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l. 
INTRODUCCION. 

Es bien conocido que los embarazos logrados con induct~ 

res de ovulación en mujeres con antecedente de esterilidad 

por factor endocrino ovárico, pueden tener ciertas implica 

cienes como un mayor riesgo de abortos que la población ge

neral, así mismo por tener mayor posibilidad de embarazos 

múltiples, se puede incrementar la incidencia de partos pre

término u otras complicaciones concomitantes secundarias a 

la edad materna que finalmente también pueden incrementar las 

tasas de morbimortalidad perinatal: y con el presente estudio 

se han analizado los resultados obtenidos en pacientes del 

Instituto Nacional de Perinatolog!a, con el antecedente de e~ 

terilidad por factor endocrino ovárico y que lograron embar~ 

zo con inductores de ovulaci6n, comparandolo con pacientes -

que lograron la gestaci6n sin inductores de ovulaci6n y la 

poblaci6n general. 
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OBJETIVOS, 

Evaluar la proporción de pérdidas en embarazos menores 

a 20 semanas de gestación y el resultado perinatal de embar~ 

zos logrados con inducci6n medicamentosa de ovulación, en p~ 

cientes con antecedente de esterilidad por factor endocrino 

ovárico. 

Se analizaron embarazos logrados y resueltos en el pe

riódo comprendido entre los meses de junio de 88 a octubre de 

89 (15 meses), comparandolo con los resultados existentes en 

la población general (sin comparaciones médicas específicas) 

y con un grupo de mujeres con esterilidad por factor endocri 

no ovárico que lograron embarazarse sin terapéutica. 

HIPOTESIS. 

Se cree que en pacientes con antecedente de esterilidad 

por factor endocrino ovárico, es mayor la incidencia de a

borto, parto pretérmino y resolución de los embarazos llega

dos a término por la vía abdominal. Se desconoce la realidad 

de esto dentro del Instituto Nacional de Perinatologia. 
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GLOSARIO, 

AMENORREA SECUNDARIA: ausencia de menstruaci6n por un periÓdo 

equivalente al de tres c!clos sexuales previos. 

ESTERILIDAD: incapacidad de una par~ja para lograr la concep

ción después de un tiempo determinado de vida sexual regular. 

ESTERILIDAD PRIMARIA: cuando la pareja nunca ha logrado un e~ 

barazo. 

ESTERILIDAD SECUNDARIA: pareja con el antecedente de uno o v~ 

rios embarazos (sin importar su culminación), en la cual des

pu~s de dos años de intentar una nueva gestación, existe in

capacidad para lograrla, 

HIPERMENORREA: aumento en la cantidad del sangrado menstrual_ 

habitual. 

HIPOMENORREA: Disminución en la cantidad habitual de el san-

grado menstrual. 

OLIGOMENORREA: Duraci6n de la hemorragia menstrwal por menos 

de tres d!as. 

OPSOMENORREA: c!clos''menstruales aon duraci6n mayor de 35 

d!ae, 

POLIMENORREA: Duraci6n de la hemorragia menstrual por ª'ª de 

8 d!as o tres d!as m's de lo habitual. 

PROIOMENORREA: Menstruación que se anticipa en su aparic16n -

m!s de siete d!aa, ( l ), 
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JUSTIFICACION PARA EL ESTUDIO DE ESTERILIDAD. 

Mujer menor de 25 años, con más de dos años de exposición al 

embarazo. 

Mujer de 25 a JO años con un año de exposición para el emb~ 

rozo. 

Mujer mayor de JO años con seis meses de exposici6n para el 

embarazo. 

La esterilidad por factor end6crino ovárico ocupa el se

gundo lugar dentro de las causas generales de esterilidad. 

Diagn6stico clínico: se basa en la sospecha por los datos 

aportados por la Historia ClÍnica,como son alteración en los 

cíclos menstruales, retardo en la aparici6n de la telarca, p~ 

barca o menares; alteración del desarrollo corporal, obesidad 

hirsutismo, aumento de las masas musculares, acn&, hipertro-

fia de labios mayores y alteración en la campimetria. 

El diagn6stico etiol6gico debe descartar otros factores 

de esterilidad como el cervicovaginal, el masculino, el uter! 

no, el infeccioso y el tuboperitoneal. Y para el diagn6st1co 

específico es pertinente realizar curva de temperatura basal, 

análisis del moco cervical en las tres &tapas del del cíclo -

mentrual, pruebas de valoraci6n h~rmonal (FSH, LH, E2 , proge~ 

terona, testosterona y prolactina, tomando en cuenta los cam

bien pre y postovulatorios),biopsia de endometrio y ultrasona 

grafía. {l). 
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LABORATORIO DE HORMONAS. 

La evaluaci6n de una glándula o sistema end6crino, puede 

hacerse por la medición de una o varias hormonas circulantes en 

condiciones basales, mediante su estimulación o supresión 

(pruebas dinámicas). En base a las investigaciones realizadas 

desde el inicio del presente siglo, se ha logrado reunir in-

formación de gran valor en el campo endocrinolÓgico, y el es

tudio de la cuantificaci6n de hormonas ea básico en el eatu-

dio de la pareja estéril. (2). 

HORMONAS PROTEICAS. GONADOTROPINAS. 

- Hormona fol:l'.culoeatimulante ( FSH 

- Hormona Luteinizante ( LH ) 

- Hormona gonadotropina cori6nica (HCG ) 

Las gonadotropinas junto con la hormona estimulante del 

tiroidea (tirotropina TSH), conf.orman un grupo de hormonas 

glucoprotéicas cuyas semejanzas y rasgos cl:l'.nicos generales, 

son loe siguientes: 

Constan de una subunidad alfa y otra beta (siendo esta 

Última la que lea dá la especificidad biol6gica). Las subun1 

daaes alfa de LH, FSH, TSH y HCG son casi id,nticaa e inter-

cambiables. La fracci6n alfa y la beta de la FSH •on semejan

tes en au composici6n de aminoácidos. 
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La fracci6n beta de FSH y la fracci6n beta de TSH comparten 

una secuencia de 49 residuos aminoácidos, en tanto que las fra~ 

cienes beta de FSH y LH comparten una secuencia de 39 aminoáci 

dos. Los residuos 1 a 115 de la fracci6n beta de la CG tienen 

más o menos 80 % de homología con las subunidades beta de LH, 

FSH y TSH, 

LH y FSH son producidas y secretadas por el mismo tipo de 

células de la hip6fisis. En la infancia y prepubertad concentr~ 

ciones 11uy bajas son normales. En la pubertad la secreción 

aumenta. En la mujer en edad reproductiva la secreci6n varia de 

acuerdo a las diferentes fases del cíclo menstrual, 

En algunos transtornos gonadales, en las mujeres menopáus! 

cae y en cierto grado en las ancianas, las concentraciones aume~ 

tan debido a que disminuyen las de eatermides sexuales, con la 

consiguiente pérdida de su inhibici6n por retroalimentaci6n so

bre la hip6fiais. Las gonadotropinaa se secretan en forma pula~ 

til, lo que explica las oscilaciones de minuto a minuto en las 

concentraciones plasmáticas, 

La acci6n predominante de FSH durante la fase folicular del 

cíclo ovárico ea el de estimular el crecimiento de grupos auce

si vos de pequeños folículos,· de tal forma que en el momento de 

la ovulaci6n se encuentran folículos en todae las etapas de de

sarrollo. En esta fase el estr6geno es el principal producto s~ 

cretorio del ovario, 

Poco antes de la ovulaci6n se producen una serie de cambios 

ováricos, presumiblemente mediados por un brusco aumento de ae

creci6n de LH: los folículos más grandes se dilatan rápidamente 
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con cambios citol6gicos de luteinizaci6n en la capa granulosa y 

muestran intensa hiperemia de la teca interna. Un área de la s~ 

perficie del folículo se adelgaza y experimenta disoluci6n, oc~ 

rriendo expulsi6n de líquido folicular, conteniendo, células 

granulosas descamadas y el huevo. Los folículos restantes perm~ 

nacen avasculares y experimentan regresión. 

Los elevados niveles de FSH durante la fase folicular de~ 

cienden antes de volver a s.ubir en la mitad del CÍclo y es mín!, 

ma su concentraci6n ·en la durante la fase l~tea. La LH muestra 

un gran aumento a mitad del cíclo y es un evento inmediatamente 

preovulatorio. 

En casos de falla ovárica (disgenesia gonadal, castraci6n, 

climaterio o síndrome de ovario refractario), tanto FSH como LH 

aumentan a niveles mayores que los normales en la vida reprodua 

tiva. Este ascenso es más característico para FSH. 

La relaci6n LH/FSH mayor de 3/1, fuera del momento de la 

ovulaci6n, es muy sugestiva de ovario poliqu!stico. El decremo!!, 

to de las cifras circulantes de estas gonadotropinas en el hipg 

estrogenismo, es una manifestaci6n de una falla del sistema de 

retroalimentaci6n negativa o de la síntesis y liberaci6n hipof!, 

siarias que sugiere alteraci6n en hipotálamo o hip6fisis. (2). 
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HORMONA GONADOTROPINA CORIONICA (hCG). 

Secretada por el sinciciotrofoblasto de la placenta a 

partir de la séptima semana después de la ovulación, sost~ 

niendo la funci6n lútea, suprimiendo el siguiente peri6do

mentrual; la secreción de hormona luteinizante permanece sg 

primida debido a las crecientes concentraciones de estr6g~ 

nos y progesterona, La cantidad de hormona gonadotropina

cori6nica aumenta rapidamente hasta llegar al m'ximo unas

seis semanas después de la ovulaci6n. El contenido urinario 

disminuye durante el siguiente mes y se estabiliza·en un n1 

vel menor durante el embarazo. 

El uso de técnicas de radioinmunoanalisis en suero e~ 

pleando anticuerpos dirigidos contra la subunidad beta de 

la hormona gonadotropina cori6nica, tiene alta especifici

dad y sensibilidad, pudiendo diagnosticarse embarazo siete 

a nueve d!as posteriores a la implantaci6n. 

Menor cantidad de unidades de hormona gonadotropina e~ 

riónica a las esperadas en un momento del embarazo, son s~ 

gestivas, pero no diagn6sticas de huevo muerto y retenido, 

huevo anembri6nico o embarazo ect6pico, 

Mayor concentraci6n de hormona gonadotropina cori6nica 

puede encontrarse en la enfermedad trofobl,stica y en el e~ 

barazo m4ltiple. (1,2), 
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PROLACTINA. 

Esteroide que nntes del parto promueve el desarrollo 

de los conductos y alveolos mamarios. En el postparto prov2 

ca la producci6n de leche por los alveolos. 

Su determinaci6n tiene como uso principal el diagn6st1 

ca de enfermedades endócrinas asociadas a hiperprolactine

mio., que pueden manifestarse con galactorrea, s!nd·rame de 

anovulaci6n, amenorrea y 'esterilidad. 

Aproximadamente del 15 al 20 % de las mujeres con ame

norrea tienen hiperprolactinemia. 

Concentraciones de 100 nanogramos por mililitro o m's 

de prolactina, es muy sugestivo de microadenoma hipofisia

rio. Y en ocasiones se encuentra asociado al empleo de fen~ 

tiazinas, estr6genos e insuficiencia renal cr6nica. 

HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES (T S H). 

Estimula la glándula tiroides, ocaaionando la s!nteais 

y liberaci6n de trlyodo y tetrayodotironina (T3 y T4), y 

por un mecanismo de retroalimentaci6n negativo eataa horao

nas inhiben la producci6n de TSH actuando directamente en 

la estimulaci6n hipofiaiaria del factor liberador de TSH a 

nivel del hipotálamo. 
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HORMONAS ESTEROIDES. 

TESTOSTERONA. 

Andrógeno biológicamente más activo que aumenta durante 

el embarazo o con el tratamiento estrogénico debido al aumen

to de globulinas inducida por los estr6genos. 

Se encuentra en concentraciones mayores en casos de muj~ 

res hirsutas o virilizadas, con o sin transtornos menstruales 

como en pacientes con tumores ováricos funcionantes o en pat~ 

log!as de origen suprarenal. 

Las mujeres con hirsutismo idiopático exhiben niveles s~ 

mejantes, aunque a veces superiores en promedio al grupo de 

mujeres normales. 

ESTRADIOL (E? ). 

Estrógeno que en plasma se encuentra parcialmente unido 

a la proteina transportadora, y parcialmente libre en forma 

activa. En la mujer normal los niveles de estr6genos varian 

considerablemente curante el c!clo menstrual en funci6n del 

desarrollo folicular, la ovulaci6n y la evoluci6n del cuerpo 

a¡narillo. 

Su cuantif icaci6n se emplea en casos de hiperestrogeni~ 

mo cl!nico, cuando se sospecha una tumoraci6n tuncionante 

productora de estrógenos, y con m's frecuencia en la vigilan 

oia de inducto ovulación, como cuando se emplean gonadotrop! 

nas FSH o HMG, para estimar el momento de aplicar hormona g2 

nadotropina. Se considera que hay un folículo maduro cuando 
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las concentraciones en plasma de estradiol, están entre 300 y 

750 pg/ml. 

PROGESTERONA. 

Esteroide presente en menor cantidad en la fase folicular 

pero su ascenso durante la fase lútea ha permitido su empleo

para diagn6stico, evolución y avaluación de fase lútea defi- -

ciente, y tambi~n en la evaluación del embarazo temprano. 

( 1,2). 

HORMONAS TIROIDEAS. 

El medir triyodo y tetrayodotironina (T3 y T4) en forma 

aimult4nea, permite precisar el estado funcional de la gl~nd~ 

la tiroidea. 

Presentes en plasma unidas a otras globulinaa tranaport.f!. 

doras, que aumentan en presenc~a de estr6genos y disminuyen 

ante la presencia de andr6genos, aumentando o"diaminuyendo la 

cantidad de hormonas tiroideas circulantes en forma inactiva. 
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VALORES HORMONALES NORMALES, 

LH Prepuberal 2-12 nU/ml 

Adulto 4-20 mU/ml 

Castraci6n 200 mU/ml 

Mujer: 

Mitad del cíclo 200 mU/ml 

Postmenopausia 200 mU/ml 

FSH Prepuberal 2-12 mU/ml 

Adulto 4-20 mU/ml 

Castraci6n 200 mU/ml 

Postmenopaueia 200 mU/ml 

HCG Normales 5.0 mU/ml 

8-12 sem. embarazo lo4-5xl05mu/ml 

Resto gestaci6n 2,000-8,000mU/ml 

Mola o coriocarcinoma 50, OOOmU/ml 

PRL Mujer 6-24 ng/ml 

Embarazo 6-10 veces lo normal 

Lactancia 15 veces lo normal 

GH Mujer o.5-6.o ng/ml 

TSH menos de 5 mU/ml 

TESTOSTERONA 0.15-0.6 ng/ml 



ESTRADIOL 

Mujeres 

Fase Folicular 

Folicular tardia 

Fase Lútea 

Embarazo 

Poetmenopausia 

HMG ex6geno 

PROGESTERONA 

Fase preovulatoria 

4-12 pg/ml 

30-100 pg/ml 

100-400 pg/ml 

50-150 pg/ml 

35,000 pg/ml 

5-18 pg/ml 

350-750 pg/ml 

1,0 ng/ml 

Fase lútea menos de 1,0 ng/ml 

Fase preovulatoria 0.5-2.0 mg/24hs 

Fase l'1tea 2.0-8.0 mg/24hs 

CORTISOL 8:30he 50-250 ng/ml 

l6:30hs 50 % del AH 

17-0H 2-7 mg/24hs 

17-o 5-15 mg/24hs 

T 3T 80-200 ng/dl 

T4T 6-12 ng/dl 

T4L 1.8-5.9 pg/ml 

TSH mita de 5.0 mU/ml 
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CLASIFICACION ETIOLOGICA DE ESTERILIDAD ENDOCRINO OVARICA. 

En 1976 la Organizaci6n Mundial de la Salud en un inten

to por estandarizar la terapéutica a utilizar, clasificando 

las pacientes en siete grupos: 

GRUPO I 

Falla de eje hipotálamo hipofisiario: Pacientes con ame

norrea y producción baja de estr6genos, con valores normales 

o bajos de FSH y prolactina, y sin lesiones evidentes del á

reahipotálamo-hip6fisis. 

GRUPO II 

Alteraci6n hipotálamo hipofisiaria en pacientes con dis

turbios variados del c!clo ovárico que incluyen insuficiencia 

lútea, anovulación y amenorrea (con baja producción de estró

geno• y FSH normal o baja). 

GRUPO III 

Falla ovárica primaria o secundaria. 

!1..!!..!!ll IV 

Pacientes en las que no se consigue inducir sangrados por 

deprivaci6n tras la adminietraci6n de eetr6genoa-progeatágenoe. 

!1..!!..!!ll V 

Pacientes con hiperprolactinemia y lesiones evidentes en 

el área hipotálamo ·hipofieiaria que comprometan la funci6n de 

organos adyacentes. 

!1..!!..!!ll VI 

Paciente con hiperprolactinemia con lesión evidente en 

el área hipotálamo hipofisiaria. 
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!ill!U:Q VII 

Mujeres con amenorrea por lesi6n evidenciable en el área 

hipotálamo hipoI'isiaria y valores.normales o bajos de gonado

tropinas, prolactina y estrógenos endógenos. 

Las pacientes con evidencia tumoral requieren terapéutl 

ca específica. Y es solo en aquella pacientes en que el tu~or 

es pequeño y que no causa sintomatología se considerará la i~ 

ducci6n de la ovulac.i6n por medios rarmacolÓgicos. 

En el Instituto Nacional de Perinatología se consideran 

como candidatas al tratamiento con menotropinas sol.o a las P.!. 

cientes de los grupos I y !!, con capacidad ov&rica de res

puesta a las gonadotropinas. (4). 
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IDENTIFICACION DE ALTERACIONES ORGANICAS EN EL EJE 

HIPOTALAMO-HIPOFISIS-OVARIO. 

Para establecer el lugar de la alteración se requiere 

cuantificar las gonadotropinaa hipofisiarias circulantes. 

Los nivelea normales de gonadotropinas en fase folicular son 

LH= 10-30 mUI/m~ y FSH 50 mUI/ml. 

NIVELES ALTOS DE GONADOTROPINAS 

Concentraciones elevadas de 40 mUI/ml y factor liberador 

de gonadotropinas mayor a 50 mUI/ml puede tratarse de una in

suficiencia ovárica primaria, por disgeneaia gonadal, castra-

ción o menopáusia. En estos casos las gonadotropinas se en-

cuentran elevadas dado que no existe el freno que los este -

roldes ováricos ejercen sobre el hipotálamo y la hip6fisia. 

En mujeres menores de 35 años con amenorrea secundaria, estr2 

genes bajos o ausentes y gonadotropinas elevadas se establece 

el diagn6stico de menopausia precoz. Si la paciente consulta 

por esterilidad está indicado practicar biopsia ov,rica para 

investigar la presencia de folículos,si estos se encuentran 

presentes se puede ofrecer tratamiento con menotropinas huma

nasa dosis altas y tiempo prolongado (para inducir ovulaoi6n) 

con un bajo porcentaje de ~xito. 

Cualquier caso de insuficiencia ov,rica y edad reproduc

tiva. debe recibir tratamiento substitutivo por v!a oral con 

estrógeno• conjugados 1.25 mg/21 d~as + acetato de clormadi

nona 2 mg/d!a en los últimos cinco d!as del tratamiento. 
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NIVELES BAJOS DE GONADOTROPINAS. 

La mujer en que los niveles de eatr6genoa y gonadotropi

nas bajos presenta una falla del eje hipotálamo-hip6fisis por 

lo que la hormona liberadora de gonadotropinas puede adminis

trarse para prueba a dosis de 100 mg por vía endovenosa rápi

da. Si la prueba es negativa (en cuanto a la elevación de go

nadotropinas, se puede sospechar de panhipopituitarismo o de:!_ 

trucci6n parcelar hipofisiaria (solo en el área productora de 

gonadotropinas), En la insuficiencia hipofisiaria la causa de 

mayor frecuencia es la necrosis hipofisiaria postparto (sín-

drome de Sheehan), también puede suceder en tumores y en muj~ 

res que han recibido radiaciones en altas cantidades. 

En cuanto al tratamiento de deberá administrar estr6g•nos 

y progesterona, si la mujer se encuentra en edad reproductiva 

y en casos de que se requiera inductoovula~i6n, se administr~ 

ran menotropinas y gonadotropinas cori6nicas, 

En estos casos el citrato de clomifeno no hace nigWi e

fecto pués actúa a nivel de hipotálamo ya que su efector, la 

hip6fisi• está destru!da. 

La prueba es positiva cuando las concentraciones de gon~ 

dotropinas duplican los valores basales tras adm1n1atraci6n -

de factor liberador de gonadotropinas, en estos casos pueden 

encontrarse niveles normales o elevados de prolactina, depen

diendo de la extensi6n de la lesi6n. (4). 
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FALLA HIPOTALAMICA CON PROLACTINA ELEVADA. 

En caso de que la prolactina sea elevada, la lesión aba~ 

ca tanto el centro hipotnlámico secretor de factor liberador 

como el centro que libera la hormona hipotalámica inhibidora 

de prolactina por lo que existe asociación de amenorrea-gala~ 

torrea. Si la lesión es más extensa puede asociarse a di~ 

bates insípida, insuficiencia tiroidea o suprarrenal. El -

tratamiento se basa en estrógenos y progest~genos lográndose 

menstruación. Cuando el fin es la ovulaci6n se administran 

menotropinas y gonadotropina coriÓnica. El citrato de clom! 

fano no es adecuado pues el centro liberador de LH RH está -

destruído. 

La administración de bromoergocriptina no es útil, ya -

que aunque se logren disminuir los ·niveles de prolactina no -

se inducen ciclos ovulatorios, pues existe lesi6n hipotalámi

ca, ya que su acción específica es el bloquear la liberación 

a nivel hipotalámica de la secreci6n de prolactina al estimu

lar la producci6n da PIF (hormona hipotalámica inhibidora de 

prolactina). 

ALTERACION DE LOS MECANISMOS DE REGULACION DEL EJE HIPO

TALAHO. -HIPOFISIS-OVARIO. 

Cuando las concentraciones de eatrógenoa son normales y 

la prueba de privación progestacional es positiva, las pacie~ 

tea pueden clasificarse en dos grupos: 

A).-PROLACTINA ELEVADA. Con galactorrea e irregularidades -
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menstruales, donde la hiperprolactinemia es responsable del -

bloqueo del eje hipotálamo-hip6fiaia y es lo que impide la 

descarga ovulatoria de gonadotropinas. Esta situación se ea 
cuentra en pacientes con adenomas hipofisiarios. En estos -

casos la prueba de privación progestacional es positiva, de--

pendiendo del grado de hipoestrogenismo. El citrato de clo-

mifeno logra inhibir en algunas mujeres el efecto bloqueador 

de prolactina. La bromoergocriptina disminuye los niveles -

de prolactina y corrige el funcionamiento del eje hipotélamo

hip6fiaia-ovario. 

En caso de tumores de mayor tamaño, resistencia o intol~ 

rancia a bromoergocriptina es necesario la extirpación trans

esfenoidal. Hay que investigar también la ingeata de tran-

quilizantea, antidepresivos, alcaloidea de Rawolfia, alfame-

tildopa, metoclopramida y eatr6genos ya que interfiere en la 

formaci6n de dopamina y PIF. 

En el hipotiroidismo primario se puede presentar hiper-

prolactinemia y amenorrea pues no hay retroalimentaci6n nega

tiva de las hormonas tiroideas sobre el hipotálamo con incre

mento del factor liberador de tirotropina, la c"al secundari~ 

mente libera prolactina. La succi6n mamaria, lesi6n toréci-

ca, y tensi6n emocional pueden asociarse con hiperprolactine

mia. (5,6,7,8). 

B).-PROLACTINA NORMAL. Se encuentra en el síndrome de ova--

rios poliquísticos caracterizado clínicamente por amenorrea,-

hirsutismo, acné y obesidad. Su etiología aún se cuestiona, 



20. 

Ya que se asocia a un defecto enzimático en aromatización, 

aumento de andrógenos ováricos, incremento de andr6genos -

suprarrenales y a defectos en los receptores hipotalámicos. 

También se asocia a niveles mayores de LH que los de FSH. 

En el ultrasonido se encuentran ovarios aumentados de 

tamaño con imágenes ecolÚcidas. La prueba de privaci6n -

progestacional es positiva y el tratamiento con citrato de 

clomifeno o FSH pura puede inducir ovulación. 

OBESIDAD.E HIRSUTISMO. 

Las dos teorias que tratan de explicar por que la pa-

ciente obesa presenta anovulación crónica y alteraciones en 

el patr6n menstrual son: 

a) El sulfato de epiandrosterona es un precursor menor de 

la estrena, por aromatizaci6n en tejido ad~poso la dehidroepl 

androstendiona es convertida en en androstendiona en la su~

prarenal, ésta es el precursormayor de la estrena por conver

si6n perif~rica. La estrena que circula en cantidad aumentada 

interfiere en en el sistema de retroalimentaci6n en la unidad 

hipotálamo-hip6fisis, impidiendo el incremento de la LH con 

laanovulaci6n subsecuente. 

b) El segundo mecanismo que se postula, menciona que la s~ 

creción adrenal de dehidroepiandrostendiona se metaboliza en 

tejido adiposo incrementando la tearosterona, modificandose 

así el ambiente androgénico: y se condiciona con esto atrofia 

folicular secundaria al incremento en la relaci6n andrógeno 

estr6geno. 

Diversos autores sugieren que determinar los niveles sé-
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ricos de testosterona sugieren que los niveles séricos de tes

tosterona es la prueba significativa y descrimi.nativa cuando 

se sospecha Una endocrinopatia endrogénica. La prueba para d~ 

terminar si los andr6genos son de origen ovárico o suprarenal 

es: Los andrógenos aerán de origen ovárico si se incrementa 

la LH al aplicar factor liborador hipotalámico, 'y serán de o

rigen suprarenal, si aumenta al estimulo con ACTH. 

Es conveniente investigar la posibilidad de otras fuentes 

de andr6genos como: tumores ováricos como el arrenoblastoma y 

el tumor de c6lulas hiliarea, adenoma supr11ronel. (9,10). 
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LAS ALTERACIONES MAS COMUNES QUE IMPIDlN O INTERRUMPEN LA OVU 

~SON: 

ANOVULACION HIPOTALAMICA 

- Alteraci6n Psicógena. 

- Amenorrea post hormonales para contracepci6n. 

- Ovarios poliquísticos 

- Anovulación hipotalámica idiopática. 

- Tumor hipotalámica 

- Síndrome amenorrea galactorrea 

- Ejercicio físico intenso. 

II ANOVULACION HIPOFISIARIA 

- Síndrome de Sheehan 

- Tumor hipofisiario 

III ANOVULACION OVARICA 

- Menopausia precoz 

- Ovario rerractario 

- Castración 

IV ANOVULACION TIROIDEA 

- HIPOTIROIDISMO 

- Hipertiroidis~o 

V ANOVULACION SUPRARENAL 

- Disfunción suprarenal. 
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AMENORREA. 

Ausencia menstrual por un peri6do mayor de 90 días. 

Diagnóstico: Descartando previamente embarazo. 

- Citología vaginal. 

- Características físicas del moco cervical. 

- Niveles estrogénicos en suero y orina. 

- Prueba farmacológica con progestágenos (acetato de clor-

madinona, en dosis de 2 mg/día/5 días) con hemorragia por de

privación, si existe proliferación adecuada del endometrio en 

caso1·,de existir niveles suficientes de estrógenos. Las pacie!l 

tes que responden adecuadamente a esta prueba tienen íntegro 

el eje hipotálamo-hip6fisis-ovario, y que la alteraci6n radi

ca en una falla de los mecanismos de retroalimentación. En e~ 

so de que la prueba farmacol6gica sea negativa se investigará 

patología uterina y endometrial, administrando eatrógenoa coll 

jugados l.25mg/día/21 días t acetato de clormadinona 2 mg/ -

día durante loa últimos cinco días del tratamiento estrogéni

co, En caso de que tal prueba sea negativa, la alteración d~ 

be buscarse a nivel uterino y endometrial, por histerosalpin

gografía, biopsia de andometrio e hiateroacopia, Cuando la c1 

tología vaginal reporta anestrogenismo, la prueba de " priva

ción progestaoional es negativa, pero si hay respuesta a la 

prueba estrógeno-progestarona es que existe una alteración o~ 

gánica en el ovario o en él eje hipotálamo-hipÓf":!:l111. (11,12). 
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INDUCCION DE OVULACION. 

La primara dascripci6n cient!fica.da inducci6n de ovula

ción rué hecha· por Halghton en 1797. al publicar sus observa

ciones en conejos concluyendo que los ovarios pueden ser afe.!:_ 

tados al ponerse en contacto con semen, formandose un aura s~ 

minal. Pasaron alrededor de 130 años para que se reconociera 

la relac~6n de los ovarios y su dependencia a las gonadotropl 

nas secretadas por la hip6fisis descritas simultaneamente por 

Zondek, Aschheim y Smith. Prosteriormente Cole y Hart repor

taron en 1930 que la administraci6n de gonadotropinas s~ricas 

de yeguas preñadas aplicada a animales y humanas podia causar 

ovulac16n y embarazo, asociada a hormona gonadotropina cori6-

nica. Sin embargo en mujeres se observo' alta respuesta anti

g&nica, por lo que tal tratamiento ru& desconti~uado. 

En 1940 Kaplan describi6 en m&todo de radiaci6n a bajas 

dosis de ovarios e hip6fisis (que ya dos decadas antes Van de 

Velde babia usado), obteniendo embarazos hasta en un 35 j de 

las pacientes radiadas con antecedente de esterilidad por ª".2 
vulaci6n. No considerando su tratanl.ento como ideal para un 

largo plazo. 

En 1950 Wilkins report6 que usando corticoides se logra

ba una supresi6n de la actividad adrenal en pacientes con hi

perplasia adrenal cong,nita. En 1953, Greenblatt report6 en 

su estudio terap,utico con cortisona oral, logrando inducci6n 

de ovulaci6n en veinticinco mujeres con cíclos anovulatorio• 

con disfunci6n adrenal. 



26. 
En 1958, Gemzell report6 inducci6n de ovulaci6n y embar~ 

zo en mujeres tratadas con extracto de hipófisis humana y go

gadotropina coriónica hl.lmana. Posteriormente Donini reportó 

el uso de gonadotropinas extraidas de la orina de mujeres en 

poetmenopáusia, (HMG). Lunenfeld en 1960, describi6 la indu~ 

ci6n de la ovulaci6n y el embarazo con gonadotropina monopáu

sica humana asociada con gonadotropina cori6nica humana. 

La inducción de ovulaci6n con medicamentos ha desplazado 

a otros métodos como el quirúrgico con resecci6n de cuñas ová_ 

ricas descritas por Stein y Leventhal para el tratamiento de 

las pacientes de síndrome de ovarios poliquísticos, que se 

considera un resultado de endocrinopatia multiglandular como 

la enfermedad de Cushing, la hiperplasia adrenal cong6nita y 

el hipotiroidismo. Tal m6todo ha perdido aceptaci6n ante el 

gran riesgo de adherencias postoperatorias, aún con el uso 

de microcirugia. 

La evolución de los medicamentos inductores de la ovula

ci6n ha sido constante en las dltimas décadas y a cLda d!a se 

pueden encontrar diferentes med:lc!llBntos y variantes terap6u

ticas. (13). 
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CITRATO DE CLOMIFENO. 

Compuesto perteneciente al grupo de substancias que madi 

fican o inhiben la acción del estr6geno. Por lo que han sido 

denominadas como antiestrogénicos. Su efecto es un marcado 

crecimiento ovárico y ovulaci6n aún en pacientes con ameno• 

rrea, síndrome de Stein-Leventhal y hemorragia uterina disfua 

cional con cíclos anovulatorios .. Su mecanismo de acción está 

en base a la competencia por los siti6s de acci6n estrogénica 

en los receptores específicos. Por tanto disminuye la canti

dad de receptores libres para estr6geno además que se impide 

la retroalimentaci6n negativa del equilibrio estrogénico con 

la subsecuente secreci6n de factor liberador de gonadotropi

nas (LH-Rh, FSH-Rh) y por tanto de gonadotropinas. 

La formaci6n de ovarios quisticos e hipertr6ficos es co~ 

secuencia del aumento de las concentraciones de gonadotropi

nas, que provoca estimulaci6n ovárica, ovulaci6n y funci6n 

sostenida del cuerpo amarillo. 

En el tratamiento de la esterilidad se han usado dosis 

diarias variables desde ·50 a 200 mg por d:!a del quinto al no

veno d:!as del c:!olo menstrual •• La descarga ovulatoria de g~ 

nadotropinas puede aparecer entre cinco y diez d:!as después 

del Último día de la admimistraci6n de clomifeno. 

Hay reportes en los que se comunica ovulaci6n en el BOJ 

de las pacientes y 40 ~ de embarazos. El porcentaje calcula

do de embarazos por cíclo ovulatorio inducido rué del 15J. La 

tasa de embarazos múltiples va del 6 al 15 % (gemelares dobles 
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en un 75 %). 

En pacientes ain ninguna otra causa de esterilidad, la 

tasa de concepción se aproxima al 80 a 90 %. Y en otros re~ 

portes se encuentra que en pacientes que recibieron tratamie~ 

to suficiente para ovular, al menos durante tres cícloe, la 

tasa de embarazos rué del 55. 7&, misma. que se observa en po~. 

blaci6n general~ después de tres meses de exposici6n al emba-

raza. 

Solo el 7.8 j de las pacientes que presentaron uno o más 

factores, adem~s de la anovulaci6n llegaron a quedar embaraz~ 

das. 

Los efectos secundarios de la medicaci6n no parecen rel~ 

clonarse con la dosis , los m&s comunes son: alteraciones va

somotoras, distensi6n abdominal, hipersensibilidad mamaria, 

nauseas y v6mitos, alteraciones visuales y en el 5j de las 

complicaciones se encuentra s!hdrome de'biperestimulación ov! 

rica. (14,15,16). 
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PERGONAL. 

Es un preparado de gonadotropinas de la orina de mujeres 

pormenopáusicas, Usado cuando han fallado esquemas de trata-

miento convencional, y falla hipotalámica-hipofisiaria, mani

festada por FSH. LH y Estr6genos bajos, con cifras normales 

de prolactina. Se comercializa en ámpulas que contienen 75 U. 

I. de FSH y 75 U.I. de LH; 150 U.I. de FSH y 150 UI de LI!, Se 

administra como inductor de ovulación, con una dosis inicial 

recomendada de 75 U,I, de gonadotropina porv!a intramuscular 

durante nueve a doce días, con aplicaci6n posterior de 10,000 

UI de gonadotropina cori6nica, En algunas pacientes que no 1 

müestran datos de ovulaci6n pueden requerirse dosis mayores. 

En algunos esquemas de tratamiento se utilizan gonadotropinas 

menopáueicas para lograr producir ovulaci6n, asociando su ad

ministraci6n con algunos otros inductores de ovulaci6n, Pref~ 

rentemente con seguimiento del crecimiento folicular y del ill 

cremento paulatino de la concentraci6n edrica de estr6¡enoe, 

La experiencia con las menotropinas ha sido desarrollada 

a partir de la d~cada de los años 60. Los reportee publicados 

dan como resultado cifras de ovulaci6n en pacientes tratadas 

que es del l6J por c!alo, la cual es similar a la reportada -

para la mujer normalmente fertil. 

En 1970, Thompson y Hansen reportaron sus resultados so

bre el tratamiento con menotropinas observando ovulación en 

75~ de sus pacientesi que se encuentra dentro del rango repo~ 

tado por diversos autores como: Speroff, Blackwell, Kim y De 

Vane ( 60-92 % ), 
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Entre las·abservacionea reportadas sobre el tratamiento 

con menotropinas se encuentra el que generalmente:•hay ovula

ci6n dentro de las 24-36 horas poeteriores a la administra " 

ción de gonadotropina coriÓnica humana. Y ocurri6: 

Embarazo en el 25 % de más mujeres tratadas. 

Aborto en el 25 % 

Anomalias fetales en el 2 % 

Embarazos múltiples en el 20 % (15 % de gemelares do -

bles y 5% de gemelares triples). 

La proporción sexual Masculino-Femenino en embarazos án! 

cos fu& de O.BB, pero solo 0.43 para nacimientos gemelares. 

El crecimiento y desarrollo de niños nacidos de madree que r~ 

cibieron tratamiento con gonadotropinas ha sido reportado co

mo normal. 

En una recopilaci6n de lo reportado en mujeres tratadas 

con estos medicamentos se aprecia: que en un total de 5,747 

pacientes, con un total de 15,740 ciclos, con promedio de 2.7 

ciclos por paciente, la tasa de embara•o fu& de 43.9 % y el 

porcentaje de embarazo por ciclo fu& de 16, equiparandose a 

lo reportado para pacientes con fertilidad normal. 

En cuanto a la forma de esquema terap&utico se.han aan~ 

jado dos grandes corrient•st esquema fijo de trataai•nto y el 

tratamiento individualizado (dependiendo de la respuesta en 

cuanto al crecimiento folicular y la concentraci6n s&rica de 

estr6genos) en el que se incrementa la dosificaci6n de meno

tropinas, dependiendo de la respuesta individual de cada p~ 

ciente. Obteniendo porcentajes Superiores de ovu--



lacion y embarazo (incluyendo embarazo múltipl~ en aquellas 

pacientes tratadas con el esquema individualizado. 

La mayoria de los autores coinciden en que el embarazo 

múltiple es en sí una complicación del tratamiento y no un 

éxito por la alta incidencia de complicaciones durante la 

gestación que condicionan perdida perinatal. La frecuencia 

de embarazo múltiple se ha reportado en rango del 11 y has

ta el 44 %. 
En cuanto a la tasa de malformaciones congénitas los 

reportes mencionan que no existe una diferencia entre las 

observadas en pacientes tratadas con menotropinas y las en

contradas en la población general. 

31. 

El porcentaje de abortos encontrado durante el tratamiea 

to es del 20 al 25 % cifra que se ve incrementada en rela

ción a la encontrada en la población general por el diagnóati 

ca de p6rdidas consideradas como preclínicas (o a~orto subclí 

nico ), cuando se realiza diagnóstico inmunoldgico en loa pri 

meros días posteriores a la implantación. (17,18). 



DEXAMETASONA. 

En 1950, Wilkins report6 la supresi6n de la actividad s

drenal en la hiperplasia suprarrenal congénita. En 1953, Gre~n 

blat mencion6 la inducci6n de ovulaci6n con terapia de corti

sona oral en pacientes con disfunci6n adrenal. En la Última d~ 

cada se encontr6 que el desorden .enzimdtico más frecuente es 

la deficiencia de 21-hidroxilasa, pero las alteraciones en la 

3-beta- hidroxiesteroide deshidrogenasa y 11-beta hidroxilasn 

también es frecuente, 

Las pacientes c~n hirsutismo y elevadas concentraciones 

de andr6genos circulantes, son más resistentes a los indu~ 

toras de ovulaci6n. La dexametaaona (diariamente basta oons~ 

guir embarazo), a dosis de 0.5 mg al acostarse, para atenuar 

el nivel máximo de hormona adenocorticotrdpioa, contrubuye • 

disminuir la aportaci6n suprarrenal a los andr6genoa circula~ 

tea y de esta manera ae disminuye el nivel de'andr6genos, en 

•l microambiente de loe tol!oulo• ováricos. 
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BROMOCRIPTINA. 

Derivado del argot (cornezuelo de centeno), pertenecien

te al grupo de las ergolinas, que muestra actividad dopaminer

gica con efecto neuroendocrinológico sable la secreci6n de pr~ 

lactina y somatotrofina. 

Es usada para el tratamiento de la galactorrea y la hipe~ 

prolactinemia, ya que la prolactina puede inhibir la secreción 

de gonadotropinas, o sus efectos sobre las g6nadaa. La seer~ 

ci6n de prolactina por la hip6fisis está sometida a un con

trol principalmente negativo del hipotálamo, y en este aspec

to es Única entre las hormonas hipofisiarias. Una hormona li

beradora de la secreci6n de prolactina se produce y es tran~ 

portada por el sistema porta hipotálamo hipofisiario, hasta 

la adenohipÓfisis, donde inhibe la secreci6n de prolactina o 

sea bajo control adrenergico (dopaminérgico ) y oxiste evi

dencia de que tal factor sea en realidad dopamina. 

La hiperprolactinemia se asocia con diferentes drogas o~ 

mo los antagonistas dopaminérgicos (clorpromamina, haloperidol 

reserpina y alfametildopa ), transtornos infiltrativos del h! 

potálamo o de la hip6fisis que interfieren en la secreci6n de 

prolactina por el factor inhibidor de su liberaci6n, hipoti

roidismo con aumento de TRH y el uso de anticonceptivos orales. 

Los tumores que secretan prolactina producen frecuentemente 

galactorrea, opsomenorrea~ amenorreaihipoestrog¿nica, c!clos 

anovulatorios y esterilidad •• Loa tumores son tambi~n causa 

de hiperprolactinemia y cuando son microadenomas no asociados 

a extensi6n supraselar, ni alteraciones de los campos visuales, 
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la supresión farmaco16gica de la secreción de prolactina es 

efectiva cesando la galactorrea y la amenorrea a pocas sema

nas del inicio del tratamiento, haciendo posible eili embarazo 

después de lo cual se recomienda suspender el tratamiento con 

bromocriptina. No debe usarse si hay estr6genos bajos. 

Los embarazos y su resultado perinatal se reportan como 

normales. Generalmente la galactorrea, amenorrea y esterili

dad recidivan en la paciente no embarazada, cuando la droga 

se suspende. (19,20). 
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}jORMONA LIBERADORA DE .GONADOTROPINAS ( GnRH), 

Decapeptido secretado en hipotálamo por el núcleo arqueado y 

paraventricular y que ocasiona liberaci6n de LH y FSH en for

ma rppida, por lo que también se le llama factor liberador de 

luteotropinas, Su ventaja reside en la imposibilidad de hipo~ 

estimulación ya que una cantidad excesiva de GnRH conduce a 

la regulación negativa de su propio receptor, adem'a la tasa 

de embarazo& múltiples suele ser idéntica a la tasa en la po

blaci6n general. 

Para producir el patr6n normal de estimulaci6n se admi

nistra en forma pulsatil la GnRH, usando de preferencia una 

bomba automática para inyecci6n por vía endovenosa de 5 micr2 

gramos de GnRH cada 90 minutos, suspendiendo su administra-.• 

ción al lograrse embarazo. 

En un futuro existe la posibilidad de que se desarrollen 

compuestos de GnRH de acci6n prolongada y que puedan admini~ 

trarse por otra vía. (21). 

FSH PURA, 

Alrededor del 20j de las pacientes con ovarios poliquís

ticos que son tratadas con citrato de clomifeno, presentan f~ 

lla al tratamiento, aún con dosis de 250 mg. El uso de Meno-

tropinas adicionadas con HCG entraña riesgos de embarazo múl

tiple frecuentemente y de hiperestimulaci6n ovárica, lo cual 

se atribuye a la gran cantidad de LH que contienen los prepa

rados de gonadotropinas menbpáusicas ya que en este padecimie~ 
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to de poliquistosis ovárica se asocia a concentraciones de LH 

elevadas, por lo que resulta contraproducente la aplicaci6n 

de más hormbna luteinizante. Es por ello que la administraci6n 

de hormona foliculoestimulante pura ha dado buenos resultados 

en la inducci6n de ovulaci6n de pacientes con poliquistosis 

ovárica lograndose un 23 J de ovulación por CÍclo.(22). 

BUSERELIN, J' 0'1'.mllS AGONISTAS DE GnRH. 

Medicamento perteneciente a un grupo de compüestos con aa 
ci6n agonista de la GnRH. Que ha sido usado con buenos resul

tados para la inducci6n de ·la ovulación, si se compara con 

algunos tratamientos ya probados. 

Diversos estudios concluyen que el n6mero de embarazos 

precl!nicos y múltiples fu6 significativamente mayor en comp~ 

raci.Sn con •.loa embarazos de otras terap6uticas. (23). 
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COMPLICACIONES EN LA INDUCCION DE OVULACION. 

SINDROME DE HIPERESTIMULACION OVARICA 

En él existe un gran aumento del volumen ovárico, por la 

maduración miÍltiple folicular, pudiendose liberar numerosos 

ÓVulos con subsecuentes embarazos múltiples. Se produce en un 

porcentaje bajo de pacientes, manifestandose clinicamente con 

dolor en hipogastrio, el gual es de grado diverso, y en caso 

de sangrado en cavidad peritoneal puede causar dolor severo. 

La prevenci6n de este síndrome se basa en el tratamiento 

controlado en la dosificación de los medicamentos inductores 

con seguimiento del crecimiento folicular por ultrasonido y 

de los niveles estrogénicos en suero. En caso de crecimiento 

folicular y/o elevaci6n del nivel estrogénico en forma exag~ 

rada se indica la suspensi6n del tratamiento inductor de la 

ovulación. 

La hipereáimulación ováric.a puede constituir un peil.igro 

vital. En los casos discretos, el síndrome comprende. aumento 

del tamaño ovárico, distensión abdominal e incremento de peso 

En los casos graves, se desarrolla una situaci6n cr!tica, con 

asUti<> derrame pleural, desequilibrio electrolítico (azoemi<> 

hiperpotasemia) e hipovolemia, con hipotensi6n y oliguria. 

Los ovarios tienen incremento del tamaño, múltiples qui4 

tes foliculareo, edema del estroma y numerosos cuerpos lúteos. 

El tratamiento es conservador y empírico. Está contraindicada 

la exploración abdominal y pelviana dada la extrema fragili

dad de los ovarios hipertróficos, que podria ocasionar ruptu: 



ra y hemorragia ováricas. El síndrome de hiperestimulación 

puede llegar a la resolución gradual con el transcurso del 

tiempo.• En una paciente que no está embarazada el síndrome 

dura aproximadamente siete dtas. En la paciente embarazada 

cuyos ovarios son nuevamente estimulados por la gonadotropi

na coriÓnica endógena, el síndrome durará diez a treinta 

días. Por tanto en los Últimos años se ha dado importancia 

a loa indicadores de posibilidad para que ocurra el síndrome 

durante la inducto ovulación: Una excreción urinaria mayor 

de 200 microgramos do estradiol en 24 horas o nivel sérico 

estrogénico mayor a 2000 picogramos por milil!tro. (24). 

38. 
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EMBARAZO DESPUES DE ESTERILIDAD. 

En la población de mujeres gestantes aproximadamente 15 a 

20% cursan con embarazos de alto riesgo. A partir de 1951 Nes

bi tt y Aubry iniciaron el análisis de factores capaces de dar 

manifestaciones en el incremento de la morbimortalidad matern~ 

del feto y del reciép nacido. En 1960 en Inglaterra se f ormu16 

el concepto de riesgo con objetivo inicial de aplicarlo en pr~ 

gramas administrativos de salud pública, definiendo como emba

razo de alto riesgo fetal toda aquella gestaci6n en que por co!!l. 

plicaci6n de alguna enfermedad intercurrente o antecedente ob~ 

tétrico, existe un significativo aumento de la muerte perinatal 

o incapacidad posterior del producto, con un marcado caracter 

de previsibilidad, sin que se descarte la posibilidad de mayor 

riesgo materno. (25,26,27, 28), 

En los años 7~ se eetableci6 el cálculo de que aproximad~ 

mente el 80~ del daño perinatal provenía de embarazos problema, 

surgiendo diferentes clasificaciones, para identificar los emb~ 

razas con riesgo elevado, basandose en: aspectos biol6gicoe ge

nerales, antecedentes perinatales, patología previa, evolución 

del embarazo y factores socioecon6micos. Calificando arbitra-

riamente aquellas entidades desfavorables y con el puntaje fi

nal se calcula la magnitud del riesgo. Sin embargo este siste

ma '"• calcula la magnitud del riesgo neonatal, solo en el 55 • 

de los casos ya que es una valoración de un momento del embara

zo y no tiene caracter evolutivo. (29, 30,31), 

El riesgo neonatal tiene antecedente en el riesgo transpa~ 

to y este en el prenatal, de tal forma, es posible en base a la 
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evaluaci6n conjunta de todos ellos, al calcular el riesgo peri 

natal, aún antes de que el embarazo ocurra, y esto con el fín 

de que se dé una orientaci6n a la mujer que lo solicite, o pa

ra investigar posibles factores de riesgo en grupos seleccion~ 

dos, como el de las pacientes con antecedente de esterilidad -

por factor endocrino-ov~rico•(32). 

En la fase pregestacional, la evaluaci6n de la mujer que 

desea embarazo es calculada en base a diferentes rubros. En un 

estudio realizado por el servicio de detecci6n de riesgo peri

natal del Instituto Nacional de Perinatología, las más frecue~ 

tes variables de estudio fueron: sobrepeso, bajo peso, hiperteu 

si6n arterial, alteraoi6n del metabolismo de la glucosa, infe~ 

ci6n urinaria, anemia, enfermedad de tranamisi6n sexual y pat~ 

logía gineco16gica (como alteraciones menstruales, infecci6n, 

tumoraci6n y esterilidad). Haciendo notar que un alto porcent~ 

je de las pacientes estudiadas· en esta ocasi6n presentaban a su 

ingreso sobrepeso, y que si al valor porcentual de este (33 J) 

que es el que se asigna como factor de riesgo, se le agrega el 

calculado para el antecedente de esterilidad, se conjunta un 

68 J de riesgo pregestacional, el cual debe considerarse como_ 

un valor calculado para un momento dado con la recomendaci6n de. 

vigilar en forma evolutiva, trat.llndo de corregir las causas co

nocidas de riesgo pregeotacional, si es que esto es posible. 

Existe una indudable relaci6n entre la salud materna y el 

resultado final del embarazo. En la mayor parte de tabla• para 

c~lculo de riesgo perinatal, se toma en cuenta: la edad, el 

tiempo de esterilidad, paridad, obesidad y antecedente de emb~ 
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razos múltiples. Dando mayor valor a una edad materna avanzada, 

a una esterilidad de mayor evoluci6n, a la paridad nula, y al 

mayor grado de obesidad. 

El embarazo logrado en mujeres con antededente da esterill 

dad se haasociado con edad materna avanzada, gestación múlti

ple, prematurez, cromosomopatias , malformaciones y perdidas f~ 

tales. 

En cuanto a la edad materna d~be considerarse que en la m~ 

jer de mayor edad a 35 años. como se puede corroborar en el a

nuario demográfico de la Organizaci6n de las Naciones UnidaE, es 

a~n mas grande el porcentaje de morbimortalidad. Ya que a medida 

que la edad avanza se agregan otras alterationes propias dellca~ 

bio, y mas aún si de suman carencias socioecon6micas y cultura

les. (33,34). 



42. 
ABORTOS ESPONTANEOS DURANTE EL TRATAMIENTO DE ESTERILIDAD, 

La tasa de abortos espontáll!ls en la población general se 

encuentra entre 10 y 15%. Esta c!fra es superada por los cuall 

tificados durante tratamientos de inducción de ovulación ya 

que se diagnostica• aún más temprano el embarazo y que en ca

so de perdida en la población gral. 1• a edades tempranas de la 

gestación suele no considerarse considerarse como aborto, ya 

que no existen datos clínicos de embarazo, razón por la que -

se les llama abortos preclínicos. 

La fase lutea corta se ha asociado a la mayor tasa de em 
barazos abortados y al fracaso de la inducci6n de la ovulaciái 

y tambien en la falta de implantaci6n del cigoto. Se ha rela

cionado el nivel de progeaterona y estrógenos que presenta 

una inversi6n, por el aumento proporcional considerable que 

se obtiene de estr6genos después de una inducci6n de ovulaciái 

Por tanto esta es la raz6n de que en tratamientos efectuados 

actualmente se tiene la tendencia a administrar progesterona 

con el fÍn de que la progeaterona presente niveles proporcio

nalmente mayores en relami6n a la concentración de estr6genos. 

(.35-40). 

ELIMINACION FETAL. 

Se han descrito diversos métodos para tal f!n consider"!l 

do que la eliminación fetal en casos de multifetaci6n es útil 

con el fÍn de minimizar el riesgo para el embarazo, con un 

riesgo de aborto posterior al procedimiento del 20-JOj reali_ 

zandose alrededor de las 10 semanas de gestaci6n. (41-44). 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se seleccionaron pacientes con antecedente de esterili

dad por factor endocrino ovárico, que lograron embar,azo en el 

peri6do establecido. Descartando aquellas en que se mencionó 

algún factor de esterilidad agregado o con patología concomi 

tante que implica riesgo para el embarazo. Comparando loa re

sultados obtenidos con los existentes para la poblnci6n gene

ral y un grupo de pacientes que lograron embarazo sin induc

ción medicamentosa. 

En todos aquellos embarazos logrados en los grupos de e~ 

tudio y que terminaron en aborto del primer trimestre, fué co~ 

siderado como criterio de inclusi6n, el contar con estudio hi~ 

topatol6gico, que confirmara la presencia de vellosidades co

riales. 
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PROCESAMIENTO DE DATOS. 

Se realiz6 analisie manual de la información contenida 

en los expedientes cl{nicos del grupo de estudio y control 

analizando: 

- Edad materna. 

- Paridad. 

- Tipo de inductor de ovulaci6n: Citrato de clomifeno (solo) 

Citrato de clomifeno +Hormona gonadotropina cori6nica, Br2 

moergocriptina, Cortiooidee, Asociaciones, Pergonal. 

- Dosificaci6n y tiempo de terapéutica. 

- Resolución del embarazo a edad gestacional no viable: 

Abortos del primer y segundo trimestre, inmaduros. 

- Resoluci6n del embarazo a edad gestacional viable: 

Pretérmino, término y postérmino. 

- Vía de reaoluci6n: 

Legrado intrauterino, vía vaginal o abdominal (histerolomia 

o cesarea ). 

- Complicaciones obstétricas: 

Amenaza de aborto, amenaza de parto pretérmino, hiperten -

si6n arterial inducida por el embarazo, infecci6n de vías 

urinarias. 

- Valoraci6n neonatal: 

Apgar, Silverman, Capurro. 

- Malformaciones retales y/o cromosomopatias. 

- Evoluci6n materna durante· al puerperio. 



RESULTADOS Y CONCLUSIONES. 

Se estudiaron los expedientee clínicos de 103 pacientes 

con antecedente de esterilidad por factor endocrino ovárico, 

encontrando que el 23.3 % contaban en el momento de lograr 

embarazo con una edad de 30 años. 

El 64 de nuestras pacientes eran primigestas. 
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Entre los antecedentes ginecoobst•tricos tenemos que el 

8.7 % tenian antecedente de un parto. El 7.7 j contaban con 

antecedente de una cesárea. El 16.5 % con un aborto y el 7.7 

% con dos abortos. El 1.9 i de las pacientes con tres abortos 

y el 0.9 % con cuatro abortos. 

Del número total de abortos solo el 11.6% tenian diagn6~ 

tico previo por ultrasonido o por prueba inmunológica que co

rroborara embarazo: ninguno tenia estudio histopato16gico, 

por lo que tratandose de pacientes con antecedente ginecol6-

gico de opso y amenorrea cabe la posibilidad de que un gran 

porcentaje de ellos se trate de sangrado disfuncional. 

El 13.9 % de los abortos previos entre los antecedentes 

obstétricos rué provocado. 

El 1.9 % de las pacientes tenian antecedente de 1ngeata 

de hormonales orales para contracepci6n ( antes de iniciar su 

periódo de esterilidad). 

La esterilidad rué primaria en el 64 % de las pacientes 

y secundaria en el 36 %. 
Entre los datos clínicos que nuestras pacient.,,,~efe~ian_ 

se encuentra amenorrea en el 58.2 %; amenorrea en el 32 %; 
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el 2.9 % refiri6 proio, hiper o polimenorrea y el 2.9 % pre

sentaba oligomenorrea. El B.7 % de las mujeres estudiadas pr~ 

sentaba hirsutismo; el 27.1 % galectorrea y el 28.1 % Obesi

dad. La curva de temperatura basal fué monofásica on el 18.4 

% de las pacientes, y 7.7 % present6 características de la 

biopsia de endometrio sugestivas de fase lútea corta, y 37.B 

% endometrio proliferativo o bién secretor irregular. 
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RESULTADOS DE ros EMBARAZOS LOGRADOS EN PACIENTES CON ANTECE

DENTE DE ESTERILIDAD POR FACTOR ENDOCRINO OVARICO, SIN REQUE

RIRSE MEDICACICN CON EL FIN DE LOGRAR OVULACION. 

Se estudió un grupo de 36 embarazos, con deserción de ·~· 

cuatro pacientes por lo que su seguimiento prenatal quedó in

concluso, constituyendo el 11.1 % del total. En los restantes 

32 a1barazos la edad gestacional al momento de la resoluci6n 

del embarazo, rué de 

Abortos en 8.J 

Inmaduros 2.7 

Pre término 19.4 % 

Término 62.a % 
Postérmino 8.J % 
Por lo que podemos observar, existe tendencia similar a 

la frecuencia en la población general. 

- En cuanto a la v!a de resoluci&n encontramos: 

Legrado 

Parto 

Ces¿rea 

ffisterectomia en bloque por Síndrome de Potter en embara-

zo de 35 SIJG J.l • 

Con una tendencia similar a la que se encuentra en la pg 

blación general en cuanto a la frecuencia de abortos. Pero 

con mayor proporción.de embarazos resueltos por vía abdominal. 

Entre las complicaciones observadas no hay Qiferencia signif1 

estiva con la de la poblaci6n general. 
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Las indicaciones de Cesárea fueron: 

- Desproporción c~falo pélvica 20.J $ 

- Electiva 26,6 % 
- Ruptura de membranas y cervix desfavorable para conduc-

ción 20.J S 
- Presentación pélvica 6.6 % 
- Poátérmino 6.6 % 

- Pretérmino 6.6 % 
- Prueba de tolerancia a la ox1toc1na 6.6 % 
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BESITITAnos nE tas FMBARAzns rnaeanns EN PDCTENTES ªªN ESTERI

LIDAD POR FACTOR ENDOCRINO OVARICO, CON TRATAMIENTO A BASE DE 

CITRATO DE CLOMIFENO. 

Se estudió un grupo de 48 embarazos con una deserción de 

16.6 % (8 pacientes), en los restantes 40 embarazos la edad 

gestacional al momento de la interrupción de la gestación rué 

de: 

Aborto 22.5 J 

Inmuduros 5.0 J 

Pre término 5.0 J 

Término 62.5 % 

Postérmino 5.0 J 

- Se observa mayor porcentaje de abortos que en la pobla-

ci6n general. 

En cuanto a la vía de resolución: 

LUI 

Parto 

Cesárea 

22.5 % 

47.5 J 

30.0 J 

- Existe mayor tendencia de abortos que lo reportado para 

la poblaci6n general. En la interrupci6n por v!a abdominal el 

porcentaje de comparaci6n ea similar. 

-·Las indicaciones para cesárea fueron: 

Electiva 

DCP 

25.0 J 

46.6 J 

Baja reserva fetal B.O- J 

Pélvico 8.3 J 

Gemelar + EHAE 

Poatérmino 8.3 

a.3 % 
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La dosis da citrato de clomifeno más utilizada fu~ la de 

100 mg al momento de embarazarse. El 18.7 % de las pacientes 

logr6 embarazarse al primer mes de tratamiento con dosis de 

50 mg/día del 5-9 día del ciclo. 
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RESULTADO DE LOS EMBARAZOS LOGRADOS EN PACIENTES CON ESTERILI

DAD POR FACTOR ENDOCRINO OVARICO, CON TRATAMIENTO A BASE DE 

HENOTROPINAS ( PERGONAL ). 

Se estudi6 un total de 26 pacientes. en las que nueve 

(34.6 % ) tenian un antededente de subunidad beta de HCG pos1 

tiva, sin embargo presefttaron menstruación posterior, con po

sibilidad de que se trate de abortos precl!nicos. El restante 

65.3 % del grupo inicial continuaron su embarazo. Una pacien

te desert6 del control prenatal. Los restantes 16 embarazos 

presentaron al momento de la resolución del embarazo edades 

gestacionales de: 

Aborto 

Inmaduros 18.7 % 

Pretérmino 18 % 

Término 18.7 % 

Se observa un alto porcentaje de abortos con este méto-

do de inducci6n de la ovulaci6n si se compara con la citra 

calculada para la poblaci6n general. 

- En cuanto a la v!a de resoluci6n se encontr6: 

LUI 

Parto 

Cesárea 

43.7 J 

25.0 % 

31.2 J 

- Las indicaciones de cesarea fueron: 

Electiva 2 

GemeLar doble l 

Gemelar triple l 

Pre término 1 
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Se conjuntaron dos casos de embarazo gemelar con resolu

ción a la semana 35 ( buena evoluci6n) y 22 semanas (Óbitos 

fetales). Y tres casos de embarazo gemelar triple con edad 

gestacional al momento de la interrupción de 34 , 38 SDG (bu~ 

na evoluci6n de loa RN) y 20 aem. 

Se encontraton tres casos de hiperestimulaci6n ovárica y 

embarazo con buena evoluci6n clínica. Las complicaciones obs

tétricas más frecuentes fueron: amenaza de aborto y amenaza 

de parto pret&rmino· C:.!7.5 j), y se in.fiare que esto se debió 

directamente a la mayor proporci6n de embarazos m~ltiples del 

grupo. 
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RESU&TADOS DE LOS EMBARAZOS LOGRADOS EN PACIENTES CON ESTERI-

DAD POR FACTOR ENDOCRINO OVARIOO, CON TRATAMIENTO A BASE DE 

BROMOERGOORIPTINA (PARLODEL). 

Se estudiaron los expedientes de 8 pacientes con deser

ci6n del 12.5 %. La edad gestacional al momento de la interru2 

ci6n del embarazo fu~: 

Término 4 pacientes 57.1 % 

Postérmino 3 Pac. 42.8 % 

En la literatura se menciona igual tendencia evolutiva 

de los embarazos con tratamiento de bromoergocriptina en pa

cientes con hiperprolactinemia, que la reportada para la pobl~ 

ci6n general. En este estudi6 solo se pueden analizar siete 

casos los cuales presentaron adecuada evoluci6n de los RN. 

- La vía de resoluci6n rué: 

Parto en tres pacientes 

Cesárea en 5 pacientes 

- Las indicaciones de las cesáreas fueron: 

Electiva 

Oervix conglutinado 

DCP 

Baja reserva fetal 

taquicardia fetal. 
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RESULTADOS DE LOS EMBARAZOS LOGRADOS EN PACIENTES CON ESTERI-

LIDAD POR FACTOR ENDOCRINO OVARICO, CON TRATAMIENTO A BASE DE 

DEX AMET ASON 1\. 

Se encontraron en el grupo de estudio 4 pacientes de las 

cuales una dejo' su control prenatal, dos embarazos se resol' -

vieron por vía abdomial por Presentaci6n pélvica y por DCP. 

El restante embarazo culminó en un aborto. 

Se encontró que después de estudios como Biopsia de en

dometrio, histeroaalpingografía, y laparoacopia diagn6atica 

cinco. pacientes Be embarazaron siendo que se tenia el diag-· 

nostico de probable esterilidad por factor endocrino ovárico 

en base a estudios previos y a loa datos de la hiotoria clÍf 

ni ca. 

Después de embarazo con antecedente de esterilidad por 

i'actor endocrino ovárico tratada con inductores de la ovula

ci6n , hay posibilidades de lograr una segunda gestación, su~ 

secuento, sin medicación por lo que debe considerarse el ins

tituir métodos de planificaci6n familiar, 

El embarazo logrado sin medicación inductora de la ovula

ci 6n después de factor endocrino ovárico se comporta de man~ 

ra semejante al de la mujer sin ese antecedente. 

En la literatura se refiere 1a asociación entre la Fase 

Lútea Corta y aborto, por lo que en estas pacientes se rece~ 

mienda el aporte de progesterona durante las primeras 12 semA 
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nas del embarazo, ante la posibilidad de desarrollo de un cue~ 

po lúteo deficiente. En el presente estudio ee reportan seis 

pacientes con fase lútea corta, cuatro de las cuales presenta

ron aborto y dos embarazos de término. 

En el estudio de los embarazos logrados en pacientes tr~ 

tadas con menotropinas se aprecia un mayor porcentaje de abo~ 

tos, sin embargo hay que considerar que en los embarazos lo

grados sin prueba inmunológica de embarazo (fracci6n beta de 

la gonadotropina cori6nica) existe la posibilidad de que la 

falta de diagn6stico haga que las cifras de aborto sean osten

siblemente menores. 

La deserci6n de pacientes embarazadas después de esteri

lidad por factor endocrino ovárico fuá del 12.5 % (15 pacien

tes). Nueve de las pacientes tenian una edad gestacional de 

término en el momento de su Última consulta. 

El 17.4 % de las pacientes lograron embarazo subsecuente 

sin tratamiento, después de un primer embarazo tras esterili

dad por factor endocrino ovárico tratado. 

Se encontraron malformaciones fetales (0.8%) en un caso 

Síndrome de Potter. La cifra dentro de la poblaci6n general es 

de 2 %. 

Muerte fetal ocurri6 en dos embarazos a la semana 32 de 

gestaci6n y a la semana 22 en otro embarazo que era gemelar 

doble. 
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