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Muy estimados integrantes de la Federación 
Mexicana de Colegios de Obstetricia y Gine-
cología: 

Se inicia otra etapa de las actividades de la FEMECOG 
que tendrá como prioridad mantener la unidad de todos 
los ginecólogos del país y fomentar la educación médica 
continuada, que fue la idea de nuestros fundadores hace 
51 años. Muchos de ustedes conocieron y se formaron 
con los fundadores de nuestra Federación. Otros, quizá la 
mayoría, han escuchado acerca de quienes la formaron. 
Ahora, en la actualidad, todos sabemos y conocemos el 
fruto de las ideas y deseos de quienes nos heredaron y de 
quienes prosiguieron con el arduo trabajo de continuar 
con la educación de todos nosotros. 

Nuestra Federación quedó legalmente integrada el 14 de 
octubre de 1960, en ocasión de la IX Reunión Nacional, 
que se celebró en Monterrey, NL, y culminó con los 
trabajos que se iniciaron un año antes, en la ciudad de 
Mexicali, BC. Esa fue la semilla que dio origen a muchas 
actividades académicas en nuestro país. Gracias a esos 
visionarios tengo yo el honor de asumir la Presidencia 
de la Federación Mexicana de Colegios de Obstetricia y 
Ginecología, durante los dos próximos años con la enco-
mienda de que los federados del país continúen el trabajo 
de quienes nos han precedido y que han dado prestigio 
a nuestra especialidad y a México en el ámbito nacional 
e internacional. Como todos ellos, siento el orgullo y el 

placentero reto de estar al frente de nuestra Federación 
desde el 26 de octubre de 2011, con la premisa de man-
tener los objetivos para los que fue creada la Federación 
y que son la base de mi plan de trabajo, para estimular la 
investigación en cada una de las regiones en que estamos 
agrupados, continuar con nuestra participación académica 
en el ámbito nacional e internacional, con la FLASOG y 
la FIGO, donde México, a través de la FEMECOG, tiene 
un papel preponderante. 

Así, pues, continuaremos insistiendo en la importancia de 
la difusión del trabajo académico y de investigación de 
los federados, a través de nuestra revista, que ha ganado 
reconocimiento en el extranjero. Aumentar la participa-
ción de nuestros socios en instituciones hospitalarias, 
académicas, sociedades científicas, universidades y 
dependencias gubernamentales, incluyendo el Congreso 
de la Unión y autoridades judiciales. Promover la certi-
ficación como un medio de garantizar la calidad de los 
federados y el beneficio que implica para sus pacientes. 
Así mismo, continuar protegiendo los bienes con que 
cuenta la FEMECOG. 

Ser presidente de la FEMECOG es la responsabilidad más 
alta que encargan sus casi cinco mil miembros a uno de 
sus integrantes, por ello me siento muy honrado de haber 
sido elegido para esa tarea. Por eso mismo, agradezco a 
los delegados que hace un año me honraron eligiéndome 
como vicepresidente. Estoy convencido que junto con la 
mesa directiva que me hará el favor de acompañarme, 
haremos un trabajo que dará resultados satisfactorios, 
especialmente con el apoyo del Dr. Emilio Valerio Castro 
como Primer Secretario Propietario y del Dr. José Efraín 
Vázquez Martínez como Tesorero. www.nietoeditores.com.mx

Mensaje de la presidencia de la FEMECOG
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Mensaje de la presidencia de la FEMECOG

Tengo la seguridad de que todos nosotros habremos de 
entregar buenos resultados y mejores cuentas a la Fede-
ración, en la persona de sus integrantes, porque asumimos 
esta responsabilidad con la mayor alegría y cuando existe 
alegría se tiene un mejor panorama, se manifiesta un futuro 
más halagüeño y se trabaja con más armonía. 

De esta manera, seguiré las enseñanzas del Dr. Carlos 
Fernández del Castillo Sánchez, de quien he aprendido 
que la Ginecología y la Obstetricia deben vivirse con 
intensidad, y ofrecer al prójimo, en todo momento, lo 
mejor de uno mismo. 

Asimismo, manifiesto mi agradecimiento al Dr. Alberto 
Kably Ambe, a quien le reconozco su excelente adminis-
tración y los beneficios que logró para la Federación, sobre 
todo la libertad que me otorgó para trabajar con él, inclu-
yendo actividades fuera del país, con FLASOG y FIGO.
 
Estimados colegas, miembros de la Federación Mexicana 
de Ginecología y Obstetricia, los invito a que trabajemos 

juntos y a aprovechar los beneficios que nos ofrece ser 
federados, utilizando todos los recursos que nos da estar 
dentro de la FEMECOG, sobre todo apoyando a nuestra 
revista para plasmar el trabajo académico e informar al 
mundo de nuestras actividades científicas, como lo han 
hecho muchos de nuestros colegas, nacionales y extran-
jeros, lo que ha permitido que la revista ginecología y 
obstetricia de méxico se posicione en varios países, sobre 
todo de habla hispana, pero que ya es leída en inglés, 
francés y portugués. Esto permite que quienes escriben 
y publican en ella sean conocidos en el ámbito interna-
cional, pero sobre todo adquieran más conocimientos y 
mayores reconocimientos de sus pares en México y en 
el extranjero. 

¡Logremos que cada Colegio del país tenga más presencia 
en la vida científica de México y que cada uno de nosotros 
obtenga los mayores beneficios de ser federado! 

José de Jesús Montoya Romero 
Octubre de 2011
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Pocos campos de la Ginecología y la Obstetricia han 
experimentado cambios tan vertiginosos y prome-
tedores como la Biología de la Reproducción. Esto, 

aunado a los cambiantes esquemas reproductivos de nues-
tra especie: primero por motivos de planificación familiar 
y de control demográfico y después por el aplazamiento 
deliberado de la edad de procreación que ha generado un 
sinnúmero de escenarios que se suman al de por sí vasto 
ámbito de la fertilidad.

Pero hablar de fertilidad es hablar, necesariamente, 
de infertilidad. Si se asume que un importante número 
de personas padece algún tipo o grado de infertilidad 
se entenderá inmediatamente la preponderancia que 
el fenómeno tiene para la ciencia y para la economía.

Cada día, en el mundo, muchas personas (individual-
mente o con sus parejas) reciben asesoría, tratamientos 
o son sometidas a complejos procedimientos con la sola 
finalidad de procrear. Millones de dólares y miles de 
especialistas conforman lo que podemos denominar una 
verdadera industria de la reproducción.

Por su parte, la academia produce cotidianamente 
decenas de estudios, análisis y metanálisis de fármacos, 
técnicas y protocolos aplicados a los muy diversos pro-
blemas derivados de la infertilidad.

Así las cosas, se impone una permanente actualiza-
ción por parte de todos los involucrados, especialmente 
de los profesionales de la salud. En este sentido, y 
motivados por la imperiosa necesidad de mantener ac-
tualizados a todos los miembros de nuestra Federación, 
es que hemos pergeñado esta edición monotemática 
dedicada a los lineamientos actuales en torno a los 
más importantes temas en infertilidad. Para ello hemos 
contado con la entusiasta e invaluable participación de 
connotados especialistas.

Para cumplir cabalmente con nuestro propósito hemos 
realizado una extensa y profunda búsqueda en las bases 
de datos más prestigiadas, hemos discutido, analizado y 
resumido los temas de mayor interés y utilidad práctica, 
no sólo para el especialista en técnicas de reproducción 
asistida sino para el biólogo de la reproducción, para el 
ginecólogo y para todo aquel profesional de la salud inte-
resado en el campo de la reproducción humana.

Debido a las limitaciones de espacio inherentes a una 
publicación periódica mucho de lo que habría merecido 
un mayor espacio ha quedado resumido y mucho de lo 
que podría incluirse ha quedado fuera. No obstante, he-
mos procurado poner a disposición de nuestros colegas, 
de una manera resumida y práctica, lo que consideramos 
la información más relevante y actualizada acerca de la 
infertilidad, sus causas y su tratamiento.

Finalmente, quienes hemos participado en la elaboración 
de este número de Ginecología y Obstetricia de México 
queremos llamar la atención sobre las dimensiones ética y 
humana de la biología de la reproducción. No olvidamos que 
la asesoría profesional que nos demandan nuestras pacientes 
debe sustentarse en profundas convicciones éticas; nuestro 
consejo médico deberá ser siempre lo más objetivo y realista 
posible. Ello demanda de nosotros no solo la actualización 
permanente de nuestros conocimientos sino el cultivo de 
un verdadero espíritu de servicio.

Esperamos que esta publicación sirva como una herramienta 
para la consecución de estos fines aunque su sola realización 
es ya, para nosotros, motivo de satisfacción y orgullo.

Dr. Alberto Kably Ambe 
Federación Mexicana de Colegios 

de Obstetricia y Ginecología
Presidente
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1.0 	Concepto

La prevención de la infertilidad implica al conjunto de 
conocimientos que permitan sospechar, detectar, evitar o 
corregir situaciones que  dificulten el logro de un embarazo 
y el nacimiento de un hijo sano cuando se desee.     

2.0 	Sinopsis

2.1 	Objetivos: revisar la evidencia disponible y proveer 
recomendaciones de prevención de la infertilidad.

2.2 	Resultados: evaluar los efectos sobre la fertilidad de 
acciones específicas preventivas, incluidas: efectivi-
dad, riesgos y beneficios para la pareja y los hijos.

2.3 	Evidencia: se investigó en la base de datos de 
Medline y en Cochrane en busca de los artículos pu-
blicados hasta febrero del 2010, sobre los temas rela-
cionados con la prevención de la infertilidad.

2.4 Criterios de evidencia: la evidencia obtenida fue 
revisada y evaluada por comités ad hoc de socieda-
des de medicina reproductiva como AMMR, ASRM, 
ESHRE, ALMER  quienes a su vez emiten recomen-
daciones generales y específicas al respecto.

2.5	 Beneficios, daños y costos: la aplicación de las reco-
mendaciones en esta guía debe generar como resulta-
dos estrategias adecuadas de prevención, en especial 
en casos de alto riesgo, para disminuir el riesgo de 
infertilidad y mejorar el pronóstico de madre e hijo.

 3.0	  Recomendaciones concretas

3.1  A todas las parejas que aún no deseen tener hijos debe 
informárseles cuáles datos sugieren disminución en 
la probabilidad de lograrlos para que los consideren 
en su toma de decisiones. (III-A)

3.2  Los proveedores de atención de la salud deben con-
formar una historia clínica que incluya datos de po-
tencial de fertilidad en todas las parejas que solicitan 
servicios de atención médica. (III-A)

3.3  En general,  no debe recomendarse posponer el em-
barazo en mujeres mayores de 35 años, porque existe 
mayor riesgo de infertilidad, abortos y malformacio-
nes congénitas. (II-3B)

3.4 Las parejas que antes de intentar el embarazo han 
recibido tratamientos médicos o quirúrgicos que 
disminuyan la fertilidad, como cirugía en órganos 
reproductivos, quimio o radioterapia, deben ser eva-
luadas de inmediato y recibir consejería para mejo-
rar su pronóstico reproductivo con acciones tempra-
nas. (II-2A)

3.5  Las mujeres con obesidad antes de intentar embara-
zarse deben recibir consejo y asesoría para  obtener 
una reducción significativa de peso, lo que mejora su 
pronóstico reproductivo. (III-B)

3.6 Las parejas deben ser interrogadas específicamen-
te sobre adicciones, enfermedades de trasmisión 
sexual, interrupciones de embarazos no deseados,  
enfermedades como endometriosis, miomatosis, 
anovulación, criptorquidia, varicocele,  disfunciones 
sexuales, para evaluar su potencial de fertilidad y re-
comendar medidas oportunas. (II-1A)
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3.7  Antes del embarazo debe ofrecerse asesoría acerca del 
potencial de fertilidad y medidas que mejoren el pro-
nóstico reproductivo, como un estilo de vida sano sin 
adicciones, protección de enfermedades de trasmisión 
sexual, mantenerse dentro del peso ideal con dieta 
adecuada y ejercicio, evitar métodos anticonceptivos 
con efectos colaterales, no posponer embarazos en pa-
rejas de edad avanzada, control de enfermedades que 
disminuyan la fertilidad, como: síndrome de ovarios 
poliquísticos, endometriosis, varicoceles clínicos.

3.8  Las parejas con sospecha o diagnóstico de infección 
por Chlamydia trachomatis deben ser tratadas con 1 g 
de azitromicina oral en dosis única o doxiciclina 100 
mg dos veces al día durante siete días. Como trata-
mientos alternos, en caso de contraindicaciones a los 
primeros, están: eritromicina 500 mg orales 4 veces al 
día durante siete días u ofloxacina 300 mg vía oral 2 
veces al día durante siete días o levofloxacina 500 mg  
oral diaria por espacio de siete días). (III-B)

Este documento refleja los avances clínicos y científicos 
emergentes en la fecha de emisión y está sujeto a cambios. 
La información no debe interpretarse como única y exclu-
siva, sino como una opción basada en la experiencia. Las 
instituciones locales pueden dictar las enmiendas a estas 
opiniones. Deben estar bien documentados si se modifican 
en el nivel local. 

4.0 	 INTRODUCCIÓN

Los programas de prevención son una de las interven-
ciones de salud con mejor equilibrio en la relación 
costo-beneficio. Los ginecoobstetras se ubican en posición 
de privilegio para recomendar a todas las parejas que 
planean un embarazo o que asisten a consulta sin planes 
de embarazo.  Esto puede reducir  significativamente la 
ocurrencia de infertilidad, y evitar tratamientos más com-
plejos en el futuro que implican mayores costos, tiempo 
y desgaste físico y emocional, beneficiando no sólo a los 
pacientes y al producto de su concepción, sino también al 
país al disminuir utilización de servicios médicos y evitar 
ausencia laboral y gastos médicos adicionales.   

Por las tendencias del mundo moderno, la incidencia 
de la infertilidad tiende a aumentar. La infertilidad es un 
problema de salud que no causa la muerte, incapacidad 
o dolor físico; sin embargo, es una crisis para las parejas 

que ven amenazados sus planes de vida y sufren no sólo 
en el momento del diagnóstico y durante los tratamientos, 
sino con múltiples situaciones cotidianas. El derecho a 
tener hijos forma parte de los programas de planificación 
familiar de todos los países, los que de acuerdo con sus 
prioridades y capacidades deciden hasta dónde apoyan en 
cobertura médica los tratamientos. En nuestro país, este 
tipo de medidas preventivas son ampliamente apoyadas 
por instituciones gubernamentales y privadas.  Es decisivo  
que el ginecoobstetra otorgue consejería adecuada  a las 
parejas que aún no tienen hijos respecto de los riesgos 
y beneficios de las medidas preventivas en fertilidad, al 
igual que las potenciales consecuencias de ignorar estas 
medidas. También debe proveerse información apropiada 
y acciones oportunas en los casos donde existan causas 
tratables de infertilidad.  

Este documento revisa los aspectos fundamentales para 
prevenir la infertilidad en las parejas, con análisis de costos 
y beneficios, así como ventajas y desventajas. Finalmente, 
se discuten las condiciones específicas que disminuyen 
la fertilidad y se hacen recomendaciones para facilitar la 
toma de decisiones inteligentes por parte de las parejas.

5.0  Consideraciones generales y 
planteamiento del problema

Es obligación de los ginecoobstetras informar, educar, 
convencer, motivar y difundir conocimientos que ayuden 
a las parejas a tener hijos cuando lo deseen y de iniciar 
oportunamente las medidas necesarias para mejorar el 
pronóstico.   

La trascendencia de la prevención en fertilidad radica en 
que, con ello, el logro del tan deseado embarazo se consi-
gue en menor tiempo con recursos más sencillos y menos 
costosos. En ocasiones, se tiene la falsa impresión de que 
con los avances de la tecnología en reproducción asistida 
la fertilidad está asegurada y que puede posponerse para 
épocas más propicias  o exponerse a diversas influencias 
nocivas sin consecuencias, nada más fuera de la realidad 
como se verá más adelante.

Las principales causas de infertilidad donde podemos 
incidir positivamente con medias preventivas son: efectos 
deletéreos de la edad en la fertilidad, peso inadecuado, 
adicciones, enfermedades de trasmisión sexual, métodos 
anticonceptivos, iatrogenia y condiciones específicas que 
disminuyan la fertilidad. 
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Lo ideal es que las parejas estén informadas de su po-
tencial de fertilidad, en buenas condiciones de salud, con 
esquemas de inmunización completos, con un estilo de 
vida sana, con nutrición adecuada y  ejercicio, así como la 
administración de ácido fólico a dosis de 4 mg diarios, de 
preferencia desde tres meses antes de intentar el embarazo.

El objetivo general de la prevención antes de intentar 
el embarazo es mejorar las posibilidades de lograrlo sin 
necesidad de métodos terapéuticos más complicados que 
impliquen riesgos, costos y tiempo. De la misma manera, 
evitar que el paso del tiempo agrave condiciones pato-
lógicas preexistentes como: endometriosis, miomatosis, 
varicocele, síndrome de ovarios poliquísticos, obesidad. 
Aún en ausencia de condiciones patológicas la edad 
avanzada disminuye francamente la reserva ovárica, por 
lo que ésta debe evaluarse con interrogatorio dirigido, 
exploración cuidadosa y exámenes complementarios, 
como la medición de la hormona folículo estimulante y el 
estradiol en el segundo o tercer día de la menstruación. En 
los casos que por padecimientos neoplásicos o colageno-
patías requieran quimioterapia o cuando sea necesaria la 
extirpación de órganos o radioterapia debe informarse a las 
parejas o a las personas afectadas acerca de las ventajas, 
desventajas, posibilidades y límites de preservar gametos 
o tejido gonadal en su caso particular.

De acuerdo con la causa que ocasione la disminución 
de la fertilidad, las medias preventivas pueden ser senci-
llas, como: evitar hábitos nocivos, hacer ejercicio, tomar 
suplementos nutricionales o intentar el embarazo antes de 
tener mayor edad. En ocasiones, implican la utilización 
de medicamentos para suprimir el apetito y combatir la 
obesidad, otros para controlar de síndrome de ovarios 
poliquísticos o la endometriosis. En ocasiones hacen falta 
medidas quirúrgicas preventivas para obesidad, miomas, 
varicocele. En casos específicos deben ofrecerse medidas 
para la preservación de la fertilidad en pacientes a quienes 
se extirpará un órgano, recibirán radio o quimioterapia; 
ello implica la criopreservación de gametos o de tejido 
gonadal, o ambos.

En las consideraciones preventivas de la fertilidad, los 
ginecoobstetras deben velar por los derechos de ese hijo 
aún no nacido. Esto implica: disminuir al máximo los 
riesgos de malformaciones congénitas, abortos, partos pre-
maturos, embarazos múltiples, así como la posibilidad de 
que sus padres estén en condiciones de atenderlos y educar-
los durante el tiempo necesario. Las parejas deben entender 

los riesgos  maternos y fetales asociados con el intento de 
un embarazo en edad avanzada, con obesidad, miomato-
sis o con gametos de calidad inferior por enfermedades, 
adicciones, infecciones, exposición a agentes tóxicos o 
medicamentos. La preparación para el embarazo implica 
la identificación oportuna de enfermedades neoplásicas, 
buen estado de salud, control de enfermedades crónicas, 
de preferencia con medicamentos no teratogénicos, peso 
adecuado, dieta sana, suplementos alimenticios, estilo de 
vida saludable y esquemas de vacunación completa.

6.0  CONDICIONES ESPECÍFICAS PARA LA 
PREVENCIÓN DE LA INFERTILIDAD

6.1  Edad y fertilidad
En las parejas que hayan iniciado su vida conyugal más 
tarde de lo habitual, o que deseen posponer el embarazo 
en forma voluntaria por razones diversas, es imperativo 
que comprendan que, independientemente de que se 
encuentren en buena condición física, el declive en la 
fertilidad en la mujer es más acentuado después de los 35 
años y, muy importante, después de los 37, con mínimas 
posibilidades alrededor de los 40 (con sus propios óvulos). 
También que de la carga ovárica folicular total se van 
seleccionando los mejores óvulos primero, quedando los 
de menor calidad para edades avanzadas, lo que explica 
el aumento de alteraciones cromosómicas en estas pare-
jas. Es conveniente mostrar datos convincentes, como 
los del Cuadro 2 que muestra las diferentes incidencias, 
según la edad, de síndrome de Down y de otras anomalías 
cromosómicas. Señalar en forma breve que el riesgo de 
anomalías citogenéticas es de alrededor de 1 por cada 
500 para menores de 30 años, de 1 por cada 270 a los 30, 
1 de 80 a los 35, 1/60 a los 40 y 1/20 a los 45. Explicar 
que esto implica un incremento notable en la posibilidad 
de que, en caso de que se logre el embarazo, termine en 
aborto (a los 35 años es casi el doble que a los 20) o en 
el nacimiento de un niño con anomalías. También, que la 
fertilidad en el hombre disminuye con la edad, de formas 
muy diversas, entre otras: por aumento de las anomalías 
cromosómicas  y la prevalencia de disfunciones sexuales. 
Resaltar que un estudio de la reserva ovárica da una idea 
de la condición de los ovarios en el momento actual, pero 
no predice lo que va a suceder en los meses subsecuentes. 
También, que un pronóstico más certero respecto a proba-
bilidades de embarazo debe incluir, como factor pronóstico 
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independiente,  además de la reserva ovárica, la edad. Ésta, 
también incrementa las posibilidades de complicaciones 
durante el embarazo y que éste termine en cesárea, lo que 
puede disminuirse con una preparación adecuada para el 
embarazo y control prenatal regular.

6.2  Riesgos ocupacionales y factores ambientales
Es bien conocido el efecto deletéreo en la capacidad 
reproductiva en mujeres y hombres de la exposición a 
diferentes agentes químicos, como: pesticidas, solventes, 
pinturas, tintas, gases anestésicos, etc.; físicos, como trau-
matismos testiculares, calor, radiación, etc.; biológicos, 
como: agentes bacterianos o virales. Como medidas pre-
ventivas en individuos a quienes su ocupación los exponga 
a ello, deben efectuarse con celo especial las medidas de 
seguridad que disminuyan la exposición y reduzcan la 
posibilidad de daño.

Entre los contaminantes ambientales implicados en 
la reducción de la fertilidad de diferentes maneras están: 
la contaminación de alimentos y aguas con sustancias 
xenobióticas; es decir, sustancias químicas con efectos 
agonistas o antagonistas de estrógenos y andrógenos, 
entre los que destacan los: xenoestrógenos, bifenilos 
policlorinados, dioxinas, ftalatos, hexaclorociclohexa-
nos, diclorofenilos, alquilfenoles, etc. Por esto es muy 
conveniente la tendencia moderna de consumir productos 
orgánicos, naturales, en donde no se hayan utilizado pes-
ticidas o conservadores. 

6.3  Adicciones
Por el incremento en el consumo de drogas recreativas 
con fines diversos y sus variadas repercusiones en la 
fertilidad, es imperativo que en la historia clínica se 
interroge siempre a solas y por separado a los inte-
grantes de la pareja en relación con su consumo. Esto 
debe hacerse como parte del interrogatorio de rutina 
y no mencionar la palabra adicción sino, si en ocasio-
nes forma parte de su estilo de vida. Algunas drogas 
pueden no parecerlo por su diseminación en muchos 
segmentos de la sociedad, como la ingestión exagerada 
de cafeína, el tabaquismo y el alcoholismo. Otras se 
han considerado falsamente menores y no de efectos 
graves, como la marihuana o la cocaína, mientras que 
las inyectadas por vía intravenosa, además de los efec-
tos graves, se asocian con la posibilidad de contraer 
infecciones virales graves. 

6.3.1  Cafeína, alcohol y tabaco
La ingestión de más de 250 mg de cafeína por día (el 
equivalente a dos bebidas con ella) y el tabaquismo afectan 
la fertilidad en hombres y mujeres  y cuando se logra el 
embarazo aumentan el riesgo de abortos y productos de 
bajo peso al nacer. Los efectos no se restringen a fumado-
res activos sino también a los pasivos. Las consecuencias 
dañinas de la ingestión de alcohol en la fertilidad también 
están bien demostradas, no sólo en infertilidad tratada con 
métodos convencionales sino aún las que se someten a 
programas de reproducción asistida. El problema de este 
tipo de adicciones es que son aún socialmente aceptables. 
No es fácil liberarse de ellas puesto que el nivel adictivo 
es muy grande y las ocasiones para las recaídas son fre-
cuentes. Debe insistirse que aunque muchas personas con 
este tipo de adicciones no tengan problemas de fertilidad, 
muchas otras por diferentes circunstancias tienen una tasa 
de fecundidad menor. Combinar estos agentes nocivos 
agrava el pronóstico. Es necesario que en cada visita mé-
dica se dediquen unos minutos a intervenciones específicas 
destinadas al combate del tabaquismo, alcoholismo y de 
hábitos nocivos, como tomar café en exceso.

6.3.2  Marihuana, cocaína, heroína, LSD
Los efectos de la marihuana, cocaína, heroína, LSD, etc., 
no se limitan a daños en óvulos y en espermatozoides, 
sino que atraviesan la placenta y lesionan severamente al 
feto, que incluyen deterioro mental, recién nacidos adictos, 
con síndrome de deprivación severo en los primeros días 
de vida, productos de bajo peso al nacer,  muerte fetal 
intrauterina, contagio de enfermedades virales, muerte de 
la madre o el padre por sobredosis de droga, etc. Nunca 
está de más insistir en la trascendencia de los programas 
educativos efectivos en niños y adolescentes, presa fácil 
de distribuidores, la importancia de un buen ambiente 
familiar, así como identificar oportunamente los datos que 
permitan sospechar la posibilidad de que un adolescente 
esté empezando a consumir drogas.

  
6.4  	Enfermedades de trasmisión sexual 
Con las tendencias de la vida moderna ha habido mayor 
diseminación de enfermedades de trasmisión sexual, aun-
que los agentes etiológicos son distintos. Estas infecciones 
afectan la anatomía y la función cervical, tuboperitoneal 
y los conductos genitales masculinos, condicionan la in-
fertilidad y el embarazo ectópico, afectan la salud general 
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e, incluso, la vida. Con frecuencia, son asintomáticas, o 
los síntomas pueden ser inespecíficos, como: secreción 
anormal o irritación genital. Son causadas por agentes 
bacterianos o virales. Las parejas expuestas a este tipo 
de infecciones deben asistir a evaluación médica aunque 
estén asintomáticas. El médico que las trata debe realizar 
estudios diagnósticos que confirmen o descarten este tipo 
de infecciones y, en caso positivo, iniciar el tratamiento 
causal específico en forma oportuna.

6.4.1  Infecciones bacterianas
Entre las causadas por bacterias, Chlamydia trachomatis 
ha desplazado a Neisseria gonorrhoeae y, las pruebas 
de detección de anticuerpos para la misma permiten su 
detección temprana y tratamiento oportuno. Para la gono-
rrea, una tinción de exudado cervical permite identificar 
los diplococos y los cultivos corroboran el diagnóstico. 
Ambas enfermedades, que por cierto a veces coexisten, 
pueden cursar asintomáticas o los síntomas aparecer de 
dos días a tres semanas de un contacto sexual. Éstos son: 
secreción vaginal o peneana, disuria o poliuria, dolor 
pélvico, dispareunia, irritación vulvar y vaginal con 
vulvodinia. En un clásico estudio sueco con evaluación 
laparoscópica posterior a infección genital se determinó 
que la probabilidad de padecer obstrucción tubaria después 
de un episodio de enfermedad pélvica inflamatoria es de 
12%  y que las cifras se incrementan a 36  y 75% después 
de 2 o 3 episodios, respectivamente.

La incidencia de embarazo ectópico se incrementa diez 
veces en pacientes con salpingitis previas.

6.4.2  Infecciones virales
Respecto a las infecciones virales, la diseminación del 
virus del papiloma humano  y los de la hepatitis B y C 
(HBV, HCV), y el del síndrome de la inmunodeficiencia 
adquirida han adquirido proporciones gigantescas. Las 
consecuencias son bien conocidas y hay que agregar las 
relacionadas con el tratamiento quirúrgico de la infección 
por del virus del papiloma humano que pueden causar 
estenosis cervicales, alteraciones en la producción de 
moco cervical e incompetencia ístmico cervical. Las 
consideraciones referentes a la utilización de gametos en 
parejas sero discordantes a los que se les lavan los esper-
matozoides para utilizarse en técnicas de reproducción 
asistida es una posibilidad real en centros avanzados de 
reproducción asistida.

Las parejas deben tener información actualizada y 
comprensible de estos riesgos y recibir atención médica 
en caso de posibilidad de haber sido expuestas a conta-
gio. Entre las medidas preventivas más recomendables 
están: el convencimiento de las ventajas de las relaciones 
sexuales estables y monógamas y los riesgos de no ha-
cerlo, protección con condones de látex y espermaticidas 
cuando al menos uno de los dos miembros de la pareja 
tenga varios compañeros sexuales o no se esté seguro de 
ello, mismo tipo de protección en caso de que el compa-
ñero tenga una enfermedad de trasmisión sexual o una 
adicción a drogas de uso intravenoso. La aplicación de 
la vacuna contra la hepatitis B debe promoverse entre 
personas con mayor riesgo, como las mencionadas y las 
que trabajen manipulando fluidos biológicos. Las cam-
pañas de difusión para prevención de enfermedades de 
trasmisión sexual entre adolescentes son muy recomen-
dables, así como la asistencia temprana con el médico, en 
caso de sospecha para iniciar con medidas diagnósticas 
y terapéuticas eficaces y de corta duración para evitar el 
abandono del tratamiento.

6.5  	Obesidad
El incremento en la prevalencia de obesidad en el mundo 
es impresionante y no se limita a los países más ricos 
sino que es común en países en vías de industrialización, 
sobre todo en los que tienen malos hábitos alimenticios 
y vida sedentaria. Las consecuencias de ello y sus graves 
repercusiones en la salud la vuelven un serio problema 
de salud pública, por lo que se están incrementando las 
medidas para prevenirla y combatirla desde la infancia.

Los efectos de la obesidad en el funcionamiento ovu-
latorio y las alteraciones endocrinas concomitantes se 
explican por la alteración del funcionamiento neuroen-
docrino condicionada por el incremento en la producción 
extraglandular de estrógenos, por el exceso de tejido graso. 
En el síndrome de ovarios poliquísticos, la obesidad agrava 
la resistencia a la insulina,  que puede diagnosticarse con 
pruebas sencillas, como el índice glucosa-insulina en ayu-
nas. En mujeres con probable obesidad lo mejor es utilizar 
el índice de masa corporal y la relación cintura-cadera para 
determinar si existe o no obesidad y si ésta es o no de tipo 
androide, lo que se asocia con complicaciones  cardiovas-
culares. Los efectos adversos de la obesidad en la fertilidad 
del hombre por el hiperestrogenismo asociado están bien 
demostrados e incluyen alteraciones hormonales, sexuales 
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y espermáticas. La obesidad también condiciona mayores 
fallas a métodos anticonceptivos hormonales.

Los aspectos preventivos de un problema multifactorial 
en el que intervienen factores genéticos, ambientales, 
culturales, psicológicos y socioeconómicos no pueden 
limitarse a señalar los riesgos mayores de los obesos de 
llegar a padecer diabetes, hipertensión, enfermedades car-
diovasculares, neoplasias hormono-dependientes, así como 
complicaciones mayores en intervenciones quirúrgicas, 
fracturas, etcétera. Tampoco puede señalarse que todo se 
debe a falta de voluntad para comer adecuadamente, en un 
mundo donde los medios de comunicación exageran los 
placeres de comer en exceso y los establecimientos de co-
mida rápida proliferan y compiten, no sólo con precios más 
económicos, sino con raciones más grandes y tentadoras.

Bajar de peso y mantenerse en el adecuado no es fácil; 
sin embargo, el asesoramiento especializado y visitas de 
control donde se motive a cambiar los hábitos alimenticios 
e iniciar programas de ejercicio es fundamental. Especial 
atención debe dedicarse a la motivación para mantenerse 
en el programa a pesar de no obtener resultados inmedia-
tos, así como no considerarlo algo temporal sino un nuevo 
estilo de vida más saludable con el que se tiene mayor 
energía y mejor salud. Es muy recomendable obtener 
información adecuada de las características de diferentes 
tipos de alimentos, entre otras: su índice glucémico, el 
contenido en fibra, de grasas saturadas e insaturadas, tipo 
de carbohidratos, cantidad de proteínas, etc. En ocasiones, 
de acuerdo con circunstancias muy diversas, es convenien-
te utilizar anorexígenos, siempre con supervisión médica. 
Mantenerse en el peso adecuado requiere todo un cambio 
en la forma de pensar y en adquirir hábitos de vida más 
saludables. Recibir asesoramiento y control durante esta 
etapa es fundamental puesto que la frustración al no bajar 
de peso, a pesar del esfuerzo invertido, es causa frecuente 
de deserción y de agravamiento de la obesidad. Sin em-
bargo, reducciones mínimas de alrededor de 5 a 10% del 
peso corporal  disminuyen en forma muy significativa 
los riesgos de complicaciones serias  y, cuando comer en 
forma sana y mantenerse en un peso adecuado se vuelve 
una forma de vida, ésta mejora no sólo en duración, sino 
en calidad.    

6.6  	Pérdida de peso
Aunque por mecanismos distintos a los de la obesidad, la 
pérdida de peso y, en especial, de grasa corporal, por deba-

jo de un límite crítico también se  asocia con anovulación 
por una serie de alteraciones neuroendocrinas.

Este tipo de enfermedad no se limita a países donde la 
desnutrición es endémica, sino que desafortunadamente 
es el resultado de las tendencias de la vida moderna de 
asociar el concepto de belleza con la delgadez extrema. Las 
presiones que en este sentido se propagan en los medios 
masivos de comunicación son enormes y condicionan 
conductas aberrantes, como: dietas exageradas, bulimia e 
incluso anorexia nerviosa, que es un trastorno psiquiátrico 
grave que amerita atención especializada porque pone en 
riesgo la vida.

La anovulación hipotalámica característica de estas 
pacientes hace que cuando deseen un embarazo, requie-
ran esquemas de inducción de la ovulación potentes, 
con los concomitantes riesgos de embarazo múltiple y 
síndrome de hiperestimulación ovárica. La desnutrición 
durante etapas decisivas de la vida condiciona alteracio-
nes estructurales, como: incompetencia ístmico cervical, 
que es causa de pérdida gestacional recurrente o partos 
prematuros extremos.

Las medidas preventivas en esta área incluyen: identi-
ficación de presiones en el ámbito escolar, familiar, social 
o de trabajo. Cuando es obvio el rechazo por la comida, o 
se sospecha de vómitos autoinducidos o de percepciones 
distorsionadas de la imagen corporal, es imperativo el tra-
tamiento psicológico especializado. Cuando esto se realiza 
a tiempo el pronóstico para la fertilidad es muy favorable.

6.7  	Exceso de ejercicio
El ejercicio, uno de los hábitos saludables de vida, si se 
lleva al extremo condiciona anovulación por las altera-
ciones neuroendocrinas. El tipo de ejercicio que causa 
anovulación con mayor frecuencia es el aeróbico, por lo 
que es frecuente que las corredoras, bailarinas, maestras 
de danza o ejercicios aeróbicos, maratonistas, etc., cursen 
con mayores disfunciones ovulatorias y menstruales que 
las nadadoras, ciclistas o gimnastas.

En un mundo cada vez más competitivo, donde la pre-
sión de mantenerse en forma es grande, con frecuencia 
se cae en exageraciones que repercuten en la fertilidad.

Los trastornos menstruales en este tipo de pacientes 
son fáciles de diagnosticar y el tratamiento consiste en 
reducir la cantidad de ejercicio, lo que no siempre es 
sencillo por la adicción que experimentan estas personas. 
Hay que explicar y convencerlas de los efectos dañinos de 
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ese exceso. Cuando la depresión debida a la disminución 
del ejercicio se acentúa, es conveniente disminuir paula-
tinamente o cambiar a otro tipo de actividad que no cause 
tantas alteraciones en la fertilidad.

6.8	  Iatrogenia
Es importante evitar la iatrogenia por acción u omisión. 
La ooforectomía no está indicada en tumores benignos 
en donde pueda preservarse el tejido ovárico con cirugía 
conservadora. Deben impidedirse las adherencias tubo-
ováricas al combinar cirugías generales con manipulación 
quirúrgica de órganos pélvicos, no conviene realizar 
laparotomías en circunstancias donde la neoformación 
de adherencias será menor si se opta por la laparoscopia. 
Lo mismo puede decirse de las afecciones intrauterinas, 
como: tabiques, tumores o adherencias, donde es prefe-
rible la histeroscopia a la cirugía abierta. En hombres, la 
ligadura inadvertida de deferentes durante hernioplastías, 
orquidopexias es igualmente  grave. No deben ignorarse 
los efectos gonadotóxicos de los medicamentos con 
indicación para colitis ulcerosa, como la sulfalazina; es 
preferible prescribir otros menos agresivos y eficaces 
como la olsalazina. No perder tiempo valioso en parejas 
de edad avanzada con tratamientos poco efectivos, mé-
dicos o quirúrgicos, y en pacientes jóvenes ser lo más 
conservador posible en el tratamiento de quistes ováricos. 
En las mujeres que no han tenido hijos o las que desean 
tener más y requieran tratamiento médico, radioterapia o 
cirugía, deben ponderarse los efectos de esas terapias en 
la fertilidad para iniciar medidas preventivas.

6.9  	Anticoncepción y contracepción
Hay que evitar, al máximo, los efectos deletéreos en la 
fertilidad de los métodos anticonceptivos y contraceptivos, 
en especial cuando no están indicados o están contrain-
dicados. Puesto que la práctica de la anticoncepción es 
un fenómeno globalizado, independientemente de que la 
mayor parte de las religiones la prohíban, es conveniente 
considerar las repercusiones en la fertilidad para tomar las 
medidas preventivas pertinentes.

Una de las preocupaciones más constantes de mujeres 
jóvenes es si el método anticonceptivo seleccionado no les 
impedirá, a futuro, lograr un embarazo. Al respecto hay 
que señalar que en pacientes con ritmo menstrual irregular 
y anovulación de causa desconocida la administración de 
anticonceptivos orales, con sangrados cíclicos mensuales, 

da la falsa sensación de que se ha corregido un problema y 
cuando la infertilidad posterior a su uso se hace manifiesta, 
se le adjudica a la anticoncepción hormonal. Como medida 
preventiva en estos casos, se recomienda la investigación 
de la causa de las irregularidades para su tratamiento, en 
caso de que sea por el síndrome de ovarios poliquísticos y 
la paciente aún no desee embarazarse, los anticonceptivos 
orales son una excelente opción. La incidencia de ame-
norrea post pastilla anticonceptiva es de 0.7 a 0.8%, con 
muy fácil resolución. Los anticonceptivos orales también 
se asocian con incremento de infecciones cervicovaginales 
y el mecanismo que se invoca es que favorecen la ectopia 
cervical y el incremento de las relaciones sexuales. El uso 
de anticonceptivos orales que sólo contienen progestá-
genos, o recurrir a esta modalidad en anticoncepción de 
emergencia, aumenta el índice de falla y, en caso de em-
barazo, aumenta la incidencia de la presentación ectópica.

La anticoncepción hormonal de depósito no es recomen-
dable para mujeres  perimenopáusicas, con irregularidades 
menstruales y anovulación, edad avanzada o disminución 
de la reserva ovárica porque los efectos anovulatorios 
pueden persistir hasta 18 meses en los trimestrales y de 
4 a 6 meses en los mensuales y bimensuales. Con los 
implantes subdérmicos, en promedio, al mes de extraídos 
se recupera la fertilidad.

La aplicación de dispositivos intrauterinos no se 
recomienda en nuligestas porque se asocian con mayor 
incidencia de infecciones, dismenorrea e infertilidad 
posterior. Aunque el dispositivo intrauterino no aumenta 
la incidencia absoluta de embarazos ectópicos, cuando 
fallan la incidencia relativa de éstos se incrementa. Como 
medida preventiva no es recomendable indicar dispositivos 
intrauterinos a las nuligestas.

El diagnóstico y tratamiento temprano del embarazo 
ectópico permite tratamientos médicos o quirúrgicos 
conservadores que preservan la fertilidad. Como medida 
preventiva, debe sospecharse en todas las mujeres en 
quienes aumenta la probabilidad de presentarse posterior 
a la cirugía tubaria, antecedente de salpingitis, endome-
triosis, etc.

Los abortos provocados aumentan la prevalencia de 
infertilidad por infecciones no detectadas, secundarias al 
procedimiento o por formación de adherencias posterio-
res a esas infecciones o por demasiado celo al efectuar 
el legrado y, en otras, por dejar restos retenidos. Los 
abortos provocados aumentan 10 veces la incidencia de 
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embarazos ectópicos por las mismas razones. Todas estas 
consideraciones deben difundirse entre la población con 
mayor riesgo para la toma de decisiones inteligentes que 
no repercutan de manera adversa en su fertilidad posterior.

6.10 Preservación de gametos y tejido gonadal
La criopreservación de gametos y tejido gonadal se utiliza 
cada vez más por los efectos deletéreos en la fertilidad de 
los tratamientos antineoplásicos, que cada vez logran mayor 
supervivencia a largo plazo. Se han obtenido embarazos y 
nacimientos de niños sanos con criopreservación de esper-
matozoides, óvulos, tejido ovárico y testicular. Los mejores 
resultados se consiguen con espermatozoides obtenidos de 
eyaculado  y también de tejido testicular. Los óvulos prove-
nientes de tejido ovárico son menos tolerantes a los procesos 
de congelación y descongelación que los aspirados previa 
estimulación. Día a día se consiguen mejoras en los esquemas, 
como la vitrificación con menor cantidad de criopreservador.

Las indicaciones de estas técnicas se justifican en pa-
cientes que van a recibir un tratamiento antineoplásico, 
puesto que es su única opción, siempre y cuando entien-
dan las posibilidades reales de que esos gametos y tejido 
gonadal generen un producto vivo sano y de que aún no 
existe la experiencia necesaria. Antes del tratamiento 
antineoplásico también pueden tomarse otras medidas, 
como la supresión gonadal con agonistas o antagonistas 
de GnRH o suspensión lateral de los ovarios antes de 
quimioterapia y radioterapia, respectivamente, aclarando 
las limitaciones de estas técnicas.

Por los buenos resultados obtenidos con la congela-
ción de espermatozoides provenientes de eyaculado y el 
incremento de divorcios y segundos matrimonios, es una 
opción válida efectuar antes la vasectomía, para quienes 
así lo deseen. No debe ofrecerse como alternativa a quienes 
no estén seguros de la esterilización definitiva. En óvulos 
y tejido ovárico es injustificable y poco ético generar fal-
sas expectativas al ofrecer estas opciones a pacientes que 
desean preservar su fertilidad para épocas posteriores. A 
pesar de que hay informes aislados de buenos resultados 
con número pequeño de casos, organizaciones serias  
como la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva 
(ASRM),  señalan que estos procedimientos deben consi-
derarse y presentarse en etapa experimental.

La congelación de embriones como manera de asegurar 
la fertilidad para etapa posterior no se justifica por consi-
deraciones éticas obvias.

6.11 Diagnóstico y tratamiento temprano de enfermedades
Es obvio que una medida preventiva fundamental es 
identificar y tratar enfermedades para que en el momento 
que se desee un embarazo la pareja se encuentre en con-
diciones excelentes de salud. Por sus repercusiones en la 
fertilidad y por lo mucho que puede realizarse desde el 
punto de vista preventivo en fertilidad posterior es con-
veniente insistir en los efectos benéficos del diagnóstico 
y tratamiento tempranos de enfermedades como: endome-
triosis, síndrome de ovarios poliquísticos, miomatosis y 
alteraciones en el varón.

6.11.1  Endometriosis
Uno de los problemas graves de la endometriosis es la 
falta de correlación entre los síntomas y su severidad. En 
muchas ocasiones se diagnostica en etapas avanzadas, 
a pesar de los síntomas sugerentes de su existencia. Es 
común no practicar laparoscopia a las adolescentes o 
jóvenes con dismenorreas incapacitantes que no ceden 
al tratamiento médico; como medida preventiva hay que 
realizarla y utilizar la mayor parte de recursos de que se 
disponga. La microlaparoscopia con mapeo del dolor es 
una alternativa en lugar de una laparoscopia formal en 
las pacientes jóvenes con posibilidades de no encontrar 
endometriosis. El empleo de marcadores séricos, como 
el Ca 125 para hacer diagnóstico de endometriosis deja 
mucho que desear. De igual manera, la tinción peritoneal 
con marcadores fluorescentes no ha dado los resultados 
esperados. La ultrasonografía vaginal permite detectar 
endometriomas pequeños antes de que haya una des-
trucción importante del tejido ovárico. En pacientes con 
endometriosis demostrada y con dificultades para utilizar 
tratamientos médicos durante periodos prolongados, una 
alternativa útil es la anticoncepción oral, que disminuye 
la cantidad del sangrado menstrual y, en consecuencia, la 
regurgitación del endometrio a la cavidad peritoneal, esto 
además produce alivio de la dismenorrea. Para prevenir 
el incremento del reflujo endometrial retrógrado se re-
comienda no indicarles dispositivos intrauterinos a estas 
pacientes. En esencia, reconocer que es una enfermedad 
crónica y progresiva que amerita diagnóstico temprano 
y tratamiento a largo plazo para mejorar su pronóstico.

6.11.2  Síndrome de ovarios poliquísticos
Es la causa más frecuente de anovulación, trastornos 
menstruales e hiperandrogenismo. En esta enfermedad 
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tan prevalente cada vez se logran mayores consensos y se 
reconocen factores de riesgo como obesidad y resistencia a 
la insulina. Se está de acuerdo en que el tratamiento tiene 
que ser integral, incluso después de lograda la fertilidad 
para evitar complicaciones mayores, como diabetes melli-
tus tipo 2, enfermedades cardiovasculares, dislipidemias, 
neoplasias hormonodependientes, etc.

En lo referente a diagnóstico temprano hay que in-
crementar el índice de sospecha en adolescentes con 
trastornos menstruales y datos sugerentes de hiperandro-
genismo o resistencia a la insulina. Insistir en los efectos 
benéficos de los anticonceptivos orales combinados, por su 
freno de la hormona luteinizante e incremento de la globu-
lina fijadora de esteroides sexuales (SHBG), circunstancia 
que disminuye la cantidad de testosterona circulante. Los 
anticonceptivos deben contener progestágenos de nueva 
generación con perfil antiandrogénico adecuado. Los sen-
sibilizadores a la acción de la insulina son una excelente 
medida preventiva en estas pacientes. Disminuyen la 
hiperinsulinemia y el apetito, factores importantes en la 
prevención y combate a la obesidad. Entre más temprano se 
establezca el diagnóstico y y se inicie el tratamiento a largo 
plazo, mejor será el pronóstico reproductivo y metabólico.

6.11.3  Miomatosis
El aumento en la prevalencia de obesidad trae consigo 
el incremento de la miomatosis en pacientes jóvenes. Un 
factor predisponerte es la mayor producción de estrógenos 
por conversión periférica de andrógenos en el tejido graso.

El diagnóstico y localización de miomas es mayor y más 
preciso con la diseminación de la sonografía vaginal. Hay que 
evitar efectuar histerectomías en pacientes que deseen emba-
razarse. El tratamiento de estas pacientes es la miomectomía, 
que deberán efectuarla especialistas con criterios debidamente 
definidos de las repercusiones del tipo de tratamiento en la 
fertilidad posterior, y experiencia en las diferentes opciones 
terapéuticas. Hay que sopesar pros y contras de los trata-
mientos quirúrgicos y las vías más convenientes de abordaje.

 La anticoncepción en estas pacientes debe considerar 
que esos tumores son estrógeno-dependientes, por ello es 
posible que aumenten de tamaño con los anticonceptivos 
que contienen estrógenos, esto no siempre sucede porque 
lo que predomina es el efecto progestacional. Debido a 
la hipermenorrea están contraindicados los dispositivos 
intrauterinos por la mayor probabilidad de que se perfore 
el útero por distorsión de la cavidad endometrial.

Aún con laparoscopia, deben ponderarse cuidado-
samente los riesgos y beneficios de extirpar múltiples 
miomas subserosos pequeños por el incremento del riesgo 
de adherencias y poca repercusión en la mejora del pro-
nóstico reproductivo.   

6.11.4  Alteraciones en el varón
La percepción de que la capacidad de procrear está ínti-
mamente ligada a la virilidad ha sido causa frecuente de 
retardo en hombres para asistir a una consulta especializa-
da debido a las condiciones que abarcan un amplio rango 
y donde las medidas preventivas o terapéuticas oportunas 
mejoran significativamente el pronóstico reproductivo.

Las condiciones patológicas que afectan al hombre se 
discuten con amplitud en sus aspectos etiopatogénicos, 
que incluyen: factores infecciosos, hormonales, genéticos, 
vasculares, traumáticos, tumorales, ambientales que ame-
ritan una historia clínica y exploración física minuciosa 
para enfocar los estudios diagnósticos y ofrecer medidas  
terapéuticas. Aquí lo que se intenta es llamar la atención 
sobre la trascendencia de las medidas preventivas.

Un reporte normal de espermatobioscopia, efectuada 
en un laboratorio no especializado de análisis clínicos, 
no exime al varón de un estudio básico. En la misma ca-
tegoría  están los hombres que refieran haber procreado 
hijos en relaciones previas, puesto que la experiencia ha 
demostrado resultados inesperados para estos pacientes. La 
reticencia a examinarse puede vencerse señalando que la 
fertilidad varía con el tiempo y exposición a muy diversos 
factores. En muchas ocasiones, la resistencia a reconocer 
disfunciones eréctiles o exposición a infecciones ocasiona 
retardos innecesarios y riesgosos. Ignorar los síntomas 
que sugieran prostatitis permite que ésta cause secuelas 
irreversibles. Aunque aún existe controversia respecto 
a cuál es la mejor conducta en casos de criptorquidia o 
varicocele, de lo que no hay duda es que deben atenderse 
oportunamente.

Como medida preventiva hay que crear confianza en 
el hombre de que no se está buscando un culpable sino la 
causa de un  problema, para que una vez identificada se le 
trate de inmediato para mejorar el pronóstico.  

7.0 	CONCLUSIÓN 

Tomar medidas preventivas respecto a la fertilidad es una 
acción efectiva que permite identificar padecimientos o 
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situaciones en etapas donde el daño causado es mínimo y 
las repercusiones no son graves. Además, evita la necesi-
dad de tratamientos que requieren mayor tiempo, dinero 
y esfuerzo. Es importante informar a la población de los 
efectos adversos de situaciones comunes, como la edad 
avanzada, la obesidad, las adicciones, la endometriosis, 
los ovarios poliquísticos, el varicocele, etc. Cuando se 
identifican enfermedades, el tratamiento oportuno evita 
el avance a estadíos más graves con pronóstico adverso. 

La información es decisiva para pacientes que desconocen 
los efectos irreversibles de hábitos o condiciones de vida. 
Para pacientes que no han completado su fertilidad existen 
medias preventivas para preservarla.

8.0 Tablas

8.1 Riesgo de anomalías cromosómicas y síndrome de 
Down según la edad materna

8.1 Riesgo de anomalías cromosómicas y de síndrome de Down de acuerdo a la edad materna.

Edad materna Riesgos por el sindrome de down Riesgos totales por anormalidades cromosomicas

20 1/1,667 1/526
21 1/1 ,667 1/526
22 1/1 ,429 1/500
23 1/1, 429 1/500
24 1/1/, 250 1/476
25 1/1,250 1/476
26 1/1,176 1/476
27 1/1,11 1/455
28 1/1,053 1/435
29 1/1,000 1/417
30 1/952 1/385
31 1/909 1/385
32 1/769 1/322
33 1/602 1/286
34 1/485 1/238
35 1/378 1/192
36 1/289 1/156
37 1/224 1/127
38 1/173 1/102
39 1/136 1/83
40 1/106 1/66
41 1/82 1/53
42 1/63 1/42
43 1/49 1/33
44 1/38 1/26
45 1/30 1/21
46 1/23 1/16
47 1/18 1/13
48 1/14 1/10
49 1/11 1/8

Modificada de: Hook EB,Cros PK, Schreinemachers Dm. Chromosomal abnormality rates at amniocentesis and in live born infants. 
  JAMA1983;249:2034-2038.
Hook E.B. Rates of Chromosomal abnormalities at diferentes maternal ages. Modified with permission from the American college of 
  Obstetricians and Gynecologist. Obstetrics and Gynecology 1981;58:282-285.
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9.0  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Condiciones específicas para prevención de infertilidad (1)

6.3: Adicciones y fertilidad

En general: no
posponer a edad mayor 

de 35 años

En incremento 
progresivo 

Ocupacionales AmbientalesDeclinación
progresiva
fertilidad: 

> 35/ 37/40
Agentes 
químicos 

Pesticidas-solventes
Pinturas-tintas

Gases anestésicos, otros

Contaminación de 
alimentos y
aguas con

xenobiúticos 

Cafeína:
No más de 250 

g/día (2 bebidas) 
Alcohol: 

S. de alcohol fetal 
Tabaco: 

Activo y pasivo 
Selección
cualitativa
funcional

progresiva

Agentes físicos
Traumatismo testicular

Calor-radiación
 Otros

  Vgr:
xenoestrógenos,

bifenilos,
policlorinados,

dioxinas,
ftalatos,

hexaclorociclohe,
xanos,

diclorofenilos

Marihuana, 
cocaína,

heroína, lsd

Efectos deletéreos 
directos en óvulos y

espermatozoides
(+) lesiones fetales

Agentes
biológicos

Bacterias y virus

Aumento de: 
Cromosomopatías

Aborto
Cesárea

Incrementos de riesgos
con edad

Disminuir
exposición

Consumo de 
produtos
orgánicos

Educacion- 
programas

colaborativos

  6.2: Riesgos ocupacionales
 y ambientales

Efectos negativos en 
capacidad  reproductiva

6.1: Edad y fertilidad
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Condiciones específicas para prevención de infertilidad (2)

6.7: Exceso de
ejercicio  6.5: Obesidad 6.6: Pérdida

de peso

En progreso
Etiología

Principal 
tipo: aeróbico

Tópicas o
asintomáticas

Bacterianas

Educación sexual 
prevención 

primaria de ETS

Probelma de salud 
pública 

Alteración 
funcionamiento 
neuroendocrino 

Mayor producción
extraglandular de estrógenos  

Femenino  Masculino  

IMC - relación
cintura-cadera

Disfunción
ovulatoria

Abordaje preventivo y curativo 
multifactorial

Concepto de belleza   

Bulimia

Anorexia

Alteraciones 
estructurales 

Crónicas  

Tratamiento 
psicológico especializado 

Detección oportuna 
corrección de cambios 

conductuales

Disfunción 

Ovulatoria

Menstrual

Modulación de
actividad fisica. 

Soporte emocional

En especial: 
grasa corporal 
anovulacion
hipotalámica

Agravamiento de 
resistencia a
insulina en

SOP

Prevalencia 
mundial en

ascenso 

Ch t  - Ng
Emb. ectópico

Virales

HPV - HBC
HCB - HIV

Alteraciones:
Hormonales

Sexuales
Espermáticas

6.4: Enfermedades de 
transmisión sexual



671ISSN-0300-9041 Volumen 79, núm. 11, noviembre 2011

Prevención de la infertilidad

Condiciones específicas para prevención de infertilidad (3)

 Iatrogenia Preservación gametos 
y  tejido gonadal

Por acción

 Anticoncepción y 
Contracepción

Oforectomía

No preservación 
tejido ovárico      

No prevención de 
adherencias           

Gonadotóxicos 
Sulfalazina 

Radioterapia 
Cirugía 
diversa           

Por omisión

Laparoscopia

Histeroscopia

Retardo en  
inicio de

tratamiento

Globalización de su uso     

Evitar sus efectos nocivos  para la fertilidad         

Sin indicación          Contraindicación          

Orales DIU: no nuligestas  De depósito  

Etiología irregularidad patrón
menstrual  

Amenorrea pospíldora
Infecciones cérvico-vaginales
EEU: progestágenos y ACE

No recomendar en:
Peri menopausia con irregularidad 

patrón menstrual y anovulación, edad 
avanzada, descenso reserva ovárica

Ponderar efectos sobre 
la fertilidad

de cualquier tipo de
terapia por utilizar

Toma de decisión basada
en consideración a la

no-repercusión en
fertilidad futura

Uso limitado bajo 
criterios de 
selección

 e información estricta

Tto. Antineoplásico
(Mejor sobrevida) 

Mayor frecuencia de 
utilización

Estudios en progreso     
etapa experimental

Consentimiento 
válidamente Informado

Espermatozoides
tejido testicular           

Óvulos
tejido ovárico          
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1.0 	Concepto

El estudio básico de la pareja infértil se refiere al conjunto 
de normas, conductas, recomendaciones, exámenes diag-
nósticos y pasos a seguir para establecer la etiología de la 
infertilidad en una pareja; este estudio deberá ser integral 
y organizado y está dirigido a médicos especialistas en 
Ginecología y Obstetricia, biólogos de la reproducción y 
a todo aquel que atiende parejas con infertilidad. 

2.0 	SINOPSIS

2.1 Objetivos: revisar la evidencia disponible y proponer 
recomendaciones para el estudio básico de la pareja 
infértil, respetando los derechos del niño por nacer y 
realizándolo con un mínimo de tiempo e invasividad.

2.2 Resultados: con la aplicación oportuna y efectiva de 
los lineamientos propuestos, se logrará una disminu-
ción en el tiempo de evaluación, diagnóstico y tra-
tamiento de las parejas con problemas de fertilidad.

2.3 Evidencia: se investigó en la base de datos de Med-
line, revistas con reconocimiento internacional en 
el ámbito del estudio de la fertilidad y las bases de 
datos de Cochrane, en busca de los artículos publi-
cados hasta el mes de mayo de 2010, sobre los te-
mas relacionados con el estudio básico de la pareja 
infértil.

2.4 Criterios de evidencia: la evidencia obtenida la revi-
saron y evaluaron comités integrados para este fin de 
sociedades de medicina reproductiva, como AMMR, 
ASRM, ESHRE, ALMER  quienes, a su vez, emiten 
recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 Beneficios, daños y costos: la aplicación de las re-
comendaciones de esta guía debe generar como re-
sultado la disminución en el  tiempo de evaluación, 
diagnóstico y tratamiento de la pareja infértil, con-
tribuyendo a la atención expedita y adecuada de la 
pareja infértil, así como a la disminución del riesgo 
de complicaciones o iatrogenias.

3.0  RECOMENDACIONES CONCRETAS

Las indicaciones para iniciar la evaluación de la pareja 
infértil son:
* 	 No haber logrado el embarazo después de un año de 

relaciones sexuales frecuentes y sin protección anti-
conceptiva.

* 	 Antes de un año si existiera alguna enfermedad o al-
gún factor de riesgo identificado en la pareja.

* 	 Si la pareja cuestiona su potencial fértil.

* 	 Si persiste la infertilidad cuando algún factor o factores 
fueron diagnosticados como causa de infertilidad y éste 
o éstos ya fueron corregidos en forma adecuada.

La evaluación inicial de la pareja infértil debe incluir 
una historia clínica completa que indique el tiempo de 
evolución de la infertilidad, antecedentes heredofamilia-
res, además de los propios, patológicos y no patológicos, 
así como la evaluación de estudios y tratamientos que se 
hayan realizado en el pasado.

Debe realizarse un examen físico minucioso, sobre 
todo de la cavidad pélvica, mamas, tiroides y genitales 
externos, misma que, preferentemente, deberá incluir: 
exploración cervical, tacto pélvico bimanual y ultrasonido 
pélvico transvaginal.

Debe realizarse una determinación sérica de progestero-
na a la mitad de la fase lútea para documentar la ovulación 
y evaluar la función del cuerpo lúteo.  
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5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Estudiar en forma exhaustiva a una pareja durante dos 
a tres días, con pruebas de laboratorio, radiográficas y 
endoscópicas, es ventajoso para quienes han sido vis-
tas por múltiples médicos y no desean someterse a una 
investigación prolongada por disponer de poco tiempo, 
requerir resultados rápidos, residir en lugares remotos, y 
otros inconvenientes. La desventaja es que muchos estu-
dios no pueden realizarse en el tiempo ideal, por lo que 
se desperdician posibilidades diagnósticas y terapéuticas.

Se requieren de dos a tres ciclos para efectuar el estu-
dio diagnóstico básico de la pareja infértil y realizar cada 
estudio en la época de mayores posibilidades diagnósticas 
y terapéuticas. Sin embargo, por factores diversos pue-
de necesitarse más tiempo para una investigación más 
completa y tratamiento de las anormalidades que se van 
encontrando. El tratamiento debe ser intensivo, conforme 
pasa el tiempo aumenta la edad y disminuyen las posibi-
lidades de lograr un embarazo. 

Es indispensable la organización, que puede aumen-
tarse con formas impresas de historia clínica, de resumen 
y de evolución. También, con trabajo en equipo y con 
información escrita y audiovisual para las parejas. Deben 
tomarse en cuenta los aspectos emocionales y establecer 
una buena relación médico-pareja. Esto permite, cuando 
se plantea la necesidad, repetir estudios, modificar esque-
mas de tratamiento, tratar en forma sincrónica diferentes 
factores cuando la causa es múltiple, repetir los exáme-
nes después de los tratamientos y, sobre todo, ofrecer la 
oportunidad para que se produzca la concepción después 
de haber corregido las anomalías encontradas, de acuerdo 
con las posibilidades reales basadas en evidencias cien-
tíficas sólidas. 

6.0	  CONDICIONES ESPECÍFICAS 

Componentes de la evaluación básica de la pareja infértil:

6.1	  Espermatobioscopia directa  
Es el estudio más importante en la evaluación de la fertili-
dad en el hombre. Permite evaluar múltiples características 
del semen directamente relacionadas con la fertilidad. No 
sustituirlo por la espermatobioscopia poscoito, que es un 
procedimiento opcional para evaluar la interacción de 

Debe realizarse una histerosalpingografía al terminar 
la menstruación para evaluar la cavidad uterina, cer-
vical, así como la permeabilidad y las características 
tubarias. 

Debe realizarse una espermatobioscopia directa con 2 a 
7 días de abstinencia, la muestra deberá obtenerse mediante 
masturbación, de preferencia en el mismo laboratorio. Éste 
debe utilizar parámetros para realización e interpretación 
acordes con los lineamientos más recientes de la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS).

Se recomienda la determinación sérica de FSH, LH, 
estradiol, TSH y prolactina en el segundo o tercer día 
del ciclo menstrual para conocer el estado hormonal en 
casos que se sospeche de baja reserva ovárica o alguna 
patología específica de acuerdo con los datos obtenidos en 
la historia clínica y la exploración física. Estos estudios 
y otros de tipo infeccioso, inmunológico o endoscópi-
co, no forman parte del estudio inicial y se consideran 
complementarios.

Si se encuentra alguna anormalidad en esta evaluación 
inicial y ésta es susceptible de tratamiento médico o qui-
rúrgico convencional, éste puede ser llevado a cabo por 
un ginecólogo capacitado y certificado. En afecciones 
más severas que requieran tratamiento especializado o 
reproducción asistida se recomienda sean manejadas por 
un especialista certificado en biología de la reproducción, 
quien llevará a cabo una evaluación integral de la pareja.

4.0 	INTRODUCCIÓN

La evaluación básica se realiza en no más de dos a tres 
meses y debe programarse cada estudio de acuerdo 
con el ciclo de la mujer para aumentar las posibilida-
des diagnósticas y terapéuticas. Se deja para el final 
la investigación de factores que, aunque disminuyen 
la fertilidad, no impiden por completo un embarazo, 
como el vaginal, cervical, inmunológico, endometrial, 
y otros.

Para la evaluación mínima inicial de los tres factores 
mencionados se realiza una espermatobioscopia directa 
con dos a tres días de abstinencia, determinación de 
progesterona sérica a la mitad de la fase lútea y una his-
terosalpingografía poco después de la menstruación. De 
acuerdo con los resultados, se profundiza en el estudio de 
estos factores o se inicia el estudio de los restantes factores 
involucrados en la reproducción.
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Para uniformar el tratamiento de las muestras de se-
men y obtener resultados comparables, la Organización 
Mundial de la Salud, con expertos de varios países  ha ela-
borado manuales de procedimientos de laboratorio para el 
examen del semen y de su interacción con el moco cervical. 
La última edición del mismo resulta indispensable en los 
laboratorios porque proporciona lineamientos precisos y 
sencillos para efectuar las diversas técnicas y para evaluar 
las diferentes características del semen. Destaca las pre-
cauciones para evitar contaminación viral o bacteriana, y 
además señala la nomenclatura internacional para reportar 
resultados y parámetros de normalidad. 

6.1.2 Interpretación
La muestra obtenida se coloca sobre el mostrador o una 
incubadora a 37ºC  y se espera la licuefacción. En el examen 
macroscópico inicial se evalúa si la muestra es homogénea 
y si ya se licuó. La licuefacción ocurre antes de una hora, 
aunque pueden persistir pequeños gránulos gelatinosos. Los 
límites inferiores normales para las características seminales 
de acuerdo con la OMS se ilustran en el Cuadro 1. 

El color de la muestra debe ser gris opalescente; 
muestras muy claras sugieren concentración espermática 
baja; las café, con eritrocitos, las turbias, con infección o 
contaminación, las amarillas se relacionan con ictericia, 
ingestión de vitaminas o fármacos. El volumen se mide 
pesando el contenedor vacío y luego con la muestra se-
minal y con una fórmula que toma en cuenta la densidad 
del semen (1g por mL con rango 1.043-1.102)  se calcula 
el volumen, esto evita los errores al pasar la muestra del 
frasco colector a probetas o pipetas graduadas, donde la 
pérdida del semen varía entre 0.3-0.9 mL. De manera 
alterna se puede colectar directamente la muestra en un re-
cipiente graduado con boca ancha. El límite inferior normal 
del volumen seminal es de 1.5 mL. La consistencia, antes 
denominada viscosidad, se evalúa aspirando el semen con 
una pipeta de boca ancha de aproximadamente 1.5 mL de 
diámetro permitiendo la salida del semen por gravedad y 
determinando la longitud de la hebra o introduciendo una 
varilla de vidrio en la muestra; en ambos casos lo normal 
es que la hebra no sea mayor de 2 cm. 

La viscosidad aumentada interfiere con la evaluación 
de la motilidad espermática, con la detección de anti-
cuerpos fijos a los espermatozoides y con la medición de 
marcadores bioquímicos. El pH se mide con tiras reactivas 
con un rango de 6 a 10 y lo normal oscila entre 7.2 y 7.8, 

los espermatozoides con el moco cervical; cada vez se 
usa menos por su falta de correlación con la fertilidad y 
examina una fracción de la muestra seminal, modificada 
por su interacción con el moco cervical y las secreciones 
vaginales. La Organización Mundial de la Salud, a partir de 
1980, publica un manual que se actualiza frecuentemente 
y sirve de punto de referencia en la evaluación del semen. 
En la quinta edición del mismo se hacen recomendaciones 
basadas en la evidencia de nuevos estudios. Para evitar 
confusiones, la última edición es más detallada por lo que 
se vuelve herramienta indispensable para todos los que 
manipulan y evalúan muestras seminales.

     
6.1.1 Técnica
Antes de proporcionar la muestra, el hombre recibe 
instrucciones precisas, de preferencia escritas, acerca 
de la manera de obtener la muestra, insistiendo en la 
necesidad de que la muestra sea completa y que se 
reporte si hubo pérdida de parte de la muestra duran-
te la colección. Se requiere un frasco de boca ancha 
de vidrio o plástico limpio y sin residuos de jabón o 
detergentes, de un lote que se haya verificado que no 
contenga recubrimientos tóxicos para espermatozoides. 
Debe adherirse una etiqueta al frasco para anotar ahí el 
nombre del paciente, fecha de nacimiento, código de 
identificación personal,  número de días de abstinencia, 
fecha y hora de la eyaculación.

Se recomiendan 2 a 7 días de abstinencia antes de la 
toma de la muestra para simular el intervalo promedio 
entre las relaciones sexuales, para que el semen examinado 
sea semejante al que se eyacula durante éstas. Para poder 
comparar con valores de referencia, este lapso no debe ser 
menor de dos días ni mayor de siete. Se procura obtener la 
muestra por masturbación en un lugar apropiado en el mis-
mo laboratorio; si no es así, la entrega no debe sobrepasar 
una hora y durante el transporte han de evitarse los cambios 
bruscos de temperatura y la desecación de la muestra. 
No utilizar condones comunes de látex porque algunos 
contienen espermicidas, ni el coitus interruptus porque la 
muestra se contamina con secreciones vaginales y existe el 
riesgo de perder la primera porción del eyaculado. En casos 
muy seleccionados en que por consideraciones religiosas o 
éticas estrictas no haya posibilidad de obtener la muestra 
por masturbación puede utilizarse un colector de silicón 
similar a un condón, como el SCD (Seminal Collection 
Device), que no contiene espermicidas.
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considerándose el límite inferior normal 7. Aunque se ha 
demostrado penetración espermática entre 6 y 7, los rangos 
entre lo normal oscilan entre 7 y 8.5. Exceso de alcalinidad 
también afecta la funcionalidad espermática. Moco más 
alcalino sugiere  infección, mientras que más ácido, en una 
muestra con azoospermia, sugiere contaminación del moco 
exocervical o de las secreciones vaginales, disgenesia de 
los conductos deferentes, epidídimo o vesículas seminales 
y en algunas ocasiones infección. 

El análisis bioquímico del semen proporciona una idea 
del funcionamiento de las glándulas accesorias al aparato 
reproductor. Entre las más comúnmente determinadas es-
tán: de la próstata, fosfatasa ácida (6.7-33 mmol/L o 200 
U por eyaculado), ácido cítrico (10.4-41.7 mmol/L o más 
de 52 µmol por eyaculado), cinc (+ de 2.4 µmol/eyacula-
do) y magnesio (2.9-10.3 mmol/L) y la gamma-glutamil 
transpeptidasa. De las vesículas seminales, fructosa (+ 
de 13 µmol/eyaculado) y prostaglandinas. De epidídimo, 
glucosidasa alfa neutra (un mínimo de 20 mU por eyacula-
do); L-carnitina (27-1 993 nmol/L). Los valores normales 
de las mismas sólo son válidos si el volumen seminal es 
de 2-6 mL. Vale la pena enfatizar la importancia que se 
da a la cuenta espermática total y las recomendaciones 
específicas para evitar errores en la evaluación. 

El volumen seminal reducido puede deberse a obs-
trucción de los conductos eyaculatorios o a la ausencia 
congénita bilateral de vasos deferentes, condición que se 
asocia a vesículas seminales mal desarrolladas, lo que con 
frecuencia causa pH bajo. El bajo volumen también puede 
deberse a problemas durante la colección, eyaculación 
retrógrada parcial o deficiencia de andrógenos. Por su 
parte, volumen seminal en exceso puede ser el resultado 
de exudación aumentada en casos de inflamación activa 
de los órganos accesorios.

6.1.3  Nomenclatura
La nomenclatura es muy clara y espermia se refiere al 
volumen del eyaculado mientras que zoospermia alude 
a los espermatozoides en el semen. Normozoospermia 
indica un examen dentro de los parámetros normales; 
aspermia, falta de eyaculado, y azoospermia, inexistencia 
de espermatozoides en el eyaculado; astenozoospermia, 
disminución en la motilidad de los espermatozoides, y 
teratozoospermia, aumento de las formas anormales de 
los mismos. Pueden utilizarse combinaciones como oli-
goastenozoospermia, etc. 

6.2 	Determinación de progesterona sérica (P)
Un método práctico, objetivo, cuantificable y confiable 
para evaluar la función del cuerpo lúteo e indirectamente 
detectar la existencia o no de ovulación es determinar 
concentraciones de progesterona (P) sérica a la mitad de 
la fase lútea. Esto es una semana antes de la menstruación, 
en mujeres con ciclos regulares, mientras que las de ciclos 
irregulares requieren determinaciones seriadas en la se-
gunda fase del ciclo y luego correlacionar resultados con 
la fecha de aparición de la siguiente menstruación. Como 
los valores de progesterona secretados por el cuerpo lúteo 
fluctúan entre 6 y 25 ng/mL es difícil establecer cuál es 
el valor mínimo normal de P, ya que en una muestra de 
mujeres con ciclos regulares, con cifras de más 3 ng/mL 
(9 nmol/L), 98% resultaba ovulatorio, mientras que con 
valores superiores a 15 ng/mL (45 nmol/L) sólo 90%. Lo 
más recomendable en pacientes que no están en inducción 
de ovulación es utilizar una cifra mínima de 9.4 ng/mL (30 
nmol/L) y tomar la muestra en ayunas para disminuir los 
errores causados por las variaciones diurnas de secreción. 
En pacientes con inducción de ovulación con citrato de 
clomifeno o gonadotropinas el umbral se eleva a 15 ng/mL 
ya que lo más común es que más de un folículo contribuyan 
a la concentración de progesterona.

La medición de P en saliva correlaciona bien con la 
determinación sérica y por ser un método no invasivo 
resultaría muy útil para determinaciones muy frecuentes; 
sin embargo, para mediciones aisladas es más confiable 
la determinación sérica. El pregnandiol urinario también 
correlaciona bien con la P sérica, pero requiere colecciones 
de orina de 24 horas, por lo que ya no se utiliza, y aunque 
también puede medirse con radioinmunoanálisis es más 
confiable la determinación sérica de P. El valor de la pro-
gesterona para predecir embarazo clínico se ha sugerido, 
al encontrar que concentraciones de 1-2 ng/mL en el día 
de la administración de hCG correlacionan con buenas 
probabilidades de embarazo clínico. Valores alejados de 
estos se asocian con pocas probabilidades.

6.3 	Histerosalpingografía
La obstrucción tubaria puede presentarse sin antecedentes 
patológicos o de signos o síntomas que la sugieran, por 
lo que debe descartarse con una histerosalpingografía  en 
forma temprana en la evaluación, en especial si hay datos 
que permitan sospecharla. Además de la permeabilidad 
tubaria, la HSG permite evaluar la morfología endocer-
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vical, endometrial y tubárica y parcialmente las siluetas 
ováricas y el factor peritoneal. Hay quienes como estrate-
gia de tamizaje utilizan serología de  IgG para Chlamydia 
trachomatis para discernir alto y bajo riesgo de patología 
tubaria. Luego utilizan  la histerosalpingografía solo para 
los pacientes de bajo riesgo, para confirmar ausencia de 
patología tubaria y por el potencial efecto benéfico de 
lavado de trompas con el medio de contraste.

Se realiza de dos a tres días después de haber termina-
do la menstruación y antes de la ovulación, para evitar la 
intravasación de material de contraste en venas uterinas, 
no interferir con un embarazo en fase inicial y, de ser 
posible, aumentar la tasa de embarazos. En pacientes 
con datos clínicos o de laboratorio que hagan sospechar 
infección previa o hay hidrosálpinx en el ultrasonido, es 
recomendable administrar profilácticamente antibióticos 
desde cinco días antes (doxiciclina 100 mg dos veces al 
día), lo que también se administra inmediatamente des-
pués de realizado el estudio, si durante éste se encuentra 
hidrosálpinx.

6.3.1 Técnica
Es preferible no utilizar anestesia para detectar en forma 
temprana cualquier complicación, excepto en pacientes 
muy ansiosas, o con umbral muy bajo al dolor, donde 
es indispensable un tranquilizante menor, un analgésico 
potente o un antinflamatorio no esteroideo, 30 minutos 
antes. La administración previa profiláctica de antibióticos 
como doxiciclina de 100 mg dos veces al día por 3 a 5 
días, no disminuye el riesgo de infección posterior pero 
si la incidencia de morbilidad febril. Si la sospecha de 
infección es alta, la HSG debe posponerse hasta que un 
tratamiento completo de antibióticos se haya administrado. 
Con la paciente en posición ginecológica y técnica estéril, 
mediante examen bimanual, se determina la posición del 
útero, se limpia el cuello uterino con una solución anti-
séptica y se toma el labio anterior con una pinza de Pozzi 
para traccionar el útero y rectificar su posición. Luego se 
coloca una cánula tipo Jarcho o Palmer, un movilizador 
uterino o una sonda de Foley pediátrica número 8 en el 
conducto endocervical para introducir lentamente y bajo 
control fluoroscópico 3 a 10 mL de material de contraste 
y seleccionar las placas radiográficas que se deseen.

Respecto al tipo de material de contraste oleoso o acuo-
so, inicialmente, se reportaron más complicaciones como 
granulomas y embolias grasas en relación con el material 

de tipo oleoso, pero con los nuevos medios de contraste no 
hay diferencia en la morbilidad. El tipo acuoso es mejor 
para visualizar las rugosidades del endosálpinx, mientras 
que el oleoso delimita más los contornos de la cavidad 
endometrial y, como no se mezcla con el líquido tubario, 
con placas tomadas 30 minutos después se pueden detectar 
loculaciones que sugieren adherencias tuboperitoneales. 
El dolor, aunque tolerable con ambos medios, tiende a ser 
menor con el oleoso. Los embarazos logrados después de 
histerosalpingografía, quizá por acción bacteriostática del 
medio de contraste o por liberar adherencias o tapones 
mucosos o estimular la motilidad ciliar, son más frecuentes 
cuando se usan medios oleosos  aunque otros no encuen-
tran diferencia en la potencialidad terapéutica con el tipo 
de material utilizado. La selección del tipo de material de 
contraste se basa en lo que se espera del procedimiento. 
En la actualidad nuevas técnicas están en estudio para 
lograr menor exposición a radiación como es el uso de 
fluoroscopio con arco móvil en C. Estudios recientes, 
demuestran resultados similares con el uso de gadolinio 
como medio de contraste en pacientes alérgicas al yodo.

6.3.2 Interpretación
Respecto a permeabilidad tubaria, un meta-análisis  mues-
tra 65 % de sensibilidad y 83 % de especificidad, utilizando 
la laparoscopia como estándar de oro. Los  resultados fal-
sos negativos (obstrucciones que no son reales) se deben a 
espasmo tubario, escape de material de contraste, punta de 
la cánula ocluida en un pliegue endocervical, deficiencia 
de material de contraste en un útero grande, etc. Mientras 
que los menos frecuentes falsos positivos (permeabilidad 
que no es real), se explican por extravasación del material 
de contraste a través de paredes adelgazadas de hidrosal-
pinges o de venas pélvicas, linfáticos, o por falsas vías. 
Cuando la HSG demuestra obstrucción existe 60% de 
probabilidades de que en la laparoscopia se demuestre 
permeabilidad tubaria, mientras que si la HSG muestra 
oviductos permeables solo existe un 5 % de probabilidad 
de que estén ocluídas en la laparoscopia, aunque como 
se verá en el capítulo de endometriosis, el encontrar esta 
entidad con HSG normales es un hallazgo laparoscópico 
frecuente. Al comparar la histerosalpingografía con la 
laparoscopia en la evaluación del factor tubario se llega a 
la conclusión de que estos estudios son complementarios 
y no compiten entre sí, por lo que no es justificable susti-
tuir una histerosalpingografía por una cromopertubación 
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dejado de utilizarse en la evaluación básica pues su utili-
dad y valor pronóstico son muy cuestionables, aunque en 
la quinta edición del manual de la OMS la señalan como 
prueba opcional. De la misma manera ya no se practica 
en la evaluación básica la biopsia endometrial, puesto que 
cada vez son más cuestionados la precisión y correlación 
de sus criterios así como la prevalencia real  de la fase 
lútea deficiente y su relevancia clínica.

6.4.1  Estudio del moco cervical
El moco cervical es un líquido viscoso gelatinoso situado 
entre la vagina rica en microorganismos y la cavidad 
uterina normalmente estéril lo que sugiere una función 
de defensa mediante  actividad antimicrobiana. Ésta se 
ha descrito con anterioridad y señalado como péptidos 
antimicrobianos a lisozimas, inhibidores de la secreción 
de peptidasa leucocitaria (SLPI) y una nueva proteína 
denominada de alta movilidad de grupos nucleosomal vin-
culante dominio 2 (HMG N2). El estudio del moco cervical 
es un método práctico, rápido y al alcance de cualquier 
ginecólogo para evaluación inicial del factor cervical e 
indirecta del estado hormonal de la mujer. Para extraerlo 
se limpian con una torunda seca las secreciones vaginales, 
se visualiza el orificio cervical externo, se extrae con un 
catéter de plástico y una jeringuilla, o con pinzas para pó-
lipos o un aspirador de moco. La evaluación es inmediata; 
si no es posible, debe almacenarse en el catéter a 4ºC por 
un periodo no mayor de cinco días. Las características 
que se evalúan son: volumen, consistencia o viscosidad, 
spinnbarkeit o elasticidad, celularidad y arborización, que 
se muestran con una evaluación propuesta por Moghissi 
que se ha actualizado. El pH, aunque se toma en cuenta, 
no se incluye en la calificación. Con las reservas antes 
mencionadas, una puntuación menor de 10 indica moco 
inadecuado para penetración espermática; arriba de 10, 
favorable para ésta, y de 15, excelente. Para estudios de 
investigación que requieran una evaluación más precisa 
del moco, la quinta edición del manual de la OMS pro-
porciona una fórmula para su cálculo que toma en cuenta 
la viscosidad del mismo, la cantidad de moco dentro del 
tubo de aspiración y el diámetro del catéter. La viscosidad 
o consistencia está determinada fundamentalmente por 
el arreglo de las fibras de alta viscosidad, el contenido 
de proteínas y de las sales inorgánicas. La elasticidad  se 
refiere a la capacidad de formar hebras las cuales pueden 
ser medidas. La arborización evalúa el grado y tipo de 

tubaria observada por laparoscopia, sino que ésta debe 
ser precedida de aquélla. La insuflación tubárica o prueba 
de Rubin ya no se utiliza por la poca información que 
proporciona y la alta incidencia de resultados falsos po-
sitivos y negativos. En la evaluación de la cavidad uterina 
la histerosalpingografía también es muy útil, pero  una 
cavidad llena de material de contraste limita la detección 
de proyecciones polipoides en el interior, para lo que la 
histerosonografía y la histeroscopia tienen ventajas.

6.3.3  Contraindicaciones
La histerosalpingografía está contraindicada en pacientes 
con: infección pélvica, sangrado uterino, embarazo y aler-
gia al material de contraste. En pacientes de alto riesgo 
es imperativo un curso completo de antibioticoterapia 
con doxiciclina y metronidazol, lo que no se justifica 
de manera rutinaria; en caso de duda, una biometría 
hemática con velocidad de sedimentación globular es 
muy orientadora.

 
6.3.4 Complicaciones
Entre las complicaciones posibles de la histerosalpin-
gografía están: infección pélvica, perforación uterina, 
rotura tubaria, hemorragia, reacción alérgica al material de 
contraste, intravasación linfática o venosa, embolia grasa, 
radiación indeseable, etc. Estas complicaciones son muy 
raras y se pueden reducir con una selección cuidadosa, 
preparación adecuada y técnica meticulosa por personal 
experimentado.

6.4  	Estudios complementarios
Las decisiones para efectuar estudios o indicar tratamien-
tos, deben fundamentarse en información obtenida de 
estudios experimentales con las características de diseño 
y ejecución que proporcionen las evidencias científicas 
que las avalen. Es imperativo señalar que los tres estudios 
anteriores se justifican completamente en la evaluación de 
la pareja infértil, lo mismo que la utilización de la endos-
copia, la ultrasonografía y determinaciones hormonales. 
Los siguientes estudios, y los inmunológicos, proporcionan 
una idea más completa de otras características que afec-
tan la fertilidad, pero sin una correlación estrecha de los 
resultados con el pronóstico sobre la fertilidad, por lo que 
entran en la categoría de estudios complementarios y ya 
no forman parte del estudio de rutina de la pareja infértil. 
La prueba postcoital o espermatobioscopia indirecta ha 
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formación de cristales que se observa al microscopio 
cuando se deja desecar el moco en una laminilla de cristal.

7.0 	 CONCLUSIÓN

En general el estudio básico de la pareja infértil se inicia de 
acuerdo con los datos obtenidos en la historia clínica. Si no 
existen datos que sugieran anormalidad, en la fase inicial 
se evalúa la función ovulatoria, tubaria y la fertilidad en el 
hombre y luego se completa el estudio. En infertilidad de 
causa desconocida algunos autores recomiendan estudios 
diagnósticos complejos que a veces detectan anomalías 

coincidentales y no causales de la infertilidad. De la misma 
manera, el tratamiento de estas parejas es controversial 
como se ve más adelante. No debe abusarse de la tecnolo-
gía, pero tampoco desdeñarla. Los que manejen este tipo de 
problemas requieren actualización permanente y, cuando no 
puedan ofrecer la terapéutica apropiada, referir a especialis-
tas calificados. Ya que en la mayoría de los casos la primera 
terapéutica es la que establece el pronóstico definitivo, el 
estudio y tratamiento de estas parejas tiene un límite y no 
se las debe mantener en estudio por tiempo indefinido.

8.0  CUADROS

Cuadro 8.1 Límites inferiores normales para características seminales de acuerdo con la OMS. (Correspondientes al quinto centil con 
intervalo de confianza de 95%)

Parámetro Límite inferior 
normal

Volumen(mL)

Número total de espermatozoides  (106 por eyaculado) 39.8 (33-46)

Concentración (106 por mL)	 15 (12-16)

Motilidad total (progresiva y no progresiva, %) 40 (38-42)

Motilidad progresiva (progresiva, %) 32 (31-34)

Vitalidad (espermatozoides vivos, %)	 58 (55-63)

Morfología (formas normales, %)    4 (3-4)

Parámetros adicionales en límites inferiores pH ≥7.2

Leucocitos peroxidasa-positivos (106 por mL) <1.0

Prueba de MAR (espermatozoides móviles con partículas fijas, %) <50

Prueba de microesferas con inmunoglobulinas (espermatozoides con microesferas fijas, %) <50

Cinc seminal (μmol/eyaculado) ≥2.4

Fructuosa seminal (μmol/eyaculado) ≥1.3

Glucosidasa neutra seminal /mU/eyaculado) ≥20
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9.0  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Indicaciones
principales

A: Ausencia de embarazo después de un año de relaciones sexuales 
frecuentes y sin protección anticonceptiva.

B: Antes de un año si existe patología o factor de riesgo identificado 
en la pareja.

C: Si la pareja cuestiona su potencial fértil.
D: Persistencia de infertilidad posterior a diagnóstico y tratamiento sin 

éxito

Historia clínica completa

(p): Mitad folicular 
General

Exploración física

Antecedentes personales no patológicos

Antecedentes personales patológicos

Antecedentes específicos de infertilidad

Antecedentes heredofamiliares

General

Específica

Cavidad pélvica

Mamas

Tiroides

Cervix

HSG. Post- 
menstrual 

EBD: 2-7d
abstinencia

Ultrasonido
vaginal

FSH-LH,E2, TSH, 
Prl (2-3d) 

Estudios compementarios

Manejo médico o 
quirúrgico

Biología de la
reproducción 

Manejo
multidisciplinario 

Interrogatorio

Proyección
2-3 meses

Apoyo:
Audiovisual 

 Escrito 
Emocional

Estudio básico de la pareja infértil
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1.0 CONCEPTO

El estudio básico de la anovulación se refiere al conjunto 
de normas, conductas, recomendaciones, exámenes diag-
nósticos y pasos a seguir para establecer la etiología de la 
anovulación en una pareja; este estudio deberá ser integral 
y organizado, y está dirigido a médicos especialistas en 
Ginecología y Obstetricia, biólogos de la reproducción y 
a todo aquel que maneje parejas con infertilidad.    

2.0  SINOPSIS

2.1 Objetivos: proporcionar una guía lógica para efec-
tuar el diagnóstico etiológico y seleccionar el trata-
miento de elección de la anovulación. 

2.2 Resultados: con la aplicación oportuna y efectiva 
de los lineamientos propuestos se logrará una ma-
yor efectividad en el diagnóstico y tratamiento de la 
anovulación.

2.3 Evidencia: se investigó en la base de datos de Med-
line, revistas de reproducción de renombre mundial 
así como la base de datos de Cochrane en busca de 
los artículos publicados hasta mayo del 2010, sobre 
los temas relacionados con el diagnóstico y trata-
miento de la anovulación.

2.4 	Criterios de evidencia: la evidencia obtenida fue 
revisada y evaluada por comités ad hoc de socieda-
des de medicina reproductiva como AMMR, ASRM, 
ESHRE, ALMER  quienes a su vez emiten recomen-
daciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos: la aplicación de las 
recomendaciones en esta guía debe generar como 
resultado la disminución en el  tiempo de evalua-
ción, diagnóstico etiológico y tratamiento electivo y 
alterno de la anovulación, contribuyendo esto a la 
atención expedita y adecuada de la pareja infértil, así 
como a la disminución del riesgo de complicaciones 
o iatrogenias. 

3.0 	RECOMENDACIONES CONCRETAS

Las indicaciones para investigar si existe anovulación son:

•	 Trastornos menstruales de cualquier tipo predomi-
nando la oligomenorrea o amenorrea.

•	 Sospecha por datos obtenidos en una historia clínica 
detallada. (Ejemplo, datos que sugieran estrés agudo 
o crónico)

•	 Datos sugerentes por el examen físico. (Ejemplo: 
signos de alteraciones endocrinas, metabólicas, etc.)

•	 Alteraciones en el peso corporal como obesidad o 
desnutrición.

•	 Trastornos psicológicos como anorexia o bulimia.

•	 Enfermedades inmunológicas como lupus eritema-
toso sistémico o síndrome de anticuerpos antifosfo-
lípidos.

•	 Datos sugestivos de endocrinopatías como hipotiroi-
dismo, hiperprolactinemia o hiperandrogenismo.

•	 Enfermedades sistémicas como diabetes mellitus, 
síndrome de Cushing o insuficiencia renal.

•	 Toxicomanías como alcoholismo, tabaquismo o dro-
gadicción.
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•	 Fármacos que alteren el eje hipotálamo-hipófisis-
ovario como los progestágenos de depósito.

•	 La determinación de progesterona sérica a mitad de 
la fase lútea es suficiente para corroborar o descartar 
anovulación.

•	 Existen flujogramas que facilitan el diagnóstico etio-
lógico de la anovulación y también de la amenorrea 
(Cuadro 1), para descartar su origen central, perifé-
rico, por retroalimentación inadecuada o bien secun-
daria a patologías sistémicas.

•	 No deberá tratarse ningún caso de anovulación has-
ta no tener un diagnóstico etiológico ya que inicial-
mente es necesario descartar padecimientos poten-
cialmente letales o que generen secuelas.

•	 El tratamiento deberá ser etiológico, englobando 
terapias para padecimientos sistémicos, medidas 
nutricionales, cambios de hábitos atléticos, elimi-
nación de toxicomanías, referencia a especialistas 
como neurólogos, oncólogos, nefrólogos o reuma-
tólogos.

•	 La inducción de ovulación farmacológica es senci-
lla, barata y efectiva en la mayor parte de los casos.

•	 El citrato de clomifeno sigue siendo el tratamiento 
de primera línea de la causa más frecuente de anovu-
lación: el síndrome de ovarios poliquísticos, seguido 
de inhibidores de aromatasas, menotropinas y gona-
dotropinas. 

•	 No deberá de inducirse la ovulación sin seguimien-
to folicular ya que éste es crucial para prevenir un 
embarazo múltiple o síndrome de hiperestimulación 
ovárica y evitar pérdidas de tiempo y dinero. 

•	 El disparo de HCG al final de la inducción de ovu-
lación se puede realizar con diversos fármacos o in-
cluso omitirse y esperar a que las concentraciones 
estrogénicas promuevan el pico fisiológico de la LH.

•	 En mujeres obesas con síndrome de ovarios poli-
quísticos deberá de considerarse la pérdida de peso, 
ya que esto disminuye los andrógenos circulantes e 
incrementa la frecuencia de ovulación.

•	 En mujeres obesas con síndrome de ovarios poli-
quísticos que no ovulen con citrato de clomifeno 
deberá de considerarse la combinación de citrato de 
clomifeno con metformina ya que por la frecuente 

asociación a resistencia a la insulina, esto incremen-
ta la tasa de ovulación.

•	 En mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos y 
concentraciones altas de andrógenos, deberá de con-
siderarse la combinación de citrato de clomifeno con 
glucocorticoides ya que esto incrementa la tasa de 
ovulación.

•	 En mujeres con amenorrea hipotalámica e IMC (ín-
dice de masa corporal) menor a 20, deberá de con-
siderarse la ganancia de peso, ya que ésta reanuda 
frecuentemente la ovulación

•	 En mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos a 
quienes se les induce la ovulación con gonadotropi-
nas, las dosis bajas de FSH promueven mejores tasas 
de ciclos monofoliculares y menores tasas de SHO y 
embarazos múltiples. 

4.0 	INTRODUCCIÓN

La anovulación participa como factor único, o asociado a 
otros, en 30-40% de los casos de infertilidad, por lo que 
constituye la causa más frecuente de la misma. Como 
la falta de ovulación acontece con frecuencia junto a 
trastornos menstruales, en especial amenorrea u oligo-
menorrea, las alteraciones en el ritmo menstrual alertan 
para su diagnóstico. En ocasiones no se presenta al inicio 
de la evaluación, pero sí después por estrés, al realizar 
procedimientos diagnósticos o terapéuticos específicos, 
por ejemplo, histerosalpingografía, inseminación terapéu-
tica, u otros, por lo que su existencia debe confirmarse o 
descartarse durante diferentes etapas en el estudio de la 
pareja infértil.

5.0  CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La anovulación es uno de los factores absolutos de infer-
tilidad con mejor pronóstico debido a la disponibilidad  
de más y mejores inductores de ovulación, aunada a un 
conocimiento más profundo de la foliculogénesis y su 
regulación, lo que permite diseñar regímenes terapéuticos 
más fisiológicos y eficaces.

La incidencia de la anovulación es mayor ahora, entre 
otras cosas, por la complejidad del mundo actual, por el 
mayor estrés para las mujeres que ahora se desempeñan en 
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áreas que antes eran exclusivas de los hombres. A esto se 
agregan las tendencias de la vida moderna como embarazos 
más tardíos, ejercicios extenuantes, dietas muy restrictivas, 
tabaquismo, automedicación, drogadicción, etc., así como 
la patología metabólica, endocrina y psicológica diversa 
como obesidad, hiperprolactinemia, hiperandrogenismo, 
diabetes, anorexia nerviosa, depresión, y tantas otras. 
Tanto el exceso como la deficiencia de peso corporal 
condicionan anovulación.

Los inductores de ovulación sólo están indicados cuan-
do se desea lograr un embarazo. Los resultados dependen 
de la selección cuidadosa de las pacientes, descartando 
a aquéllas con insuficiencia ovárica. Antes de iniciar un 
esquema terapéutico se debe verificar el correcto estado 
de los factores restantes que participan en la infertilidad. 
En otras palabras, los inductores de ovulación se destinan 
a pacientes anovulatorias que deseen embarazarse y cuya 
etiología sea falla o disfunción hipotalámica-hipofisaria 
con ovarios normales. 

Si coexisten factores que favorezcan anovulación como 
estrés, exceso o disminución acentuada de peso, hábitos 
nocivos, etc., se procura eliminarlos, puesto que solo 
con ello mejora mucho el pronóstico. En ocasiones, se 
requiere personal médico y paramédico especializado en 
el tratamiento de la patología asociada ya sea psicológica, 
metabólica, endócrina, inmunológica, sistémica, etc.

Personal con experiencia debe encargarse de indicar 
los inductores, que incluya alternativas de tratamiento, 
prevención y tratamiento de complicaciones para mejorar 
resultados y disminuir riesgos.

Para fines más prácticos la Organización Mundial de la 
Salud dividió los casos de anovulación en  cuatro grupos:
•	 Grupo I. Pacientes con anovulación, niveles bajos de 

gonadotropinas endógenas y escasa producción de 
estrógenos. 

•	 Grupo II. Pacientes con disfunción hipotalámica, 
que presentan anovulación u oligoovulación y nive-
les altos de estrógenos, 

•	 Grupo III. Pacientes con falla ovárica, con niveles 
altos de gonadotropinas y estrógenos bajos y 

•	 Grupo IV. Pacientes con hiperprolactinemia con y 
sin tumor. 

La inducción de ovulación está indicada en todas ellas 
excepto en el grupo III, candidatas a donación de óvulos 
y terapia estrogénica sustitutiva. Respecto al amplio y 

frecuente grupo II de anovulación de la OMS, que inclu-
ye mujeres normogonadotrópicas, normoestrogénicas, 
anovulatorias y oligomenorreicas, la causa más frecuente 
es el síndrome de ovarios poliquísticos que, a su vez, 
puede subdividirse en varios subgrupos de acuerdo con 
la existencia o no de factores como obesidad, hiperpro-
lactinemia, disfunción tiroidea, resistencia a la insulina, 
participación androgénica suprarrenal, o combinaciones. 
También puede dividirse en típico o atípico, con o sin 
tratamiento previo, etc.

Durante la evaluación se debe brindar apoyo, educa-
ción, consejo y explicaciones respecto a preparación para 
exámenes, en qué consisten y por qué en ocasiones deben 
repetirse. También se presentan opciones de tratamiento, 
pronóstico, efectos colaterales, costos, y otros detalles, 
para que la pareja participe en forma activa.

6.0 	COMPONENTES DEL DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO DE LA ANOVULACIÓN

6.1 	Evaluación básica inicial
La evaluación inicial de la anovulación debe incluir, como 
mínimo, una historia clínica completa y un examen físico 
minucioso.

6.1.1 Interrogatorio clínico 
Es imperativo un interrogatorio clínico orientado que 
incluya fecha de menarquía, patrón menstrual, anorexia o 
bulimia, dismenorrea, historia obstétrica, métodos anticon-
ceptivos previos, historia quirúrgica pélvica o abdominal, 
historia familiar, patrón de peso, hábitos de ejercicio, 
alimentación, medicamentos, síntomas sistémicos, estado 
general, uso de drogas, hábitos socialmente aceptados 
como tabaquismo, alcoholismo, exceso de ejercicio, etc. 

6.1.2 Examen físico 
El examen físico debe incluir constitución general, biotipo 
y facies características, signos vitales, datos antropomé-
tricos, búsqueda de signos de hiperandrogenismo, hiper o 
hipotiroidismo, galactorrea, evaluación del estado estro-
génico, datos sugestivos de padecimientos sistémicos, etc.

6.2  	Tipos de anovulación
6.2.1 Anovulación crónica hipotalámica
La anovulación crónica implica ausencia de anomalías 
intrínsecas del ovario y la potencialidad de regresar a 
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un funcionamiento gonadal normal cuando se restaure 
el estímulo gonadotrópico apropiado. La disfunción 
hipotalámica es la causa más frecuente de anovulación 
crónica, pero es imperativo descartar trastornos tumorales 
hipofisarios o hipotalámicos. Ésta es la que antes se consi-
deraba idiopática y se caracteriza por la cesación de ciclos 
menstruales, sin evidencia demostrable de anomalías 
anatómicas o funcionales en el eje hipotálamo-hipófisis 
ovario, ni de ninguna otra disfunción endocrina.

Es más frecuente en solteras con vida muy activa, 
ocupaciones intelectuales, aumento de estrés, ingestión 
de tranquilizantes, peso menor del ideal, irregularidades 
menstruales, ejercicio acentuado, automedicación, droga-
dicción, etc. Son comunes las influencias adversas alrededor 
de la pubertad en este tipo de pacientes, como pérdida de 
un familiar cercano, mala situación económica, cambio 
de trabajo o desempleo, cambios de escuela, periodos de 
exámenes, etc. Esta amenorrea es hipogonadrotrópica, con 
un defecto preferencial sobre LH. Si la amenorrea es por 
factores psicógenos, la supresión de los mismos mediante 
tratamiento especializado, cambios ambientales o empleo 
temporal de psicofármacos produce remisión del proble-
ma. Es conveniente descartar causas farmacológicas de la 
amenorrea ya que tranquilizantes, hipotensores, anorexíge-
nos, productos hormonales, drogas, y tantos más, pueden 
ocasionar el problema. Antes de clasificar a la anovulación 
como psicógena, es imperativo descartar las alteraciones 
orgánicas hipotalámicas siguientes:

6.2.1.1 Compresión o destrucción del hipotálamo por tu-
mores
Los craneofaringiomas constituyen, aproximadamente, 3% 
de las neoplasias intracraneanas (son más frecuentes en 
hombres) y causan destrucción o compresión hipotalámica. 
Es más común la localización extraselar. Habitualmente 
son quísticos, aunque hay sólidos o mixtos. De manera 
habitual causan alteraciones visuales e hipopituitarismo. 
Para detectarlos son necesarios estudios radiográficos es-
pecializados como TAC o resonancia magnética nuclear, en 
casos muy especiales angiografía, neumoencefalografía, 
etc. El tratamiento de elección es quirúrgico para resolver 
compresiones locales, especialmente del quiasma óptico. 
La ablación total del tumor es difícil y ocasiona daños a 
estructuras vecinas. Lo habitual es que se requiera radiote-
rapia posterior y terapia endocrina sustitutiva, que incluya 
HGH, puesto que el hipopituitarismo resultante es común. 

6.2.1.2	 Lesiones hipotalámicas adquiridas no tumorales
Entre éstas destacan la enfermedad de Hand-Schuller-
Christian (histiocitosis X), cuya causa es un granuloma 
eosinófilo multifocal con lesiones hipotalámicas destruc-
tivas, hipopituitarismo (causa de pubertad retardada)  y 
diabetes insípida. Otras lesiones infiltrantes son la sar-
coidosis, granulomatosis de Wegener y hemocromatosis. 
Entre las lesiones no infiltrantes están las ocasionadas por 
traumatismos craneanos o la radiación externa.

6.2.1.3 	 Lesiones hipotalámicas hereditarias
Destacan en esta categoría los siguientes cuadros clíni-
cos: síndromes de Laurence-Moon-Biedl, de Kallmann, 
de Johnson-McMillin, de Prader-Willi e hipogonadotro-
pismo secundario a hipoplasia suprarrenal y trastornos 
psiconeuroendocrinos (anovulación dependiente de estrés, 
anovulación secundaria a pérdida de peso, anovulación 
asociada con ejercicio,  vinculada a drogas,  pseudociésis o 
embarazo fantasma, síndrome del cuerpo lúteo persistente).

6.2.2  Anovulación crónica hipofisiaria
En esta categoría, como en la hipotalámica, hay que dis-
tinguir las lesiones tumorales de las que no lo son. Entre 
éstas últimas están las lesiones quirúrgicas, por radiación, 
postinfarto, hiperplasias, compresivas no tumorales, far-
macológicas, entre otras.

6.2.2.1 Secundaria a hiperprolactinemia
La causa más frecuente de anovulación crónica hipofisaria 
es la que depende de hiperprolactinemia. La hiperprola-
ctinemia, de acuerdo con su gravedad, causa defectos en 
fase lútea, oligoovulación, anovulación y amenorrea. Es 
causa de anovulación o está asociada con la anovulación 
de otras causas. Si la galactorrea acompaña a la amenorrea, 
la hiperprolactinemia es más seria así como más alta la 
incidencia de prolactinomas. 

6.2.2.2 	 Dependiente de tumores
De los tumores intracraneanos, los hipofisarios constituyen de 
10 a 15% y de ellos los adenomas son el tipo más frecuente. 

6.2.2.3 	 Síndrome de silla turca vacía
Se denomina así a un síndrome que se presenta más en 
mujeres adultas, comúnmente obesas, en las cuales la 
silla turca aumenta de tamaño en forma simétrica y la 
hipófisis se encuentra aplanada en el piso de la misma (da 
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la impresión de que no existe). Antes, para su diagnóstico 
era indispensable demostrar con neumoencefalograma 
que el espacio de la silla turca se llenara de aire; ahora 
el diagnóstico se realiza con métodos no invasivos como 
TAC y resonancia magnética nuclear. 

6.2.2.4 	 Hipopituitarismo post-necrosis aguda
El síndrome de Sheehan es la causa más frecuente de 
hipopituitarismo. Es secundario a necrosis hipofisaria 
posparto, consecutiva a sangrado profuso en este periodo 
con hipotensión e hipovolemia concomitante. Las manifes-
taciones clínicas más frecuentes son involución mamaria 
rápida, ausencia de lactancia, astenia, fatiga fácil, hipo-
tensión, palidez, pérdida de vello púbico y axilar y grados 
variables de deficiencias endocrinas periféricas. La falla 
para establecer un diagnóstico temprano puede repercutir 
en consecuencias fatales. Con la disponibilidad de hor-
monas hipotalámicas, las pruebas dinámicas evalúan en 
forma más precisa el daño hipofisario, lo que determina el 
pronóstico y tratamiento. Este es sustitutivo con hormonas 
tiroideas, sexuales, glucocorticoides y somatotropina en 
cantidades acordes con las deficiencias.

6.2.2.5 	 Lesiones hipofisiarias compresivas no tumorales
No todas las tumoraciones intraselares son neoplásicas 
y casos de hipopituitarismo hipogonadotrópico se ob-
servan en lesiones como tuberculomas, infiltraciones 
linfocíticas, depósitos de grasa, aneurismas de la arteria 
carótida interna, obstrucción del acueducto de Silvio, 
etc., y causan amenorrea y diferentes grados de hipogo-
nadotropismo.

6.2.2.6 	 Deficiencia aislada de gonadotropinas
La causa más frecuente de ésta es hipotalámica, como 
ya se mencionó en el síndrome de Kallmann, y la forma 
menos común es de origen hipofisario. En estos casos se 
encuentran anomalías en los genes que dan origen a la 
producción de hormonas o sus receptores. Los síntomas 
varían según el tipo y magnitud de la deficiencia hormonal. 
El tratamiento es la administración crónica y cíclica de 
esteroides gonadales.

6.2.3  Anovulación crónica por mecanismos de retroa-
limentación inadecuada
Causa frecuente de señales inapropiadas para el eje 
cerebro-hipotálamo-hipofisario es la alteración en la can-

tidad de estrógenos circulantes. Los siguientes factores 
modifican a los estrógenos circulantes: a) la concentración 
de la globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG), 
también conocida como globulina fijadora de testosterona 
y estrógenos (TEBG), b) el metabolismo y la producción 
extraglandular de estrógenos.

6.2.3.1   Modulación de la globulina fijadora de hormonas 
sexuales

La producción de globulina fijadora de hormonas 
sexuales aumenta con los estrógenos y se inhibe con los 
andrógenos; de aquí que la concentración de globulina 
fijadora de hormonas sexuales en mujeres sea el doble que 
la de los hombres y que en hirsutas con concentraciones 
elevadas de andrógenos la globulina fijadora de hormonas 
sexuales sea menor que en mujeres sanas.

6.2.3.2 	 Producción extragonadal
La conversión extragonadal de estrógenos ocurre más 
en tejido celular graso, músculos, piel, cerebro, hígado y 
médula ósea. Depende de la disponibilidad de precursores 
androgénicos y de la capacidad aromatizadora de los tejidos 
periféricos. Lo normal es que la producción extraglandular 
de estrógenos sea muy pequeña; a pesar de ello, en estados 
anovulatorios se eleva por aumento de precursores, como 
en la hiperplasia suprarrenal congénita, la enfermedad de 
ovarios poliquísticos, los tumores funcionantes productores 
de andrógenos y algunos casos de síndrome de Cushing. 
También se observa cuando hay un aumento en el tejido 
periférico disponible para conversión esteroidea, como son 
los casos de obesidad o síndrome de Cushing.

6.2.3.3  Metabolismo de estrógenos
La secreción de estradiol disminuye en anovulación y en 
premenopáusicas, donde la estrona es el principal estróge-
no circulante, derivado a su vez de conversión periférica de 
androstenediona. Esta conversión aumenta con la edad y 
con la obesidad. En trastornos tiroideos, además de que se 
modifica el metabolismo de los estrógenos, hay alteracio-
nes en la concentración de globulina fijadora de hormonas 
sexuales; esto explica los frecuentes trastornos de la 
función ovárica observados con los problemas tiroideos.

6.2.3.4  	Obesidad
Ésta implica un aumento anormal en la grasa corporal, 
mientras que sobrepeso refiere un incremento en el peso 
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por arriba del considerado ideal. Causa anovulación por 
retroalimentación inadecuada de estrógenos, lo que com-
plica el tratamiento anovulatorio, condiciona y complica la 
aterosclerosis, hipertensión, diabetes, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia, cardiopatías, neoplasias dependientes 
de hormona, entre otras. 

6.2.3.5  	Síndrome de ovarios poliquísticos
Es la endocrinopatía más frecuente en la mujer en edad 
reproductiva y la causa más común de anovulación 
crónica, trastornos menstruales e hiperandrogenismo 
en diversos grados. Aún existe enorme controversia 
respecto a su definición, diagnóstico, etiología y fi-
siopatogenia, aunque un reciente consenso  de una 
reunión entre expertos efectuada en Rotterdam, de las 
sociedades europea (ESHRE) y americana de repro-
ducción (ASRM) establecieron el mínimo de criterios 
para efectuar el diagnóstico de síndrome de ovarios 
poliquísticos, lo mismo que para el síndrome metabólico 
al que con frecuencia se asocia. 

6.2.4  Anovulación de origen endocrino, inmunológico 
y metabólico
6.2.4.1 	 Disfunciones suprarrenales
La hiper e hipofunción suprarrenal son causas frecuentes 
de anovulación y amenorrea. Entre ellas se  encuentran las 
siguientes entidades: síndrome de Cushing e insuficiencia 
suprarrenal.

6.2.4.2 	 Disfunciones tiroideas (hipertiroidismo, hipotiroi-
dismo)
Este tipo de trastornos son frecuentes, más hipotiroidismo 
que hipertiroidismo. Sus síntomas son fáciles de diagnosticar 
y se corrobora en el laboratorio aún en casos subclínicos.

6.2.4.3 Ovarios resistentes a gonadotropinas (síndrome 
de Savage)
Trastorno más bien raro, caracterizado por falta de respuesta 
a las gonadotrofinas cuando hay folículos ováricos. Su diag-
nóstico requiere biopsia y corroboración histopatológica.

6.2.4.4 Otros trastornos sistémicos, inmunológicos y me-
tabólicos
Las alteraciones sistémicas, metabólicas o inmunológicas 
alteran el delicado equilibrio neuroendocrino y ocasionan 
anovulación.

6.2.5  Tratamiento
Debido a que el tratamiento de la anovulación depende 
intrínsecamente de su etiología específica, no se hablará 
por separado de los tratamientos específicos, ya que cier-
tos casos requieren de la participación de especialistas y 
terapias conjuntas que serían demasiado extensas para co-
mentarse individualmente en esta revisión. A continuación 
se describirá únicamente el proceso de la inducción de 
ovulación que como se mencionó, es útil para la anovu-
lación de los grupos I, II y IV de la OMS; al Grupo III se 
le trata con donación de óvulos y restitución estrogénica 
de lo que no se hablará en esta revisión. 

6.2.5.1 Inducción de la ovulación
No deben utilizarse los inductores de ovulación como 
promotores inespecíficos de fertilidad sino  sólo con 
indicaciones específicas, pacientes anovulatorias que de-
seen embarazarse. Se requiere previo a la iniciación del 
tratamiento descartar contraindicaciones para el mismo 
como insuficiencia ovárica prematura, macroadenomas 
hipofisarios, enfermedades descompensadas que incre-
menten el riesgo de complicaciones con un embarazo, etc. 
En amenorrea prolongada debe descartarse embarazo y es 
conveniente descartar hiperplasia endometrial, primero 
con sonografía vaginal y luego con biopsia del endome-
trio. En condiciones dónde se sospeche disminución de 
la reserva ovárica como edad avanzada, endometriosis 
severa, cirugía extirpativa de ovarios, tabaquismo exa-
gerado etc., es recomendable como mínimo medir FSH y 
estradiol en condiciones basales y efectuar pruebas diná-
micas en los casos en que la sospecha persista a pesar de 
niveles hormonales basales dentro de límites normales.  La 
disminución en la reserva ovárica en una paciente anovu-
latoria representa mayores probabilidades de obtener una 
respuesta baja a la inducción de ovulación y al  igual que 
una prueba negativa de agotamiento de progesterona con 
bajo nivel estrogénico es indicación de iniciar con agentes 
más potentes la inducción de ovulación.

En el caso de síndrome de ovarios poliquísticos es 
imperativo subdividirlo de acuerdo con sus características 
clínicas y de laboratorio para decidir el esquema terapéu-
tico más específico.

Antes de iniciar el tratamiento debe efectuarse una 
evaluación mínima de los demás factores participantes en 
fertilidad verificando que, al menos, los factores mascu-
lino y tuboperitoneal estén dentro de límites normales o 
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con grados de disminución que no constituyan un factor 
adicional que impida la fertilización o implantación. Es 
necesario detectar cervicovaginitis para instituir trata-
mientos oportunos previos a la inducción de ovulación.

Como las causas de la anovulación son múltiples y 
muy variadas: hiperprolactinemia, hiperandrogenismo, 
trastornos tiroideos, resistencia a la insulina, incremento de 
corticoides, posibilidad de patología tumoral, malos hábitos, 
etc., lo recomendable es detectar patología susceptible de 
corrección pues el tratamiento etiológico no solo mejora el 
pronóstico sino que ataca de fondo a un problema.

6.2.5.1.1  Citrato de clomifeno 
Es el tratamiento de elección, de preferencia junto a otro 
destinado a la pérdida de peso, para el SOP y éste es la 
causa más frecuente de anovulación. Se le emplea también 
con fines diagnósticos para evaluar la integridad del eje 
hipotálamo-hipófisis-gónadas y la reserva ovárica, y para 
programar la ovulación en pacientes ovulatorias cuando se 
realizan procedimientos como inseminación intrauterina. 
Se ha utilizado en programas de reproducción asistida para 
estimulación ovárica controlada y su empleo ha vuelto con 
las tendencias a la estimulación ovárica mínima. 

Combinación con otros medicamentos
La combinación con otros medicamentos se utiliza cuan-
do los parámetros clínicos, de laboratorio y de gabinete 
señalan que de inicio está indicado su empleo o cuando 
la administración única de citrato de clomifeno con los 
esquemas habituales o con incrementos de dosis y duración 
no induce ovulación, o hay falta de desarrollo folicular, o a 
pesar de éste persiste la anovulación, ya sea por falla en el 
mecanismo de retroalimentación positiva para la liberación 
de LH o por alteraciones en el moco cervical o en la fase 
lútea. Entre los agentes más ampliamente utilizados con 
este fin están: 

1. 	 HCG. Para pacientes que persisten anovulatorias a 
pesar de un buen desarrollo folicular con producción 
estrogénica adecuada y en donde, aparentemente, 
el mecanismo de retroalimentación positiva deter-
minante del pico preovulatorio de LH se encuentra 
alterado. Se utiliza HCG, en dosis de 5000 a  10 000 
UI o 250 µg de la preparación recombinante. 

2. 	 Corticoides. En pacientes anovulatorias, hirsutas, 
con elevación de andrógenos séricos de origen su-

prarrenal, ovárico o mixto, que no responden al ci-
trato de clomifeno solo. En dosis diarias de 0.5 a 1 g 
de dexametasona o su equivalente en otros corticoi-
des como metilprednisolona, etc.	

3. 	 Agonistas dopaminérgicos. Son los medicamentos 
de elección para anovulación vinculada a hiperpro-
lactinemia. Pueden utilizarse solos, como se ve a 
continuación, pero cuando aun así la ovulación no se 
restaura se combinan con citrato de clomifeno.

4.  	 Hormonas tiroideas. Sólo están indicadas en hipoti-
roidismo.  El tratamiento se inicia con T4 a dosis de 
100 a 200 mg/diarios y la dosis se ajusta de acuerdo 
con las determinaciones hormonales. 

5.  	 Gonadotropinas hipofisarias. Cuando no hay res-
puesta al citrato de clomifeno pero se logra un mode-
rado desarrollo estrogénico y de producción de FSH 
y LH, en lugar de secuenciar citrato de clomifeno 
y gonadotropinas cambiar a gonadotropinas solas, 
como se ve a continuación; se administran en forma 
de HMG a dosis de 75 UI diarias. Con este esquema 
la dosis requerida de HMG para producir ovulación 
se reduce aproximadamente 50%, lo que disminuye 
los costos. 

6.  	 Progesterona. Está indicada después del citrato de 
clomifeno cuando éste ocasiona una fase lútea defi-
ciente. Su dosis diaria es 50 mg por vía intramuscu-
lar o 100 mg por vía vaginal dos veces al día. Es de-
cir, para alcanzar los mismos niveles plasmáticos de 
progesterona con óvulos vaginales se requiere una 
dosis mucho mayor que cuando se emplean ámpulas 
intramusculares. 

7.  	 Metformina. Como la gran mayoría de pacientes con 
SOP cursan con resistencia a la insulina, el trata-
miento previo o durante la administración del citrato 
de clomifeno es una opción completamente válida 
como primera línea de tratamiento, en especial en 
pacientes con resistencia a la insulina demostrada u 
obesidad que con mayor frecuencia se asocia a re-
sistencia a la insulina. La dosis es de 500 a 1500 mg 
diarios según el peso de la paciente. 

6.2.5.1.2  Gonadotropinas hipofisiarias
La inducción hormonal con gonadotropinas hipofisarias 
es más potente. Son muy efectivas para inducir la ovula-
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ción en múltiples circunstancias. Al no estar sujetas a los 
mecanismos endógenos de retroalimentación, el SHO, que 
puede ser grave, es más frecuente. Se requiere personal 
médico altamente capacitado, recursos para efectuar una 
vigilancia cuidadosa. Aunque se utilizan en pacientes 
resistentes a citrato de clomifeno, su principal indicación 
es la anovulación del grupo I o hipogonadismo hipogona-
dotrópico  que se caracteriza por concentraciones séricas 
anormalmente bajas de FSH y LH y actividad estrogénica 
deficiente. 

6.2.5.1.3  GnRH
La GnRH es la hormona hipotalámica liberadora de FSH 
y LH. Su indicación ideal es la ausencia de secreción de 
GnRH en presencia de un eje hipófisis-ovarios normal, 
habitualmente caracterizado por hipoestrogenismo, como 
la anovulación hipotalámica del síndrome de Kallmann, 
o la asociada con estrés, ejercicio, dietas demasiado res-
trictivas, etc. 

6.2.5.1.4  Agonistas de GnRH
En inducción de ovulación se indican cuando falla el 
tratamiento con gonadotropinas, se asocia con luteini-
zación prematura. También se utilizan en infertilidad de 
causa desconocida y en síndrome de ovarios poliquísticos 
resistente a otros tratamientos. No todas las indicaciones 
ginecológicas requieren el mismo grado de desensibiliza-
ción de la pituitaria; por ello, para cada indicación existe 
una dosis así como una vía de administración del agonista 
de GnRH que debe ser claramente establecida. Para in-
dicaciones como la inducción de ovulación es suficiente 
una desensibilización parcial la cual se logra con dosis 
diarias SC de 0.5 mg.

6.2.5.1.5  Antagonistas de GnRH
La administración de los antagonistas induce un hipogo-
nadismo inmediato y pasajero por supresión de la FSH y 
LH. Se evita el efecto estimulante inicial (“flare up”) que se 
observa con los agonistas; además los antagonistas son más 
potentes en la supresión de FSH y LH bioactiva que los 
agonistas. Se utilizan en dosis diarias de 0.250 mg diarios.

6.2.5.1.6  Inhibidores de aromatasas 
Cuando el efecto antiestrogénico del citrato de clomi-
feno es grande en endometrio y en moco cervical, se 
recomiendan los inhibidores de aromatasas, que  inhiben 

la conversión de andrógenos a estrógenos y estimulan la 
secreción endógena de gonadotrofinas. 

El letrozol es el medicamento más utilizado de este 
grupo, se administra por vía oral en dosis de 2.5-5 mg 
durante cinco días, del tercero al séptimo día del ciclo, con 
él no hay alteración en el mecanismo de retroalimentación 
central, ni efectos adversos en moco o endometrio. Otro 
medicamento de este grupo es el anastrazol pero al igual 
que el anterior aún no existe la experiencia necesaria para 
establecer conclusiones respecto a efectividad y seguridad 
del medicamento. Uno de los inconvenientes actuales es 
el costo.

6.2.5.1.7  Otros medicamentos
Agonistas dopaminérgicos
Por distintos mecanismos, la hiperprolactinemia altera la 
fertilidad en diversos grados, desde modificaciones leves 
en la fase lútea hasta franca anovulación. Los agonistas 
dopaminérgicos son el tratamiento de elección. La bro-
moergocriptina, cuyos resultados, facilidad de empleo 
y costo lo hacen muy popular en dosis diaria de 1.25 a 
2.5 mg, y la cabergolina que se administra dos veces por 
semana,  así como otros agonistas como quinagolida, 
pergolide, etc .

Corticoides
Se indican en hiperandrogenismo de origen suprarrenal. 
Pueden utilizarse solos o combinados con otros inductores 
de ovulación, en dosis de 0.5 -1 g de dexametasona o su 
equivalente en otros corticoides.

Sensibilizantes de la acción de la insulina
La asociación entre resistencia a la insulina y ovarios 
poliquísticos es ahora bien conocida. La metformina es 
el agente más ampliamente utilizado en dosis de 500 a 
1500 mg diarios. Con los restantes agentes nuevos se está 
adquiriendo experiencia y los resultados son prometedores.

Hormonas tiroideas
Por las mismas razones que para los corticoides, el exceso 
en el empleo de las hormonas tiroideas sin indicaciones 
específicas es la causa de su descrédito; no obstante, en hi-
potiroidismo, aunque sea subclínico, el empleo de tiroxina 
a dosis de 0.1 a 0.2 mg es muy útil para inducir ovulación. 
Los resultados son buenos cuando existe hipotiroidismo, 
pero su administración es por completo inadecuada en 
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estados eutiroideos. Su empleo requiere vigilancia de 
laboratorio para evitar persistencia del hipotiroidismo o 
causar hipertiroidismo

6.2.5.2 Intervenciones en el estilo de vida
No podemos limitarnos a la terapia farmacológica, hay 
que incidir positivamente en factores que influyan para 
mejorar el pronóstico en el tratamiento de la anovulación 
o que al menos permitan la posibilidad de tratarles con 
menos dosis y reducir la probabilidad de complicacio-
nes. Entre otros: conservar un peso adecuado, evitar 
tabaquismo y adicciones, evitar exceso de ejercicio y 
automedicación.

7.0 	CONCLUSIÓN

La anovulación sola o asociada con otros factores es la 
causa más frecuente de infertilidad. Con mejores y más 
efectivos medicamentos para inducción de ovulación hay  
posibilidad de diseñar tratamientos a la medida al contar 
con presentaciones diversas. Además, con las  técnicas 
de reproducción asistida se han generado importantes 
conocimientos aplicables para inducir la ovulación en 
pacientes anovulatorias. Una forma práctica de abordar la 
anovulación es dividir a las pacientes en grandes grupos 
con base en sus características clínicas y concentración de 
gonadotropinas, lo que permite seleccionar la mejor opción 
terapéutica para cada grupo y contar con alternativas en 
casos de falla.

Los impresionantes logros en investigación farmacéu-
tica con tecnología de ADN recombinante al sintetizar 
FSH, LH y HCG, permiten diseñar protocolos terapéuticos 
más fisiológicos y efectivos, ajustados a la medida de las 
necesidades individuales y con menor probabilidad de 
complicaciones. Los nuevos fármacos pueden adminis-
trarse solos o combinados, de mayor o menor duración, 
con mínimas dosis de solvente y dispositivos ingeniosos 
para aplicación subcutánea que dan comodidad e inde-
pendencia a las pacientes. Además, la disponibilidad de 
agonistas y antagonistas de GnRH, así como la posibilidad 
de utilizar acción de LH con LHr, HMG o bajas dosis de 
HCG, sensibilizadores a acción de la insulina, agonistas 
dopaminérgicos, inhibidores de aromatasas, etc.,  permite 
mayores variantes de tratamiento y esquemas más ami-
gables y menos demandantes, logrando un mejor control 
sobre los ciclos con disminución de los tiempos y costos 
de los tratamientos de inducción de ovulación y mejores 
resultados cuando la selección es cuidadosa.

Especial insistencia se dedica a prevenir y reducir los 
efectos colaterales secundarios a la inducción de ovula-
ción, en especial a los resultantes de hiperestimulación 
como el síndrome de hiperestimulación ovárica y el em-
barazo múltiple, sin olvidar los efectos a largo plazo de las 
alteraciones hormonales secundarias a la anovulación y las 
específicamente relacionadas con el síndrome de ovarios 
poliquísticos. Asi como a no inducir ovulación sin un es-
tudio básico de la pareja que descarte factor espermático 
y obstrucción tubaria. 
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8.0 	CUADROS

Cuadro 1. Flujograma de la amenorrea 

Prl ↑ TSH ↑

FSH ↑

Prl y TSH nl. Adm. P

Adm. GnRH

+

-

V VI

NI ó. ↓

No S. E + PVII VIII

d-FSH S No S.

III

I

II

IV

I		  Falla hipotalámica
II		  Falla hipofisiaria
III		  Falla ovárica
IV		  Falla de órgano blanco
V		  Prolactinoma
VI		  Hiperprolactinemia funcional
VII		  Hipotiroidismo
VIII		  Disfunción hipotálamo - hipofisiaria

Prl		  Prolactina
TSH		 Hormona estimulante del tiroides
P		  Progesterona
E		  Estrógeno
FSH		 Hormona estimulante del folículo
GnRH	 Hormona liberadora del folículo
S		  Sangrado
D		  Determinación
NI		  Normal

S
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9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Causa más frecuente de infertilidad Evaluación básica inicial

F. único o asociado: 30-40% 

Frecuente: oligoamenorrea

Corroboración periódica

Factor de buen pronóstico

Vida actual: mayor incidencia

Interrogatorio orientado

Exploración física dirigida

Biotipo, facies, órganos blanco
hormonales, bimanual, etc.

Menarca, patrón menstrual,
obstétricos, quirúrgicos, peso,

hábitos, medicamentos, fam. etc.  

Diagnóstico y tratamiento de la anovulación (1)

Tipos de anovulación

Endoc. -inmun.
-metabólica

Disfunciones
suprarrenales
(hipo o hiper)

Disfunciones
tiroideas

(hipo o hiper)

Ovario
refractario a

gonadotropinas
(S. de Savage)

Otros transtornos
sistémicos,

inmunológicos
y metabólicos

Crónica
hipotalámica

Causa más frecuente
de SAC

No anomalías
intrínsecas ováricas

Potencialmente
reversible

Imperativo:
descartar
presencia

hipotalámica

Crónica
hipofisiaria

Hiperprolactinemia
tumoral o no

tumoral

S. Silla turca vacía

Hipopituitarismo
postnecrosis

aguda (Sheehan)

Lesiones
compresivas
no tumorales 

Ej. Tuberculomas,
depósitos grasa,

etc.

Deficiencia
aislada de

gonadotropinas

Señales
inapropiadas para

el eje C-H-H

(1) SHGB,
(2) metabolismo y 
producción extra-

gonadal de
estrógenos

> Estrógenos
extraglandular

Síndrome ovarios
poliquísticos

Obesidad

Hiperprolactinemia
tumoral o no

tumoral

Cr. mecanismos
RA inadecuada

Tumores, lesiones
no tumorales y

hereditarias

Solteras activas,
intelectuales, bajo

peso, estrés,
adicción,
fármacos,

ejercicio, etc.
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Diagnóstico y tratamiento de la anovulación (2)

Estilo de vida Etiología específicaTratamiento

Detectar y tratar patología agregada   - FSH- estradiol basales

Descartar contraindicaciones, embarazo e hiperplasia endometrial

Evaluación de otros factores: masculino, tuboperitoenal, Cx

No
promoción

inespecífica
de

ovulación 

Gonadotropinas hipofisiarias

Grupos I, II y IV

Citrato de clomifeno

Tratamiento de elección

SOP

Inducción de
ovulación “pura”

Integridad eje
HH-gónadas y
reserva ovárica

Programación
de ovulación

Ej. IUI

Estimulación
ovárica

controlada

Estimulación
ovárica mínima

HCG

En combinación

Corticoides

Gonadotropina
hipofisiaria

Agonistas
dopaminérgicos

Hormonas
tiroideas

Progesterona

Metformina

GnRH (H. hipotalámica liberadora FSH-LH)

Agonistas de GnRH

Antagonistas de GnRH

Inhibidores de aromatasa

Otros medicamentos

Principal: Anovulación grupo I
mayor frecuencia de SHO

Hipogonadismo inmediato pasajero
evitar el “flare up” de agonistas

Grupo III: Donación de óvulos y
restitución de estrógenos

Letrozol 2.5/5 mg del 3 al 7
Anastrazol

Aislado o en combinación
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1.0 	CONCEPTO

El tratamiento básico de la endometriosis se refiere al con-
junto de normas, conductas, recomendaciones, exámenes 
diagnósticos y pasos a seguir para establecer el diagnós-
tico y posterior tratamiento de la endometriosis en una 
mujer; este tratamiento deberá ser integral y organizado, 
y está dirigido a médicos especialistas en Ginecología y 
Obstetricia, biólogos de la reproducción y a todo aquel 
que maneje parejas con infertilidad.    

2.0 	SINOPSIS

2.1 	Objetivos
Proporcionar una guía lógica para efectuar el diagnóstico 
oportuno y seleccionar el tratamiento de elección de la 
endometriosis. 

2.2 	Resultados
Con la aplicación pronta y efectiva de los lineamientos 
propuestos, se logrará mayor efectividad en el diagnóstico 
y tratamiento de la endometriosis, lo que disminuye las 
consecuencias de secuelas que genera esta enfermedad.

2.3 	Evidencia
Se investigó en la base de datos de Medline, revistas de 
reproducción de renombre mundial así como en la base 
de datos de Cochrane en busca de los artículos publicados 
hasta mayo del 2010, sobre los temas relacionados con el 
diagnóstico y tratamiento de la endometriosis.

2.4 	Criterios de evidencia
La evidencia obtenida fue revisada y evaluada por comi-
tés ad hoc de sociedades de medicina reproductiva como 

AMMR, ASRM, ESHRE, ALMER  quienes a su vez emi-
ten recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos 
La aplicación de las recomendaciones en esta guía debe 
generar como resultado mejorar la evaluación, diagnóstico 
y tratamiento de la endometriosis, contribuyendo esto a la 
atención expedita y adecuada de la pareja infértil, así como 
a la disminución del riesgo de complicaciones o iatrogenias.

3.0	  RECOMENDACIONES CONCRETAS

Las indicaciones para iniciar la evaluación de la endo-
metriosis son:

•	 Sospecha por datos obtenidos en una historia clínica 
detallada.

•	 Datos sugestivos por el examen físico, como dolor 
en ligamentos uterosacros, endometriomas y fijacio-
nes uterinas.

•	 Sospecha diagnóstica en un ultrasonido transvaginal 
o transrectal, para localizaciones rectovaginales di-
fusas de la enfermedad, puede complementarse con 
una resonancia magnética.

El diagnóstico definitivo de la enfermedad debe ser 
visual, sea por laparoscopia o laparotomía. 

No es indispensable disponer de la información histo-
patológica, ya que en casos avanzados lo único que se 
encuentra son áreas de hemorragia y fibrosis. 

Los marcadores inmunológicos aún no han probado ser 
herramientas útiles para el diagnóstico de la enfermedad; 
sin embargo, pueden ser una herramienta útil para el se-
guimiento durante el tratamiento.

Las clasificaciones sirven para decidir que tratamiento 
es el más indicado en cada caso y para corroborar remi-
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siones o progresiones de la enfermedad; sin embargo, con 
frecuencia no existe una correlación exacta para predecir 
infertilidad o dolor pélvico.

En prevención se recomienda realizar laparoscopias 
en adolescentes con dismenorrea incapacitante resistente 
a tratamiento médico. Informar a pacientes con endome-
triosis de la naturaleza progresiva de la enfermedad con 
disminución de fertilidad posterior y necesidad de trata-
miento oportuno para mejorar el pronóstico.

No se justifica ninguna terapia para endometriosis sin 
una corroboración visual previa.

La gestación, el puerperio y la postmenopausia tienen 
efectos benéficos sobre la enfermedad, de ahí que los 
tratamientos médicos simulen estas condiciones.

El tratamiento médico hormonal y no hormonal está 
dirigido al control de los síntomas, a la detención de la pro-
gresión de la enfermedad y a la prevención de secuelas. No 
se justifica su uso para mejorar el pronóstico reproductivo.

En pacientes sin deseos de fertilidad futura el trata-
miento quirúrgico radical elimina los síntomas y previene 
complicaciones severas.

El tratamiento quirúrgico conservador se indica para es-
tadios tempranos cuando se desea fertilidad. Si no se desea 
fertilidad, puede realizarse para disminuir los síntomas y 
debe acompañarse de tratamiento médico postquirúrgico.

El tratamiento médico pre o postquirúrgico no mejora 
el pronóstico reproductivo.

La cirugía correctiva conservadora incluye capsulecto-
mías, excisiones y fulguración de lesiones o focos activos 
en ventanas peritoneales,  liberación de adherencias y 
resección de nódulos, que disminuyen los síntomas y me-
joran el pronóstico reproductivo en el caso de enfermedad 
mínima o leve.

Ablaciones o neurectomías a plexos que conducen el 
dolor a la pelvis logran resultados variables; sin embargo, 
éstas se justifican en caso de diagnóstico transoperatorio 
de enfermedad mínima o leve, con síntomas floridos.  

En casos de enfermedad moderada o severa, la re-
producción asistida ha demostrado ser muy superior a la 
cirugía para mejorar el pronóstico reproductivo.

4.0 	INTRODUCCIÓN

La endometriosis afecta a diferentes órganos de la re-
producción en grado variable y condiciona infertilidad, 
pérdida gestacional recurrente (PGR) y fallas frecuentes 

de los tratamientos médicos y quirúrgicos convencionales, 
por lo que representa una indicación frecuente para repro-
ducción asistida (RA). Persisten múltiples controversias 
respecto a epidemiología, etiopatogenia, factores de riesgo, 
métodos de diagnóstico, mejores opciones terapéuticas, 
alternativas para persistencias o recurrencias, etc. Su 
presencia no se limita a los órganos de la reproducción y 
de acuerdo con su extensión causa dolor, incapacidad y 
complicaciones diversas. Su tratamiento es un reto, ya que 
los síntomas y signos con frecuencia no se correlacionan 
con la extensión de la enfermedad, y aun el diagnóstico 
visual tiene limitaciones. En muchos casos no existen 
parámetros precisos para indicar un tratamiento u otro, 
las recidivas son frecuentes con tratamientos médicos y 
quirúrgicos y para el logro de fertilidad cada vez se re-
quiere más la reproducción asistida (RA). Para la pareja 
con disminución de su fertilidad y dolor asociado, es un 
problema crónico difícil de aceptar, causa de frustración  
que amerita atención constante, dado que no sólo dismi-
nuye la fertilidad sino que puede causar complicaciones 
graves. Afortunadamente cada vez hay mayores estudios 
que proporcionan evidencia sólida y nos dan las pautas 
para su correcto tratamiento.

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El tejido endometrial, las glándulas, el estroma o ambos, 
fuera de la cavidad endometrial se denomina endometriosis. 
Como el tejido endometrial ectópico contiene receptores 
para estrógenos, progestágenos y andrógenos, responde 
de manera similar, aunque no idéntica, a las influencias 
hormonales endógenas o exógenas. De acuerdo con el 
tejido que afecte, la endometriosis parece constituir una 
enfermedad distinta ya que en peritoneo se manifiesta con 
lesiones diversas, pigmentadas o no, además de adherencias. 
En ovarios son frecuentes los endometriomas, tumoracio-
nes quísticas que no responden a tratamiento hormonal y 
requieren tratamiento quirúrgico. La endometriosis recto-
vaginal es más difusa y con fibrosis extensa, a veces no 
detectable por laparoscopia o laparotomía, con nódulos que 
causan dispareunia y dolor pélvico crónico e incluso pueden 
afectar intestinos, vejiga y uréteres; desafortunadamente la 
respuesta al tratamiento médico es limitada.	

La frecuencia reportada de endometriosis es muy 
variable, según la población estudiada: fértil o infértil, 
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con dolor o asintomática, con empleo o no de laparos-
copia o laparotomía, tipo de hospital en que se efectuó 
el estudio, entre otros. Alrededor de 30 a 50% de las 
mujeres con endometriosis presenta infertilidad (poco 
más del doble de lo que ocurre en la población gene-
ral). Además, posponer embarazos o la infertilidad en 
sí favorece el desarrollo de endometriosis. En mujeres 
que utilizan dispositivos intrauterinos es tres veces más 
frecuente, mientras que disminuye en las que emplean 
anticonceptivos orales. Se presenta durante toda la vida 
reproductiva, su incidencia es mayor alrededor de los 
28 años y la gran mayoría de los casos se encuentran 
entre los 20 y 50 años.

6.0  COMPONENTES DEL DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO DE LA ENDOMETRIOSIS

6.1  	Etiología 
Múltiples teorías se han elaborado para explicar el origen 
de la endometriosis, entre las más aceptadas están: dise-
minación retrógrada del endometrio con implantación y 
crecimiento posterior, trasplante mecánico después de 
intervenciones quirúrgicas, metaplasia celómica, teoría de 
la inducción , diseminación linfática, vascular o directa del 
tejido endometrial, teoría de los restos embrionarios, teoría 
genética, teoría inmunológica y combinaciones de varias.

6.2	 Factores de riesgo
6.2.1 Edad, raza y estado socioeconómico
Antes se pensaba que la endometriosis era casi exclusiva 
de mujeres en edad reproductiva, de raza blanca y clase 
socioeconómica alta, donde predomina. Ahora ya se diag-
nostica en adolescentes, posmenopáusicas, en diferentes 
razas y clases socioeconómicas; se la ha encontrado, 
inclusive, en hombres con carcinoma prostático tratado 
médicamente, lo que induce a reconsiderar aspectos etio-
patogénicos.

6.2.2 Factores genéticos o familiares
Existe una tendencia familiar a padecer endometriosis. 
No se ha demostrado un patrón mendeliano específico y 
se ha invocado una herencia poligénica o multifactorial 
como la de la diabetes, hipertensión o el asma. La endo-
metriosis es 6-7 veces más prevalente en familiares de 
primer grado de pacientes afectadas que en la población 
general. 

6.2.3 Dificultad para la salida del flujo menstrual
Las alteraciones anatómicas como retroversión uterina y 
estenosis cervical se consideran factores predisponentes; 
sin embargo, la enfermedad se presenta con igual fre-
cuencia en ausencia de ellas, lo que sugiere que, aunque 
favorecen la aparición de la endometriosis, no son indis-
pensables.

6.2.4 Posponer embarazos para edades más avanzadas 
Se explica por la ausencia del efecto protector del embara-
zo en endometriosis mínimas y porque a mayor número de 
menstruaciones hay más reflujo menstrual, lo que favorece 
el desarrollo de la entidad. No siempre se puede distinguir 
cuando la infertilidad es causa de endometriosis en lugar 
de lo contrario.

6.2.5 Factores inmunológicos 
Son frecuentes las alteraciones en la inmunidad celular o 
tumoral en pacientes con endometriosis; no obstante, otros 
autores no consideran relevantes estos hallazgos puesto 
que también los encuentran en pacientes sin endometriosis. 

6.2.6 Factores hormonales
Los esteroides ováricos no causan endometriosis, pero sí 
influyen en su crecimiento y mantenimiento, en particular 
por estrógenos. La endometriosis tiende a regresar en la 
posmenopausia y es rara antes de la menarquía. Hay re-
ceptores para estrógenos, andrógenos y progesterona en 
el tejido endometriósico. La incidencia de recurrencia de 
la endometriosis con la terapia hormonal sustitutiva en 
posmenopáusicas está de acuerdo con la teoría del umbral 
de acción de los estrógenos.

6.2.7 Factores tóxicos y ambientales
Las dioxinas, contaminantes industriales cada vez más 
comunes en fuentes de agua dulce, se han asociado con 
endometriosis en diferentes informes. Cada vez es mayor la 
contaminación de productos alimenticios de origen animal 
o vegetal con estrógenos, lo que favorecería la aparición 
de endometriosis por su efecto mitogénico comprobado.

6.3   Datos clínicos 
6.3.1   Síntomas 
6.3.1.1   Dolor 
El síntoma más frecuente de endometriosis es dolor pél-
vico. Alrededor de la tercera parte de las pacientes que 
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sufren dolor pélvico crónico, en especial asociado con 
infertilidad, tiene endometriosis. El dolor se presenta como 
dismenorrea progresiva, que se inicia uno a dos días antes 
del flujo menstrual y persiste durante toda la menstrua-
ción. En algunos casos hay dispareunia, más acentuada 
en el periodo perimenstrual, debido al compromiso de los 
ligamentos uterosacros. Si se afecta el tabique rectovaginal 
se manifiesta por defecación dolorosa, sobre todo durante 
la menstruación.

6.3.1.2   Sangrado uterino anormal 
El sangrado uterino anormal es el siguiente síntoma que 
con más frecuencia se presenta en la endometriosis. Lo 
habitual es el manchado premenstrual, aunque pueden 
presentarse todos los patrones de sangrado anormal.

6.3.1.3   Otros
Otros síntomas son hematuria, disuria, tenesmo rectal, 
diarrea, rectorragia, cuadros abdominales agudos secun-
darios a hemorragia intraabdominal, etc.

6.3.2   Signos 
Algunos cambios físicos la sugieren. El útero puede estar 
fijo y en retroversión, con tumoraciones anexiales debido 
a endometriomas, los que suelen estar adheridos al útero. 
La palpación de los mismos causa dolor. El hallazgo físico 
más frecuente es dolor a la palpación en el fondo de saco 
de Douglas debido a múltiples nódulos dolorosos en los 
ligamentos uterosacros; éstos se localizan mejor con la 
palpación rectovaginal. Es mejor examinar a la paciente 
en diferentes fases del ciclo, de preferencia poco antes 
de la menstruación. Los nódulos son más prominentes y 
dolorosos durante el periodo perimenstrual. El examen 
físico tiene una precisión limitada. Datos físicos mínimos 
pueden encontrarse en mujeres con endometriosis grave.

6.3.3   Infertilidad
Con endometriosis la incidencia de infertilidad aumenta 
al doble y es de alrededor de 25-50%. La infertilidad es 
fácil de explicar cuando hay factores mecánicos como 
fibrosis y adherencias en región tuboovárica, con des-
trucción variable de los tejidos comprometidos, lo que 
dificulta o imposibilita la captación del óvulo por la 
fimbria. En endometriosis mínima e infertilidad no hay 
muchas explicaciones  y se invocan varias que se analizan 
a continuación.

6.3.3.1   Alteraciones tóxicas peritoneales 
En endometriosis, el líquido peritoneal aumenta y es más 
tóxico por incremento en las concentraciones de prosta-
glandinas y macrófagos. Las primeras pueden alterar la 
motilidad tubaria y el transporte de gametos o del óvulo 
fecundado, así como afectar la ovulación y el funciona-
miento del cuerpo lúteo. Los macrófagos pueden fagocitar 
espermatozoides, aumentar la concentración de fibronecti-
na y crear un ambiente hostil para la reproducción.

6.3.3.2   Alteraciones inmunológicas 
Existe evidencia de la etiología autoinmunitaria con 
anticuerpos contra endometrio, y con alteraciones hu-
morales y celulares diversas no siempre concordantes o 
concluyentes.

6.3.3.3   Alteraciones endocrinológicas.
La endometriosis se relaciona en grado variable con alte-
raciones endocrinas como hiperprolactinemia, secreción 
anormal de gonadotropinas y disminución de los receptores 
de LH en las células de la granulosa de estas pacientes, 
lo que puede favorecer la mayor incidencia de folículo 
luteinizado íntegro, defectos en la fase lútea y aumento 
en la tasa de abortos espontáneos. No obstante, muchos 
estudios no encuentran una relación causal entre estas 
alteraciones y la infertilidad.

6.3.3.4 Alteraciones ovocitarias, de fertilización, embriogé-
nesis y endometriales.
Las tasas de embarazo en fertilización in vitro tienden a ser 
menores en pacientes con endometriosis que en aquellas 
con patología tubaria, aunque algunos autores no informan 
diferencias. Las menores tasas de implantación y embara-
zos en endometriosis se han explicado por:

•	 Alteraciones en la calidad ovocitaria.

•	 Anomalías en la fertilización. 

•	 Anomalías en implantación. 

•	 Factores inflamatorios en el líquido peritoneal.

•	 Disminución en la receptividad endometrial.

6.3.3.5   Estrés oxidativo y endometriosis.
Los radicales libres de oxígeno son moléculas que en forma 
transitoria contiene uno o dos electrones inestables. La 
transferencia de estos electrones a otras moléculas estruc-
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turales o reguladoras induce daño celular. Hay estudios que 
muestran mayor peroxidación lipídica en endometriosis.

6.4 	Diagnóstico
La historia clínica permite sospechar endometriosis. El 
examen físico puede acentuar estas sospechas. El diag-
nóstico definitivo debe ser visual. No es indispensable 
la corroboración histopatológica. No se justifica ninguna 
terapia para endometriosis sin una corroboración visual 
previa.

6.4.1 Laparoscopia
Es la técnica ideal para el diagnóstico de endometriosis. La 
evaluación laparoscópica debe ser sistemática y anotarse 
en la forma de clasificación que se describe a continuación, 
lo que permite evaluar los hallazgos y decidir el estadio 
de la enfermedad; esto se requiere aunque se realice vi-
deograbación de la intervención.

La laparoscopia es el mejor método de detección dis-
ponible, con precisión diagnóstica por la amplificación 
del sistema óptico, rápida recuperación, disminución en 
la neoformación de adherencias y posibilidad de efectuar 
tratamiento en el mismo tiempo. Debe enfatizarse la ne-
cesidad de su utilización en lugar de laparotomía en casos 
con sospecha de endometriosis.

6.4.2 Imagenología
6.4.2.1 Ultrasonografía
La ultrasonografía vaginal permite distinguir endome-
triomas de otros tumores ováricos. La sonografía puede 
permitir sospechar endometriosis aún sin endometriomas, 
como en casos sugestivos de adherencias anormales de los 
ovarios o el signo de ovarios que se besan.

6.4.2.2  Tomografía axial computada
La tomografía axial por computadora se utiliza poco 
para el diagnóstico de endometriosis. Además de la 
exposición indeseable a la radiación y su alto costo, la 
técnica no agrega datos nuevos para el diagnóstico de 
endometriosis.

6.4.2.3 Resonancia magnética
La resonancia  magnética es similar al ultrasonido trans-
vaginal y transrectal para el diagnóstico de endometriosis 
intestinal, pero es más sensible para el diagnóstico de 
endometriosis en ligamentos uterosacros y vaginal.

6.4.3 Marcadores inmunológicos
Marcadores como el antígeno CA-125, CA 19-9,  anti-
cuerpos endometriales, factor de necrosis tumoral (TNF), 
glicodelina A (GdA) también conocida como proteína 
endometrial asociada con progesterona (PAEP) o proteína  
placentaria 14 (PP14), etc. No tienen la especificidad ni la 
sensibilidad requerida para diagnóstico o evaluación de 
respuesta al tratamiento de la enfermedad.

6.5 	Clasificación
Se requiere mejor sistema para clasificar la endometriosis, 
para decidir la gravedad de la misma, pronóstico para la 
fertilidad, terapia de elección, evaluación de los resultados 
con diferentes modalidades terapéuticas y cantidad de 
tejido ovárico indemne para cuando se necesite emplear 
técnicas de reproducción asistida. La más conocida es la 
de la Sociedad Americana de Medicina de la Reproduc-
ción. Incluye fotos a color para lesiones típicas y atípicas, 
emplea un sistema de puntaje para dividir a la enfermedad 
en cuatro estadios o grados de acuerdo con el tamaño de 
las zonas endometriósicas y de las características de las 
adherencias, dista de ser fácil de utilizar y requiere modi-
ficaciones que la hagan más práctica y útil.

6.6 	Prevención
La sospecha temprana permite acciones preventivas para 
preservar la fertilidad, antes de que la enfermedad evolu-
cione a etapas más avanzadas. Realizar laparoscopias en 
adolescentes con dismenorreas incapacitantes resistentes 
a tratamientos médicos. Informar a pacientes que tengan 
endometriosis diagnosticada y que planeen posponer el 
embarazo, de la naturaleza progresiva de la enfermedad 
y la disminución de fertilidad posterior. Para aquellas que 
sus circunstancias les impiden un embarazo, la utilización 
de anticonceptivos que reduzcan el flujo menstrual es una 
alternativa lógica.  

6.7 	Tratamiento
El tratamiento de la endometriosis implica reconocer que 
es una enfermedad crónica y progresiva, que amerita tra-
tamiento aunque no se desee fertilidad, porque el avance 
de la misma origina complicaciones graves, siendo las 
más frecuentes las intestinales y urinarias. Las opciones 
de tratamiento deben discutirse con la pareja, quien debe 
comprender que sin cirugía radical ablativa las recidivas 
son frecuentes y que los tratamientos conservadores médi-
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Los hormonales más utilizados son:

6.7.3.1 	 Estrógenos y progestágenos
Se utilizan anticonceptivos combinados con etinilestradiol 
en dosis de 20 a 35 µg y progestágenos diversos en esque-
mas continuos de una tableta diaria. En caso de sangrado 
intermenstrual la tableta se incrementa a dos a tres o más, 
para luego disminuir y continuar con la mínima dosis efec-
tiva a fin de mantener la amenorrea por periodos de seis a 
nueve meses.  Casi no se utiliza por la alta incidencia de 
efectos colaterales y el incremento de  contraindicaciones 
para el empleo sostenido de estrógenos.

6.7.3.2 Progestágenos
6.7.3.2.1 Progestágenos de depósito
Los esquemas iniciales emplearon acetato de medroxi-
progesterona intramuscular en dosis de 100 mg cada dos 
semanas por cuatro dosis, seguidos de 200 mg mensuales 
por cuatro dosis más. La principal desventaja de este es-
quema terapéutico es la anovulación persistente después 
de finalizar el tratamiento, por lo que no se recomienda en 
pacientes que desean fertilidad posterior inmediata, sino 
para aquellas que requieren tratamientos prolongados con 
el propósito de evitar el avance de su enfermedad. Con este 
fin también podrían utilizarse progestágenos de depósito 
administrados por vía subcutánea como el levonorgestrel, 
que así se utiliza como anticonceptivo. Otros efectos cola-
terales de los progestágenos de depósito son los sangrados 
intermenstruales, que habitualmente ceden con la admi-
nistración adicional de estrógenos, los cuales no siempre 
pueden administrarse. También hay disminución de la 
líbido, aumento de depresión y falta de energía.  Además, 
efectos adversos en el perfil lipídico, fundamentalmente 
disminución de las lipoproteínas de alta densidad (HDL), 
lo que tiende a disminuir si se utilizan progestágenos de 
nueva generación.

6.7.3.2.2 Progestágenos orales
En vista de las desventajas de la administración parenteral, 
los progestágenos se empezaron a utilizar por vía oral en 
esquemas como acetato de medroxiprogesterona a 30 mg 
diarios por tres meses o linestrenol, 10 mg diarios por 
seis meses. Un gran avance lo representa la aparición en 
el mercado de la gestrinona, un derivado de la 19-nortes-
tosterona con acción antiestrogénica, antiprogestacional 
y levemente androgénica, aun no aprobada para su uso en 

cos o quirúrgicos tienen indicaciones específicas según el 
estadio en que se encuentre la enfermedad. La terapéutica 
se planea de acuerdo con los deseos de la paciente de lograr 
un embarazo, para tratar dolor, tumoraciones pélvicas, 
sangrados genitales anormales y dispareunia. 

6.7.1  Tratamiento profiláctico
Es recomendable, a manera de profilaxis, no efectuar 
exámenes pélvicos bimanuales durante la menstruación, 
evitar coitos durante la misma, así como insuflaciones, 
histerosalpingografías o histeroscopias en esta época. 
Durante las intervenciones quirúrgicas se deben corregir 
desplazamientos uterinos acentuados y fuertemente adheri-
dos, así como estenosis cervicales marcadas que interfieran 
con el flujo menstrual normal. Ante endometriosis mínima 
es recomendable el embarazo temprano, lo que debe infor-
marse a la pareja, y en caso de que no se desee embarazo 
por lapsos prolongados hay que administrar tratamiento 
médico para evitar el avance de la enfermedad.

6.7.2  Tratamiento expectante
No es sinónimo de no hacer nada; es una alternativa para 
pacientes jóvenes, infértiles, con endometriosis mínima, 
en las que se descartan otros factores de infertilidad y 
se recomienda a la pareja que intente un embarazo. En 
caso de problemas intercurrentes, como anovulación o 
hiperprolactinemia, se tratan de inmediato y la paciente 
se evalúa con regularidad tomando en cuenta sus aspectos 
psicológicos.

6.7.3 Tratamiento hormonal
Se basa en el efecto benéfico contra la endometriosis del 
embarazo y la posmenopausia. Existen múltiples moda-
lidades terapéuticas, algunas completamente descartadas 
como el empleo de estrógenos o andrógenos; las restantes 
tienen ventajas y desventajas individuales que se analizan 
a continuación. Para decidir su empleo debe participar la 
pareja, la que debe conocer costos, duración del tratamien-
to, efectos colaterales, contraindicaciones y a la que debe 
aconsejarse cuál es su mejor opción a juicio médico. Los 
objetivos del tratamiento son disminuir o eliminar el flujo 
menstrual para reducir la posibilidad de nuevos implantes.  
Se presentan en forma general los principales agentes hor-
monales disponibles, el estado endocrino que producen y 
sus efectos colaterales más frecuentes (Cuadro 1) así como 
criterios para su selección específica (Cuadro 2).
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Estados Unidos, pero con excelentes resultados en Euro-
pa y Latinoamérica. Tiene la ventaja de que no requiere 
administración diaria sino 2.5 a 5 mg, dos a tres veces a 
la semana, con tasas de embarazo de alrededor de 60%.

6.7.3.2.3  Progestágenos intrauterinos
Una modalidad que se ha empezado a utilizar con buenos 
resultados en endometriosis es la aplicación de dispositivos 
intrauterinos con levonorgestrel, lo que tiene su mayor 
aplicación en casos de involucramiento rectovaginal.

6.7.3.3  Danazol
El esquema más recomendado de administración, co-
nocido como pseudomenopausia, es de 800 mg diarios, 
divididos en cuatro dosis al día por seis meses. Por 
razones económicas se ha tratado de disminuir la dosis, 
sin obtener los mismos resultados. Está contraindicado 
en embarazo o lactancia, sangrado uterino de causa des-
conocida, disfunciones hepáticas, renales o cardiacas; 
además en adolescentes que no hayan completado su 
desarrollo óseo, pacientes con hipercolesterolemia o 
enfermedades ateroscleróticas. Durante su administración 
se requiere protección anticonceptiva con métodos de 
barrera por las posibilidades de un efecto androgénico 
durante el embarazo. Los ciclos ovulatorios se reanudan 
a los 30 a 45 días de terminado el tratamiento. Entre los 
efectos colaterales más frecuentes están el aumento de 
peso, resequedad vaginal, acné, hirsutismo, cambios de 
voz, entre otros. Los efectos colaterales androgénicos 
e hipoestrogénicos limitan el empleo sostenido de este 
medicamento.

6.7.3.4  Agonistas de GnRH
Los esquemas más recomendables son a base del acetato 
de leuprolida de depósito en dosis de 3.75 mg cada cuatro 
semanas por seis meses  o el acetato de goserelina en una 
píldora biodegradable para administración subcutánea 
mensual, así como también el acetato de nafarelina en 
dosis de 200 µg diarios por vía intranasal.

Entre los efectos colaterales de estos agentes están 
los causados por el hipoestrogenismo acentuado, como 
bochornos, osteoporosis, resequedad vaginal, cambios en 
el carácter, cefaleas, etc. Para combatir estos efectos se 
han ideado esquemas en los que se agregan progestágenos 
como acetato de medroxiprogesterona en dosis de 30 mg 
diarios, también se pueden utilizar combinaciones de estró-

genos y progestágenos en las dosis de los anticonceptivos 
orales; con este planteo algunos encuentran disminución 
de la efectividad del tratamiento y otros no.

Por el efecto agonista inicial en estimulación de gona-
dotropinas debe preferirse la administración a mitad de la 
fase lútea de un ciclo precedente en el que se haya utilizado 
anticoncepción efectiva, puesto que están contraindicados 
en el embarazo; en caso de duda al respecto debe recurrirse 
a una prueba sensible y específica como la determinación 
cuantitativa de la subunidad beta de HCG.

Después de la estimulación inicial, la supresión gona-
dotrópica es mayor con los agonistas que con el danazol y 
sin los efectos androgénicos concomitantes, con tasas de 
embarazo similares. No obstante, es necesario continuar 
investigando mejores esquemas para reducir a largo plazo 
efectos tan serios como la osteoporosis.

6.7.3.5 	 Antagonistas de GnRH
Se requieren estudios prospectivos para evaluar ventajas 
y desventajas, potencialidades y limitaciones al com-
parar esta modalidad terapéutica con las ya existentes. 
Se recomienda la administración secuencial de la dosis 
única semanal durante 8 semanas, se reporta regresión en 
alrededor de 60% de los casos, sin síntomas de hipoes-
trogenismo severo.

6.7.3.6  Antiprogestágenos 
En endometriosis se utilizan dosis de 50 mg diarios 
por lapsos de tres a seis meses, con lo que se logra in-
hibir la ovulación y romper la integridad endometrial. 
Entre los efectos colaterales se encontró actividad 
antiglucocorticoide con aumento de cortisol, ACTH, de-
hidroepiandrosterona (DHEA) y androstenediona. 

6.7.3.7 Inhibidores de aromatasas
La experiencia con esta terapia es muy limitada para esta 
aplicación. Se ha utilizado para endometriosis muy avan-
zada después de ooforectomía el anastrozol (Arimidrex®) 
en dosis de 1 mg diario junto con alendronato de sodio 
a dosis de 10 mg diarios y calcio, 1.5 g diario. Ya son 
la primera opción en el tratamiento de endometriois en 
la posmenopausia, ya que aquí la fuente de producción  
de estrógenos es extragonadal. También se han obtenido 
buenos resultados con otros inhibidores de aromatasas 
como el letrozol (Femara®) 2.5 mg diarios, así como los 
no esteroideos fadrozol, YM511 y testolactona.
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6.7.3.8 	 Moduladores selectivos de estrógenos y de pro-
gestágenos
No existe aún experiencia amplia en el uso de estas mo-
dalidades en endometriosis y los resultados iniciales no 
han sido muy alentadores.  

6.7.4 Tratamiento no hormonal (inmunomoduladores)
Como alternativas, no tan efectivas, a los tratamientos 
hormonales para pacientes con contraindicaciones se han 
utilizado: pentoxifilina, leflunomida, etanercepto, inflixi-
mab, levimasol  y loxoribina, proteína fijadora de TNF, 
interferón, inhibidores de la ciclo-oxigenasa (COX-2) y 
otros medicamentos en etapa de investigación, entre los 
que destacan los inhibidores de matriz metaloproteasas y 
diferentes agentes antiagiogénicos. El 5-FU ha demostrado 
disminución en la proliferación de células endometriales, 
in vitro, en paciente con endometriosis profunda y endo-
metriomas.

6.7.5 Tratamiento quirúrgico
El tratamiento quirúrgico se efectúa al mismo tiempo 
que el diagnóstico; puede ser conservador, cuando se 
preservan ovarios y útero, y radical, cuando se extirpan. 
El primero se utiliza para pacientes que desean lograr 
un embarazo y cuyo estadio de la enfermedad no es muy 
avanzado. La mayor parte se presenta entre estos dos 
extremos y se prefiere siempre al tratamiento conservador 
ya que la endometriosis es de progresión lenta, rara vez se 
maligniza y al tratarse permite el embarazo, que también 
ejerce un efecto benéfico sobre ella. Además desaparece 
con la menopausia y las probabilidades de recidiva con 
terapia hormonal sustitutiva son bajas. El tratamiento 
quirúrgico es útil en etapas iniciales y avanzadas de la 
enfermedad. El empleo de la laparoscopia es fundamen-
tal. En estadios severos, o con edad avanzada, las técnicas 
de reproducción asistida son la mejor alternativa, con 
mejores resultados mientras menor sea la afección de 
los órganos reproductivos. 

6.7.5.1 Cirugía conservadora
En endometriosis los objetivos son extirpar, evaporar o 
fulgurar los focos de endometriosis, típicos y atípicos; 
resecar o cortar adherencias y restaurar las relaciones 
tuboováricas normales; extraer la cápsula de los endome-
triomas o al menos drenarlos y destruir su epitelio; eliminar 
el dolor; disminuir el riesgo de recurrencia o persistencia 

de la enfermedad, preservando la mayor cantidad de tejido 
ovárico posible.

6.7.5.2 	 Tratamiento de implantes endometriósicos
Estos se pueden extirpar, evaporar, fulgurar o coagular con 
diversos instrumentos y por diferentes vías, de acuerdo 
con los principios ya señalados. Cuando los implantes 
se encuentran cerca del uréter una práctica útil consiste 
en la hidrodisección, es decir, la inyección subperitoneal 
de solución lactato de Ringer para separar el peritoneo 
del uréter y disminuir las posibilidades de lesión a éste; 
no obstante, si hay diseminación subperitoneal del foco 
endometriósico, el peritoneo se adhiere y no se separa con 
la hidrodisección.

6.7.5.3 	 Tratamiento de adherencias y restauración de 
relaciones tuboováricas
Para lisar las adherencias es necesario separarlas mediante 
tensión con un manipulador, que a la vez sirva para visua-
lizar el plano menos vascularizado. Es preferible extirpar 
las adherencias, aunque esto no es siempre factible. Al 
cortar adherencias debe evitarse lesionar estructuras 
adyacentes. Primero hay que separar el útero de adheren-
cias a rectosigmoide, para lo que es útil el hidrodisector; 
luego se separan anexos de paredes pélvicas y finalmente 
adherencias que distorsionen las relaciones tuboováricas. 
Un área que requiere especial importancia es la del fondo 
del saco de Douglas.

6.7.5.4 	 Tratamiento de endometriomas
Una vez que se localiza el plano de disección adecuado 
y mediante hidrodisección y tracción, en la mayor parte 
de los casos es factible extirpar por completo la cápsula 
de los endometriomas ováricos, lo que disminuye las 
recidivas.

6.7.5.5  Alivio del dolor
Disminuir o hacer desaparecer el dolor que produce la 
endometriosis no aumenta la fertilidad en forma directa 
pero sí de manera indirecta pues favorece las relaciones 
sexuales. Los procedimientos más recomendados son la 
neurectomía presacra y la ablación de los nervios utero-
sacros con especial cuidado en no lesionar vasos, uréteres 
o estructuras adyacentes. Los resultados para aliviar el 
dolor con estos procedimientos quirúrgicos son superiores 
a 80%; empero, las recidivas son frecuentes.



705ISSN-0300-9041 Volumen 79, núm. 11, noviembre 2011

 Diagnóstico y tratamiento de endometriosis

6.7.5.6 	 Prevención de recurrencias
Prevención de recidivas incluye corrección de alteraciones 
mecánicas que dificulten la menstruación y administración 
de medicamentos hormonales para hacer disminuir o cesar 
el sangrado menstrual.

6.7.5.7 Cirugía radical
Para endometriosis avanzada con síntomas marcados y 
fertilidad completa la mejor opción es la histerectomía con 
salpingooforectomía bilateral, con lo que se disminuyen 
recidivas y extensión de la enfermedad, se alivia el dolor 
y se cura la enfermedad. Esto no impide la administración 
posterior de terapia hormonal sustitutiva.

6.7.5.8 Cirugía ablativa y tratamiento quirúrgico de recu-
rrencias
El tratamiento de endometriosis recurrente, pélvica y ex-
trapélvica requiere con frecuencia tratamiento quirúrgico 
agresivo que amerita adiestramiento especializado y dis-
poner de cirujanos competentes en cirugía gastrointestinal, 
oncológica, vascular y urológica.

6.7.5.9  Tratamientos combinados 
El empleo de tratamiento hormonal pre o postoperatorio 
es recomendable  solo para casos específicos, ya que sus 
aparentes ventajas no siempre son demostrables y pre-
sentan algunas desventajas, como ya se ha mencionado.

La prescripción posoperatoria de medicamentos se 
recomienda cuando no fue posible extirpar todo el tejido 
ectópico, o si no se desea un embarazo inmediato.

6.7.6 Técnicas de reproducción asistida
La endometriosis es una de las más frecuentes indicaciones 
para emplear técnicas de reproducción asistida (TRA) 
cuando fallan los tratamientos convencionales, la edad 
de la paciente es avanzada o coexisten otros trastornos.

6.7.7 Tratamiento psicológico
Si la infertilidad secundaria a la endometriosis es un 
reto para los médicos, no lo es menos para las parejas 

que se enfrentan a este padecimiento ya que se trata 
de una enfermedad crónica, de etiología desconocida, 
con recidivas frecuentes que ameritan tratamientos de 
por vida y que puede requerir cirugía mutilante para 
prevenir complicaciones mayores. Debido a esto, los 
médicos que tratan a estas parejas deben dedicar es-
pecial atención para mantener una relación adecuada 
con información accesible, permitirles que ventilen 
sus conflictos y participen en las decisiones diagnós-
ticas y terapéuticas y, además, estar listos para referir 
a consulta especializada los casos necesarios. Una 
alternativa muy útil para ayudar en el tratamiento de 
estos problemas es el consejo y apoyo de grupos de 
ayuda que incluso pueden consultarse al través de la 
red en sitios como www.endometriosis.org/support.
html o, en México, contactar a la Asociación Mexicana 
de Infertilidad: www.ami.com

7.0 	CONCLUSIÓN

La endometriosis es una de las enfermedades de 
mayor prevalencia en mujeres infértiles, su etio-
patogenia, diagnóstico y tratamiento, a pesar de lo 
mucho que se sigue investigando y publicando, está 
lejos de ser bien conocido. Los retos que esto repre-
senta para el médico que atiende a estas parejas son 
múltiples, entre otros: entender las interrelaciones 
genéticas, inmunológicas, endócrinas, etc. Sospechar 
tempranamente la enfermedad, manejar técnicas 
diagnósticas y terapéuticas complejas, realizar ci-
rugía más complicada, ofrecer en forma oportuna 
los avances de la técnicas de reproducción asistida, 
mantenerse actualizado en la investigación, que es 
intensa en este campo y evaluar objetivamente los 
datos epidemiológicos de estudios prospectivos con 
controles adecuados, que le permitan ofrecer las me-
jores alternativas a las pacientes con esta enfermedad 
altamente incapacitante y enigmática. Además, no 
limitarse a tratar los aspectos puramente orgánicos 
sino también los psicológicos asociados.
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Cuadro 1. Criterios para selección del agente hormonal para el tratamiento de endometriosis

Agente Ag-GnRH Danazol Progestágenos 
orales

Progestágenos de 
deposito

Estrógenos y 
progestágenos

Tasa de remisión 1 2 3 4 5
Vía de administración 5* 1 1 5 1
Frecuencia de administración 1** 5 3 2 4
Costo 5 4 3 2 1
Hiperestrogenismo 1 2 3 4 5
Hipoestrogenismo 5 4 2 3 1
Hiperandrogenismo 1 5 3 2 4
Osteoporosis 5 2 3 4 1
Depresión 2 1 4 5 3
Alteraciones inmunológicas 2 1 3 4 5

* Excepto para la vía nasal. 
** Excepto para la vía nasal.

8.0 	CUADROS
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9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Diagnóstico y tratamiento de endometriosis (1)

Tejido endometrial,
(glándula/estroma) fuera de la

cavidad endometrial

Frecuencia inconstante
dependiendo de variables y

método de estudio

Etiología: Múltiples teorías

Diseminación
retrógrada

Metaplasia
celómica

Restos
embrionarios

Diseminación
vascular
linfática o

directa 

Trasplante
mecánico

Teoría de la
inducción

Genética

Inmunológica

Combinación

Vida reproductiva: media 28 años
(29-59 años)

30-50% presentan infertilidad
usuarias DIU: > 3 veces 

Rectovaginal: Dispareunia,
dolor pélvico

Ovarios: Endometriomas

Afectación en grado variable a diversos
órganos de la reproducción y algunos otros

órganos ajenos a la esfera ginecológica

Repercusiones en:
• Fertilidad, pérdida gestacional recurrente

• Fallas frecuentes de tratamientos
convencionales

• Indicación frecuente de técnicas de
reproducción asistida

Fuente frecuente de controversias:
(epidemiología, etiopatogenia, factores

de riesgo, métodos de diagnóstico,
opciones terapéuticas, alternativas para

recurrencias o persistencia)

Escenario general

Peritoneo: lesiones
pigmentadas o no, adherencias

Simula enfermedad distinta 
de acuerdo con el tejido afectado
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Predominio:
Edad reproductiva; blancas y base

socio-económica alta.
Otros: adolescentes, 

posmenopáusicas, distintas razas 
y condición, incluso en

sexo masculino (Ca próstata)

Síntoma más frecuente
• 1/3 de SX dolor
pélvico crónico
• Dismenorrea 

pregresiva
• Dispareunia
• Defecación

dolorosa

Detección,
precisión,

recuperación,
menores 

adherencias y
terapéuticas

Tendencia familiar:
¿Herencia poligénica?
Prevalencia 6-7 mayor
en familia de 1er grado Sangrado

uterino anormal

Infertilidad

Alteraciones anatómicas:
retroversión, estenosis Cx Manchado

premenstrual
Otras formas

Requiere
confirmación visual

Historia clínica

Laparoscopia

Técnica ideal

Sistemática

Estadificación

Imagenología

USV-TAC-RM

Marcadores
inmunológicos

Anatómica: fibrosis o
adherencias

Alteraciones ovocitarias, de fertilización,
embriogénesis y endometriales

Estrés oxidativo y
endometriosis

Alteraciones tóxicas
peritoneales

Alteraciones
inmunológicas

Alteraciones
endocrinológicas

No es exigible
corroboración

histopatológica

25-50%

Otros: hematuria,
disuria, tenesmo rectal,

rectorragia, dolor abdominal
agudo, etc.

Variable: útero fijo, RV,
tumor anexial, dolor a la
palpación, nódulos, etc.

Esteroides ováricos
principalmente estrógenos

Tóxicos y ambientales:
dioxinas y estrógenos 

en alimentos

Dolor

Factores de riesgo Cuadro clínico Diagnóstico

Diagnóstico y tratamiento de endometriosis (2)
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Ginecol Obstet Mex 2011;79(11):711-718

1.0	CONCEPTO

El tratamiento básico de la miomatosis se refiere al con-
junto de normas, conductas, recomendaciones, exámenes 
diagnósticos y pasos a seguir para establecer el diagnóstico 
y posterior tratamiento de la miomatosis en una mujer; este 
tratamiento deberá ser integral y organizado, y está dirigi-
do a médicos especialistas en Ginecología y Obstetricia, 
biólogos de la reproducción y a todo aquel que maneje 
parejas con infertilidad.    

2.0	  SINOPSIS

2.1 Objetivos: revisar la evidencia disponible y proveer 
recomendaciones en el diagnóstico y tratamiento de 
la miomatosis uterina en la pareja infértil. 

2.2 Resultados: evaluar los efectos en la fertilidad de la 
miomatosis uterina así como de su tratamiento.

2.3 Evidencia: se investigó en las bases de datos de 
Medline, MDconsult, Cochrane y Ovid en busca de 
los artículos publicados hasta febrero del 2010, so-
bre los temas relacionados con la miomatosis uteri-
na y su relación con la fertilidad. 

2.4 Criterios de evidencia: la evidencia obtenida fue 
revisada y evaluada, emitiéndose recomendaciones 
generales y específicas al respecto.

2.5 Beneficios, daños y costos: la aplicación de las re-
comendaciones en esta guía debe generar como 
resultados estrategias adecuadas de  diagnóstico y 
tratamiento para la miomatosis uterina,  de tal ma-
nera que se mejore el pronóstico reproductivo en las 
mujeres que la padecen.

www.nietoeditores.com.mx

3.0	  RECOMENDACIONES CONCRETAS

La calidad de las pruebas que figuran en este docu-
mento han sido evaluados mediante los criterios de 
evidencia contemplados en el Informe de la “Canadian 
Task Force on Preventive Health Care” (Cuadro 1). 

3.1 	La miomatosis uterina disminuye la tasa de fertilidad 
y la tasa de implantación embrionaria. Así mismo, au-
menta la tasa de aborto y parto pretérmino.  (IIA)

3.2  Los miomas subserosos no parecen afectar la fertili-
dad o la tasa de abortos espontáneos. (IIID)

3.3 	Los miomas intramurales generan disminución en 
las tasas de implantación y embarazo clínico, más 
aún los mayores a 5 cm de diámetro o que distorsio-
nan la cavidad endometrial. (II-2 C)

3.4	 Los miomas submucosos tienen las más bajas tasas 
de embarazo e implantación  y deben removerse an-
tes del inicio de técnicas de reproducción asistida.  
(II-2A)

3.5  No existe consenso en  relación con la miomectomía 
intramural; sin embargo, puesto que el tejido miome-
trial se recupera adecuadamente después del procedi-
miento y que no compromete a los tratamientos repro-
ductivos, puede recomendarse su uso en situaciones 
específicas. Así mismo se ha observado mejora en la 
tasa de embarazos posterior al procedimiento; sin em-
bargo, los resultados no son concluyentes. (III-C)

3.6 Posterior a la miomectomía  se observó una tasa de 
pérdida gestacional menor, y una mejora en la tasa 
de recién nacidos vivos. (II-3-C)

3.7	 No existe diferencia significativa  en los desenlaces 
reproductivos de la miomectomía abierta o laparos-
cópica.  (I-A)
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3.8	 Después de la miomectomía histeroscópica las pa-
cientes logran tasas de embarazo comparables a los 
controles sin esta afección. (IB)

3.9	 En miomectomía histeroscópica se recomienda la 
utilización de energía bipolar, dada la mayor segu-
ridad de la misma, así como la menor probabilidad 
de generar sinequias uterinas secundarias al trata-
miento. (II-2 A)

3.10	 La embolización selectiva es un proceso que no se 
puede recomendar a pacientes que desean preser-
var la fertilidad (III-L)

3.11 	 No se recomienda la miolisis en mujeres que de-
sean conservar la fertilidad, dado que se asocia con 
formación de adherencias densas en hasta 50% de 
los casos. (II-2, B)

3.12	 Los principales factores para predecir buen resul-
tado reproductivo son la edad, existencia o no de 
adherencias tubáricas y el número de miomas pre-
sentes. (II-2 B)

3.13	 Las teorías asociadas a la disminución de la fertili-
dad secundaria  a miomatosis incluyen: interferencia 
en el transporte espermático y falla de implantación, 
sin  embargo éstas no están corroboradas. (III C) 

3.14	 Existe una alteración generalizada en determinan-
tes claves de receptividad endometrial, incluyen-
do toda la cavidad endometrial y no solamente un 
efecto local  sobre el mioma submucoso. (I-A)

3.15	 Los miomas intramurales  no se asocian con cam-
bios significativos en estos marcadores; sin embar-
go, existe una tendencia a concentraciones dismi-
nuidas de HOXA10, probablemente implicando la 
activación del mismo proceso de señalización que 
en los submucosos pero en menores concentracio-
nes dada la distancia entre el mioma y la  cavidad 
endometrial. (I-A)

3.16	 De manera general, se recomienda a las pacientes a 
quienes se ha practicado miomectomía, no tener tra-
bajo de parto, programando el nacimiento por cesárea. 
No existe evidencia para esta recomendación y deriva, 
por inferencia, de las observaciones del riesgo de rup-
tura uterina en pacientes con cesárea clásica. (III-L)

Estas recomendaciones reflejan  el conocimiento en 
su estado a la fecha de emisión y por tanto se encuentran 

sujetas a cambio. No deben interpretarse como un absoluto 
sino como susceptibles de modificación de acuerdo con 
las necesidades individuales de las pacientes y al avance 
científico imperante. 

4.0	  INTRODUCCIÓN

Los miomas son una enfermedad benigna común del útero, 
son tumores que se inician en una sola célula de músculo 
liso uterino y pueden crecer en cualquier parte del útero 
bajo la influencia de factores de crecimiento locales, ci-
tocinas y hormonas sexuales. 

La prevalencia de la miomatosis uterina en mujeres en 
edad fértil se calcula entre 20 y 40%, siendo más común 
en mujeres afroamericanas, y contando como factores 
de riesgo la edad, nuliparidad, tabaquismo y otros.  Su 
incidencia acumulada para la edad de 50 años es de más 
del 80% en mujeres afroamericanas y 70% en mujeres 
caucásicas.  Se han asociado con infertilidad en 5 a 10% 
de los casos, y se estima que se encuentran como factor 
único presente en 1 a 3% de los casos. 

Así mismo, 12.6% de las pacientes que inician un 
ciclo de FIV tienen miomatosis uterina, y este número 
puede llegar inclusive a 25% en mujeres de edad más 
avanzada en ciclos de donación ovocitaria. Esto, aunado 
a la probabilidad actual de prolongar la vida reproductiva 
con el consecuente aumento en la prevalencia de la en-
fermedad,  la sitúa en un papel preponderante dentro del 
área reproductiva. 

Se ha clasificado a los miomas uterinos como submu-
cosos si distorsionan la cavidad uterina, intramurales si 
residen predominantemente dentro de la pared miometrial 
uterina y subserosos si protruyen fuera de la superficie ute-
rina. El número y localización de los miomas correlaciona 
con los síntomas y el efecto en la fertilidad. 

La asociación de la miomatosis uterina con la infer-
tilidad continúa siendo controversial, al igual que su 
tratamiento; sin embargo, se ha observado en estudios 
incluyendo todos los tipos de miomas, disminución en 
la tasa de implantación (RR 0.75 95% IC 0.63-0.89) al 
compararlos con grupos de control de pacientes infértiles.  

En este ámbito se ha observado mayor efecto deletéreo 
en la implantación y placentación de los miomas submuco-
sos, y los miomas intramurales que distorsionan la cavidad 
uterina (mayores a 5 cm de diámetro), que es el papel que 
juegan los miomas intramurales sin afección de la cavidad 
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embargo, a pesar de la cantidad de estudios en el tema, 
existen problemas conceptuales y de diseño que hacen 
difícil emitir resultados absolutos. 

Se encuentran como patología asociada en 5-10% de 
las pacientes con infertilidad; sin embargo se observan 
como factor único asociado solamente en 2 a 3% de las 
pacientes. También a favor de las teorías que los involucran 
como causal de infertilidad se puede mencionar que en 
cohortes de pacientes con infertilidad inexplicada, pero 
con miomatosis uterina, 11%  logran concebir a pesar 
de ellos, comparado con el 25% de los que no los tienen 
y 42% de las mujeres con miomectomía laparoscópica.  

No se ha evaluado adecuadamente el impacto de la 
miomectomía en el riesgo de pérdida gestacional, se cuenta 
solamente con estudios retrospectivos que muestran una 
tasa de aborto de 19% posterior a cirugía comparada con 
una tasa de 41% previa a la misma. 

En estudios genéticos de pacientes con miomatosis 
uterina se ha observado que la expresión de los genes 
HOXA 10 y HOXA 11 se encuentra disminuida de ma-
nera importante en úteros con miomas submucosos, esto 
relacionado a la alteración en la receptividad endometrial 
asociada de manera teórica al padecimiento. Llama la 
atención a este respecto que en modelos murinos se ha 
asociado esta alteración con esterilidad, que en estos 
mismos modelos, al cultivar células endometriales 
cuando hay fluido procedente de hidrosalpinx, se repite 
el patrón referido, y que este efecto  se ha observado a 
lo largo de toda la cavidad endometrial y no solamente 
en la superficie del área afectada por el mioma. Así  mis-
mo, aun cuando los miomas intramurales no se asocian 
a cambios significativos en estos marcadores si existen 
tendencias hacia menores  concentraciones, por lo que 
se ha teorizado que pudiera deberse a que este es un 
efecto de una molécula de señalización originada en el 
mismo, y al existir una mayor distancia de su origen a 
la cavidad endometrial en miomas intramurales, debe 
existir una menor concentración de la misma, limitando 
su efecto final. 

6.2 	Diagnóstico
Los síntomas de la miomatosis uterina incluyen: presión 
pélvica, dolor, síntomas urinarios o rectales, falla repro-
ductiva y sangrado uterino anormal. La mayor parte de los 
miomas cursan asintomáticos y se ha observado que sólo 
30% de las mujeres con miomatosis uterina diagnostica-

endometrial, y los subserosos  más controversial.  Lo an-
terior corresponde con tasas de embarazo e implantación 
muy disminuidas en pacientes con miomas submucosos 
y cavidades endometriales anormales, RR 0.32 (95% IC 
0.13-0.70) y RR 0.28 (o5% IC 0.10-0.72), respectivamente.

Los principales efectos por los que los miomas uterinos 
pueden influir en la infertilidad son: la interferencia con el 
transporte espermático (distorsión anatómica, deformación 
de la cavidad endometrial, alteración en la contractilidad 
uterina, obstrucción de ostia tubaria) y la falla en la implan-
tación (alteración anatómica del endometrio, alteración 
en el aclaramiento de sangre o coágulos, alteración del 
desarrollo endometrial normal, inflamación endometrial 
crónica, factores endócrinos locales anormales). 

En el tratamiento de esta patología se han desarrollado 
múltiples opciones, desde la histerectomía en sus diversos 
abordajes quirúrgicos, miomectomía, que continúa siendo 
el patrón de referencia de tratamiento conservador de la 
patología, abordajes de “mínima invasión” como la em-
bolización selectiva, la ablación ultrasonográfica guiada 
por ultrasonido y los tratamientos médicos. 

En este documento se revisan los conceptos generales 
del diagnóstico y tratamiento de la miomatosis uterina. 

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

La relación entre miomatosis uterina e infertilidad ha 
sido una interrogante importante a través del tiempo, ac-
tualmente se acepta que los miomas submucosos generan 
alteraciones en fertilidad y que por tanto deben removerse 
previo a cualquier tratamiento relativo a fertilidad.  

Existen diversas opciones terapéuticas conservadoras 
para la miomatosis uterina; sin embargo, no todas ellas 
son susceptibles de ser realizadas en pacientes que desean 
conservar la fertilidad. En este escrito se observan las 
comparaciones entre estos procedimientos, en busca de 
la mejor alternativa para pacientes infértiles. 

6.0 	CONDICIONES ESPECÍFICAS EN 
MIOMATOSIS UTERINA

6.1 Relación con infertilidad y pérdida gestacional. 
Teorías asociadas
La relación de la miomatosis uterina con la infertilidad 
es un tema controvertido y ampliamente revisado; sin 



714 Ginecología y Obstetricia de México

Lineamientos en infertilidad

da en estudio de imagen tenía  previamente la sospecha 
diagnóstica establecida. 

La sonohisterografía es una herramienta muy útil para 
determinar la posibilidad de invasión de un mioma a la ca-
vidad uterina, y la posibilidad de resección histeroscópica 
del mismo. Estas dos son las modalidades diagnósticas de 
elección para miomas intracavitarios. 

La histerosalpingografía también permite evaluar el 
interior de la cavidad uterina y la permeabilidad tubaria. Es 
de especial importancia realizarla con balón y desinflarlo 
al final del procedimiento, para permitir una evaluación 
completa y adecuada de la cavidad uterina 

6.3 	Tratamiento
6.3.1  Generalidades
El tratamiento debe ser individualizado, dependiendo 
del tamaño de los miomas, su número, la invasión o no 
a la cavidad endometrial y las necesidades reproductivas 
de la paciente particular.  La miomectomía es la única 
opción terapéutica para mujeres interesadas en conservar 
la fertilidad  y puede ser considerada para mujeres con 
paridad satisfecha pero que prefieren no practicarse una 
histerectomía. 

Hasta 80% de las mujeres refiere disminución de los 
síntomas después de la miomectomía. 

Se han observado tasas más altas de recurrencia en 
casos con remoción de múltiples miomas; sin embargo, 
se ha observado que no es necesaria la reintervención 
hasta 3 o más años después de la primera cirugía. Se ha 
observado así mismo que el número de miomas presentes 
es el tercer factor significativo para desenlace reproduc-
tivo, siendo la edad y adherencias tubarias el primero y 
segundo, respectivamente. 

6.3.2  Tratamiento quirúrgico
6.3.2.1 	 Miomectomía abierta
El tratamiento actual de elección para el tratamiento de 
miomas intramurales  en mujeres que desean preservar la 
fertilidad o mejorarla es la remoción quirúrgica por lapa-
rotomía, laparoscopia o histeroscopia. La miomectomía 
abierta por laparotomía o minilaparotomía es la técnica 
de elección para mujeres con múltiples miomas o úteros 
significativamente aumentados de tamaño  (más de 14 
SDG o miomas mayores a 8-10 cm)

 Se han reportado incidencias extremadamente altas de 
adherencias en la miomectomía abierta, fundamentalmente 

cuando esta se realiza en miomas de la pared posterior 
uterina (hasta 94%), y estas pueden comprometer la fer-
tilidad al alterar la anatomía normal del tracto genital. Es 
por lo anterior que se sugiere valorar adecuadamente la 
posibilidad de intervención o tratamiento expectante en 
pacientes con miomas intramurales que deseen conservar 
la fertilidad. 

En esta técnica se debe prestar especial atención en 
prevenir la entrada a la cavidad endometrial y asegurar que 
no se coloque material de sutura en la misma, que pudiera 
impedir la restitución del endometrio normal. 

Las barreras postquirúrgicas antiadherencias han 
demostrado ser efectivas en disminuir la formación de 
adherencias postoperatorias; sin embargo, no hay eviden-
cia suficiente de que su uso mejore la fertilidad a largo 
plazo, siendo este el desenlace de mayor interés para 
nuestro estudio. 

Se reportan tasas de embarazo posterior a miomectomía 
abdominal de hasta 57% en algunos estudios; sin embargo, 
hay pocos aleatorizados prospectivos y la mayor parte de 
esta experiencia se tiene en estudios retrospectivos.

6.3.2.2 	 Miomectomía laparoscópica
El abordaje laparoscópico se asocia con menores dolor, 
estancia intrahospitalaria y tiempo de recuperación post- 
quirúrgica. A pesar de estas ventajas, al momento no se 
han podido demostrar diferencias significativas en tasas 
de embarazos o abortos en las pacientes en quienes se 
aplica esta técnica.  Se ha observado una disminución de 
51% de las adherencias postquirúrgicas al compararla con 
la técnica abierta. 

Un argumento común en contra de la miomectomía 
laparoscópica es la posibilidad de ruptura uterina  dada la 
dificultad técnica para la reparación de la incisión miome-
trial; sin embargo, no existen al momento datos confiables 
comparando de manera directa las incidencias de este 
evento posterior a miomectomía abierta y laparoscópica. 
A pesar de lo anterior, y derivado de los datos de ruptura 
uterina en pacientes con cesárea corporal previa, se re-
comienda posterior a estos procedimientos la resolución 
abdominal del embarazo, razón que dificulta aún más la 
obtención de datos comparativos a este respecto. 

Se han reportado tasas de embarazo muy variables 
desde 20 hasta 81% posterior a la miomectomía lapa-
roscópica, esto por las diferencias importantes entre 
estudios en diseño y en clasificación de los miomas; sin 
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embargo, la tasa es comparable a la obtenida en estudios 
de miomectomía abierta, sin hasta el momento encontrarse 
diferencias significativas en los desenlaces reproductivos 
en estos grupos. 

En este rubro está la utilidad de la técnica de miomectomía 
por ultraminilaparotomía, definida como la que se realiza por 
abordaje pfannestiel modificado con incisiones menores a 4 cm, 
que se ha asociado con menor tiempo quirúrgico.

6.3.2.3 	 Miomectomía histeroscópica
La miomectomía histeroscópica se encuentra indicada 
para pacientes con miomas submucosos, con mínimo 50% 
del volumen en la cavidad uterina. Se reporta resección 
de 100% de los miomas de tipo 0,  98% de los tipo I y 
91% de los tipo II, con tasas de reintervención de 26% 
para tipo 0 y I, y 50%  para tipo II. Pueden utilizarse 
para esta técnica diversos instrumentos como tijeras, 
técnicas de electrocirugía mono o bipolar, morceladores, 
láser y otros. 

En el tratamiento con esta técnica es decisivo prevenir 
la morbilidad a largo plazo, evitando la hiponatremia di-
lucional, como punto crítico del procedimiento. Para esto 
hay que considerar que la presión de infusión de líquido 
nunca debe superar la presión arterial media de la paciente, 
que se debe evitar la resección profunda dentro del mio-
metrio y que el procedimiento debe darse por terminado 
si el déficit es mayor a 1000 ml.

El riesgo postoperatorio de sinequias se incrementa 
en relación con el número y tamaño de los miomas y el 
grado de lesión endometrial resultante del procedimiento. 

Se han utilizado diversos métodos para intentar dismi-
nuir la formación de sinequias postquirúrgicas en estos 
casos, como el uso de balones, altas dosis de estrógenos 
e histeroscopia de segunda mirada; sin embargo, ninguna 
ha confirmado su beneficio de manera convincente. 

La tasa de embarazo reportada posterior a este proce-
dimiento se ha observado de hasta 81% (en un periodo 
de 40 meses), y 63% de recién nacidos vivos en grupos 
con pérdida gestacional recurrente. Se ha observado que 
la tasa de embarazo posterior a la miomectomía histeros-
cópica aumenta en proporción directa con el aumento del 
tamaño del mioma. 

6.3.3 Tratamiento farmacológico
Los agonistas de GnRH inducen un estado hipoestrogé-
nico, pudiendo reducir el volumen de los miomas hasta 

en 30-40% y 35% del volumen uterino con  tratamiento 
durante seis meses, siendo la mayor reducción la observada 
en los primeros tres meses de tratamiento.  El tratamiento 
preoperatorio con estos fármacos puede disminuir de 
manera significativa la hemoglobina preoperatoria; sin 
embargo, no ha demostrado efecto en disminuir la pérdida 
hemática, la estancia intrahospitalaria o las tasas de em-
barazo, y si ha demostrado aumentar el tiempo quirúrgico 
y pudiera incrementar el riesgo de miomatosis recurrente 
o persistente. 

En teoría, los inhibidores de la aromatasa ofrecen diver-
sas ventajas sobre los agonistas de GnRH, entre ellas, que 
disminuyen rápidamente las concentraciones de estrógeno, 
con inicio del efecto clínico en menor tiempo y sin contar 
con efecto de flare-up.

Además de lo anterior, la prescripción de estos fárma-
cos está limitada por sus efectos secundarios encontrados 
en 95% de las pacientes tratadas,  como: disminución de 
la densidad mineral ósea, estimada hasta en 6% en los 
primeros seis meses de tratamiento, y como irreversible 
con consecuencias patológicas en periodos de más de seis 
meses de consumo.  Otra limitante es que los agonistas 
suprimen la función ovárica, impidiendo su utilización en 
pacientes en tratamiento de infertilidad, así como el que 
estos tiendan a crecer nuevamente luego de la interrupción 
del tratamiento. 

No se ha evaluado de manera correcta el tratamiento 
con agonistas previo a la miomectomía histeroscópica. 

Se ha utilizado también la mifepristona, un modulador 
de los receptores de progesterona con propiedades antago-
nistas para el tratamiento de la miomatosis uterina. Se ha 
demostrado una disminución en el tamaño de los miomas 
en diversos estudios, reportado desde 26 hasta 74% des-
pués de tres meses de tratamiento. Dentro de sus limitantes 
podemos observar la tendencia hacia la recidiva en 18% 
de las pacientes posterior a descontinuar el tratamiento, 
así como sus efectos adversos dentro de los que podemos 
incluir amenorrea, síntomas vasomotores, elevación de 
enzimas hepáticas e hiperplasia endometrial. Se observa 
así mismo amenorrea en hasta 90% de las usuarias del 
fármaco. 

6.4 	Nuevas alternativas
La aplicación de técnicas no invasivas como Flostat (Vas-
cular Control Systems, CA), que emplea compresión de 
arterias uterinas por vía transvaginal y guiada por Doppler, 
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con descompresión ulterior al cabo de unas horas logran la 
degeneración de los miomas, con reducción aproximada 
de 40 a 50% del volumen de los mismos; sin embargo, no 
se cuenta con estudios en cuanto a desenlace reproductivo, 
por lo que no puede ser recomendada para mujeres que 
deseen conservar la fertilidad. 

Entre estas técnicas también debemos mencionar la 
embolización selectiva de arterias uterinas, con inyección 
intravascular de agentes esclerosantes. Esto produce una 
degeneración aguda, que puede ser dolorosa y en ocasiones 
causar infecciones pélvicas de importancia.  Actualmente 
no se recomienda para el tratamiento de miomas en muje-
res que deseen conservar o mejorar su fertilidad. 

La miolisis no se recomienda tampoco para pacientes 
que quieran conservar la fertilidad, y a que a pesar de que 
disminuye el volumen uterino y del mioma hasta en 50-
80%, puede generar la formación de adherencias densas a 
la serosa uterina hasta en 50% de las pacientes tratadas. Las 
técnicas de miolisis  no invasiva, basadas en cirugía por 
ultrasonido focalizado guiado por resonancia magnética  
nuclear, constituyen la primera tecnología aprobada para 
el tratamiento de la miomatosis uterina como indicación 
primaria, y están diseñadas para el tratamiento de miomas 
de entre 4 y 10 cm de diámetro; sin embargo, entre sus 
indicaciones al momento sólo están las pacientes que no 
desean tener más hijos.

7.0	  CONCLUSIÓN 

Uno de los aspectos pendientes más importantes lo consti-
tuye el relacionado con la miomatosis uterina intramural. 
Aparentemente ésta puede tener un efecto deletéreo en la 
habilidad de concebir o la posibilidad de un nacimiento 
a término; sin embargo, los estudios a la fecha carecen 
de la solidez necesaria en su diseño para poder realizar 
afirmaciones al respecto.  Aún en el caso de que tenga 
efectos deletéreos sobre la fertilidad, no es un hecho que 
su remoción pueda revertir el proceso o ser benéfica para la 
paciente. Es por lo anterior que el establecer si los miomas 
intramurales necesitan remoción, en qué casos específicos 
pueden requerirla y las características de los mismos que 
pudieran generar  importancia clínica en el ámbito de la 
fertilidad es importante.

En los miomas que afectan la cavidad uterina está fran-
camente demostrado el efecto benéfico de su remoción 
para mejorar la fertilidad y el desenlace reproductivo 
final. Entre las técnicas para ésta, se recomienda actual-
mente la miomectomía histeroscópica como primera 
opción para pacientes en quienes sea posible, y en las 
que no sea así, realizar la miomectomía con especial 
énfasis en las medidas para disminuir las adherencias 
postquirúrgicas y  generar la mejor reparación posible 
de la pared miometrial. 

8.0	CUADROS

Cuadro 1. Clasificación de los miomas submucosos

Sin invasión de la pared uterina

Invasión
>50%

Invasión
<50%

Tipo Extensión intramural

0 Ninguna

I <50%

II >50%

Clasificación de los miomas submucosas basada en su protusión 
hacia la cavidad uterina.
Reimpreso de Fertility and Sterility, Vol. 73, Cohen LS, Valle RF. 
Role of vaginal snography and hysterosonography in the endoscopic 
treatment of uterine myomas, pp 197-204, ©2000, with permission 
from American Society for Reproductive Medicine.

Parker. Management of uterine myomas. Fertil Steril. 2007.
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9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Miomatosis uterina e infertilidad

 Prevalencia en edad fértil: 20-40%

FR: Edad, nuliparidad, tabaquismo, otros 

Incidencia general: 50 años: 50-80%

Diagnóstico

Quirúrgico Farmacológico

Tratamiento

 Asociada con infertilidad: 5 – 10% 
Factor único: 2- 3%

12.6%: FIV (+)  miomatosis coexistente 
25%: Mayor edad y donación ovocitaria

Disminuye las tasas de fertilidad y de implantación 
embrionaria: RR 0.75%

Aumenta la tasa de aborto y parto pretérmino

Submucosos: Distorsión de cavidad
Intramurales: Dentro de la pared

Subserosos: Fuera de la superficie

La mayoría  asintomáticos
CC: Sangrado uterino anormal, 
presión pélvica, dolor, síntomas 

urinarios o rectales y 
falla reproductiva

Sonohisterosalpingografía

Miomectomía
Agonistas GnRH

Inhib. aromatasa

Mifepristona

Nuevas alternativas

T. no invasivas (Flostat)

Inyección selectiva de 
uterinas (esclerosantes)

Miolisis (US-RMN)

Única opción para fertilidad

Abierta

Múltiples o > 8-10 cm

Laparoscópica

Histeroscópica

Submucosos

Individualizado

Histerosalpingografía

Ultrasonido pélvico

 Necesidades reproductivas

Tamaño, número y lugar 

Invasión al endometrio
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1.0	  CONCEPTO

La posibilidad, hoy en día, de que un paciente desee re-
cobrar  la fertilidad posterior a un proceso anticonceptivo 
quirúrgico es cada vez más frecuente debido a una multitud 
de factores. El tratamiento ideal para estas parejas es aún 
controvertido, ya que existen por un lado riesgos asociados 
a la reversión quirúrgica del  mismo, y por otro, resultados 
suficientemente favorables en procesos de reproducción 
asistida como para generar esta duda. Es por tanto un punto 
importante a discutir, en el cual queda aún pendiente un 
consenso adecuado que sirva de guía a todos aquellos que 
nos dedicamos a la reproducción. 

2.0	  SINOPSIS

2.1 Objetivos: revisar la evidencia disponible y proveer 
recomendaciones que permitan establecer el mejor 
abordaje en pacientes que deseen recuperar su ferti-
lidad posteriormente a un procedimiento quirúrgico 
anticonceptivo. 

2.2  Resultados: evaluar el mejor abordaje para pacien-
tes con método anticonceptivo quirúrgico que de-
seen recobrar la fertilidad. 

2.3  Evidencia: se investigó en las bases de datos de 
Medline, MDconsult, Cochrane y Ovid en busca de 
los artículos publicados hasta abril del 2010, sobre 
los temas relacionados con  reversión de oclusión 
tubaria bilateral vs. FIVTE.

2.4 Criterios de evidencia: la evidencia obtenida fue 
revisada y evaluada, emitiéndose  recomendaciones 
generales y específicas al respecto.

2.5  Beneficios, daños y costos: la aplicación de las re-
comendaciones en esta guía debe generar como re-
sultados estrategias adecuadas de  tratamiento para 
pacientes que deseen recobrar la fertilidad posterior 
a la realización de un tratamiento anticonceptivo 
quirúrgico. 

 
3.0  RECOMENDACIONES CONCRETAS

La calidad de las pruebas que figuran en este documento 
ha sido evaluada mediante los criterios de evidencia con-
templados en el informe de la “Canadian Task Force on 
Preventive Health Care” (Cuadro 1).
3.1  El mejor abordaje para pacientes mayores de 35 años 

de edad que deseen recobrar la fertilidad posterior 
a un procedimiento anticonceptivo quirúrgico es la 
reproducción asistida, dado el intervalo necesario 
posterior a la reversión para conseguir el embarazo. 
(II-2 - A)

3.2  En las pacientes con oclusión tubaria bilateral y con 
hidrosalpinx concomitante no es recomendable la 
reversión quirúrgica de la misma, por el efecto em-
briotóxico de dicho fluido.  (I - A)

3.3  Para decidir el mejor abordaje en estas pacientes es 
necesario tomar en cuenta el tipo de esterilización, 
factores asociados y la edad de la paciente. (III-A)

3.4 La tasa de éxito para la cirugía de recanalización tu-
baria aumenta si al terminar el procedimiento ésta 
mide cuando menos 4 cm de largo. (I-A)

3.5  Los  tipos de oclusión  tubaria con mejor pronóstico 
para la reversión son realizados con clips de Hulka o 
anillos de Yoon. (I-A)

3.6 No existen datos de la reversibilidad del método Es-
sure transcervical de oclusión tubaria, y se ha pro-
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puesto en estos casos en particular el uso de técnicas 
de reproducción asistida (FIVTE). (III-L)

3.6 La cirugía reconstructiva tubaria requiere de habilida-
des quirúrgicas avanzadas, con empleo constante de 
las técnicas para mejores resultados, que no están al 
alcance de todos los centros reproductivos, y se ha de-
mostrado que el éxito en la técnica está directamente 
relacionado con la experiencia quirúrgica. (III-D)

3.7  En las técnicas de reversión quirúrgica de la OTB se 
han observado resultados similares con laparotomía 
vs. laparoscopia y con el uso de suturas, pegamento 
de fibrina o grapas. (I-A)

3.8. La edad es el factor predictivo más importante para 
el resultado en fertilidad. (I-A)

Estas recomendaciones reflejan  el conocimiento en 
su estado a la fecha de emisión y por tanto se encuentran 
sujetas a cambio. No deben interpretarse como un absoluto 
sino como susceptibles de modificación de acuerdo con 
las necesidades individuales de las pacientes y al avance 
científico imperante. 

4.0	  INTRODUCCIÓN

La oclusión tubaria es hoy por hoy uno de los métodos 
anticonceptivos más comúnmente utilizados, dado que ha 
demostrado ser un método seguro y efectivo para el control 
de la fertilidad, que permite así mismo evitar los efectos 
adversos y complicaciones potenciales asociados con otros 
métodos.1,2,3  Se estiman un promedio de 138 millones de 
mujeres en edad reproductiva a escala mundial, en quie-
nes se ha realizado una oclusión tubaria como control de 
la natalidad. Dado este aumento en la proporción de las 
mujeres que utilizan el método, es de esperarse un aumento 
de aquellas que solicitan su reversión.4

A pesar de las precauciones imperantes para evitarlo, 
existe un porcentaje importante de mujeres (1-26%) que se 
arrepentirán de haber tomado esta decisión.5  Es importante 
mencionar que a pesar de esta situación, solamente una 
pequeña parte de ellas solicitará una reversión del  proce-
dimiento (1-13%).5,6  Entre las razones más importantes 
para solicitar la reversión de la oclusión, se observan los 
cambios de pareja, corta edad al momento del procedi-
miento (menor o igual a 28 años, con rango de 20 a 37)7, 
muerte de un hijo, cambios en su situación económica, 
bajo nivel socioeconómico o cultural y otros.8   

Una vez llegado este punto, existen dos vías de tratamiento 
principales, que son la anastomosis microquirúrgica tubaria 
o la realización de fertilización in vitro. Se han observado 
tasas de éxito muy dispares en la literatura con respecto a la 
cirugía de reconstrucción tubaria, esto secundario al uso de 
diversas técnicas, a la falta de criterios estrictos de inclusión 
de pacientes en los estudios y a la definición de “éxito” que 
manejan en ellos. Así mismo, existen relativamente pocas 
publicaciones recientes al respecto, dado que ha disminuido 
el interés por la cirugía reconstructiva tubaria. 

Hoy por hoy, la tecnología de reproducción asistida ha 
reemplazado a la cirugía como el procedimiento de pri-
mera línea para el tratamiento de la infertilidad, dados sus 
buenos resultados, el tiempo corto necesario para lograr 
el objetivo y su seguridad.9  

Existe aún hoy alguna controversia en el mejor abordaje 
para estas parejas, dado que influyen múltiples factores en 
esta decisión, así como a que existen pocos centros con 
experiencia amplia en este tipo de cirugía, y a los cada vez 
mejores resultados de las técnicas de reproducción asistida. 

5.0	  CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

No existe un consenso en cuál es el mejor abordaje para las 
mujeres que desean recobrar su fertilidad posterior a la rea-
lización de oclusión tubaria, en este aspecto pueden influir 
diversos factores asociados tanto de la paciente per se como de 
la técnica quirúrgica y el momento en que se realizó la misma.

Es también importante reconocer que la cirugía re-
constructiva ha caído cada vez más en desuso por el 
advenimiento y generalización de las técnicas de reproduc-
ción asistida, lo que genera  un impedimento importante 
para poder generar conclusiones a este respecto. 

En caso de realizarse una reconstrucción tubaria es 
importante establecer las condiciones ideales para esta, 
así como factores pronóstico y  la técnica óptima para la 
realización de la misma. 

6.0	  CONDICIONES ESPECÍFICAS de la 
FERTILIDAD POST OBSTRUCCIÓN TUBARIA 
BILATERAL 

6.1	 Resultados FIVTE
Aún cuando es difícil encontrar resultados aislados para 
pacientes con esterilización tubaria previa y FIVTE,  la 
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tasa acumulada de nacidos vivos de las mujeres some-
tidas a FIVTE por enfermedad tubaria es de 55.8%.5   
Cabría esperar una tasa aún mayor si se consideraran 
solamente aquellas mujeres sometidas a oclusión tubaria 
y con deseo de recobrar la fertilidad, dado que en este 
grupo tendríamos un factor conocido y solucionable 
por la técnica, y por otro lado el antecedente de paridad 
previa.

6.2 	 Resultados de la reconstrucción tubaria
En general, los resultados de la reconstrucción tubaria son 
muy variables de estudio a estudio, esto como se mencionó 
pudiera deberse a la gran cantidad de factores y variables 
que deben considerarse para realizar una valoración 
adecuada. Así mismo la definición de éxito de estudio a 
estudio varía desde HCG positiva, hasta recién nacido, y 
esto aún sin tomar en cuenta el intervalo de la cirugía a la 
consecución del embarazo. 

La tasa de embarazo intrauterino se ha reportado de 
53.1%  hasta 82.8%  con un 40.6% de recién nacidos 
sanos. La tasa de embarazo ectópico se ha reportado 
de 3.2% hasta 16.7%. Se han observado mayores tasas 
de embarazo ectópico en las pacientes con anastomosis 
cornuales–ampulares. Se puede corroborar permeabilidad 
tubaria hasta en un 87.5% de las pacientes sometidas a 
estos procedimientos.1, 2, 3,10

De acuerdo con estudios ultraestructurales realizados 
en el epitelio de salpinges post obstrucción tubaria bi-
lateral, los cilios del epitelio están alterados e inclusive 
adheridos a la mucosa hasta en los primeros 0.5 cm 
desde el sitio de herida quirúrgica, normalizándose a 
alrededor de 1cm de distancia de la misma. Tomando en 
cuenta lo anterior, se puede concluir que deben remo-
verse cuando menos 0.5 cm de tejido en cada extremo 
de la salpinge para realizar una anastomisis adecuada 
y funcional.11

De la misma manera, los lapsos de tiempo transcurridos 
desde la cirugía hasta la consecución del embarazo son 
muy variables, reportándose desde 2.2 meses  hasta 36 
meses, con rangos tan amplios como 9 meses. 1,2,3,10 No hay 
un consenso que permita estimar el intervalo para lograr 
embarazo, por lo que pudiéramos considerar el intervalo 
máximo de tres años, en búsqueda del mayor beneficio para 
nuestros pacientes, limitando esto de manera importante la 
edad máxima recomendable para poder realizar este tipo 
de procedimientos. 

6.3 	Factores que influyen en los resultados de recons-
trucción tubaria
Las tasas de embarazo varían dependiendo del método de 
esterilización, observándose de  86% con clips de Hulka, 
78-87% con el uso de anillo de Fallope, 59-83% para 
electrocoagulación, 56-81.8% para la técnica de Pomeroy, 
y las tasas más bajas en  fimbriectomía  con 14%.1,13

En cuanto a la longitud tubaria, se ha observado como 
se mencionó un mejor resultado en longitudes finales 
mayores a 4 cm.  De acuerdo con el estudio de Yoon  se 
encontró un  80% de embarazos en longitudes menores 
a  4 cm, 83.5%  en 5 cm, 92.7% en 6 cm y 82.1% con 
longitudes mayores a 7 cm.1 El estudio citado se realizó 
en pocas pacientes, así mismo no cuenta con una descrip-
ción adecuada del tiempo de seguimiento o tiempo para 
conseguir el embarazo en cada caso.   

Parte del factor pronóstico es el intervalo transcurrido 
entre la esterilización y la reversión de la misma, obser-
vándose alteraciones como aplanamiento de los pliegues 
mucosos, deciliación, poliposis y otros en casos con más 
de cinco años transcurridos desde la cirugía.3 

El nivel de destrucción tubaria secundario al proceso 
de esterilización redundará en la posibilidad de embarazo 
posterior a la reconstrucción. Los estudios que reportan las 
tasas de embarazo posterior a la cirugía de reconstrucción 
tubaria, en general, no mencionan si se incluyen a todas 
las pacientes que lo solicitan, y los que lo hacen reportan 
tasas tan altas como de 40% de rechazo por el grado de 
destrucción tubaria observada o esperada.3

6.4  Reconstrucción tubaria vs. FIVTE     
El primer abordaje referido está diseñado para intentar 
restaurar la función tubaria, mientras que el FIVTE la 
reemplaza. Es importante mencionar que para que la 
cirugía tubaria sea exitosa, requiere que la longitud de la 
salpinge sea adecuada, y que el resto de los factores se 
encuentren normales o con condiciones tratables. Dado 
lo anterior, es importante mencionar que el tratamiento 
debe ser individualizado y basado en el estudio básico de 
infertilidad de la pareja. 

Entre las ventajas inherentes a la fertilización in vitro 
se cuentan su seguridad, el corto lapso de tiempo para 
iniciar la búsqueda de embarazo; por otra parte la cirugía 
plantea la posibilidad de lograr más de un embarazo y 
de intentar múltiples ciclos sin incrementar los costos, 
así como el evitar el riesgo de embarazo múltiple; sin 
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embargo, entre las desventajas que implica se encuentra 
el aumento en la posibilidad de embarazo ectópico y  el 
intervalo necesario desde el tratamiento hasta la conse-
cución del embarazo, reportado en algunos estudios de 
hasta 46–60 meses para conseguir la máxima tasa de 
éxito.10,12 

En su estudio, Sitko refiere que las pacientes consi-
deraban preferible la reversión quirúrgica al FIV, por la 
“restauración de la mutilación”; sin embargo, esto habla 
más de un factor psicológico que de los resultados obte-
nidos con ella.6 

De acuerdo con el estudio de Boeckxtaens, en que 
se realiza un análisis costo beneficio de ambos méto-
dos, se observó una ventaja en la reversión quirúrgica; 
sin embargo, en este estudio, esta ventaja se pierde en 
pacientes de 37 años o mayores.14 Así mismo en su es-
tudio, Tan refiere un costo de  14,200 dólares y 23,446 
dólares por recién nacido en cirugía reconstructiva 
laparoscópica y FIV, respectivamente, esto incluye los 
costos derivados de embarazo ectópico como la princi-

pal complicación (reportado en 33% de los embarazos 
logrados).6  

7.0	  CONCLUSIÓN 

Es necesario realizar estudios clínicos controlados y alea-
torizados comparando ambas técnicas como tratamiento 
para el grupo de pacientes con oclusión tubaria y deseo 
de recuperar la fertilidad, considerando todas aquellas va-
riables que pudieran influir en el desenlace, como la edad 
de la mujer, las características de la técnica quirúrgica, el 
daño tubario reportado, la existencia o no de otros factores 
que pudiesen alterar la fertilidad, etc.4

Con la información disponible puede concluirse que 
debe individualizarse cada caso, prefiriendo la opción de 
la reconstrucción tubaria para pacientes jóvenes, menores 
de 35 años, que deseen más de un embarazo,  no tengan 
otros factores asociados de infertilidad,   con menor daño 
tubario (como en las técnicas con anillos o grapas),  y 
con longitudes de salpinge finales de cuando menos 4 cm.
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8.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Fertilidad post obstrucción tubaria

Obstrucción tubaria

Reversión quirúrgica Reproducción asistida

Método de gran frecuencia de uso Seguro y de alta efectividad

Impide defectos de otras alternativas

Fertilización in vitro

Primera línea de tratamiento

55.8%: Tasas acumuladas de RN 
vivos por enfermedad tubárica

138 millones de mujeres

1-26% arrepentimiento

1-13% solicitan reversión

Anastomosis microquirúrgica tubaria

Reportes de tasas de éxito dispares

> 4cm < 5a

• Técnicas diversas
• Criterios no estrictos
• Definición de éxito

• Pocas publicaciones
• Interés en descenso

• Pocos centros especializados
• Buenos resultados

• Breve tiempo para lograr objetivo
• Seguridad

87.5%: Permeabilidad tubaria
post operatoria

53.1%- 82.8%: Tasa embarazo IU
40.6%: Recién nacidos sanos

3.2% a 16.7%: Embarazo ectópico

Hulka (86%), Anillos (78-87%),
electrocoagulación (59-83%),

Pomeroy (56-81%),
Fimbrectomía (14%)
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1.0  CONCEPTO

Como parte del estudio de la pareja infértil el factor 
tuboperitoneal es uno de los más importantes, dado que 
representa aproximadamente 35% de los casos de infer-
tilidad. Este factor no ha sido estudiado ni comprendido 
en su totalidad, dada la dificultad para diseñar estudios 
adecuados para la evaluación de la función y no solamen-
te la permeabilidad tubaria, así como el gran progreso 
terapéutico que significaron las técnicas de reproducción 
asistida de alta complejidad que se posicionaron como el 
tratamiento primario ante obstrucción tubaria. Es  por esto 
que aún hoy seguimos en la búsqueda de la mejor manera 
de establecer un diagnóstico adecuado. 

2.0  Sinopsis

2.1 Objetivos: revisar la evidencia disponible y proveer 
recomendaciones en el diagnóstico y tratamiento del 
factor tuboperitoneal.

2.2  Resultados: establecer el mejor abordaje diagnósti-
co del factor tuboperitoneal, así como en su caso el 
tratamiento pertinente del mismo.

2.3 Evidencia: se investigó en las bases de datos de 
Medline, MDconsult, Cochrane y Ovid en busca de 
los artículos publicados hasta febrero del 2010, so-
bre los temas relacionados con el factor tuboperito-
neal así como su relación con la fertilidad.   

2.4 Criterios de evidencia: la evidencia obtenida fue 
revisada y evaluada, emitiéndose  recomendaciones 
generales y específicas al respecto.

2.5 Beneficios, daños y costos: la aplicación de las re-
comendaciones en esta guía debe generar como re-
sultados estrategias adecuadas de diagnóstico y tra-
tamiento para el factor tuboperitoneal.  

3.0	  RECOMENDACIONES CONCRETAS

La calidad de las pruebas que figuran en este documento 
ha sido evaluada mediante los criterios de evidencia con-
templados en el informe de la “Canadian Task Force on 
Preventive Health Care” (Cuadro 1).
3.1 La endometriosis, aún en grado leve  altera el trans-

porte uterino y tubario de gametos, disminuyendo la 
tasa de embarazo. (I-A)

3.2 	En pacientes con hidrosalpinx se han observado 
anormalidades en el desarrollo y diferenciación en-
dometrial, probablemente atribuibles al efecto tóxi-
co del fluido tubario sobre el endometrio.  (I-A)

3.3 La oclusión o remoción del hidrosalpinx genera un 
retorno al desarrollo y diferenciación normal del en-
dometrio. (I-A)

3.4 El dispositivo Essure ha demostrado ser seguro y 
efectivo,  genera oclusión tubaria adecuada. Las ta-
sas de embarazo posterior a esta técnica son simi-
lares a las generadas con oclusión tubaria conven-
cional.  Aún existe cierto conflicto con respecto al 
efecto que pudieran tener las espirales intrauterinas 
del dispositivo con el embarazo. (II-3 B)

3.5 La sonohisterosalpingografía (SHG) ha demostrado 
una mejor efectividad que la histerosalpingografía 
(HSG) en el diagnóstico de patología tubaria, auna-
do a una mejor evaluación de la cavidad endome-
trial, por lo que pudiera reemplazar a esta última en 
el estudio de la pareja infértil. (I-A)
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3.6	  Los agentes antiespasmódicos o los estudios seria-
dos no han demostrado que impiden la obstrucción 
intermitente tubaria en los estudios de HSG. (II-1 D)

3.7	  La cateterización tubaria transcervical selectiva du-
rante la HSG puede aumentar la efectividad de la 
HSG; sin embargo, no está exenta de riesgos (per-
foración uterina, dolor, reacciones vasovagales) y no 
está del todo establecida su utilidad ni la posibilidad 
de generar beneficio terapéutico. (III-L)

3.8 	Durante la laparoscopia-histeroscopia diagnóstica, 
la realización de salpingoscopia puede aumentar 
la eficacia diagnóstica; sin embargo, esto requiere 
adiestramiento específico en la técnica y equipo es-
pecial, aunado al procedimiento quirúrgico base, por 
lo que no puede recomendarse como medida diag-
nóstica de escrutinio.  (II-2 D)

3.9 	Se ha propuesto la detección de IgG de Chlamydia 
como un estudio diagnóstico adecuado para patolo-
gía tubaria, relegando a la HSG como un estudio de 
confirmación; sin embargo, son necesarios más es-
tudios al respecto para establecer la validez de este 
abordaje. (I-B)

3.10 No existe, actualmente, consenso en cuál es el es-
tudio ideal de evaluación del factor tuboperitoneal. 
(III-L)

Estas recomendaciones reflejan  el conocimiento en 
su estado a la fecha de emisión y por tanto se encuentran 
sujetas a cambio. No deben interpretarse como un absoluto 
sino como susceptibles de modificación de acuerdo con 
las necesidades individuales de las pacientes y al avance 
científico imperante. 

4.0 	 INTRODUCCION

Las trompas de Falopio son mucho más que conductos pa-
sivos que permiten el transporte de gametos y embriones, 
juegan también un papel importante en diversas funciones 
reproductivas como transporte y capacitación espermáti-
ca, captura y transporte ovocitario, fertilización, soporte 
nutricional y transporte del embrión.

La afección tubaria relacionada con la infertilidad, es 
un factor implicado en aproximadamente 35 % de los pa-
cientes, siendo la salpingitis la afección más comúnmente 
reconocida al respecto.  Es importante considerar que como 

causas de infertilidad tubaria no solamente se encuentran la 
oclusión tubaria, sino otros trastornos como los derivados 
de endometriosis, salpingitis ístmica nodosa, etc. 

Entre los conceptos básicos para el estudio de este 
factor está la obstrucción tubaria, refiriéndonos con esto 
a un proceso limitado en tiempo y probablemente rever-
sible, y la oclusión, misma que es permanente y que nos 
habla de un proceso patológico intrínseco o de etiología 
iatrógena (OTB).

4.1 Anatomía y fisiología tubaria
Las trompas de Falopio son canales musculomembranosos 
de 7 a 14 cm de largo, cada uno consistente de  mucosa, 
capa muscular  (capa longitudinal y capa circular) y serosa. 

Consta de diversos segmentos: intramural, istmico, am-
pular y fimbrial. El segmento intramural es de 1.5 a 2.5 de 
largo, con un diámetro promedio de 100 nm, el ístmico de 
2 a 3 cm con un diámetro de aproximadamente 500 nm, la 
ampular de 5 a 8 cm con diámetro muy variable desde 1 mm 
en su parte proximal hasta 1 cm en su parte distal, y la porción 
fimbrial con longitud de 1 a 2 cm. Es importante mencionar 
que en la unión uterotubaria, en la región ístmica, el lumen 
pequeño y el mecanismo contráctil adrenérgico, predisponen 
a la estasis de detritus.

La mayor parte de la información pertinente a la fisio-
logía de la salpinge es derivada de estudios traspolados 
en animales, principalmente conejos. Sabemos que recibe 
inervación simpática y parasimpática y que las hormonas 
como estrógeno progesterona e inclusive las prostaglan-
dinas tienen efectos moduladores en su función. 

4.2 Fisiopatología
Son diversas las causas que pueden generar enfermedad 
tubaria, siendo las más comunes y evidentes las infeccio-
nes y  la obstrucción tubaria secundaria a las mismas, así 
como el hidrosalpinx; sin embargo, se ha observado que 
aun en las pacientes que aparentemente solo presentan 
obstrucción tubaria, existe una tendencia hacia retraso en la 
maduración endometrial. Se mencionan a continuación las 
principales causas de afección tubaria y su fisiopatología.

4.3 Enfermedad pélvica inflamatoria 
La destrucción del tejido epitelial por infección es la razón más 
común de oclusión tubaria, ya que genera obliteración luminal, 
fibrosis y aglutinación de los pliegues tubarios. El sitio más 
común de presentación es la región ístmica  o fimbrial.
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4.8 Reanastomosis tubaria (post obstrucción tubaria 
bilateral)
Este es un cuadro totalmente distinto de afección tubaria, 
dado que requiere un abordaje distinto. En general se trata 
en estos casos de salpinges no patológicas y las caracte-
rísticas de cada tipo de procedimiento y paciente influyen 
en los resultados. Es por esto que no se comenta el tema 
aquí, y nos referiremos a él en el capítulo correspondiente.

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANtEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es innegable el papel que juega el factor tuboperitoneal 
en el desarrollo de infertilidad; sin embargo, dado el 
gran avance tecnológico en reproducción asistida, con la 
consiguiente facilidad para evitar los efectos resultantes 
del mismo (FIVTE), se ha relegado su estudio, de ma-
nera que se tiende fácilmente a confundir a la salpinge 
con solamente un conducto de paso  para los gametos, 
dejando de lado el amplio  papel que juega en el proceso 
reproductivo.

Es importante establecer el mejor abordaje terapéutico 
del factor, que nos permita establecer un pronóstico re-
productivo efectivo  y basado no solamente en el punto de 
vista anatómico sino también en el funcional. Otro punto 
de interés lo constituye el establecer la mejor terapéutica 
en aquellos casos con afecciones que tienen ya un papel 
establecido en la génesis de infertilidad. 

6.0  CONDICIONES ESPECÍFICAS EN 
FACTOR TUBOPERITONEAL

6.1 Diagnóstico
En la actualidad se considera a la laparoscopia con cromo-
pertubación como el patrón de referencia de diagnóstico; 
sin embargo, es un estudio con limitantes importantes, 
ya que su enfoque es anatómico, no funcional, y también 
genera un riesgo quirúrgico y costos elevados. 

También es relevante que no existen hallazgos radio-
gráficos característicos de obstrucción u oclusión tubaria, 
siendo la salpingitis ístmica nodosa la única afección en  
este rubro que cuenta con hallazgos característicos  en la 
HSG (apariencia de panal de abejas)

El significado real de la obstrucción intermitente en la 
HSG ha sido cuestionado ya que las presiones de inyec-
ción elevadas pueden generarlo; sin embargo, en ausencia 

En relación con la posibilidad de daño tubario, se ha obser-
vado que ocasiona oclusión tubaria en 11% de las pacientes 
en el primer evento, 23% en el segundo y 54% en el tercero.

4.4 Salpingitis ístmica nodosa
Es una forma crónica de salpingitis, se encuentra asocia-
da con infertilidad y embarazo ectópico, siendo bilateral 
en 50% de los pacientes. Aparentemente es progresiva, 
inclusive en ausencia aparente de estímulos específicos, 
y con el tiempo habitualmente oblitera el lumen tubario. 

Las lesiones  se encuentran en la región intramural o 
ístmica del endosalpinx. La etiología es aún motivo de 
controversia, pueden influir factores inflamatorios, mecá-
nicos, hormonales y predisposición genética. 

4.5 Lesiones polipoides
Aparecen como lesiones pequeñas y bien definidas pro-
yectadas en la luz tubaria. Se observan hasta en 10% de 
las HSG en estudios de infertilidad y en 11% de los espe-
címenes de histerectomía. Su localización más frecuente es 
intramural o ístmica de manera ocasional, pero solamente 
de manera esporádica pueden producir una oclusión total. 

4.6 Endometriosis
Es una causa común y relativamente frecuente de oclu-
sión proximal, habitualmente involucrando la región 
intramural, aunque puede extenderse hacia otros sitios. 
Disminuye significativamente el transporte uterino y 
tubario de gametos, pudiendo generar la necesidad de re-
producción asistida de alta complejidad a pesar de contar 
con permeabilidad tubaria.

4.7 Hidrosalpinx
Al parecer,  el hidrosalpinx no tiene un efecto embriotóxi-
co directo en humanos; sin embargo, impide el desarrollo 
embrionario adecuado in vitro, probablemente secundario a 
sus deficiencias en nutrientes; así mismo, se ha mencionado 
como probable mecanismo etiopatogénico la alteración  de  
la receptividad por anomalías en el desarrollo y diferen-
ciación endometrial  y el barrido mecánico del blastocisto. 
También se han mencionado alteraciones espermáticas 
secundarias al fluido  de hidrosalpinx, como disminución 
de la movilidad y probables alteraciones acrosómicas. 

Las tasas de embarazo en mujeres con hidrosalpinx tie-
nen una reducción de aproximadamente 50%, y las tasas de 
aborto espontáneo son de hasta el doble que las habituales. 
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Se sugiere que este estudio puede omitirse después de 
una HSG normal sin generar con ello una alteración de los 
resultados; sin embargo, esto genera así mismo que otras 
causas de patología tubaria como endometriosis puedan 
quedar sin diagnóstico y tratamiento, por lo que es difícil 
establecer el momento y paciente óptimos para realizar 
esta intervención. 

Puede recurrirse a la salpingoscopia como complemen-
to de la laparoscopia e histeroscopia; sin embargo, tiene 
como desventajas la necesidad de adiestramiento y equipo 
especializados y una correlación clínica relativamente baja 
y con un papel aún no del todo establecido. 

Inmunología
La detección de anticuerpos anti-Chlamydia (IgG)  ha 
demostrado ser el abordaje más costo-efectivo y menos 
invasivo para enfermedad tubaria, y puede funcionar como 
una herramienta de escrutinio. Se ha reportado  sensibi-
lidad  de 72.7% y especificidad de 75-77%, posibilidad 
postprueba (negativa) 14% (95%  IC 4-23), y en caso de 
ser positiva de 53% (95% IC  16-90) con este estudio poco 
invasivo y de bajo costo; sin embargo, con la limitación 
de no proveer información anatómica. 

6.2 	Tratamiento 
Oclusión proximal
Las causas más comunes de obstrucción proximal son: 
enfermedad pévica inflamatoria, malformaciones congé-
nitas, endometriosis, pólipos endometriales y la salpingitis 
ístmica nodosa.

Salpingografía selectiva. Consiste en la inyección de 
medio de contraste selectivamente en el ostium tubario 
pudiendo, por el aumento local de la presión, generar un 
efecto terapéutico en las obstrucciones.  Puede utilizarse 
este abordaje  guiado por histeroscopia, ultrasonido o 
técnicas de radiología.  Cuenta con una tasa de reoclusión 
de aproximadamente 30%,  así como riesgo de perforación 
tubaria que va de 3 a 11%, con los mejores resultados para 
fertilidad con el abordaje histeroscopico, que reporta tasas 
de embarazo de hasta 48.9% y que puede ser tan efectivo 
o más que los abordajes quirúrgicos tradicionales, con 
disminución importante de los costos relacionados y con 
la ventaja de ser un abordaje de mínima invasión.

Tratamiento quirúrgico. Consiste en la reimplantación 
tubaria, conlleva riesgo importante de estenosis, siendo 
reportada hasta en 80% de las pacientes, siendo el abordaje 

de estas últimas, pudiera constituirse como un proceso 
patológico per se. 

Histerosalpingografia 
Consiste en el paso de una cánula endocervical  con o 
sin la inyección de medio de contraste radiopaco y en su 
caso la toma subsecuente de placas radiográficas. Tiene 
como ventajas un probable efecto terapéutico al realizarse 
con soluciones oleosas, probablemente debido al drenaje 
de detritus intracavitarios, así como un probable efecto 
inhibidor de la fagocitosis de espermatozoides por parte 
de los mastocitos. 

Una de sus probables limitantes es el hecho de poder 
generar espasmo tubario y con esto resultados falsamente 
positivos que se observan hasta en 50% de los casos, así 
como el hecho de no poder detectar adecuadamente adhe-
rencias peritubarias.   También podemos contar entre sus 
desventajas la exposición a radiación ionizante y material 
de contraste yodado.  Este estudio cuenta con una sensibi-
lidad de 65.0-81.8%, especificidad de 77.1-83.0 %, VPP  
69.2-90.9%, VPN 59.2 - 88.2%.

Sonohisterografía 
La sonohisterografía consiste en la inyección de medio de 
contraste hidrosoluble en la cavidad uterina, seguida de la 
evaluación ultrasonográfica de la misma.  Se han reportado 
sensibilidad de 78.2- 89% especificidad 87-100%, con 
VPP 75.8-82.7%,  VPN 91.2% para la evaluación tubaria. 

Al parecer, es mejor que la histerosalpingografía, 
y comparable con la cromopertubación laparoscópica, 
siendo su principal ventaja la posibilidad de detección de 
anomalías uterinas,  bajo costo y buena tolerancia.

Laparoscopia
En la actualidad es el patrón de referencia para el diag-
nóstico, junto con la cromopertubación, tiene como 
ventajas la posibilidad de diagnosticar adherencias 
peritubarias, endometriosis y generar información 
importante en cuanto a alteraciones uterinas, así como 
poder utilizarla como un tratamiento terapéutico en 
el mismo evento quirúrgico. Sin embargo, es un pro-
cedimiento costoso, que requiere anestesia general y 
personal especializado para su realización, además de 
que genera riesgo de complicaciones quirúrgicas (1.5%), 
por lo que no es adecuado para su realización rutinaria 
en el estudio de infertilidad.
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de elección el microquirúrgico. Actualmente se encuentra 
casi en desuso. Se han reportado tasas de embarazo desde 
22 hasta 48.9% con tasas de embarazo ectópico desde 7.4 
hasta 16%.

Oclusión distal
Las causas más comunes incluyen salpingitis, obstrucción 
tubaria bilateral quirúrgica, adherencias por cirugía pélvica 
previa y endometriosis. 

Salpingostomía. Puede realizarse incluso ante la coexis-
tencia de un absceso tuboovárico, hidrosalpinx y embarazo 
ectópico. La tasa de embarazo posterior al procedimiento 
es de aproximadamente 30%, con hasta 25% de ellos 
resultando en embarazos ectópicos. 

Fimbrioplastia. Consiste en la lisis de adherencias 
entre las fimbrias  o la dilatación de fimosis fimbrial, en 
un intento de restaurar la función normal.

Hidrosalpinx. La oclusión distal por infección pue-
de generar la formación de hidrosalpinx, esta afección 
requiere mención específica dado que se encuentra bien 
caracterizado su papel en la infertilidad y el efecto benéfico 
generado por la resolución de la misma.

Las opciones de tratamiento disponibles incluyen dre-
naje, salpingostomía, ligadura proximal y salpingectomía. 

El drenaje y aspiración del hidrosalpinx por punción 
transvaginal es la opción terapéutica menos invasiva; sin 
embargo, no hay un consenso adecuado en la efectividad 
del método y se ha observado que tiene una tendencia 
importante a recidiva. 

No existen estudios controlados que comparen la sal-
pingostomía con la salpingectomía para el tratamiento del 
hidrosalpinx; sin embargo, la selección de pacientes para 
la primera es compleja, dado que no todas pueden obtener 
buenos resultados con la misma.  En cuanto a la ligadura 
tubaria vs. salpingectomía también existen datos compa-

rativos limitados; sin embargo, se han visto resultados 
similares o inclusive mejores con la primera.

Otra alternativa de tratamiento es la oclusión tubaria his-
teroscópica por dispositivos como el Essure, con la ventaja 
de poderse manejar de manera ambulatoria y sin necesidad 
de anestesia general. Sin embargo, con la desventaja del 
costo elevado de cada dispositivo.  Se ha demostrado que 
su uso es seguro y altamente efectivo, induciendo fibrosis 
y oclusión tubaria completa tres meses después de su co-
locación. Queda aún por definir totalmente la seguridad de 
las asas del ssure en el endometrio durante el embarazo; sin 
embargo, los estudios con que se cuenta al momento refieren 
buenos resultados perinatales.  Así mismo, no contamos 
con estudios controlados que comparen ésta con las otras 
técnicas de oclusión tubaria disponibles. 

El único punto en que existe un consenso claro en este 
aspecto es que la enfermedad requiere tratamiento, siendo 
los mejores los procedimientos quirúrgicos, que han de-
mostrado mejoría importante de las tasas de implantación 
y embarazo.

7.0	  CONCLUSIÓN 

El factor tuboperitoneal permanece al momento como una de 
las indicaciones principales de FIV-TE, así mismo el patrón 
de referencia de diagnóstico es  la cromopertubación tubaria 
laparoscópica, y al momento se requiere  aún  de un estudio 
de diagnóstico ideal para este grupo de patologías, que nos 
brinde información en cuanto a permeabilidad tubaria, ca-
vidad endometrial y funcionalidad tubaria,  que nos permita 
obtener mejores resultados y  un diagnóstico más  preciso. 

Queda fuera de toda discusión la necesidad absoluta de 
tratar a las pacientes con hidrosalpinx, siendo el abordaje 
quirúrgico el mejor y quedando aún por definir cuál es la 
técnica ideal para el mismo. 
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8.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Diagnóstico y tratamiento del factor tuboperitoneal
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1.0	  CONCEPTO

El síndrome de hiperestimulación ovárica es una situación 
clínica resultado casi en su totalidad de las técnicas y pro-
cesos aplicados en reproducción asistida, y es una de las 
complicaciones más temidas en este ámbito, siendo por 
tanto de vital importancia la comprensión de su fisiopa-
tología, así como  el diagnóstico y  tratamiento adecuado 
del mismo. 

2.0  SINOPSIS

2.1  Objetivos
Revisar la evidencia disponible y proveer recomendacio-
nes que permitan establecer medidas de prevención del 
síndrome de hiperestimulación ovárica controlada, así 
como el tratamiento adecuado del mismo.

2.2 Resultados  
Evaluar el mejor abordaje diagnóstico y terapéutico del 
síndrome de hiperestimulación ovárica. 

2.3  Evidencia 
Se investigó en las bases de datos de Medline, MDconsult, 
Cochrane y Ovid en busca de los artículos publicados 
hasta agosto del 2010, sobre los temas relacionados con 
el diagnóstico y tratamiento del síndrome de hiperesti-
mulación ovárica. 

2.4  Criterios de evidencia
La evidencia obtenida se revisó y evaluó y se emitieron 
recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5  Beneficios, daños y costos
La aplicación de las recomendaciones en esta guía debe 
generar como resultados estrategias adecuadas de diag-
nóstico, prevención y  tratamiento para el síndrome de 
hiperestimulación ovárica. 

3.0  RECOMENDACIONES CONCRETAS

La calidad de las pruebas que figuran en este documento 
han sido evaluados mediante los criterios de evidencia 
contemplados en el informe de la “Canadian Task Force 
on Preventive Health Care”. 
3.1	 La medición de hormona antimülleriana basal y en el 

día de disparo de HCG puede ser utilizada de manera 
efectiva para predecir el síndrome de hiperestimula-
ción ovárica. (I-A)

3.2	 El síndrome de hiperestimulación ovárica es depen-
diente del uso de hCG durante la estimulación ovári-
ca controlada ya que no aparece sin éste y es media-
do por factores con actividad vasoactiva, incluido el 
VEGF. (I-B)

3.3	 Los agonistas de dopamina (cabergolida) reducen la 
incidencia de síndrome de hiperestimulación ovárica  
moderado-severo y son fármacos seguros, con bene-
ficios comprobados en esta patología. (I-A)

3.4	 Los agonistas de dopamina no han demostrado alte-
rar las tasas de embarazo en los ciclos de reproduc-
ción asistida. (I-A)

3.5	 La criopreservación de embriones y transferencia en 
ciclo subsecuente, es un método adecuado de pre-
vención de síndrome de hiperestimulación ovárica y 
no afecta la tasa de embarazo resultante. (II-1B)

 3.6	 Los agonistas de GnRH  para los pasos finales de 
maduración ovocitaria pueden prevenir casi com-
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pletamente el síndrome de hiperestimulación ovári-
ca,  llegándose a presentar algunos casos esporádi-
cos del mismo. (II-2A)

3.7	 La administración intravenosa de albúmina al mo-
mento de la captura ovular en pacientes con alto 
riesgo de síndrome de hiperestimulación ovárica no 
genera diferencia en hospitalización, necesidad de 
paracentesis u otras complicaciones. (I-C)

3.8	 En la prevención del síndrome de hiperestimula-
ción ovárica se recomienda el uso de progesterona 
para soporte de fase lútea y no utilizar hCG para 
dicho fin. (I-A)

3.9	 La técnica de coasting no elimina el riesgo de sín-
drome de hiperestimulación ovárica pero pudiera 
reducir la incidencia y severidad del mismo; sin 
embargo, no existe suficiente evidencia para la eva-
luación de esta estrategia. (III-A)

3.10	 La reducción en la dosis de hCG utilizada en los 
protocolos de hiperestimulación ovárica controlada 
no genera beneficio en la prevención del síndrome 
de hiperestimulación ovárica. (II-3D)

3.11	 En pacientes con síndrome de hiperestimulación 
ovárica severo debe utilizarse anticoagulación pro-
filáctica, en la que se ha recomendado heparina de 
bajo peso molecular 40 mg dos veces al día durante 
periodos variables hasta de 21 días. (III-L)

3.12	 La LH aparentemente disminuye de manera eficaz 
el riesgo de síndrome de hiperestimulación ovárica; 
sin embargo, el pronóstico reproductivo se empo-
brece. (I-C)

3.13	 Los corticoides tienen resultados confusos en la 
prevención del síndrome de hiperestimulación ová-
rica, pueden ser eficaces si se indican en etapas 
tempranas del síndrome (II-2A)

4.0  INTRODUCCIóN

El síndrome de hiperestimulación ovárica, representa una 
de las complicaciones más serias de las técnicas de repro-
ducción asistida, y resulta de una respuesta exagerada a las 
gonadotropinas utilizadas en la inducción de la ovulación, 
con los agravantes de ser casi en su totalidad de origen 
iatrogénico, resultado de un procedimiento electivo, que 

genera hasta un 1.9% de tasa de hospitalización, e inclusive 
con probabilidad de derivar en complicaciones mortales. 

Este síndrome fue descrito de manera inicial en 1943, 
con las primeras pruebas clínicas de gonadotropinas para 
inducción de ovulación, y se reportó el primer caso fatal 
en 1951. Desde entonces se ha hecho un gran avance en 
investigación en esta patología, en su diagnóstico, trata-
miento, prevención y fisiopatología, y se ha observado 
un aumento de los casos  del mismo dado el incremento 
en  la cantidad de pacientes que solicitan procedimientos 
de reproducción asistida de alta y baja complejidad de 
manera anual. 

La prevalencia de síndrome de hiperestimulación ovári-
ca es baja, siendo reportada en ciclos de hiperestimulación 
ovárica de 8.4 a 23% en variedad leve, y solamente de   0.2  
a 5%  en su variedad severa con una mortalidad calculada 
entre 1/450,000 y hasta 1 /50,000 pacientes. 

Existen dos formas de clasificar al síndrome, de acuerdo 
conl tiempo de aparición o con la severidad del mismo. 
En cuanto a la temporalidad la forma más común es la 
aguda, que sucede pocos días después del estímulo con 
hCG (3-9 días) y tiende a ser más leve, pudiendo ocurrir 
también una forma tardía posterior a los primeros 10 días,   
resultado del pico de hCG producido por la implantación 
del embrión en desarrollo, o de la administración de hCG 
exógena como soporte de fase lútea. 

La clasificación basada en la severidad del síndrome ha 
sufrido varias modificaciones, desde la realizada por Rabau 
(1967) hasta la actualidad, siendo relevantes clínicamente 
las variedades leve, moderada, severa y  potencialmente 
mortal. 

En la variedad leve podemos encontrar dolor abdo-
minal  leve, discreto aumento de peso, náusea, vómito 
o  diarrea. En el moderado se observa ascitis, hemocon-
centración leve y leucocitosis leve. En grados severos 
se pueden sumar a esta ecuación pericarditis, derrame 
pleural, hipovolemia, alteraciones hidroelectrolíticas y 
hemoconcentración severa. Ya en el grado de hiperes-
timulación ovárica potencialmente mortal, observamos 
falla hepatorrenal, síndrome de  insuficiencia respiratoria 
progresiva aguda, hemorragia derivada de ruptura ovárica 
y tromboembolismo. 

La piedra angular en el tratamiento de esta patología 
debe ser la prevención de la misma, tomándose en cuenta 
los factores de riesgo conocidos para su desarrollo, como 
edad (menos de 35 años), bajo índice de masa corporal, 
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síndrome de ovarios poliquísticos, estradiol sérico elevado 
(>3500), síndrome de hiperestimulación ovárica previo, 
gran número de folículos en desarrollo (captura de más 
de 14 ovocitos), protocolo con agonistas de GnRH y em-
barazo en el ciclo de riesgo. 

Es de vital importancia el tratamiento interdisciplinario 
e intensivo de estas pacientes, ya que pueden tener com-
plicaciones potencialmente mortales, como insuficiencia 
renal, multiorgánica, tromboembolismo, síndrome de 
insuficiencia respiratoria progresiva aguda, y otras, de las 
cuales se hablará más adelante en este texto. 

5.0  CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

El síndrome de hiperestimulación ovárica es la compli-
cación más grave encontrada en los procedimientos de 
reproducción asistida, y la mejor herramienta con que 
contamos es la prevención. 

Es decisivo conocer la fisiopatología del padecimiento, 
así como las maniobras preventivas que se pueden tomar 
en caso de riesgo de presentarla, ya que plantea un desafío 
clínico al especialista en reproducción y  al equipo inter-
disciplinario que requiere su tratamiento.

6.0  CONDICIONES ESPECÍFICAS DEL 
SÍNDROME DE HIPERESTIMULACIÓN OVÁRICA 

6.1  Fisiopatología
A pesar de la gran cantidad de estudios en este tema, al mo-
mento contamos aún con un conocimiento incompleto de la 
fisiopatología del síndrome dada la complejidad del mismo. 

Sabemos que los datos cardinales implican el creci-
miento ovárico desmedido, resultado de la estimulación, 
y la sobreproducción hormonal resultante, que incluye 
factores vasoactivos como el factor de crecimiento endo-
telial vascular (VEGF), citocinas, angiotensinas y otros 
que condicionan un aumento de la permeabilidad vascular 
y por lo tanto secuestro de líquido hacia el tercer espacio, 
con las alteraciones hemodinámicas e hidroelectrolíticas 
resultantes que pueden conllevar a falla multiorgánica y 
extravasación masiva en los casos severos. 

La gonadotropina coriónica humana juega un factor 
central  en el desarrollo del síndrome, dado que en su 
variedad severa puede ser casi totalmente prevenido de-
teniendo el estímulo de hCG para ovulación. 

Dado que la hCG no tiene activad vascular, su papel 
en la patología parece ser regulado por un mediador con 
efectos vasculares, entre los que se ha postulado  como 
principal el VEGF, que juega un papel integral en la fun-
ción fisiológica ovárica, desde  el desarrollo de folículos 
antrales hasta la función del cuerpo lúteo e  inclusive 
correlaciona con la severidad del mismo. Esta molécula 
se expresa en los ovarios humanos, y se ha observado 
aumento de las concentraciones de mRNA para el mismo 
una vez que se administra hCG, estimulándose la forma-
ción de neovascularización y aumento de la permeabilidad 
vascular, que implican una reducción del gradiente co-
loidosmótico, que favorece extravasación hacia el tercer 
espacio. 

6.2  	Prevención
6.2.1 Factores predictivos 
Se han estudiado múltiples abordajes para la predicción 
del desarrollo de síndrome de hiperestimulación ovárica y 
por tanto para la prevención del mismo; sin embargo, los 
resultados han sido limitados en este ámbito y no contamos 
aún con alguna medida confiable para predicción del total 
de los casos. Los factores de riesgo como se mencionó 
incluyen  edad, bajo índice de masa corporal, síndrome de 
ovarios poliquísticos, estradiol sérico elevado, síndrome de 
hiperestimulación ovárica previo, desarrollo multifolicular 
y uso de agonistas de GnRH.

La cuenta basal de folículos antrales se ha propuesto 
como un marcador probable  para el desarrollo de sín-
drome de hiperestimulación ovárica, tomándose como 
punto de corte una cuenta total de más de 14, pudiendo 
predecir hiperestimulación con una sensibilidad de 0.82 
y especificidad de 0.89.

Un marcador postulado recientemente y con buenas 
posibilidades en esta patología lo constituyen las concen-
traciones de hormona antimülleriana (AMH), tanto para 
predicción de síndrome de hiperestimulación ovárica como 
para reserva ovárica. Se ha observado que constituye un 
mejor marcador que otros como FHS, inhibina B y cuenta 
de folículos antrales, proponiéndose  un nivel de corte de 
3.36 ng/mL  como predictivo de síndrome de hiperestimu-
lación ovárica (sensibilidad 90.5%, especificidad 81.3%).

6.2.2 Coasting
La técnica de coasting consiste en suspender la estimu-
lación de gonadotropinas y retrasar la  administración de 
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hCG hasta que las concentraciones de estrógeno lleguen 
a meseta o disminuyan. Esta técnica no elimina el riesgo 
de síndrome de hiperestimulación ovárica en pacientes de 
alto riesgo pero puede reducir la incidencia y severidad 
de la condición.  La evidencia científica en esta técnica es 
limitada, por lo que no se puede recomendar para este fin. 

6.2.3 Agonistas de la dopamina
La razón de utilizar este grupo de fármacos es que se ob-
serva reversión del aumento de la permeabilidad vascular 
inducida por las gonadotropinas, acción mediada por el 
Dp-r2.

Recientemente se evaluó la cabergolida de manera 
intensiva en la prevención del síndrome de hiperestimu-
lación ovárica, que resultó ser efectiva para disminuir la 
incidencia del mismo sin afectar las tasas de embarazo 
o los desenlaces reproductivos, por lo que se considera 
recomendable prescripción en pacientes con riesgo de 
llegar a padecer esta afección. 

La administración de cabergolida debe iniciarse des-
pués de la inyección de hCG, en dosis sugeridas de 0.5 mg  
al día durante ocho días. 

6.2.4 Albúmina y expansores de plasma
La albúmina puede generar el bloqueo de agentes va-
soactivos responsables del desarrollo de síndrome de 
hiperestimulación ovárica, facilitando su remoción de 
la circulación. Así mismo, aumenta la presión osmótica 
plasmática, y de esta manera facilita mantener el volumen 
intraplasmático.  La evidencia a este respecto es deficien-
te, y no  es posible recomendarla al momento. Se han 
utilizado con esta misma finalidad expansores de plasma 
como  hidroxietil almidón; sin embargo, con estudios 
concluyentes al respecto. 

6.2.5  Agentes sensibilizantes a la insulina
Se ha propuesto la resistencia a la insulina y la hipe-
rinsulinemia compensatoria como un factor implicado 
en la fisiopatología  de la disfunción ovárica y el hiper-
androgenismo relacionado con el síndrome de ovarios 
poliquísticos. Se han propuesto diversos agentes de este 
tipo para la prevención de síndrome de hiperestimulación 
ovárica, entre ellos las tiazolidenedionas, como la cigli-
tazona, que disminuye significativamente la producción 
de VEGF en células de granulosa in vitro; sin embargo, 
se requiere de más estudios controlados y en situaciones 

clínicas para emitir recomendaciones a este respecto.  
Otro fármaco estudiado en este ámbito es la metformina; 
sin embargo, no ha demostrado un efecto positivo en la 
incidencia de síndrome de hiperestimulación ovárica. 

6.2.6 Uso de ciclos con antagonistas de GnRH y susti-
tución de hCG con  agonistas para maduración ovular
En ciclos de FIV-te con antagonistas de GnRH, la ad-
ministración de un bolo de agonista de GnRH genera un 
incremento súbito y brusco de gonadotropinas (LH y FSH), 
que es equiparable al pico gonadotrópico de medio ciclo, 
estimulando la maduración ovocitaria, y disminuyendo  
el desarrollo de síndrome de hiperestimulación ovárica 
moderada-severa, siendo una de las estrategias más efec-
tivas en la prevención de la enfermedad. 

6.2.7  Criopreservación
Otra posibilidad de tratamiento es la progresión normal del 
ciclo de FIV-te hasta la captura ovocitaria, seguida de la 
fertilización ovocitaria y la criopreservación de embriones 
para poder transferirlos en un ciclo subsiguiente cuando 
no se tenga riesgo de hiperestimulación.

La mayor desventaja y preocupación con este abordaje, 
es la menor tasa de embarazo reportada habitualmente 
al utilizar embriones congelados al compararla con la 
de embriones “en fresco”. Otro aspecto importante lo 
constituye la necesidad de generar un nuevo ciclo para la 
transferencia, que inclusive pudiera requerir de estimula-
ción endometrial. 

	  
6.3 	Tratamiento
La parte fundamental del tratamiento consiste en lograr un 
adecuado balance hidroelectrolítico, previniendo la pro-
gresión de la enfermedad, y  evitando las complicaciones 
potenciales del síndrome. Debe mantenerse una perfusión 
adecuada de manera que se evite la aparición de falla renal 
o a otros niveles. 

Los pacientes con síndrome de hiperestimulación ová-
rica leve pueden manejarse de manera ambulatoria con 
analgésicos orales, hidratación u monitoreo de la progre-
sión del síndrome. Las formas moderadas habitualmente 
remiten en 2 a 3 semanas; sin embargo, pueden evolucionar 
a formas severas.

En el tratamiento del síndrome en grado severo deben 
evitarse las revisiones pélvicas por el riesgo de ruptura 
de quistes ováricos y hemorragia. Dentro del tratamiento 
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de este grupo de pacientes es decisivo asegurar la esta-
bilidad hemodinámica y respiratoria como primer paso, 
debe monitorearse la presión venosa central y tener un 
control estricto de líquidos, así como  monitoreo continuo 
hidroelectrolítico. Debe mantenerse un volumen circulante 
adecuado, y procurar la movilización de líquidos desde el 
tercer espacio hacia el espacio vascular. 

Una de las complicaciones más temidas de la patología 
y que puede ocurrir a pesar de la terapia apropiada y deri-
var en complicaciones mortales lo constituyen los eventos 
tromboembólicos que se pueden presentar hasta en 10% de 
las pacientes con síndrome de hiperestimulación ovárica 
severo. La anticoagulación debe ser llevada a  cabo de 
manera rutinaria en esas pacientes, se ha sugerido el uso 
de heparina de bajo peso molecular en dosis de 40 mg cada 
12 horas, manteniendo este tratamiento por 2 a 3 semanas. 

Puede requerirse paracentesis descompresiva para el 
tratamiento de estas pacientes. Hasta el momento es con-
trovertido el uso de esta técnica, en su mayoría se utiliza 
solamente para alivio sintomático de la ascitis a tensión; 
sin embargo, se ha propuesto su uso para disminuir la 
cantidad de moléculas proinflamatorias y vasoactivas y 
de esta manera incidir en el desarrollo del síndrome.  Otro 
abordaje que se ha realizado en este aspecto es el de reali-
zar reposición de este líquido de ascitis previo filtrado  del 
mismo; sin embargo, no se cuenta con estudios de diseño 
adecuado para la evaluación de esta intervención. 

Pueden presentarse durante la historia natural de la 
enfermedad picos febriles, llegando a representar hasta el 

83% de los pacientes con síndrome de hiperestimulación 
ovárica severo; sin embargo, en 70% de los casos no es 
posible identificar un agente infeccioso, y son secundarios 
a la liberación de citocinas plasmáticas, incluidas IL-1, 
IL-6 , IL-8  y TNFa.  

7.0	  CONCLUSIóN 

El síndrome de hiperestimulación ovárica es una com-
plicación severa y potencialmente mortal de las técnicas 
actuales de reproducción asistida. Se requiere de mayor 
investigación en la fisiopatología de la enfermedad, ya que 
al momento aún no tenemos un conocimiento completo 
de la misma.

El mejor abordaje en la patología es evitar su aparición, 
con un buen control de los ciclos de  hiperestimulación 
ovárica controlada, basado en el conocimiento de los facto-
res de riesgo de nuestras pacientes y en la individualización 
y seguimiento estrecho del caso específico.

Al contar con evidencia de la posibilidad de desarrollo 
del mismo, se deben tomar medidas precautorias para 
intentar evitar su aparición o cuando menos disminuir su 
severidad, entre las más aceptadas al momento se incluyen 
los  agonistas de la dopamina y la criopreservación con 
transferencia en ciclo ulterior.

Por último el tratamiento de esta patología debe ser 
interdisciplinario, con seguimiento y monitoreo estrecho 
de las pacientes, siempre con la intención de evitar la pro-
gresión del mismo hacia los grados mayores de severidad. 
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8.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO 

Síndrome de hiperestimulación ovárica (SHO)

Resultado del uso de las
técnicas y procesos aplicados

en reproducción asistida

Clasificación Iatrogenia

Por severidad Por tiempo
1.9% tasa de hospitalización

Fisiopatología compleja

Crecimiento ovárico desmedido

GCH: elemento central

Factores predictivos Equilibrio hidroelectrolítico

Evitar progresiónResultados limitados

Ambulatorio

Hidratación

Monitoreo de progresión

Omitir revisiones pélvicas

Estabilidad hemodinámica
y respiratoria

Equilibrio hidroelectrolítico -PVC-

Eventos tromboembólicos

Picos febriles

L
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Edad, <IMC, SOP, E2 alto, SHO previo

Desarrollo multifolicular, reserva FA

Uso de agonistas GnRH

Coasting

Agonistas de la dopamina

Albúmina, expansores del plasma

Sensibilizantes a insulina

Antagonistas de GnRH

Criopreservación

Tratamiento

Prevención Curativo

Leve: 8.4-23% Aguda

Moderado 3-9 d post HCG

Severa: 0.2-5% Tardía

Potencialmente
MORTAL

Post 10 días
Implantación o

soporte de fase lútea

Seria complicación resultado de una 
respuesta exagerada al uso de 

ganadotropinas para inducción de ovulación
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IX. Prevención del embarazo múltiple asociado con tratamientos de 
infertilidad
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1.0 CONCEPTO

Se utiliza el término prevención de embarazo múltiple 
asociado a tratamientos de infertilidad para significar con 
ello al conjunto de estrategias clínicas y terapéuticas utili-
zadas para evitar que durante el tratamiento de la paciente 
infértil se obtenga como resultado la concepcion de dos o 
mas productos de la concepción.    

2.0 	SINOPSIS

2.1 	Objetivos
Disminuir el índice de embarazo múltiple asociado con 
tratamientos de infertilidad tanto de baja como de alta 
complejidad.

2.2 	Resultados 
Con la aplicación oportuna y efectiva de los lineamientos 
propuestos, se logrará una disminución en la frecuencia 
de embarazo múltiple asociado a tratamientos de inferti-
lidad, redundando en la disminución de la morbilidad y 
mortalidad materna y fetal.

2.3 	Evidencia
Se investigó en las bases de datos de Medline y Cochrane 
en busca de los artículos publicados hasta febrero del 
2010, bajo el concepto embarazo múltiple asociado con 
tratamientos de infertilidad.

2.4 	Criterios de evidencia 
La evidencia obtenida fue revisada y evaluada por comi-
tés ad hoc de sociedades de medicina reproductiva como 

AMMR, ASRM, ESHRE y ALMER,  quienes a su vez emi-
ten recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos 
La aplicación de las recomendaciones de esta guía debe 
generar como resultado la disminución en la frecuencia 
de embarazo múltiple asociado a los tratamientos de infer-
tilidad, mejorando el pronóstico del binomio madre-hijo.

 
3.0  RECOMENDACIONES CONCRETAS

3.1 	Recomendaciones en baja complejidad
Evaluación adecuada (completa) de cada caso en parti-
cular. 

Explicación detallada a la pareja de las ventajas, des-
ventajas, limitaciones y posibles complicaciones de la 
inducción de la ovulación, ya sea con o sin inseminación 
intrauterina. De la misma manera, las medidas posibles 
para prevenirlas y tratarlas, como disminur o suspender 
la dosis del o los inductores de la ovulación, el convertir 
el caso en uno de alta complejidad (fertilización in vitro) 
o incluso la cancelación del ciclo.

Inducción de la ovulación realizada por un ginecólogo 
con experiencia en reproducción humana.

Monitoreo del crecimiento folicular adecuado. 
No aplicar la GCh si se tienen más de 4 folículos 

>16 mm y pedir la abstinencia sexual a la pareja por 
una semana; la alternativa será convertir ese ciclo a 
uno de alta complejidad. 

 
3.2 	Recomendaciones en alta complejidad
El número de embriones transferidos debe ser acordado 
entre el médico especialista y la paciente, dando una ex-
plicación detallada de los posibles riesgos que conlleva el 
transferir un número determinado de embriones. Dejando 
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un consentimiento válidamente informado, por escrito, 
firmado.

Según la edad: 
Para pacientes menores de 35 años quienes no tienen 

factores pronósticos desfavorables, se puede considerar 
transferir un sólo embrión. En caso de algunos factores 
pronósticos desfavorables, se puede considerar transferir 
no más de dos embriones, exceptuando circunstancias 
extraordinarias.

Para pacientes entre 35 y 37 años quienes no tienen 
factores pronósticos desfavorables, no más de 2 embriones 
en día 2 o día 3 post-fertilización podrían ser transferidos. 
En caso de algunos factores pronósticos desfavorables, se 
les pueden transferir 3 embriones en día 2 o día 3 post-
fertilización o no más de dos embriones en estadio de 
blastocito.

Para pacientes entre 38 y 40 años de edad, quienes no 
tienen factores pronósticos desfavorables, no más de 3 em-
briones en día 2 o día 3 post-fertilización o de 2 embriones 
en estadio de blastocito pueden ser transferidos. El resto 
de las pacientes con este grupo de edad podrían recibir no 
más de 4 embriones en día 2 o día 3 post-fertilización o 3 
embriones en estadio de blastocisto.

Para pacientes mayores de 40 años de edad, no más de 4 
embriones en día 2 o día 3 post-fertilización o 3 embriones 
en estadio de blastocisto podrían ser transferidos.

Independientemente de la edad, existen algunas ca-
racterísticas que han sido asociadas con un pronóstico 
más favorable de embarazo y en quienes los criterios de 
número de embriones a transferir deberán ser más estric-
tos: Primer ciclo de fertilización in vitro, buena calidad 
embrionaria, basada en criterios morfológicos, exceso 
de embriones de buena calidad para criopreservación y 
pacientes con resultados favorables en ciclos previos de 
fertilización in vitro.

En los casos de pacientes con dos o más fallas de ciclos 
previos de fertilización in vitro o con factores pronósticos 
desfavorables, embriones adicionales pueden ser transfe-
ridos tomando en cuenta situaciones clínicas específicas.

En ciclos con donación de óvulos, la edad de la paciente 
donadora es la que se debe de tener en cuenta para valorar 
el número de embriones transferidos.

Todos los ciclos de programas de reproducción asistida 
de alta complejidad deben de ser monitorizados, valorando 
continuamente sus resultados y ajustando, de acuerdo con 
ellos, el número de embriones transferidos.

Mantener un programa de monitoreo continuo de re-
sultados y programas de mejora continua en los aspectos 
de transferencia embrionaria y de criopreservación de 
gametos y embriones.

4.0 	INTRODUCCIÓN

La incidencia de embarazos múltiples y de “alto orden 
fetal” (tres o más productos) se ha incrementado en las 
últimas cuatro décadas. 

La gemelaridad es más común en afroamericanas, 
mujeres mayores de 35 años, mujeres con gran paridad 
y en aquellas parejas con antecedentes heredofamiliares 
de gemelos.1,2,3

En el Registro Mundial de Centros de Reproducción 
Asistida se encuentran datos que confirman que en la dé-
cada de los noventa se multiplicó por cuatro la incidencia 
de embarazos de trillizos en los países desarrollados. El 
número de embarazos gemelares se incrementó en 25% 
al ser comparada con la década previa.

Este incremento se ha relacionado significativamente 
con la utilización de gonadotropinas y los procedimientos 
de reproducción asistida de baja complejidad -como la 
induccicón de la ovulación- y de alta complejidad, como 
la fertilización in vitro.4 

El alto riesgo de complicaciones médicas, financieras 
y sociales, en especial por la morbilidad asociada con el 
nacimiento de los múltiples, hacen de esta situación un 
problema de salud pública.

Las complicaciones maternas más importantes aso-
ciadas a gestaciones múltiples son: preclampsia, trabajo 
de parto y parto pretérmino y diabetes gestacional. Otras 
complicaciones que pueden ser incluidas son la colestasis, 
dermatosis, exceso de ganancia de peso, anemia, hiperéme-
sis gravídica y exacerbación de síntomas gastrointestinales 
asociados al embarazo, incluyendo reflujo y constipación, 
pero también puede ser dolor crónico de espalda, disnea 
intermitente, laxitud postparto de la pared abdominal y 
hernias en la pared abdominal.

Entre las complicaciones fetales se pueden presentar 
polihidramnios como resultado del síndrome de trans-
fusión gemelo-gemelo (receptor), además de anomalías 
neurológicas y gastrointestinales. Al contrario, oligohi-
dramnios puede resultar en el síndrome de transfusión en 
el gemelo donador, acompañándose además de anomalías 
fetales renales y retardo en el crecimiento intrauterino. Las 
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inserciones en placenta previa y vasa previa son también 
complicaciones frecuentes en los embarazos múltiples. 
La hemorragia posparto y el desprendimiento de placenta 
pueden llegar a complicar 12% de los partos múltiples.

Por desgracia, el mayor porcentaje de la morbilidad y 
mortalidad perinatal en los embarazos múltiples y de alto 
orden fetal se debe a la prematurez, particularmente a la 
restricción del crecimiento intrauterino. 

Consecuencias a mediano y largo plazo de la prematu-
rez en productos de estos embarazos incluyen la parálisis 
cerebral, retinopatía por prematurez y displasia broncopul-
monar. Las consecuencias de la restricción del crecimiento 
intrauterino incluyen a la policitemia, hipoglucemia y 
enterocolitis necrosante. No está claro hasta qué punto 
el embarazo múltiple afecta por sí mismo el desarrollo 
neuromotor de los recién nacidos, aún en ausencia de com-
plicaciones durante o después del embarazo. Sin embargo, 
en la madre, el exceso de estrés emocional, psicológico, 
físico, social  e incluso el económico, aumentan el riesgo 
de depresión y ansiedad.

Persisten dudas si la multigestación, por sí misma, 
afecta el desarrollo neuromotor aún cuando no haya com-
plicaciones perinatales; sin embargo, hay evidencia de que 
los niños producto de embarazos múltiples nacidos pre-
maturamente tienen calificaciones menores de coeficiente 
intelectual y una mayor tendencia a problemas de conducta 
en comparación con niños producto de embarazos únicos.

Los costos derivados de los embarazos múltiples están 
directamente relacionados con la prematurez y las con-
secuencias de ésta: terapias de rehabilitación, cuidado y 
tratamiento médicos crónicos, así como en ciertos casos 
la educación especial a corto, mediano y largo plazos de 
estos niños.

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

El objetivo de los tratamientos de infertilidad es el na-
cimiento de un niño sano. Sin embargo, los embarazos 
múltiples son una complicación relativamente frecuente de 
las técnicas de reproducción asistida, ya sea de alta o baja 
complejidad, llevando con ello a un riesgo incrementado 
de morbilidad y mortalidad.

Los principales factores del alto índice de embarazo 
múltiple y de alto orden fetal se derivan del conflicto 
emocional, tanto de los pacientes como del médico y la 

falta de información. Las parejas con problemas de infer-
tilidad generalmente tienen, por un lado, “urgencia” por 
lograr el embarazo y por otro, desconocen la dimensión 
e implicaciones reales del embarazo múltiple, por lo que 
prácticamente exigen tratamientos cada vez más agresivos 
para lograr su propósito con mayor celeridad. Si, aunado 
a lo anterior, se toma en consideración el costo –físico, 
social, emocional y económico de cada tratamiento- se 
entiende que la pareja encuentre fácil el pedir un emba-
razo múltiple en el menor tiempo posible. Los médicos, 
al sentirse presionados por la pareja misma para lograr el 
embarazo, pero también por el entorno social de la misma 
e incluso por sus mismos colegas para mantener un nivel 
de “éxitos” adecuado,  fácilmente caen en la tentación de 
sobretratar a las parejas, incrementando con esto el riesgo 
de embarazo múltiple y de alto orden fetal.

El embarazo múltiple o de alto orden fetal alejan a todos 
del objetivo principal de los tratamientos de fertilidad.

Los deseos de las parejas con infertilidad y los de los 
médicos deberán equilibrarse con el riesgo del embarazo 
múltiple y sus consecuencias.

6.0 	CONDICIONES ESPECÍFICAS PARA 
PREVENCIÓN DEL EMBARAZO MÚLTIPLE 
ASOCIADO CON TRATAMIENTOS DE INFERTILIDAD

6.1 	Baja complejidad
Cuando una paciente se somete a inducción de la ovulación 
no se puede controlar el número de óvulos que serán ferti-
lizados ni el número de embriones que se implantarán, por 
lo que es muy importante mantener un número reducido 
de folículos en crecimiento. 

La inducción de la ovulación (reproducción asistida de 
baja complejidad) es responsable por el mayor porcentaje 
de embarazos múltiples y de alto orden fetal. Se ha docu-
mentado que estos procedimientos de baja complejidad son 
responsables incluso de 70% de los embarazos triples, en 
comparación con el 24% de los que ocurren en las técnicas 
de reproducción de alta compeljidad. 

El objetivo final en cuanto a la respuesta folicular a la 
inducción de la ovulación variará según el contexto clinico 
de cada caso (edad, diagnóstico, tiempo de infertilidad, 
etc.); sin embargo, idealmente no deberá ser nunca mayor 
de cuatro folículos.

Se han establecido una serie de criterios y recomenda-
ciones; sin embargo, no han sido efectivos reduciendo la 
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frecuencia de embarazo múltiple debido, principalmente, 
a la falta de aplicación de los mismos.

Recomendaciones
* 	 Evaluación adecuada (completa) de cada caso en 

particular. Esto deberá incluir, al menos, espermo-
grama, histerosalpingografía, perfil hormonal gine-
cológico (FSH, LH, estradiol y prolactina en días 3-5 
del ciclo).

* 	 Explicación detallada a la pareja de las ventajas, des-
ventajas, limitaciones y posibles complicaciones de 
la inducción de la ovulación, ya sea con o sin in-
seminación intrauterina. De la misma manera, las 
medidas posibles para prevenirlas y tratarlas, como 
disminur o suspender la dosis del o los inductores 
de la ovulación, el convertir el caso en uno de alta 
complejidad (fertilización in vitro) o incluso la can-
celación del ciclo.

* 	 Inducción de la ovulación efectuada por un ginecó-
logo con experiencia en reproducción humana.

* 	 Monitoreo del crecimiento folicular tan frecuente 
como cada caso lo amerite, siendo el mínimo dos 
ultrasonidos vaginales. 

*	 No aplicar la GCh si se tienen más de 4 folículos 
mayores de 16 mm y pedir la abstinencia sexual a la 
pareja por una semana; la alternativa será convertir 
ese ciclo en uno de alta complejidad. 

6.2 	Alta complejidad
En el caso de la alta complejidad (fertilización in vitro), 
es común la percepción de que a mayor número de em-
briones transferidos, será mayor el índice de embarazo. 
Sin embargo, no es así como ocurren las cosas. Aunque en 
general también se puede fijar la posición de no transferir 
más de cuatro embriones, también se debe individualizar 
cada caso particular. Se deberán tomar en cuenta el día 
post-fertilización en que se llevará a cabo la transferencia 
embrionaria, el número total de embriones el día de la 
transferencia y la calidad de cada embrión a transferir.

Los datos publicados recientemente demuestran que la 
disminución en el número de embriones transferidos ha 
tenido un impacto clínico sobre el porcentaje de embara-
zos múltiples. En países del primer mundo, el número de 
embarazos de alto orden resultados de ciclos de reproduc-

ción asistida ha disminuido de 7% en 1996 a 3.8% en el 
año 2002, y a 3.2% en  2003, mientras que el porcentaje 
de embarazos gemelares se ha mantenido en aproxima-
damente 31%. En Latinoamérica, según datos de la Red 
Latinoamericana de Reproducción Asistida (RED LARA), 
el índice de embarazo múltiple (gemelar) ha variado de 
20.3% de todos los casos de FIV/ICSI/GIFT entre 1991 
y 2003 a 20.5% en el año 2007. Y los embarazos de alto 
orden fetal han variado de 8.2% para los años entre 1999 
y 2003 a 3.1% en  2007.

El índice global de multigestación (embarazos gemela-
res + embarazos de alto orden fetal) reportado en la RED 
LARA ha sido como se puede leer en el Cuadro 1. 

Existen varios reportes en la literatura que han 
demostrado que utilizar parámetros específicos de con-
centraciones de estradiol y  criterios ultrasonográficos no 
previene el embarazo múltiple. 

Recomendaciones
A pesar de la controversia existen varias medidas sugeri-
das para disminuir el embarazo múltiple y de alto orden 
fetal en los programas de reproducción asistida de alta 
complejidad.

El número de embriones transferidos debe ser acordado 
entre el médico especialista y la paciente, dando una ex-
plicación detallada de los posibles riesgos que conlleva el 
transferir un número determinado de embriones. Dejando 
un consentimiento por escrito.

Según la edad 
En pacientes menores de 35 años de edad, sin factores 
pronóstico desfavorables, puede considerarse transferir 
un solo embrión. En caso de algunos factores pronósticos 
desfavorables, puede pensarse en transferir no más de dos 
embriones, salvo circunstancias extraordinarias.

En pacientes entre 35 y 37 años sin factores pronósticos 
desfavorables pueden transferirse no más de dos embriones 
en los días 2 o día 3 postfertilización. En caso de algún o 
algunos factores pronósticos desfavorables pueden trans-
ferirse 3 embriones en los días 2 o 3 postfertilización o no 
más de dos embriones en estadio de blastocito.

En pacientes entre 38 y 40 años de edad, sin factores 
pronóstico desfavorables, pueden trasnferirse no más de 
tres embriones en los días 2 o 3 postfertilización o dos 
embriones en estadio de blastocito. El resto de las pa-
cientes en este grupo de edad podrían recibir no más de 4 
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embriones en día 2 o día 3 post-fertilización o 3 embriones 
en estadio de blastocisto.

En pacientes mayores de 40 años de edad pueden 
transferirse no más de 4 embriones en los días 2 o 3 
postfertilización o 3 embriones en estadio de blastocisto.

Independientemente de la edad, existen algunas carac-
terísticas que han sido asociadas con un pronóstico más 
favorable de embarazo y en quienes los criterios de número 
de embriones a transferir deberán ser más estrictos: primer 
ciclo de fertilización in vitro, buena calidad embrionaria 
basada en criterios morfológicos, exceso de embriones de 
buena calidad para criopreservación y pacientes con resul-
tados favorables en ciclos previos de fertilización in vitro.

En los casos de pacientes con dos o más fallas de ciclos 
previos de fertilización in vitro o con factores pronóstico 
desfavorables, embriones adicionales pueden ser transfe-
ridos tomando en cuenta situaciones clínicas específicas.

En ciclos con donación de óvulos, la edad de la paciente 
donadora es la que se debe de tener en cuenta para valorar 
el número de embriones transferidos.

Todos los ciclos de programas de reproducción asistida 
de alta complejidad deben de ser monitorizados, valorando 
continuamente sus resultados y ajustando de acuerdo con 
el número de embriones transferidos.

Mantener un programa de monitoreo continuo de re-
sultados y programas de mejora continua en los aspectos 
de transferencia embrionaria y de criopreservación de 
gametos y embriones.          

7.0 	CONCLUSIÓN

La incidencia de embarazo múltiple y de alto orden fetal 
se ha incrementado en las últimas décadas debido a los 

avances médicos y tecnológicos y a nuestra disposición 
para tratar enfermedades. 

Los embarazos múltiples y de alto orden fetal implican 
un costo personal, de pareja, médico, social y económico 
muy alto, por lo que es imprescindible tomar medidas para 
reducir su frecuencia. 

En reproducción humana existen técnicas de alta y de 
baja complejidad para tratar la infertilidad. 

Los tratamientos de reproducción humana de baja com-
plejidad, específicamente la inducción de la ovulación, son 
los principales responsables del incremento en el índice 
de embarazo múltiple y de alto orden fetal. Por desgracia, 
estos tratamientos también son de baja complejidad pero 
con mayor dificultad para hacer efectivas las medidas 
preventivas del embarazo múltiple y de alto orden fetal. 

Los tratamientos de reproducción humana de alta 
complejidad son más fácilmente susceptibles de controlar 
para evitar el embarazo múltiple y de alto oorden fetal: 
reducir el número de embriones a transferor según la edad 
de la paciente, los factores pronóstico desfavorables y la 
calidad embrionaria. El hacer ajustes continuos según los 
resulados de cada centro, así como mantener un progra-
ma de mejora continua en criopreservación de gametos y 
embriones facilitará lograr el objetivo.

8.0 	CUADROS

8.1 Cuadro 1. Índice global de multigestación en Latinoamérica.  

Índice global de multigestación (gemelares y triples o más)

Año 1999 2000 2001 2002 2003 2004

% 28.5 30.2 29.8 30.4 31.4 23.6
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9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO

Prevención de embarazo múltiple asociado 
con el tratamiento de infertilidad

Historia clínica completa: Especial explicación de expectativas y eventualiddes

La incidencia de embarazos múltiples y de “alto orden fetal”
(tres o más) se ha incrementado

Responsable del mayor porcentaje
de embarazos múltiples y de

alto orden fetal

Hasta 70 vs 24%
alta complejidad

Evaluación adecuada de cada caso.
Mínimo: espermatograma, HSG,

perfil hormonal
(FSH, LH, E2 y Prl: día 3-5

Inducción de ovulación por
ginecólogo con experiencia en 

reproducción humana

Monitoreo del crecimiento
folicular: mínimo dos

ultrasonidos vaginales

No. GCh si más de 4 folículos 
mayores a 16 mm

No. RS una semana
Conversión alta complejidad

Baja complejidad Alta complejidad

Fertilización in vitro

Consentimiento informado

Considerar edad y día postfertilización

Considerar factores pronóstico

Primer cliclo de fertilización in vitro

Buena calidad embrionaria

Embriones de buena calidad 
para criopreservación

Resultados favorables en
ciclos previos

En donación de óvulos, la edad de la
donación para valorar embriones transferidos

Monitoreo estricto inexcusable

Individualizar cada caso

Recomendaciones

En general no más
de 4 embriones

En común acuerdo
con la pareja
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1.0 	Concepto

Deberemos entender por evaluación, diagnóstico y tra-
tamiento del varón infértil, en el contexto del presente 
trabajo, como el grupo de recomendaciones que permiten  
desarrollar una valoración del factor masculino como 
casuante de infertilidad, partiendo desde sus indicacio-
nes, propósitos y formas básicas hasta llegar a estudios 
complementarios y tratamiento.

2.0 	Sinopsis

2.1 	Objetivos
Proporcionar una guía lógica sobre la evaluacion, diag-
nóstico y tratamiento del varón infértil. 

2.2 	Resultados 
Con la aplicación oportuna y efectiva de los lineamientos 
propuestos, se logrará una disminución en el tiempo de 
evaluación, diagnóstico y tratamiento del varón con pro-
blemas de fertilidad.

2.3 	Evidencia
En las bases de datos de Medline y Cochrane se buscaron 
todos los artículos publicados hasta el mes de febrero de 
2010 relacionados con la evaluación, diagnóstico y trata-
miento del varón infértil.

2.4 	Criterios de evidencia 
La evidencia obtenida fue revisada y evaluada por comi-
tés ad hoc de sociedades de medicina reproductiva como 
AMMR, ASRM, ESHRE y ALMER,  quienes a su vez emi-
ten recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos
La aplicación de las recomendaciones en esta guía debe 
generar como resultado la disminución en el  tiempo de 
evaluación, diagnóstico y tratamiento del varón infértil, 
contribuyendo esto a la mejor atención de la pareja infértil y 
a la disminución del riesgo de complicaciones o iatrogenias.

 
3.0  Recomendaciones concretas

Las indicaciones para iniciar la evaluación del varón son:
* 	 No haber logrado  el embarazo después de un año de 

relaciones sexuales normales y sin protección anti-
conceptiva.

* 	 Antes de un año si existiera algún factor de riesgo en 
el varón.

* 	 Si la pareja cuestiona el potencial fértil del varón.

* 	 Si el varón mismo, aun sin pareja, se  cuestiona el 
potencial reproductivo que tiene. 

* 	 Si persiste la infertilidad cuando se diagnosticó 
como causa de un factor femenino y éste o éstos ya 
se corrigieron adecuadamente.

La evaluación inicial del varón infértil debe incluir: 
una historia clínica completa y dos espermatobioscopias 
directas con al menos un mes de diferencia entre la toma 
de una y otra.

En caso de alguna anormalidad en esta evaluación 
inicial el paciente debe ser tratado por un andrólogo que 
haga una evaluación completa del varón infértil.

El diagnóstico de azoospermia requiere, cuando menos, 
dos espermatobioscopias directas, con cuando menos un 
mes de diferencia en la toma de muestra entre una y otra, 
con ausencia de espermatozoides.

La evaluación inicial del varón con azoospermia debe 
incluir, además, una determinación sérica de FSH y de 
testosterona.
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4.0 	INTRODUCCIÓN

En una pareja joven, sana, la probabilidad de reproducirse 
en un ciclo ovulatorio es de 16 a 18% y en un año es de 
aproximadamente 90%. De 62 millones de mujeres en 
edad reproductiva en el año 2002 en los Estados Unidos, 
alrededor de 1.2 millones o 2% acudieron a una clínica 
por algún problema para embarazarse y 10%  tuvieron una 
cita en las clínicas de reproducción en el pasado. Además, 
en 7% de las parejas en edad reproductiva (2.1 millones 
de parejas) que no se cuidaron con ningún método no 
lograron el embarazo.

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En parejas con infertilidad, el factor masculino contribuye 
de manera aislada hasta en 30% de los casos y en com-
binación con otro factor femenino hasta en 20%; de tal 
manera que las alteraciones en la capacidad reproductiva 
del varón pueden estar involucradas incluso en 50% de 
los casos.1 Una de las primeras y más sencillas formas de 
evaluar la capacidad reproductiva del varón es la práctica 
de una espermatobioscopia directa, conocida también como 
espermograma, espermiograma o espermatograma.2  El 
factor masculino juega un papel muy importante en la infer-
tilidad de la pareja; a pesar de esto, por mucho tiempo se ha 
obviado su estudio de manera adecuada, limitándose sólo a 
la evaluación superficial de la espermatobioscopia directa.

El propósito de una evaluación adecuada del varón 
infértil es identificar en cada caso:
•	 Condiciones patológicas potencialmente tratables.

•	 Condiciones patológicas irreversibles, pero que pue-
dan manejarse mediante técnicas de reproducción 
asistida de alta complejidad.

•	 Condiciones irreversibles que, sin ser susceptibles de 
tratamiento con técnicas de reproducción asistida de 
alta complejidad, sí lo sean mediante la donación es-
permática. En estas situaciones también es de suma im-
portancia la explicación detallada al paciente y, en su 
caso a su pareja, para evitar tratamientos innecesarios.

•	 Condiciones patológicas que puedan poner en riesgo 
la salud o la vida del paciente.

•	 Anormalidades genéticas que puedan afectar la des-
cendencia en caso de recurrir a técnicas de reproduc-

ción asistida. En estos casos deberá tener el paciente 
y, en su caso con su pareja, una consejería genética 
adecuada sobre su condición.

Si bien se sugiere que una evaluación de la pareja con 
problemas de infertilidad sea realizada al término de un 
año de relaciones sexuales normales y sin protección anti-
conceptiva, esta evaluación se puede anticipar si existiera 
algún factor de riesgo en el varón como traumatismos 
testiculares, cirugía inguinal, criptorquidia, exposición a 
agentes tóxicos o calor;3 también estará indicado iniciar el 
estudio si la pareja cuestiona el potencial fértil del varón o 
si el varón mismo, aún sin pareja, se  cuestiona el potencial 
reproductivo que tiene. Finalmente, si persiste la infertilidad 
cuando fue diagnosticada como causa de un factor femenino 
y éste, o estos, ya fueron corregidos en forma adecuada.

6.0 	COMPONENTES DE LA EVALUACIÓN DEL 
VARÓN ESTÉRIL

6.1  	Evaluación básica inicial
La evaluación inicial del varón debe incluir, como mínimo, 
una historia clínica completa y dos espermatobioscopias di-
rectas practicadas con un mes de diferencia entre una y otra.

6.1.1 Interrogatorio clínico
El interrogatorio clínico debe ser lo más completo y deta-
llado posible, de tal manera que permita identificar factores 
de riesgo que pudieran influir en la infertilidad masculina. 
Algunos de los aspectos más importantes, pero no los úni-
cos, son la frecuencia coital, duración de la infertilidad, 
así como fertilidad pasada y episodios de infecciones 
de trasmisión sexual. Enfermedades  de la infancia y su 
evolución. Enfermedades sistémicas, su evolución y trata-
miento. Cirugías, enfermedades de trasmisión sexual, sus 
tratamientos, evolución y complicaciones. Exposición a 
gonadotóxicos o calor. Exposición a fármacos con poten-
cial efecto sobre las gónadas: Antidepresivos tricíclicos, 
antihipertensivos, terapia antirreumática (sulfazalasina), 
enfermedad ácido péptica (cimetidina), nitrofurantoína; 
cirugía pélvica; enfermedades crónico degenerativas 
(diabetes mellitus, esclerosis múltiple); enfermedades 
respiratorias crónicas.

6.1.2 Examen físico
Un examen físico general es parte fundamental del estu-
dio del varón infértil, incluyendo el habitus exterior para 
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la valoración de los caracteres sexuales secundarios. El 
examen físico deberá realizarse en posición de bipedes-
tación para lograr la correcta valoración del pene tanto en 
tamaño, situación del meato urinario externo; así como 
hipo y epispadias. Los testículos deberán ser valorados 
con el orquidómetro de Pader, considerándose valores 
normales de 4.5 cm de longitud y 2.5 cm de anchura y con 
un volumen de 15 mL. Es importante también la palpación 
y consistencia de los conductos deferentes y el epidídi-
mo; también la visualización y palpación de dilataciones 
venosas en el plexo pampiniforme (varicocele) al reposo 
y durante la maniobra de Valsalva. 

6.1.3  Espermatobioscopia directa
La piedra angular en la evaluación del varón infértil sigue 
siendo la práctica de la espermatobioscopia directa. Por 
esto, la Organización Mundial de la Salud (OMS) desde 
1999 publica un manual con los mínimos requerimientos 
de metodología para lograr la estandarización mundial en 
la valoración de este estudio.

Recolección de semen
El periodo de abstinencia deberá ser no menor de tres días 
y no mayor de siete días.

Se puede colectar la muestra por masturbación o por 
medio de relaciones sexuales utilizando un preservativo 
libre de sustancias lubricantes o espermicidas.

La muestra puede obtenerse en el hogar o en el labo-
ratorio.

La muestra debe estar en el laboratorio a más tardar 
una hora después de haberse obtenido, manteniéndola lo 
más posible a la temperatura corporal.

El contenedor ideal es un frasco de plástico de po-
lipropileno de 60 a 100 mL, de boca ancha y con tapa 
enroscable.

Los criterios de evaluación de la espermatobioscopia 
se encuentran descritos en los Cuadros 1-a y 1b.

6.2 	Evaluación completa
6.2.1  Evaluación endocrinológica del varón infértil
Desde el punto de vista clínico, las hormonas más impor-
tantes relacionadas con la infertilidad masculina son la 
hormona folículo estimulante (FSH), hormona luteinizante 
(LH), Testosterona (T) y prolactina (PRL). (Cuadro 2).

Todos los pacientes con azoospermia debida a hipo-
gonadismo primario deben tener una evaluación genética 

completa. Los pacientes con hipogonadismo hipogona-
dotrópico adquirido deberán ser investigados en busca de 
tumores hipofisiarios, funcionales o no, con determinacio-
nes hormonales de prolactina y evaluación imagenológica 
de esta glándula.

Para distinguir entre causas obstructivas y no obs-
tructivas de azoospermia, la biopsia testicular con fines 
diagnósticos está indicada en pacientes con tamaño testicu-
lar normal, al menos un vaso deferente palpable y niveles 
normales de FSH. La vasografía o deferentografía no debe 
practicarse al momento de la biopsia testicular  a menos 
que se planee realizar, al mismo tiempo, una microcirugía 
reconstructiva.

En los casos de azoospermia obstructiva por vasec-
tomía, si ésta tuvo lugar menos de 15 años antes y los 
factores femeninos están normales, se deberá preferir 
la reanastomosis microquirúrgica para obtener esper-
matozoides para técnicas de reproducción asistida en 
lugar de la biopsia testicular o la aspiración percutánea 
de espermatozoides del epidídimo (PESA). Esta cirugía 
deberá realizarla un andrólogo con experiencia en estos 
procedimientos.

La biopsia testicular o la aspiración percutánea de es-
permatozoides del epidídimo se preferirán si la edad de la 
mujer es mayor de 35 años, hay otras causas de infertilidad 
atribuibles a factores femeninos, si las posibilidades de 
obtener espermatozoides son mayores con estas técnicas 
que con la reanastomosis microquirúrgica o si es preferida 
alguna de estas técnicas por la pareja después de haber sido 
correctamente informados sobre ventajas, desventajas y 
posibilidades de éxito con cada una de ellas. 

6.2.2  Estudios de imagenología
6.2.2.1 Ultrasonografía transrectal
La ultrasonografía transrectal está indicada cuando se 
presenta oligozoospermia o volúmenes bajos de eyaculado. 
Básicamente, se buscan vesículas seminales, estructuras de 
1.5 cm de diámetro anteroposterior. Cuando se encuentran 
dilataciones de estas estructuras o de los conductos, así 
como dilataciones quísticas en la línea media de la prós-
tata, es sugerente de patología obstructiva parcial o total.

6.2.2.2  Ultrasonografía escrotal
Aunque la mayor parte de la patología testicular es detec-
tada por la palpación bimanual, la ecografía escrotal puede 
evidenciar, mediante tecnología Doppler, varicoceles no 
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palpables; además, de clarificar dudas sobre una explora-
ción física no concluyente como ocurre en pacientes con 
testículos en el canal inguinal.

En caso de confirmarse un varicocele, éste deberá ser 
tratado sólo si reúne las siguientes condiciones:
•	 Es palpable.

•	 La pareja tiene infertilidad no atribuible a factores 
femeninos (o si los tiene, estos han sido corregidos 
ya en forma adecuada y completa).

•	 El varón tiene alteraciones en los parámetros de la es-
permatobioscopia en al menos dos ocasiones diferentes.

•	 La persistencia o recurrencia de un varicocele puede 
ser tratada ya sea por la ligadura quirúrgica o me-
diante la embolización percutánea de las venas le-
sionadas. 

•	 Después de una varicocelectomía o embolización 
percutánea, se deberá realizar una espermatobiosco-
pia a intervalos de tres meses por al menos un año o 
hasta que el embarazo ocurra. 

Addenda
El varón adulto que no está promoviendo su fertilidad, 
pero que tiene varicocele palpable y cuando menos dos 
espermatobioscopias  anormales, deber considerar la 
varicocelectomía.

Si el varón tiene varicocele palpable, pero espermato-
bioscopias normales, deberá sólo llevar un seguimiento 
con espermatobioscopias anuales. 

Adolescentes con varicocele y evidencia objetiva 
de disminución en el volumen del testículo ipsilateral, 
deben ser aconsejados para someterse a varicocelec-
tomía. Si el tamaño testicular es normal, deberán sólo 
ser sometidos a seguimiento anual de mediciones tes-
ticulares y, en su momento, de espermatobioscopias.  
Quirúrgico del varicocele, varicocelectomía, debe ser 
realizada por un andrólogo con experiencia en esta 
técnica microquirúrgica.

6.2.2.3	 Deferentografía
En la actualidad es un estudio que no se realiza debido a 
que no brinda mayores ventajas que los estudios previa-
mente descritos.

6.2.3  Otras pruebas especializadas
6.2.3.1  Cuantificación de leucocitos en semen
Debe realizarse con técnicas de inmunohistoquímica o 
tinciones especiales para leucocitos, ya que comúnmente 
al microscopio las células germinales inmaduras y los 
leucocitos son parecidas (células redondas) y muchos 
laboratorios erróneamente las reportan como células 
inflamatorias. Cuando el número de leucocitos es mayor 
a 1 x 106  leucocitos por mililitro se deberá orientar el 
diagnóstico hacia una infección del tracto genital inferior 
o a un estado de inflamación crónico.

6.2.3.2	 Prueba de anticuerpos
Cuando existe disrupción de la barrera hemato-testicular 
hay exposición de los espermatozoides al aparato inmu-
ne del huésped. En pacientes con obstrucción ductal, 
episodios de infecciones genitales, trauma testicular y 
cualquier cirugía de recanalización esta prueba deberá 
solicitarse ya que los anticuerpos antiespermatozoide 
impiden la correcta movilización y penetración de los 
espermatozoides. Se preferirá la búsqueda de anticuer-
pos unidos a la superficie del espermatozoide, más que 
anticuerpos en sangre.

6.2.3.3  Prueba de vitalidad espermática
Se utilizan colorantes, tales como la eosina, que 
determinan la permeabilidad de la membrana citoplas-
mática del espermatozoide. El espermatozoide íntegro 
en estructura y función es impermeable a este tipo de 
colorantes, mientras que los espermatozoides desvita-
lizados son permeables (se tiñen de color). También se 
puede realizar una prueba de choque hiposmótico con 
lo que se evalúa la integridad de la membrana celular. 
Si ésta se encuentra conservada el espermatozoide 
absorbe líquido del medio extracelular, hinchándose, 
y enrollando la cola.

6.2.3.4  Pruebas de penetración espermática
Estas pruebas están basadas en la capacidad de fertilización 
del espermatozoide. Evalúan la capacidad de presentar la  
reacción acrosómica, fusión con la membrana celular y 
su incorporación dentro del citoplasma. Hay muchas va-
riantes creadas para estas pruebas, pero las más comunes 
utilizan óvulos de hámsteres.
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6.2.3.5 Análisis computado de espermatozoides
Es la utilización de medios computados para determinar 
la capacidad fecundante de los espermatozoides. Valoran 
primordialmente la movilidad y parámetros de progresión 
de una muestra.

6.2.3.6 Otras pruebas más especializadas
Muchas de ellas se encuentran aún en investigación. Den-
tro de estas pruebas se encuentran análisis de la reacción 
acrosómica por medio de tinciones especiales, o por la 
inducción de ésta por medio de la agregación de ionóforo 
de calcio y progesterona. Existen también pruebas de unión 
(fijación) a la membrana celular que evalúan la capacidad de 
un espermatozoide maduro para lograr el paso inicial de la 
fecundación, una de estas pruebas utiliza ácido hialurónico. 
La detección de otras sustancias puede deteriorar la capaci-
dad fecundante de los espermatozoides. Las más estudiadas 
han sido creatinincinasa y los radicales libres de oxígeno.

6.2.3.7  Evaluación genética
Las alteraciones genéticas pueden modificar la producción 
de espermatozoides o los conductos de transporte. Las 
causas genéticas más frecuentes en el varón infértil son 
las mutaciones asociadas a la fibrosis quística con ausencia 
de conductos deferentes, alteraciones cromosómicas que 
resultan en deterioro de la espermatogénesis y las micro-
deleciones del cromosoma Y asociadas con alteración en 
la espermatogénesis de manera aislada.

Los varones con azoospermia no obstructiva u oli-
gospermia severa, deben ser informados del potencial de 
anormalidades genéticas asociadas a su condición. En estos 
casos, antes de programar un tratamiento con técnicas de 
reproducción asistida  como la  inyección intracitoplásmica 
de espermatozoide (ICSI), deberán contar con un cariotipo, 
análisis del cromosoma Y, así como consejo genético.

6.2.3.8  Mutaciones del gen de la fibrosis quística
Existe una fuerte asociación entre la ausencia bilateral de 
los conductos deferentes (en inglés, CBAVD) y la muta-
ción del gen regulador de conductancia transmembrana 
de la fibrosis quística (en inglés, CFTR) localizado en el 
cromosoma 7. De hecho, casi todos los varones con fibrosis 
quística clínica presentan CBAVD y aproximadamente 
60-70% de los varones con CBAVD (sin fibrosis quística 
clínica) tienen alteraciones en el gen regulador de conduc-
tancia transmembrana de la fibrosis quística.

En caso que se planee utilizar una muestra espermática 
de un varón con CBAVD, se debe practicar una prueba 
genética para mutaciones de CFTR en la pareja (mujer). 
Si la mujer resulta positiva para una mutación en esta 
prueba, el varón deberá practicarse la prueba también. Si 
la mujer resulta negativa para mutación en esta prueba, la 
aplicación de esta prueba en el varón es opcional.

6.2.3.9  Anormalidades cromosómicas
La frecuencia de anormalidades cromosómicas es inversa-
mente proporcional a la concentración espermática; es decir, 
mientas que las anormalidades cromosómicas se pueden en-
contrar hasta en 1% en la población general, 5% en varones 
oligospérmicos y aumenta hasta 10-15% en varones azoos-
pérmicos. Dos tercios de las alteraciones cromosómicas en 
varones infértiles corresponden al síndrome de Klinefelter 
(47 XXY). Sin embargo, alteraciones estructurales, trans-
locaciones e inversiones de los autosomas están presentes 
con mayor frecuencia en varones infértiles.

6.2.3.10  Microdeleciones del cromosoma Y 
Este tipo de alteraciones cromosómicas son tan pequeñas 
que son indetectables por medio del cariotipo convencio-
nal, pero pueden detectarse mediante reacción en cadena 
de polimerasa (PCR). Coexisten en 10-15% de los varones 
oligospérmicos severos y azoospérmicos. La mayoría 
de estas deleciones (pérdidas) ocurren en una región del 
brazo largo del cromosoma Y designada como AZF (en 
inglés, azoospermic factor). La localización específica 
de la alteración parece predecir el pobre pronóstico de 
recuperación espermática; se pueden encontrar esper-
matozoides en alteración en el AZFa (proximal) y AZFc 
(distal), mientras que en el AZFb (central) el pronóstico 
de recuperación espermática es muy pobre.

7.0  CONCLUSIÓN

Con los avances científicos y las técnicas de reproducción 
asistida de alta complejidad, como la ICSI, PESA, biopsia 
testicular, etc., se ha menospreciado la evaluación del 
factor masculino alterado al grado que, en muchas oca-
siones, ni siquiera una espermatobioscopia se le solicita 
a la pareja infértil.

La adecuada evaluación del varón infértil nos permitirá 
diagnósticos y tratamientos correctos, en tiempo y forma, 
para lograr el objetivo final.
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Esta evaluación, metódica y científica, también permite 
identificar situaciones o patologías que puedan afectar la 
salud del varón a corto, mediano y largo plazos.

El correcto diagnóstico del varón infértil permitirá no 
sólo ofrecer el mejor tratamiento médico de la reproduc-
ción asitida de baja o alta complejidad, sino también, en 

Cuadro 8.1  Evaluación de parámetros físicos 

Parámetro Normal Alterado

Color Blanco-grisáceo Cualquier color  diferente al normal

Olor Sui géneris Ausencia-fetidez

Coagulación Presente Ausente

Licuefacción Ocurre entre 10-20 min >20 min

Viscosidad 20 mm >20 mm

Volumen 1.5-5.5 mL <1.5 o >5.5 mL

pH 7.2 a 7.8 <7.2 o >7.8

Cuadro 8.2  Evaluación de parámetros microscópicos

Parámetro Normal

Concentración >20 millones/mL

Cuenta >30 millones/eyaculado

Movilidad >50%

Progresión anterógrada >2 (escala de 0 a 4)

Morfología normal >50%*

>30%**

>14%***

* OMS 1987
** OMS 1992
*** Criterios estrictos de Kruger (Tygerberg) OMS 1999.

Cuadro 8.3 Evaluación endocrinológica del varón infértil

Condición FSH LH T PRL

Espermatogénesis normal Normal Normal Normal Normal

Hipogonadismo hipogonadotrópico Baja Baja Baja Normal

Espermatogénesis anormal Alta/ normal Normal Normal Normal

Falla testicular/hipogonadismo hipergonadotrópico Alta Alta Normal /baja Normal

Tumor secretor de prolactina Normal/baja Normal /baja Baja Baja

su caso, ofrecer el apoyo necesario para alternativas de 
familia como entrar a un programa de donación de gametos 
o, incluso, ser una pareja sin hijos.

8.0 	Cuadros
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9.0 RESUMEN ESQUEMÁTICO

Evaluación, diagnóstico y tratamiento del varón infértil

Evaluación del varón infértil

Factor masculino

Historia clínica completa Espermatobioscopia directa:
OMS Evaluación complementaria

Indicaciones

Posterior a un año de RS
normales sin contracepción

Antes del año factor de riesgo
en el varón

Duda potencial fértil
del varón

Interrogatorio y examen
físico dirigidos

Leucocitos
en semen

Evaluación
genética

Prueba de
anticuerpos

Prueba de vitalidad
espermática

Análisis computarizado
de espermatozoides

Forma sencilla de evaluar
fertilidad masculina

Dos realizadas con un mes
de diferencia

Abstinencia: 3-7 días

Masturbación o RS -<1 h

Evaluación endocrinológica:
FSH-LH-T y PRL

Azoospermia Sec.Hipogonadismo
primario. Evaluación genética

Hipogonadismo hipogonadotropico
Buscar tumores hipofisarios

Estudios de imagenología

US trans-rectal y escrotal

Oras pruebas especializadas

Persistencia de infertilidad con
factor femenino corregido

Condiciones patológicas
potencialmente tratables

Condiciones patológicas irreversibles,
manejables con TRA alta complejidad

Patología que puede poner en riesgo
la salud o la vida del paciente

Patología genética que pueda afectar la
descendencia en caso de recurrir a TRA

Condiciones irreversibles que sin
indicaciones de TRA alta complejidad,

lo sean con donación espermática
Trauma testicular, cirugía

inguinal, criptorquidia,
tóxicos, calor, etcétera

Propósitos: Identificar

Aisaldo: 30% -- Combinado 20% -- Total 50%



753ISSN-0300-9041 Volumen 79, núm. 11, noviembre 2011

Evaluación, diagnóstico y tratamiento del varón infértil

10.0 BIBLIOGRAFÍA

1. 	 Honig SC, Lipshultz LI, Jarow J. Significant medical pathology 
uncovered by a comprehensive male infertility evaluation. Fertil 
Steril 1994;62:1028-1034.

2. 	 Sharlip ID, et al. Best practice policies for male infertility. Fertil 
Steril 2002;77:873.

3. 	 Koletis, P. Evaluation of the subfertile male. Am Fam physician 
2003;67(10):2165-2172.

4. 	 American Urological Association (AUA) and American 
Society of Reproductive Medicine (ASRM). Report on 

evaluation of the infertile male. Fertil Steril 2006;86 (Supp 
4):S202-S209.

5. 	 American Urological Association (AUA) and American Society 
of Reproductive Medicine (ASRM). Report on evaluation of the 
azoospermic male. Fertil Steril 2006;86(Supp 4):S210-S215.

6. 	 Oehninger S, Kruger T. Male Infertility, diagnosis and treatment. 
1a Ed. United Kingdom, Informa Healthcare 2007;239.

7. 	 Report on varicocele and infertility. The male infertility best 
practicve committee of the amercn Urological association, and 
the Practice Committee of the american society for Reproduc-
tive Medicine. Fertil Steril 2004;82(1):S142-S145.



754 Ginecología y Obstetricia de México

XI. Inseminación artificial homóloga

Ginecol Obstet Mex 2011;79(11):754-760

www.nietoeditores.com.mx

1.0 	CONCEPTO

El tratamiento de parejas infértiles que por causas bien defini-
das requieran inseminación homóloga (con semen del esposo 
previamente capacitado para inseminación intrauterina) se 
refiere al conjunto de normas, conductas, recomendaciones, 
exámenes diagnósticos y pasos a seguir para establecer el 
diagnóstico, prevenir complicaciones y aumentar la efecti-
vidad del procedimiento; este tratamiento deberá ser integral 
y organizado, y está dirigido a médicos especialistas en 
Ginecología y Obstetricia, biólogos de la reproducción y a 
todo aquel que maneje parejas con infertilidad.    

2.0 	SINOPSIS

2.1 	Objetivos
Dar a conocer las indicaciones, contraindicaciones, resul-
tados y limitaciones del procedimiento de inseminación 
intrauterina.

2.2 	Resultados 
Con la aplicación oportuna y efectiva de los lineamientos 
propuestos se lograrán mejores resultados en la aplicación 
de este procedimiento, así como la reducción del tiempo 
y costos de tratamiento (al limitar y no exceder innecesa-
riamente el número de intentos con buen pronóstico) de 
la pareja infértil hasta lograr un embarazo. 

2.3 	Evidencia
Se investigó en las bases de datos de Medline y Cochrane 
en busca de los artículos publicados hasta mayo del 2010, 
acerca de los temas relacionados con la prevención de la 
infertilidad.

2.4 	Criterios de evidencia 
La evidencia obtenida fue revisada y evaluada por comi-
tés ad hoc de sociedades de medicina reproductiva como 
AMMR, ASRM, ESHRE y ALMER, quienes a su vez emi-
ten recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos 
La aplicación de las recomendaciones en esta guía debe 
generar como resultado la disminución en el tiempo de 
tratamiento de la pareja infértil que requiera de insemi-
nación intrauterina (al limitar  el número de intentos a 5 
como máximo), así como el costo total económico desde 
el inicio del tratamiento hasta que se logra la concepción 
con un hijo vivo.

3.0 	RECOMENDACIONES CONCRETAS

3.1 La inseminación intrauterina es el tratamiento de 
elección para la esterilidad por factor cervical altera-
do, factor masculino alterado en forma leve o mode-
rada y para la esterilidad de causa inexplicable.

3.2 La inducción de la ovulación combinada con la inse-
minación intrauterina ofrece mejores resultados en 
cuanto a índices de embarazo en comparación con 
inseminación intrauterina sin inducción de la ovu-
lación.

3.3 El éxito de la inseminación intrauterina  dependerá 
básicamente de la edad de la mujer y de las caracte-
rísticas espermáticas. 

3.4 Una complicación frecuente de la inseminación intra-
uterina es el embarazo múltiple. 

3.5 Se recomienda practicar inseminación intrauterina 
máximo en cinco ocasiones en mujeres que están ovu-
lando. Si después de esto no se ha logrado el embara-
zo, deberá revisarse el caso y buscar otras alternativas.
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4.0 	INTRODUCCIÓN

Durante el coito, sólo una fracción de los espermatozoides 
llega al útero y una fracción menor alcanza el sitio en las 
trompas donde ocurrirá la fertilización. En algunos casos, 
particularmente en el factor masculino afectado en forma 
leve o moderada, estas fracciones son mucho menores, 
disminuyendo la posibilidad de embarazo.

Las técnicas de reproducción asistida, como la insemi-
nación intrauterina, tienen como finalidad fundamental la 
intervención médica ante la esterilidad humana para facilitar 
la procreación. Sólo pueden llevarse a cabo cuando haya 
posibilidades razonables de éxito y no supongan riesgo 
grave para la salud de la mujer o de la posible descendencia. 

La inseminación intrauterina o inseminación artificial 
(IA) es un procedimiento en el cual los espermatozoides 
del eyaculado son capacitados, seleccionados y concen-
trados para luego ser inyectados dentro del útero de la 
paciente en el momento de la ovulación. 

5.0	  CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANEAMIENTO DEL PROBLEMA

El objetivo de los tratamientos de infertilidad es el naci-
miento de un niño sano. 

En las causas de la infertilidad participan el factor 
masculino y el femenino. Una de las causas más frecuentes 
de factor femenino alterado es la anovulación. Una de las 
causas más frecuentes de factor masuclino alterado es la 
oligo, asteno o teratospermia leve o moderada. 

Una alternativa para mejorar las posiblidades de em-
barazo cuando se ven involucrados en la etiología de la 
infertildiad tanto la anovulación o factor cervical como 
el factor masculino es la inducción de la ovulación con 
inseminación intrauterina.

La inseminación intrauterina debe realizarse sólo en 
mujeres mayores de 18 años con un buen estado de salud 
física y emocional. Cuando la mujer esté casada, se requie-
re el consentimiento del esposo (salvo divorcio o nulidad 
matrimonial) por sentencia firme o por mutuo acuerdo que 
conste fehacientemente y por escrito.

La inseminación intrauterina sólo deben realizarla 
médicos especialistas específicamente adiestrados para 
ello y con experiencia acumulada. No hacerlo de esta 
manera puede implicar no lograr los resultados deseados 
y, por tanto, prolongar innecesariamente la repetición de 

estos procedimeintos, u originar “embarazo múltiple” y 
de alto orden fetal. 

Los deseos de las parejas con infertilidad y los de los 
médicos deberán equilibrarse con el riesgo de complica-
ciones y sus consecuencias.

6.0 	CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS PARA LA 
INSEMINACIÓN INTRAUTERINA

6.1 Indicaciones
Factor masculino alterado en grado leve o medrado: 
Oligospermia: disminución del número de espermato-
zoides coexistentes en el eyaculado (5-19.9 millones de 
espermatozoides por mililitro).

Astenospermia: disminución de la movilidad de los 
espermatozoides presentes en el eyaculado (10-39% de 
formas móviles, según criterios de la OMS). 

Teratospermia: anomalías estructurales de los esper-
matozoides presentes en el eyaculado (10-39% de formas 
normales, según criterios de la OMS o 4-14% de formas 
normales según criterios de Kruger).

Dificultad para la penetración de los espermatozoides 
en la cavidad uterina o el óvulo.

Eyaculación retrógrada: (diabetes mellitus, radiculopa-
tía o cualquier o debido a cualquier otro tipo de neuropatía 
adquirida).

Factor cervical alterado:
Alteración en el moco cervical
Estenosis cervical
Anticuerpos antiespermatozoides
Alteraciones de la ovulación
Infertilidad de origen inexplicable
Disfunción coital: cuando existen alteraciones en la 

capacidad de tener o mantener relaciones sexuales ade-
cuadas.

6.2  	Contraindicaciones
Factor masculino severamente afectado.
Afección tubaria.
Mujeres mayores de 40 años de edad.
FSH basal (día 2-5 del ciclo) >15 UI/L.
Endometriosis pélvica severa.
Infección genital activa.
Existencia de alguna contraindicación absoluta de 

embarazo por razones médicas o psiquiátricas.
No aceptación por uno de los miembros de la pareja.



756 Ginecología y Obstetricia de México

Lineamientos en infertilidad

6.3 	Requisitos
Consentimiento de ambas partes de la pareja.

Al menos una trompa de Falopio permeable y normal.
Ciclo ovulatorio (espontáneo o inducido con inductores 

de la ovulación).

6.4 	Procedimiento
Existen dos modalidades para realizar una inseminación 
artificial: durante un ciclo natural o después de una 
estimulación ovárica. Se ha demostrado en numerosos 
estudios que el índice de embarazo es significativamente 
mayor en los ciclos con estimulación ovárica que en los 
de ciclo natural, por lo que se sugiere practicarla en ciclos 
estimulados. Sin embargo, la estimulación ovárica debe 
ser practicada por un especialista con experiencia, ya que 
estimulación ovárica también puede conllevar riesgos para 
la salud de la mujer.

La estimulación de la ovulación consiste en un trata-
miento hormonal que se efectúe con la administración de 
una serie de medicamentos y que está dirigido a asegurar 
la ovulación y a conseguir un mayor número de óvulos 
potencialmente fecundables. Para su control se realizan 
ecografías (ultrasonidos) periódicas, acompañadas en 
ocasiones de análisis de sangre. Estas pruebas tienen el 
fin de comprobar el aumento de los folículos y las con-
centraciones de hormonas para poder decidir el momento 
más adecuado para realizar la inseminación.

Por lo que se refiere a la muestra espermática, el varón 
debe acudir el día indicado para la inseminación a dejar 
la muestra de semen, que se procesa en el laboratorio. No 
debe entregarse después de una hora de tomada la muestra 
y, en casos especiales, se deberá mezclar ésta con medio 
de cultivo específicamente preparado para este efecto. 

El procedimiento de capacitación espermática consiste 
en la recuperación y selección de los espermatozoides con 
mejor movilidad y morfología, los cuales se colocan en 
un catéter flexible que posteriormente se introducirá en 
el útero de la mujer.

Una vez practicada la inseminación, es recomendable 
la suplementación de la fase lútea con progesterona por, 
al menos, 15 días hasta el resultado de la determinación 
cuantitativa de la gonadotropina coriónica humana.

6.5 	Ventajas de la inseminación intrauterina
No involucra la manipulación de los óvulos, sino sólo de 
los espermatozoides.

No se manipula la fertilización. Esta ocurre en el sitio 
donde naturlamente sucede. 

El índice de embarazo está directamente relacionada 
con la edad de la mujer y las características espermáticas. 

6.6   Riesgos
Los principales riesgos de la inseminación artificial son:

Síntomas leves debido a la introducción del catéter a 
través del cuello uterino: 
•	 Dolor tipo cólico. 

•	 Sangrado escaso. 

Embarazo múltiple (más de dos fetos): es una complica-
ción grave, que supone riesgos físicos para la madre y los 
fetos. En un embarazo gemelar la consecución del parto con 
fetos viables es de 98% aproximadamente. En el caso de 
una gestación con tres productos se obtienen fetos viables 
en 76% de los casos, aproximadamente. Este porcentaje se 
reduce a 10% en el caso de gestación de cuatro fetos.

Síndrome de hiperestimulación ovárica: consiste en 
una respuesta anormalmente exagerada al tratamiento de 
estimulación hormonal. Se pueden distinguir tres grados 
de hiperestimulación: leve, moderada y grave, aparecien-
do esta última en 1% de los casos. La hiperestimulación 
grave se caracteriza por la acumulación de líquido en el 
abdomen e incluso en el tórax, así como por alteraciones de 
la coagulación sanguínea y de la función renal o hepática, 
siendo necesaria la hospitalización para su tratamiento.

Embarazo ectópico: se define como la implantación de 
un embrión fuera su posición normal dentro del útero. El 
riesgo de un embarazo ectópico es 3% mayor después de una 
inseminación artificial que en los embarazos espontáneos.

Riesgos de trasmisión de enfermedades de padres a 
hijos. Ninguno de los miembros de la pareja ha reconocido 
padecer enfermedades transmisibles, ya que en otro caso 
habría que valorar, mediante estudios genéticos oportu-
nos, si es posible evitar la trasmisión del padecimiento a 
la descendencia o éste es compatible con la inseminación 
artificial. Este estudio deberá hacerse antes de iniciar el 
tratamiento. No obstante lo anterior, cuando se logra un 
embarazo por medio de la inseminación artificial, el riesgo 
de anomalías congénitas, enfermedades hereditarias y de 
complicaciones durante el embarazo y el parto es similar 
al de la población en general.

Riesgos psicológicos, que consisten en la aparición de 
trastornos psicológicos significativos como: 
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Síntomas de ansiedad y depresión, tanto en el hombre 
como en la mujer. En algunos casos pueden surgir dificulta-
des en la relación de la pareja. Momentos de mayor riesgo 
para presentar estos problemas son el período de espera 
entre la inseminación y la confirmación del resultado, así 
como ante los fallos repetidos de la técnica.

Riesgos perinatales: En el caso de mujeres de edad 
avanzada, aumentan los riesgos perinatales y posibles 
alteraciones genéticas.

Otros riesgos que excepcionalmente pueden aparecer 
son: infección genital, hemorragias, torsión ovárica y 
contaminación en el laboratorio.

6.7  	Consentimiento de la pareja
Se debe tener un consentimiento por escrito y firmado 
por la pareja en donde se haya explicado en detalle, y con 
lenguaje claro y sencillo, lo siguiente:

En qué consiste el procedimiento, su indicación, pro-
babilidades de éxito, riesgos y posibles complicaciones 
del tratamiento.

Que el procedimiento puede ser cancelado en cualquier 
momento, ya sea por razones médicas o a petición de la inte-
resada, siempre que no suponga daño alguno para la paciente.

El costo económico del tratamiento.
La disposición del médico o del personal del Centro 

para ampliar cualquier aspecto de la información que no 
haya quedado suficientemente aclarado.

6.8  	Criterios de cancelación
Desarrollo folicular inadecuado (menos de 1 mm/día) o 
falta de crecimiento folicular.

Ovulación prematura.
Falla en la administración de la GCh.
Muestra espermática el día del procedimiento con una 

cuenta total mótil menor de 3 millones/mL.

6.9  	Resultados
Los resultados dependen en gran medida de la edad de la 
mujer y de las causas concurrentes que han determinado 
la indicación del tratamiento.

6.10  Alternativas ante el fracaso de la técnica
Si después de haber realizado tres a cinco ciclos de in-
seminación artificial no se ha logrado el embarazo, se 

recomienda un tiempo de espera y reflexión antes de 
adoptar una de las siguientes decisiones:

• 	 Iniciar otras técnicas de reproducción asistida de alta 
complejidad (fertilización in vitro u otras).

• 	 Plantearse la situación personal y familiar como pa-
reja sin hijos o iniciar los trámites para informarse 
y, en su caso, solicitar la adopción de una niña o un 
niño.

7.0 CONCLUSIONES

La inseminación intrauterina es el tratamiento de elección 
para la esterilidad por factor cervical alterado, factor 
masculino alterado en forma leve o moderada y para la 
esterilidad de causa inexplicable.

La inducción de la ovulación combinada con la insemi-
nación intrauterina ofrece mejores resultados en cuanto a 
índices de embarazo en comparación con la inseminación 
intrauterina sin inducción de la ovulación.

La edad de la paciente es un factor fundamental para 
la obtención de un embarazo: las mejores posibilidades 
de embarazo ocurren en mujeres menores de 30 años; 
los índices de embarazo disminuyen significativamente 
después de los 35 años.

El índice de embarazo se incrementa en forma di-
rectamente proporcional a la cantidad de folículos 
desarrollados, hasta cuatro folículos. Con más de cuatro 
folículos el índice de embarazo múltiple y de alto orden 
fetal se incrementan en forma significativa.

El éxito general con la inseminación intrauterina es 
directamente proporcional a la calidad del semen y el 
número de espermatozoides móviles inseminados.

La  inseminación intrauterina es efectiva cuando la 
cuenta total motil inicial es mayor o igual a 5 millones de 
espermatozoides.

Se requiere más de 30% de motilidad para ser una 
muestra aceptable para inseminación intrauterina.

Una muestra de semen con una cuenta total mótil 
de 3 a 5 millones es aceptable para inseminación intra-
uterina.

Se recomienda practicar máximo  3 a 5 ocasiones en 
mujeres que están ovulando. 
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Cuadro 1. Resultados según la edad de la mujer

Edad de la mujer Índice de embarazo / intento

< 30 años 20 %

30 – 34 años 15 %

Años 7 – 8 %

> 40 años < 2 %

8.0   Cuadros

Cuadro 2. Resultados según las características de la muestra

 Variable  espermática Índice de 
embarazo / 

intento

Concentración espermática: 5-10 millones/ml 8.6%

Cuenta total espermática: 10-20  millones/ml 8.2%

Motilidad espermática: 30-40% 9.7%

Cuenta total móvil: 5-10 millones 8.3%

Inseminación  intrauterina homóloga 

Indicaciones

F. masculino leve o moderadamente afectado

Alteraciones en la ovulación

Disfunción coital

Infertilidad de origen inexplicable

Factor cervical alterado
Alteraciones del moco, estenosis, AC antiespermatozoide

Oligospermia; 5-19.9 m/mL
 Astenospermia: 10-39% móviles (OMS)

Teratospermia: 10-39% formas normales (OMS)
Dificultad del esperma para penetrar en la cavidad

Eyaculación retrógrada

F. masculino severamente afectado

Afección tubárica

Mujeres > 40 años de edad

FSH basal (día 2-5 ciclo: > 15 UI/L

Endometriosis pélvica severa

Infección genital activa

Contraindicación absoluta de embarazo

No aceptación de un miembro de la pareja

Contraindicaciones

9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO (Continúa en la siguiente página)
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Requisitos

Consentimiento de ambos Estimulación ovárica

Capacitación 
espermática

Suplementación f. lútea

Criterios de cancelación

Desarrollo folicular inadecuado < 1 mm/d

Ovulación prematura

Falla en la administración de HGC

Muestra espermática total < 3 millones/mL

Trompa permeable  (1)

Ciclo ovulatorio 
(Espontáneo/inducido)

Procedimiento Ventajas

No manipula óvulos, solo 
espermatozoides

No se manipula  
fertilización

Índice embarazo 
relacionado con edad de 

mujer/características 
espermáticas 

Riesgos

 Síntomas por catéter

 EM- SHO – EEU múltiple

Transm. enf. padre-hijo      
múltiple

Riesgos psicológicos   

Riesgos perinatales

Otros excepcionales

Alternativas ante el fracaso

Después de 3-5 ciclos de IA sin embarazo

Otras TRA de alta complejidad

En su caso procedimiento de adopción

9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO (continuación)
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1.0 	CONCEPTO

El tratamiento de parejas infértiles que por causas bien 
definidas requieran inseminación heteróloga (con semen 
de un donador), proveniente de un banco de semen y 
previamente capacitado para inseminación intrauterina 
se refiere al conjunto de normas, conductas, recomen-
daciones, exámenes diagnósticos y pasos a seguir para 
establecer el diagnóstico, prevenir complicaciones y au-
mentar la efectividad del procedimiento; este tratamiento 
deberá ser integral y organizado, y está dirigido a médicos 
especialistas en Ginecología y Obstetricia, biólogos de 
la reproducción y a todo aquel que maneje parejas con 
infertilidad.    

2.0  SINOPSIS

2.1  	Objetivos
Dar a conocer las indicaciones, contraindicaciones, resul-
tados y limitaciones del procedimiento de IIU-He.

Con la aplicación oportuna y efectiva de los linea-
mientos propuestos se lograrán mejores resultados en la 
aplicación de este procedimiento, mayor seguridad así 
como la reducción del tiempo y costos de tratamiento 
(al limitar y no exceder innecesariamente el número de 
intentos con buen pronóstico) de la pareja infértil hasta 
lograr un embarazo. 

2.3 	Evidencia
Se investigó en las bases de datos de Medline y Cochra-
ne en busca de los artículos publicados hasta mayo del 
2010, sobre los temas relacionados con la prevención de 
la infertilidad.

2.4 	Criterios de evidencia 
La evidencia obtenida fue revisada y evaluada por comi-
tés ad hoc de sociedades de medicina reproductiva como 
AMMR, ASRM, ESHRE y ALMER, quienes a su vez emi-
ten recomendaciones generales y específicas al respecto.

2.5 	Beneficios, daños y costos 
La aplicación de las recomendaciones en esta guía debe 
generar como resultado la disminución en el tiempo de 
tratamiento de la pareja infértil que requiera de insemi-
nación intrauterina heteróloga (al limitar el número de 
intentos a cinco, como máximo), así como el costo total 
emocional, psicológico y económico desde el inicio del 
tratamiento hasta que se logra la concepción con un hijo 
vivo. La seguridad biológica que se ofrece a la pareja al 
utilizar muestras heterólogas con las características espe-
cíficas recomendadas es también una ventaja importante.

 
3.0 	Recomendaciones concretas

3.1 La inseminación intrauterina heteróloga es el trata-
miento de elección para factor masculino severo, 
mujeres solteras y parejas de homosexuales lésbicas.

3.2 Las muestras de semen para una inseminación intrau-
terina heteróloga deberá provenir de un banco de se-
men debidamente instalado, autorizado y certificado 
por las autoridades de salud pertinentes. Estas mues-
tras deberán cumplir con los requisitos específicos 
de cuarentena, exámenes y valoraciones ya especifi-
cadas en la Ley General de Salud. Por ningún motivo 
se podrán utilizar muestras “en fresco”.

3.3 La inducción de la ovulación combinada con la in-
seminación intrauterina heteróloga ofrece mejores 
resultados en cuanto a índices de embarazo en com-
paración con la inseminación intrauterina heteróloga 
sin inducción de la ovulación.
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3.4 El éxito de la inseminación intrauterina heteróloga 
dependerá, básicamente, de la edad de la mujer y de 
las características espermáticas. 

3.5 Una complicación frecuente de la inseminación in-
trauterina heteróloga es el embarazo múltiple. 

3.6  Se recomienda practicar inseminación intrauterina 
heteróloga un máximo de cinco ocasiones en muje-
res que están ovulando. Si después de esto no se ha 
logrado el embarazo, deberá revisarse el caso y bus-
car otras alternativas.

4.0 	INTRODUCCIÓN

Las técnicas de reproducción asistida, como la insemi-
nación intrauterina heteróloga, tienen como finalidad 
fundamental la intervención médica ante la infertilidad 
humana para facilitar la procreación cuando la causa 
es el factor masculino afectado en forma severa. Sólo 
pueden llevarse a cabo cuando haya posibilidades ra-
zonables de éxito y no supongan riesgo grave para la 
salud de la mujer o de la posible descendencia. Para 
lograr este objetivo podrán llevarse a cabo sólo por 
personal calificado (médico especialista en ginecología 
y obstetricia con el adiestramiento adecuado para este 
procedimiento y con muestras obtenidas debidamente 
de un banco de semen con acreditación vigente de la 
Secretaría de Salud).

La prevalencia de la infertilidad masculina ha aumenta-
do por múltiples factores como contaminación ambiental, 
uso de hormonas o anabólicos en alimentos, enfermedades 
de trasmisión sexual, tabaquismo, alcoholismo, drogadic-
ción, obesidad, la tendencia a posponer embarazos para 
edades avanzadas, etc. Así mismo, se ha visto el incre-
mento en la incidencia del cáncer testicular y de defectos 
congénitos como hipospadias.

La inseminación intrauterina heteróloga o inseminación 
artificial con donación de esperma (IA-d) es un procedi-
miento en el cual los espermatozoides del eyaculado del 
donante previamente evaluado desde el punto de vista psi-
cológico, médico, de laboratorio (infeccioso, hormonal) y 
de la espermatobioscopia son criopreservados y dejados en  
cuarentena. Una vez cumplida ésta, se repite la evaluación 
completa al donador, y si la conclusión de las evaluaciones 

es que se puede usar la muestra para donarse, entonces 
quedará en un catálogo para que al ser requerida, pueda 
descongelarse, capacitarse y concentrarse para luego ser 
inyectados dentro del útero de la paciente receptora en el 
momento de la ovulación. 

5.0 	CONSIDERACIONES GENERALES Y 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El objetivo de los tratamientos de infertilidad es el naci-
miento de un niño sano. 

El factor masculino severo y la existencia de una en-
fermedad genéticamente transmisible, son las principales 
causas para el uso de IIU-He. Hay otras situaciones es-
peciales como lo son las  mujeres que desean ser madres 
solteras o parejas homosexuales lésbicas.

La IIU-He se debe realizar únicamente en mujeres 
mayores de dieciocho años con buen estado de salud física 
y emocional. Cuando la mujer esté casada, se requiere el 
consentimiento del esposo (salvo divorcio o nulidad ma-
trimonial) por sentencia firme o por mutuo acuerdo que 
conste en forma fehaciente y por escrito. 

La IIU-He debe ser practicada por médicos especialis-
tas con adiestramiento específico para llevar a cabo este 
tipo de procedimientos.  No hacerlo de esta manera puede 
conllevar a los extremos del tratamiento:  no lograr los 
resultados deseados y, por tanto, prolongar innecesaria-
mente la repetición de estos procedimientos, o puede llevar 
a complicaciones de otro tipo de trascendencia como el 
embarazo múltiple o de alto orden fetal. 

En cuanto a la mujer receptora, se requiere una valora-
ción previa para verificar permeabilidad tubaria, ovulación 
y características del útero. Los factores pronóstico más 
importantes en la muestra de donador, son la edad de la 
mujer y la existencia o no de otros factores causantes de 
infertilidad. 

En cuanto a la muestra espermática: deberá obtenerse 
de un banco de semen debidamente registrado y certificado 
por las autoridades de salud. 

Se recomienda la evaluación psicológica de la pareja, 
sobre todo en parejas heterosexuales, ya que no es raro 
que el varón se sienta excluido, con baja autoestima e in-
cluso pueden surgir problemas en la relación que implique 
deterioro o eventual terminación de la misma.
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6.0 	CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS PARA LA 
INSEMINACIÓN INTRAUTERINA HETERÓLOGA 
(IIU-He)

6.1 	Indicaciones
Factor masculino severo: 
•	 Oligospermia severa: presencia de menos de 5 millo-

nes de espermatozoides por mililitro.

•	 Astenospermia: Disminución de la movilidad de 
los espermatozoides presentes en el eyaculado 
(10-39% de formas móviles, según criterios de la 
OMS). 

•	 Teratozoospermia: anomalías estructurales de los es-
permatozoides presentes en el eyaculado (menos de 
10% de formas normales, según criterios de la OMS 
o menos de 4% de formas normales según criterios 
de Kruger).

•	 Otras alteraciones espermáticas o seminales (cual-
quier combinación de las anteriores).

•	 Azoospermia: ausencia de espermatozoides en el 
eyaculado.

Incapacidad económica para acceder a las técnicas de 
reproducción asistida de alta complejidad.
•	 Disfunción eyaculatoria.

•	 Falla previa demostrada en fertilización in vitro. 

•	 Incapacidad económica para realizar ICSI.

•	 Enfermedades hereditarias en el varón: por ejemplo 
enfermedad de Huntington.

•	 Isoinmunización grave por factor RH.

•	 Mujeres sin una pareja heterosexual o parejas homo-
sexuales lésbicas.

6.2 	Contraindicaciones
•	 Patología tubaria.

•	 FSH basal (día 2-5 del ciclo) >15 UI/L.

•	 Endometriosis pélvica severa.

•	 Infección genital activa.

•	 Existencia de alguna contraindicación absoluta de 
embarazo por razones médicas o psiquiátricas.

•	 No aceptación por uno de los miembros de la pareja.

6.3	 Requisitos
Consentimiento de ambas partes de la pareja.

Al menos una trompa de Falopio permeable y normal.
Ciclo ovulatorio (espontáneo o inducido con inductores 

de la ovulación).
Se recomienda ampliamente la evaluación psicológica 

de la pareja.
Evaluación de la mujer receptora:
Historia clínica y reproductiva completas: examen 

físico con exploración pélvica.
Se recomiendan los siguientes exámenes:
Grupo y tipo sanguíneos, con o sin anticuerpos.
Anticuerpos contra rubéola y varicela.
Cultivos o pruebas contra Neisseria gonorrhoeae y 

Chlamydia trachomatis.
VIH, sífilis, hepatitis B y C, citomegalovirus.
Demostrar ovulación
Evaluación del factor tuboperitoneal:
Histerosalpingografía, laparoscopia.
Evaluación del donador:
Idealmente se busca un estado de salud bueno con 

ausencia de anomalías congénitas.
Mayor de edad: 21-40 años (no mayor de 40 años por 

el aumento de aneuploidías en los espermatozoides).
Se prefiere donadores con fertilidad comprobada, aun-

que no es la regla.
Se recomienda evaluación psicológica.
No deben ser donadores ningún miembro o personal 

del staff así como tampoco el médico tratante.
Pruebas y exámenes a donadores:
Espermograma.
Evaluación genética:
Búsqueda del gen de la fibrosis quística.
Análisis cromosómico.
Historia médica:
Presencia de enfermedades hereditarias.
Excluir individuos con alteraciones del sistema nervio-

so central o enfermedades neurológicas como demencia.
Examen físico completo.
Laboratorio:
VIH, hepatitis B y C, sífilis, citomegalovirus, gonorrea, 

clamidia.
Grupo y tipo sanguíneos.
Uso de muestra en fresco:
No debe de aceptarse el uso de muestra en fresco por 

la probabilidad contagio con VIH.
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Se recomienda poner en cuarentena por 180 días las 
muestras de semen y revalorar en búsqueda de VIH.

Selección de caracterísiticas físicas:
Informe detallado de características como la raza, 

estatura, complexión, color de ojos, de cabello, de piel, 
nivel educativo, etc.

6.4	 Procedimiento
Existen dos modalidades para realizar una inseminación 
artificial con muestra heteróloga: durante un ciclo natural 
o después de una estimulación ovárica. Se ha demostra-
do en numerosos estudios que el índice de embarazo es 
significativamente mayor en los ciclos con estimulación 
ovárica en contraste con los de ciclo natural, por lo que 
se sugiere practicarla en ciclos estimulados. Sin embargo, 
la estimulación ovárica debe ser practicada por un espe-
cialista con experiencia, ya que puede conllevar riesgos 
para la salud de la mujer.

La inducción de la ovulación consiste en un tratamiento 
hormonal que se realice con la administración de una serie 
de medicamentos y que está dirigido a asegurar la ovulación 
y a conseguir un mayor número de óvulos potencialmente 
fecundables. Para su control, se realizan ecografías (ultra-
sonidos) periódicas, acompañadas en ocasiones de análisis 
de sangre. Estas pruebas tienen el fin de comprobar el 
crecimiento y desarrollo de los folículos para poder decidir 
el momento más adecuado para realizar la inseminación.

El procedimiento de capacitación espermática consiste 
en la recuperación y selección de los espermatozoides con 
mejor movilidad y morfología, los cuales se colocan en 
un catéter flexible que posteriormente se introducirá en 
el útero de la mujer.

El empleo de espermatozoides criopreservados no 
incrementa el índice de anomalías congénitas.

Una vez practicada la inseminación, es recomendable 
la suplementación de la fase lútea con progesterona por, 
al menos, 15 días hasta el resultado de la determinación 
cuantitativa de la gonadotropina coriónica humana.

6.5	 Ventajas de la IIU-He
No involucra la manipulación de los óvulos, sino sólo de 
los espermatozoides.

No se manipula la fertilización. Esta ocurre en el sitio 
donde naturalmente sucede. 

El índice de embarazo está directamente relacionada 
con la edad de la mujer y las características espermáticas. 

6.6	 Riesgos
Los principales riesgos de la inseminación artificial con 
muestra heteróloga son:
•	 Síntomas leves debidos a la introducción del catéter 

a través del cuello uterino, como dolor tipo cólico o 
sangrado escaso. 

•	 Embarazo múltiple (más de dos fetos): es una com-
plicación grave, que supone riesgos físicos para 
la madre y los fetos. En un embarazo gemelar, la 
consecución del parto con fetos viables es de 98% 
aproximadamente. En el caso de una gestación con 
tres productos, se obtienen fetos viables en 76% de 
los casos, aproximadamente. Este porcentaje se re-
duce a 10% en el caso de gestación de cuatro fetos.

•	 Síndrome de hiperestimulación ovárica: consiste en 
una respuesta anormalmente exagerada al tratamien-
to de estimulación hormonal. Se pueden distinguir 
tres grados de hiperestimulación: leve, moderada y 
grave.  Aparece esta última en un 1% de los casos. 
La hiperestimulación grave se caracteriza por la acu-
mulación de líquido en el abdomen e incluso en el 
tórax, así como por alteraciones de la coagulación 
sanguínea y de la función renal o hepática, siendo 
necesaria la hospitalización para su tratamiento.

•	 Embarazo ectópico: se define como la implantación 
de un embrión fuera su posición normal dentro del 
útero. El riesgo de un embarazo ectópico es 3% ma-
yor después de una inseminación artificial que en los 
embarazos espontáneos.

•	 Riesgos psicológicos: consisten en la aparición de 
trastornos psicológicos significativos como síntomas 
de ansiedad y depresión, tanto en el hombre como en 
la mujer. En algunos casos pueden surgir dificulta-
des en la relación de la pareja. Momentos de mayor 
riesgo para presentar estos problemas son el período 
de espera entre la inseminación y la confirmación 
del resultado, así como ante los fallos repetidos de 
la técnica.

•	 Riesgos perinatales: en el caso de mujeres de edad 
avanzada, aumentan los riesgos perinatales y posi-
bles alteraciones genéticas.

•	 Otros riesgos: excepcionalmente pueden aparecer 
infección genital, hemorragias, torsión ovárica y 
contaminación en el laboratorio.
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6.7	 Consentimiento de la pareja
Se debe tener un consentimiento por escrito y firmado 
tanto por la paciente como por su pareja en donde se haya 
explicado en detalle, y con lenguaje claro y sencillo, lo 
siguiente:

En qué consiste el procedimiento, su indicación, pro-
babilidades de éxito, riesgos y posibles complicaciones 
del tratamiento.

Que el procedimiento puede ser cancelado en cualquier 
momento, ya sea por razones médicas o a petición de la 
interesada, siempre que no suponga daño alguno para la 
paciente.

El costo económico del tratamiento.
La disposición del médico y del personal del Centro 

para ampliar cualquier aspecto de la información que no 
haya quedado suficientemente aclarado.

6.8	 Criterios de cancelación
Desarrollo folicular inadecuado (menos de 1 mm/día) o 
falta de crecimiento folicular.

Ovulación prematura.
Falla en la administración de la GCh.
Muestra espermática, después de descongelada el día 

del procedimiento, con una cuenta total móvil menor de 
3 millones/mL.

6.9	 Resultados
Los resultados dependen en gran medida de la edad de la 
mujer y de las causas concurrentes que han determinado 
la indicación del tratamiento. 

6.10	Alternativas ante el fracaso de la técnica
Si después de realizar tres a cinco ciclos de IIU-He no se ha 
logrado el embarazo, se recomienda un tiempo de espera y 
reflexión antes de adoptar una de las siguientes decisiones:

Iniciar otras técnicas de reproducción asistida de alta 
complejidad (fertilización in vitro u otras).

Plantearse la situación personal y familiar como pareja 
sin hijos o iniciar los trámites para informarse y, en su caso, 
solicitar la adopción de una niña o un niño.

7.0 	CONCLUSIONES

1.	 La IIU-He es el tratamiento de elección para el fac-
tor masculino severo, enfermedades hereditarias en 
el varón, mujeres solteras con deseo de maternidad o 
parejas homosexuales lésbicas.

2.	 La inducción de la ovulación combinada con la IIU-
He ofrece mejores resultados en cuanto a índices de 
embarazo en comparación con la IIU-He sin induc-
ción de la ovulación.

3.	 El éxito general con la IIU-He es directamente pro-
porcional a la calidad del semen y el número de es-
permatozoides móviles inseminados.

4.	 Se requiere >30% de motilidad para ser una muestra 
aceptable para IIU-He. La IIU-He es efectiva cuan-
do la cuenta total motil inicial es mayor o igual a 5 
millones de espermatozoides.

5.	 Una vez resuelto el factor masculino mediante la de-
cisión de uso de un muestra de banco de semen, la 
edad de la paciente es el factor fundamental para la 
obtención de un embarazo: las mejores posibilida-
des de embarazo ocurren en mujeres menores de 30 
años; los índices de embarazo disminuyen significa-
tivamente después de los 35 años.

6.	 El índice de embarazo se incrementa en forma di-
rectamente proporcional a la cantidad de folículos 
desarrollados, hasta 4 folículos. Con más de cuatro 
folículos, el índice de embarazo múltiple y de alto 
orden fetal se incrementan en forma significativa.

7.	 Se recomienda practicar un máximo de 3-5 ocasio-
nes en mujeres que están ovulando. 
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8.0 	Tablas

9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO (Continúa en la siguiente página)

Cuadro 1. Resultados según la edad de la mujer.

Edad de la mujer Índice de embarazo / intento

< 30 años 20 %

30 – 34 años 15 %

35-39 años 7 – 8 %

> 40 años < 2 %

Cuadro 2. Resultados según las características de la muestra

Variable espermática Índice de embarazo / intento

Concentración espermática 5-10 millones/mL 8.6%

Cuenta total espermática 10-20 millones/mL 8.2%

Motilidad espermática 30-40% 9.7%

Cuenta total móvil 5-10 millones 8.3%

Inseminación  intrauterina heteróloga

Indicaciones

Factor masculino severamente afectado

Falla previa demostrada en FIV

Insolvencia para TRA alta complejidad/ICSI

Isoinmunización grave por factor Rh

Disfunción eyaculatoria

Mujeres solteras con deseos de maternidad 
o parejas homosexuales lésbicas

Enf. hereditarias en el varón. Ej. Enf. de Huntington

Afección tubaria

FSH basal (día 2-5 ciclo: > 15 UI/L

Endometriosis pélvica severa

Infección genital activa

Contraindicación absoluta de embarazo

No aceptación: un miembro de la pareja

Mujeres > 40 años de edad

Contraindicaciones
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9.0	  RESUMEN ESQUEMÁTICO (continuación)

Requisitos

Consentimiento de ambos

Evaluación psicológica

Ciclo natural o por 
estimulación ovárica

Capacitación 
espermática

Suplementación f. lútea

Criterios de cancelación

Desarrollo folicular inadecuado < 1 mm/d

Ovulación prematura

Falla en la administración de HGC 

Muestra espermática total < 3 millones/mL

Trompa permeable  (1)

Evaluación receptora

Evaluación donador

Ciclo ovulatorio
(Esp/ind)

Procedimiento Ventajas

No manipula óvulos, solo 
espermatozoides

No se manipula  
fertilización

Índice embarazo 
relacionado con edad de 

mujer/características 
espermáticas 

Riesgos

 Síntomas por catéter

 EM- SHO – EEU múltiple

Transm. enf. padre-hijo      
múltiple

Riesgos psicológicos   

Riesgos perinatales

Otros excepcionales

Alternativas ante el fracaso

Después de 3-5 intentos en ciclos ovulatorios

TRA de alta complejidad

En su caso procedimiento de adopción
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ción donde se publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho 
de autor.

7. 	 Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán 
al pie de los mismos.

8. 	 Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su 
orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe 
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registrarse utilizando el comando superíndice de Word (nunca 
deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere 
utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú principal de 
Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se 
permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado 
para publicación en alguna revista, pero cuando la información 
provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado 
aún, deberá citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando 
en una referencia los autores sean más de cinco se consignarán 
los primeros cuatro y el último seguido de la palabra y col. o et al 
(si es en inglés).

Ejemplos
Publicación periódica
You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of 
patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroente-
rology 1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human 
solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of 
human cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperación en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of 
the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible 
en http://www.folkmed.ucla.edu/.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and 
interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. 
Disponible en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. 
Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and 
Neurology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). 
Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9.	 Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas 
de autores mexicanos o latinoamericanos.
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CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR

•	 Título del artículo:	 	

		

		

•	 Nombre completo del autor o autores:	

		

		

		

		

		

•	 Los autores certifican que se trata de un trabajo original, que no ha sido previamente publicado ni enviado para su publicación a otra 

revista. Manifiestan que no existe conflicto de intereses con otras instancias.

•	 También aceptan que, en caso de ser aceptado para publicación en Ginecología y Obstetricia de México, los derechos de autor serán 

transferidos a la revista.

•	 Nombre y firma de todos los autores:	 Nombre	F irma

	

	

											         

• Visto bueno (nombre y firma) de autorización de la institución donde se realizó el trabajo:

		  Nombre	F irma

			 

		

								      

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

Lugar: Fecha:
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El médico ginecoobstetra y abogado Francisco Javier 
Robles Elías es el autor de este libro. Una obra dirigida 
a todos los médicos clínicos. Hoy en día, desafortun-
adamente, todos los que atendemos pacientes esta-
mos en riesgo de ser demandados judicialmente, 
justi�cada o injusti�cadamente. Lo mejor, como 
siempre, es estar preparados y evitar todo aquello 
que nos acerque más a la posibilidad de un litigio. 

El expediente clínico es un elemento decisivo en 
cualquier demanda. La información de éste ha 
dejado de ser útil solo al médico que lo va confor-
mando, ahora es un “antecedente” que puede solici-
tar un juez y, dependiendo de la información 
contenida, de lo que ahí se asienta, el juzgador puede 
formular su juicio a favor o en contra del paciente 
que demanda.

Se trata de un libro de aprendizaje y consulta para 
saber qué debe hacerse y que debe evitarse. Al igual 
que en Medicina, siempre es mejor prevenir, que 
lamentar. Es un volumen de fácil lectura y búsqueda 
de problemas y situaciones concretas, ampliamente 
documentado y sustentado en la jurisprudencia 
mexicana.
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