múlti-
ple, es registrado como un solo parto.

Tasa total de nacimientos con al menos un nacido
vivo: Número total estimado de partos con al menos un
recién nacido vivo como resultado de un ciclo de TRA ini-

ciado o aspirado incluyendo todos los ciclos en fresco y
los ciclos criopreservados y descongelados. Esta tasa es
usada cuando todos los embriones en fresco y los criopre-
servados/descongelados - de un ciclo de FIV han sido usa-
dos. Nota: El parto de un bebé único o múltiple, es regis-
trado como un solo parto.

Técnicas de Reproducción Asistida (TRA): Todos los
tratamientos o procedimientos que incluyen la manipula-
ción tanto de ovocitos como de espermatozoides o em-
briones humanos para el establecimiento de un embarazo.
Esto incluye, pero no está limitado sólo a la fecundación
in vitro y la transferencia de embriones, la transferencia
intratubárica de gametos, la transferencia intratubárica de
zigotos, la transferencia intratubárica de embriones, la
criopreservación de ovocitos y embriones, la donación de
ovocitos y embriones, y el útero surrogado. TRA no in-
cluye inseminación asistida (inseminación artificial) usan-
do espermatozoides ni de la pareja ni de un donante.

TESA (por sus siglas en inglés): Aspiración de esper-
matozoides testiculares.

TESE (por sus siglas en inglés): Extracción de esper-
matozoides testiculares.

Torsión ovárica: Rotación parcial o completa del pe-
dículo vascular ovárico que causa obstrucción del flujo
sanguíneo ovárico, y puede llevar a la necrosis de tejido
ovárico.

Transferencia de embriones (TE): Procedimiento
mediante el cual uno o más embriones son colocados en el
útero o en la trompa de Falopio.

Transferencia electiva de embriones: Transferencia
de uno o más embriones, seleccionados a partir de una co-
horte más grande de embriones.

Transferencia intratubárica de gametos: Un proce-
dimiento de TRA en el cual ambos gametos (ovocitos y
espermatozoides), son transferidos a la trompa de Falopio.

Transferencia intratubárica de zigoto: Procedimiento
mediante el cual uno o más zigotos son transferidos a la
trompa de Falopio.

Vitrificación: Método ultrarrápido de criopreservación
que previene la formación de hielo dentro de una suspen-
sión que se solidifica de manera similar al vidrio.

Zigoto: Célula diploide resultante de la fecundación de
un ovocito por un espermatozoide, la cual subsecuentemen-
te se divide para formar un embrión.
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