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La ovulacion es el resultado de complejas interac- progesterona necesaria para madurar el endometrio
ciones, principalmente entre las regiones supra e que habia sido estimulado por el estradiol. En caso
hipotalamicas, la hipdéfisis y el ovario y secunda- de no haber embarazo, los niveles de progesterona
riamente entre las glandulas tiroides y suprarrenal, bajan sensiblemente y el endometrio se descama con
entre otras. En los ultimos afios se han logrado la menstruacion.
importantes avances en el entendimiento de estos  ypa falla en la ovulacion traera como conse-
procesos, por lo que ahora disponemos de métodos cyencia la falta de periodicidad de la menstruacién
diagnosticos mas precisos y mejores esquemas dey amenorrea. En estos casos recurriremos a emplear
tratamiento. la prueba de progesterona, que consiste en admi-

Se ha sefialado (1) que cerca de un 15% de las pa-nistrar por via oral una progestina sintética (Ej:
cientes infértiles presentan alguna forma de disfun- acetato de medroxiprogesterona) a la dosis de 5 mg
cién ovulatoria como Unica causa de su padecimiento, diarios por 5 dias seguidos. Cuando la paciente
el cual puede manifestarse por trastornos mens- presenta sangrado vaginal la prueba se considera
truales, hirsutismo, obesidad, galactorrea u otros positiva y en su ausencia, la prueba es negativa; de
signos menores, como el acné o la alopecia. acuerdo con esta prueba dividiremos las pacientes

Muchos autores han propuesto diversos esquemascon anovulacion en 5 grupos:
que permiten orientar al especialista para hacer el Grupo 1 : tienen niveles normales de LH, FSH y
diagnostico seguro de anovulacién. Sin embargo, la estradiol y por lo tanto la prueba de progesterona es
mayoria de esos esquemas adolecen de sencillez,positiva. Pertenecen a este grupo todas las dis-
por lo cual nos hemos permitido tomar como base el funciones hipotalamo-hipofisarias o disfunciones
esquema propuesto por Kletzky y col. (2) al cual le primarias.

agregamos la evaluacién ecosonografica de la pel- Cerca de un 70% de estas pacientes responden
vis y la cuantificacion de prolactina (3) y esto nos  gdecuadamente a la induccién de ovulacion con clo-
permite hacer un diagnéstico mas amplio e instaurar mifeno, de las cuales un 35% pueden lograr un em-
un tratamiento mas especifico. barazo (4). También pueden ser tratadas mediante
En la Figura 1 esta representado el esquema quela administracién pulsatil de hormona liberadora de
proponemos y a continuacion daremos algunos de- gonadotropinas (Gn-RH) (5). En pocos casos puede
talles para su interpretacion. emplearse gonadotropinas menopausicas humanas

Iniciaremos recordando que toda mujer presenta (HMG) solas o combinadas con clomifeno.

ciclos menstruales regulares y espontaneos porque Grupo 2: lo constituyen pacientes con niveles
sus ovarios producen cantidades suficientes de es-normales de estradiol, pero altos de LH y normales
tradiol, capaces de estimular al endometrio. Sus o bajos los de FSH. Pertenecen a este grupo el
ovarios a su vez deben recibir el estimulo de las sindrome de ovarios poliquisticos (SOP), la
gonadotrofinas: hormona estimulante del foliculo hiperplasia adrenal congenita (HAC) de expresion
(FSH) y hormona luteinizante (LH), en unarelacion tardia por deficencia de 21 hidroxilasa y otros casos
1:1 que conduzca a la ovulacion y formacion del de hiperandrogenismo de origen suprarrenal (déficit
cuerpo luteo y éste, por su parte, producira la de 11 beta hidroxilasa).
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Figura 1

LH: Hormona luteinizante. FSH: Hormona estimulante del foliculo.
PRL: Prolactina. S.0.P.: Sindrome de ovarios poliquisticos.
H.A.C.: Hiperplasia adrenal congénita. GNRH: Hormona reguladora de la liberacion de LH y FSH.

Hemos observado que al 75% de las pacientes y estradiol bajos y normales los de prolactina; por lo
con SOP selesinduce ciclos ovulatorios mediante el tanto la prueba de progesterona sera negativa. Lo
uso de clomifeno y al menos un 40% de ellas logra integran todas aquellas pacientes con trastornos
embarazo. A las pacientes que no responden con hipotalamicos o hipofisarios por lesiones traumaticas
clomifeno, se puede indicar el uso de FSH pura (6), o neoplasicas degenerativas o congénitas. Ejemplos
controlando larespuesta mediante la ultrasonografia de estas patologias son el sindrome de Kallman que
y la cuantificacion de estradiol sérico. se debe a una ausencia de los nacleos basales del

Los casos de hiperandrogenismo suprarrenal hipotalamo anterior, en el sitio donde se sintetiza el
deben ser tratados mediante el uso de glucocor- GNRH;y el sindrome de Sheehan, que se debe a una
ticoides (7). necrosis adenohipofisaria frecuentemente debido a
hemorragias post-parto o sepsis. Este grupo de pa-

Grupo 3: estas pacientes tienen niveles de FSH, LH . .
P P cientes puede ser tratado mediante el uso de meno-
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tropinas (FSHy LH) por via parenteral, para inducir
maduracion folicular y posteriormente se emplean
40 000 Ul de gonadotropina coriénica humana para
lograr la ruptura del foliculo (8).

Las pacientes que presenten lesiones hipo-
talamicas con integridad hipofisaria también pueden
tratarse mediante el empleo pulsatil de GnRH a
través de bombas de infusion disefiadas espe-
cialmente para ello.

Grupo 4: esta formado por pacientes con niveles
séricos muy elevados de prolactinay bajos de FSH,
LH y estradiol. La prueba de progesterona seréa
negativa.

La causa mas frecuente de estos padecimientos
lo constituyen los estados hiperprolactinémicos de
multiples causas, entre ellas los adenomas
secretantes de prolactina. El tratamiento de eleccién
en estos casos es laadministracién de bromocriptina,
logrando normalizar los niveles de prolactina,
induciéndose de esta manera la ovulacion (9).

Grupo 5: lo constituyen los llamados hipogo-
nadismos hipergonadotrépicos porque tienen niveles
muy bajos de estradiol y muy altos de FSH y LH.
Estos pacientes tienen una lesion primaria en los
ovarios, especificamente en la unidad folicular.

Esta formado por las pacientes post-menopau-
sicas (fisiolégicas o prematuras) y las disgenesias
gonadales que son trastornos congénitos en los cuales
existe una sustitucion del ovario por tejido conec-
tivo.

La gran mayoria de estas pacientes no responden
aningun tratamiento inductor de la ovulacién, porque
esta comprometida la unidad folicular. Sin em-
bargo, se han comunicado algunos casos de embarazo
en pacientes a quienes se les ha administrado FSH y
LH en altas dosis.
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