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El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es la
alteracion endocrina mas frecuente en lamujer durante
su etapa reproductiva (4 % - 8 %) (1); se encuentra en
mas del 30 % de las mujeres con amenorrea secundaria,
75 % con oligomenorrea (2) y adicionalmente el 75 %
de las mujeres con SOP sufren de infertilidad (3).

Esta entidad, catalogada por la OMS como
anovulacion normogonadotrépica, presenta una
amplia variedad fenotipica con distintas expresiones
y repercusiones metabdlicas y reproductivas; siendo
la anovulacioén la principal causa de infertilidad.

El SOP se caracteriza por una insuficiencia en
la maduracién folicular, ya sea por el desbalance
gonadotréfico o por efectos de sustancias locales; as{
como una disminucién de la actividad aromatasa en
las células de la granulosa, pudiendo ser consecuencia
delabajaconcentraciénde FSH. Estadisminuciénde
la actividad aromatasa lleva a un hiperandrogenismo
circulante y, sobre todo, un microambiente ovarico
de dominio androgénico que constituye un factor
mas para el mantenimiento de la inhibicién de la
actividad aromatasay de ladetencién de lamaduracion
folicular (4).

Asimismo, se ha sugerido como explicaciéon a
la falta de maduracién folicular una elevacién del
umbral de respuesta de las células de la granulosa ala
FSH debido a factores paracrinos contrarreguladores
(esteroideos y no esteroideos) (5). Los factores no
esteroideos, entre ellos, los factores de crecimiento, la
insulina, el IGF-1 y el TGF-f (factor de crecimiento
beta) aumentarian la produccién de estradiol de las
células de la granulosa, mientras que el EGF factor de
crecimiento epidérmico (EGF), el TGF-a (Factor de
crecimiento alfa),la hormona antimiilleriana (HAM)
y la inhibina B, inhibir{an la accién de la FSH.

Las células de la granulosa poseen receptores para
estos péptidos y se ha demostrado que la produccién

intraovarica de algunos estd controlada por las
gonadotropinas y los esteroides gonadales (6).

La inhibina B es una glicoproteina segregada por
las céulas de la granulosa de los foliculos antrales
y preantrales, la cual en unién al estradiol ejerce
un efecto inhibitorio en la secrecién de FSH y una
funcién paracrina ovdrica. Este péptido se encuentra
incrementado en el SOP, sus alteraciones se han
relacionado con anovulacién y atresia folicular (7).

La hormona antimiilleriana, segregada por las
células dela granulosa, se correlaciona positivamente
con el nimero de foliculos antrales y con los niveles
de andrégenos (8). Sus altas concentraciones estdan
vinculadas con una inhibicién en la transformacién
de foliculos pre antrales a foliculos antrales, debido a
una disminucion de la sensibilidad folicular ala FSH.
De esta manera, la HAM puede plantearse como un
predictor de la respuesta ovdrica a la estimulacién
ovdricacontrolada(9). Sinembargo,hay controversias
enrelacion con esta hormona, ya que algunos autores
plantean que los niveles incrementados de HAM
impactan negativamente lamaduracién final y calidad
ovocitaria (10). Otros reportan que los niveles séricos
de HAM pueden ser usados como un marcador positivo
para predecir tasa de fecundacién, embarazo clinico
e implantacién, proponiendo como punto de corte
estimado niveles séricos de 3 ng/ mL (11). En los
momentos actuales el valor de HAM, el dia 3 de un
ciclo de estimulacion ovdrica es un buen predictor de
respuesta ovdrica y nos permite ademads prevenir el
sindrome de hiperestimulacién ovdrica (12).

En este mismo orden de idea, surge el papel de la
vitamina D enlaesteroidogenesis ovaricaen conjunto
conlaHAM,asicomounaasociacion entre deficiencia
de vitamina D y los factores responsables de la
disfuncion ovulatoria, tales como insulino resistencia,
hiperandrogenismo, obesidad y sindrome metabdlico
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en pacientes con sindrome de ovario poliquistico (13).

Adicionalmente, existe evidencia de un circulo
vicioso entre insulino resistencia y exceso de
andrégenos, que puede perpetuar las anormalidades
metabdlicas, endocrinas y reproductivas de estas
pacientes (14,15).

Durante el proceso de fecundacién, implantacion
y gestacion, se evidencia la influencia de lo antes
expuesto, lo cual es claramente expresado a través
de la piramide invertida graficada por Legro (Figura
1) (16).

Todo lo antes expuesto, nos lleva a un abordaje
terapéutico multidisciplinario del SOP,en el contexto
reproductivo que debe incluir (17-22):

- Modificaciones de estilo de vida: dieta, ejercicio,
cese de habito tabaquico.

- Agentes sensibilizadores a la insulina: Metformina

- Inductores de la ovulacién:

* Citrato de clomifeno

* Inhibidores de aromatasa

* Gonadotropinas

- Multipuncién ovérica laparoscépica (MOL)

- Fecundacién in vitro (FIV)

Modificaciones de estilo de vida

La pérdida de peso es terapia de primera linea en
pacientes con SOP obesas; una disminucién entre el
5 % al 10 % podria ser clinicamente significativa. La
mejordietay regimenes de ejercicio son desconocidos,
se han planteados dietasde 1 200 -1400kcal/dia (21).
Ladietahipocaldrica (reduccién de 500-1 000 kcal/d;
< 30% calorias en grasa, <10 % calorias de grasa
saturada; incremento consumo de fibras) con carga
glicémica reducida y una mayor actividad fisica (30
minutos/diario) son recomendados (14,22).

En aquel grupo de paciente donde la reduccién de
peso después de 6 meses de cambio de estilo de vida,
se hace inalcanzable, asi como aquellas con IMC >35
kg/m?,lacirugiabariatrica debe ser considerada como
parte del tratamiento; especialmente si adicionalmente
presentan sindrome metabdlico. Conlaconsideracién,
de evitar embarazos dentro de los 12 a 18 meses
siguientes a la cirugia (23).

Metformina

Dada la importancia del hiperinsulinismo y la
resistencia a la insulina en la etiopatogenia del SOP,

Figura 1. Infertilidad en sindrome de ovario poliquistico.
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se propuso el uso de farmacos insulino sensibilizantes
en su tratamiento.

El posible mecanismo de accién de la metformina
incluye la mejoria de la sensibilidad a la insulina
en el higado, tejidos periféricos y un efecto directo
sobre la esteroidogénesis ovarica. En vista de ello
multiples reportes revelan que este sensibilizador
de insulina parece conferir un beneficio terapéutico
global, no solo en drea cardiometabdlica, sino en la
reproductiva (24).

Enunreciente informe se afirma que la asociacién
de metformina al CC hademostrado una mejortasade
ovulacién y de gestacion, sobre todo en las pacientes
obesas y resistentes al CC, pero no mejoran la tasa
de nifios nacidos vivos. Este metandlisis ha puesto
en duda la utilidad de la metformina en el SOP.
Otros autores justifican el uso de metformina ya que
disminuye los casos de sindrome de hiperestimulacién
ovarica (SHO) en FIV, describiéndose ademas una
menor tasa de gestacién multiple y abortos con su
uso (25-27).

Podriamos resumir diciendo que en casos
seleccionados: pacientes obesas, resistentes al CC,
con resistencia a la insulina y cuando se va a realizar
FIV/ICSI, estaria bien indicada la asociacion de
metformina al tratamiento.

Inductores de ovulacion

El gran problema de la utilizacién de farmacos
inductores de la ovulacion es el incremento de las
gestaciones multiples y el riesgo de aparicién del
sindrome de hiperestimulacién ovdrica, por lo cual
los objetivos del tratamiento son:

* Inducir la ovulacién que concluya en embarazo
evolutivo

* Minimizar la incidencia de abortos

* Prevenir las gestaciones multiples

* Minimizar el riesgo de SHEO

Citrato de Clomifeno (CC)

Esel tratamiento de primeralineaodeeleccionenla
paciente con SOP(17-19,28). EICC es un moduladorde
losreceptores estrogénicos con efecto antiestrogénico
anivel hipotaldmico, lo que estimula la secrecion de
hormonaliberadorade gonadotropinas (GnRH),conel
consiguiente aumentode laliberacionde FSH y LH por
lahipdfisis, este mismo efecto antiestrogénico se ve a
nivel endometrial y de glandulas endocervicales (28).

La ovulacién se restablece aproximadamente
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en el 80 % de los casos, sin embargo, solamente se
consigue embarazo en el 30 % - 40 % de las mujeres
tratadas con CC (29). La discrepancia entre tasas de
ovulaciény de embarazo parece estar justificadaporel
mismo mecanismo de accién antiestrogénica del CC,
que implica la deplecién de receptores estrogénicos.
En base a lo antes expuesto, surgen dos conceptos:
Resistenciaal CCy Fallaal CC. El primero se refiere
a la incapacidad de ovular en la paciente tratada con
CC,sinrespuesta al tratamiento y el segundo término
expresa aquel grupo de pacientes que logran ovular
mas no concebir (30,31).

Aproximadamente el 52 % de las mujeres ovulan
con 50 mg de CC, en las que no ovulan con esta dosis,
puede usarse un protocolo ascendente incrementando
50 mg por cada ciclo anovulatorio (22 % ovulan con
100 mg, 12 % con 150 mg; 7 % con 200 mg,y 5 %
con 250 mg) (33). De igual manera, en este grupo
de pacientes que logran la ovulacién con dosis de 50
mg/dia, 100 mg/ dia, o 150 mg/ dia, se han descrito
tasas de embarazos a los 6 meses de tratamiento de
62 %,66 % y 38 % respectivamente (20,30). De esto,
se concluye que el tratamiento debe ser limitado a 6
ciclos de estimulacion.

La dosis efectiva de CC oscila entre 50 a 250 mg/
dia; aunque dosis por encima de 100 mg/ dia no han
sido aprobadas por la Administracién de Drogas y
Alimentos de Estados Unidos (FDA) (28).

Las opciones terapéuticas para las pacientes
que son resistentes a clomifeno, incluyen el uso de
esquemas de estimulacién con gonadotropinas o la
multipuncién ovdrica por laparoscopia (MOL) (31).

El esquema terapéutico de CC via oral, se
administra durante 5 dias (Figura 2), posterior a una
menstruacién espontdneao inducida con progesterona,
comenzando entre el tercer y quinto dia del ciclo. La
tasa de embarazo, concepcién y embarazo a término
son similares si se inicia dia 2, 3,4 o 5 del ciclo (32).

Adicionalmente debe incorporarse el uso de
estrégenos via oral o transdérmicos por el efecto
antiestrogénico a nivel endometrial. Ej.: Valerato
de estradiol oral 2 gramos diarios desde el inicio del
CC, que puede mantenerse o incrementarse a4 g/dia.

Se debe realizar monitoreo ecografico basal,
antes del inicio y durante la estimulacién. El tamafio
folicular idéneo para hacer disparo ovulatorio oscila
entre 20 a 24 mm (31,34 ,35).

El estudio controlado, aleatorizado de Legro
y col. (36,37), redimensioné el valor del citrato de
clomifeno como droga de eleccién para inducir la
ovulacién al compararlo con la metformina. En ese
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Valerato de estradiol: 2 a4 mg/ dia durante 10 dias
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Figura 2. Esquema terapéutico de citrato de clomifeno via oral.

mismo grupo de pacientes se evaluaron los factores
predictivos para obtener una alta tasa de nacidos
vivos con el uso del CC, utilizando cuatro pardmetros
clinicos (indice de masa corporal, edad, duracién de
lainfertilidad, puntaje de hirsutismo), de esta manera
lograron disefiar una tabla que puede ayudar al médico
a seleccionar y aconsejar el tratamiento ideal para
cada fenotipo de paciente con SOP, utilizando como
punto de corte el 20 % (Figura 3) (36).

Inhibidores de la aromatasa (IA)

Actualmente constituyen una alternativa, como
inductor de la ovulacion; aun cuando la FDA no lo
ha aprobado para tal fin.

Su mecanismo de accién consiste en disminuir la
conversion de la androstenediona a estrégenos anivel
ovdrico, por lo que el estado de hipoestrogenismo
resultante ejerce unaretroalimentacion positiva sobre
el eje hipotalamo-hipéfisis aumentando la secreciéon
de gonadotropinas. No ejerce efecto antiestrogénico
a nivel de endometrio ni glandulas endocervicales.
Tiene una vidamedia cortay unatasa de aclaramiento
riapida, lo cual minimiza la acumulacién de la droga
en ciclos repetidos. La literatura reporta diversidad
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en cuanto a la tasa de ovulacién, asi como tasa de
embarazo y posible efecto teratogénico (38,39).

Enlos momentos actuales, el letrozol hareportado
mayor eficacia en el manejo de la induccién de
ovulacién en aquellas pacientes con SOP que son
resistente al citrato de clomifeno,oenlas que presentan
falla al CC (aquellas con grosor de linea endometrial
< 6 mm) (39). En ese mismo orden de ideas, los
estudios multicéntricos del Instituto Nacional
de salud (NICHD) demostraron alta seguridad y
eficacia, asi como una baja incidencia del sindrome
de hiperestimulacién ovérica (40-42).

El esquema a seguir en los ciclos estimulados con
Letrozol es similar al de CC:

- Se realiza ultrasonido basal, entre los dias 1y 3
del ciclo; se debe encontrar una linea endometrial
< 5 mm y ovarios con foliculos < 10 mm.

- Dosisdeinhibidor de aromatasa: 5a7,5 mg; desde
eldia3al7

- Duracién: 5 dias.

- Monitoreo interdiario a partir del dia 11 del ciclo
hasta obtenerun foliculo entre 20 a24 mm, cuando
seindica hCG (recombinante 250 o Urinaria 5 000
a 10 000 UI).
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Figura 3. Tratamiento ideal de fertilidad segtin fenotipo. Adaptado de Legro RSy col. (36).

Gonadotropinas

La estimulacién ovdarica con gonadotropinas
exogenas es el tratamiento mas aceptado para las
pacientes anovulatorias tipo II de la OMS que son
resistentes al tratamiento con CC.

Las gonadotropinas existentes en el mercado son
HMG y HMG-HP (75 UI FSH +75 UI LH), FSH
urinaria (0,1 % de LH) y FSH recombinante (sin
accion LH). Durante mucho tiempo se demonizé el
uso de HMG en el tratamiento del SOP, basandose en
que desde el punto de vista fisiopatolégico el SOP se
acompana frecuentemente de hipersecrecionde LHen
fase folicular inicial, lo que supondria que el afiadir
mas LH ex6gena podria tener efectos deletéreos sobre
la maduracion folicular, provocando luteinizaciones
prematuras,ovulaciones no controladas, més defectos
de fase litea, asi como mayores tasas de abortos (43).

Por otro lado, surgieron trabajos que describieron
una eficacia superior de la FSHr frente ala urinariaen
la induccién de la ovulacion en casos de SOP, lo que
hacfa a la FSHr la gonadotropina ideal en estos casos
(44). Trabajos posteriores han demostrado que no
existen diferencias en cuanto a la tasa de ovulacién y
embarazo entre las distintas gonadotropinas existentes
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en el mercado (45-47).

Incluso se ha publicado la hipdtesis que el
tratamiento mediante un farmaco con accién LH
es beneficioso en el SOP, ya que la LH aportada
favoreceria la atresia de los foliculos mas pequenos,
evitando el desarrollo multifolicular tan frecuente en
este tipo de mujeres (48).

De la misma forma se han definido los estudios
de medicina basada en la evidencia o las distintas
guias clinicas existentes sobre el tema (49-51),lo que
nos lleva a afirmar que cualquier gonadotropina es
itil en el tratamiento del SOP, debiéndonos guiar por
aspectos de costo-beneficio para elegir el farmaco a
usar. Sin embargo, es de preferencia esquemas con
FSH recombinante.

Los protocolos a seguir en estas pacientes,
dependerd siseran sometidas abajao altacomplejidad.

Protocolos de estimulacién ovérica en pacientes
con SOP

Existen diversidad de protocolos; entre ellos
(52-55):
a- Protocolo de pauta ascendente:

Incremento paulatino de dosis de gonadotropina
b- Protocolo de pauta descendente:
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Descenso de dosis de gonadotropina segun
respuesta
c- Protocolo de dosis fija o sostenida:

Mantenimiento de dosis de gonadotropina de
forma sostenida segun respuesta

D-Protocolo crénico de baja dosis:

Incremento paulatino en muy baja dosis de
gonadotropinas y a tiempo espaciado

A continuacién describiré los 2 protocolos mas
utilizados en el SOP (53,55):

Protocolo de pauta ascendente (Figura 4)
e Realizar ecosonograma dia 2 a 3 del ciclo: LE: <

5 mm y ovarios con foliculos < 10 mm.

50-75 U1
50-75 U1

FSH

Figura 4. Protocolo de pauta ascendente.

Figura 5. Protocolo crénico de baja dosis.
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Inicio con baja dosis de gonadotropinas dia2 a 3
del ciclo (50 -75 UI)

Mantener dosis durante 5 a 7 dias.

Incrementar dosis (50 -75UI) después de 7 dias y
luego cada 3 a 5 dias seglin respuesta.
Monitoreo ecosonografico entre dia 6 a 8.
Colocacion de hCG; siempre y cuando no existan
mds de 3 foliculos entre 17 a 20 mm

Protocolo crénico de baja dosis (Figura 5).
Realizar ecosonograma dia 2 a 3 del ciclo: LE: <
5 mm y ovarios con foliculos < 10 mm.

Inicio con baja dosis de gonadotropinas dia2 a 3
del ciclo (37,5-75 UI)

e

HCG f
50-75 Ul 10.0001U

1-2 Foliculos
17-20 mm

1 & 3 Foliculos

[vr 30 o

HCG

weat25-223 U

Rev Obstet Ginecol Venez



INFERTILIDAD Y DEL SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

e Monitoreo ecosonogrifico entre dia 6 a 8.

e Mantener dosis durante 14 dias (primer ciclo) o
7 dias en ciclos subsiguientes

¢ Incrementar dosis (25 -37,5UI) cada 7 dias.

e Colocacion de hCG; siempre y cuando no existan
mas de 3 foliculos entre 17 a 20 mm

e Eltiempo usual de duracién del tratamiento oscila
entre 14 y 21 dias.

Es importante considerar la cancelacion del ciclo en
aquellos casos donde:

El estradiol plasmatico sea > a 2500 pg/mL

Presencia de 3 foliculos >16 mm y/o >10 foliculos
de 10 a 15 mm.

Multipuncion ovarica laparoscépica (MOL)

Se basa en la idea clasica y demostrada de que la
destruccién de tejido ovarico contribuye a mejorar
las tasas de ovulacién y de embarazo. Se han
descrito 80 % -90 % de ovulacién y 60 % -70 %
de gestaciones, evitando los embarazos multiples y
las hiperestimulaciones ovdricas que producen los
tratamientos con gonadotropinas (56).

La MOL por diatermia laser consiste en realizar
4 —10 punciones en cada ovario con una profundidad
de 4 -10 mm; es la versién laparoscépica de la ya
abandonada reseccién cuneiforme ovdrica. Diversos
grupos analizan factores predictores de éxito tras la
MOL vy, mientras que unos no encuentran ningun
parametro que prediga el éxito de tratamiento (57),
otros plantean que la obesidad marcada, niveles
elevadosde LH,lahiperandrogenemiay laduraciénde
lainfertilidad son factores desfavorables de éxito (58).

En contra de su uso estd el riesgo quirtdrgico de la
laparoscopia, aumento de adherencias peritubdricas
y el hecho de que una accién excesiva sobre el
ovario puede provocar la aparicién de fallo ovarico
prematuro.

En general, los metanalisis recomiendan la MOL
en casos deresistenciaal CC,oen pacientes sometidas
a laparoscopia por otra causa (56-59).

Alta Complejidad. Estimulacion Multifolicular.

La estimulacién ovdrica controlada para un ciclo
de FIV en pacientes con SOP, es uno de los casos mas
dificiles a los que debe enfrentarse un especialista
en reproduccién debido a su peculiar respuesta a la
estimulacion, a la dificultad en ocasiones de hallar la
dosis adecuaday al mayorriesgo de hiperestimulacién
ovdrica que presentan.
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Existen diferentes protocolos de uso de
gonadotropinas y andlogos de la hormona liberadora
de gonadotropinas (GnRH).

Estos tratamientos ofrecen la oportunidad
de corregir in vivo las anomalias endocrinas
caracteristicas de las pacientes con SOP, mediante
el empleo de andlogos agonistas de GnRH que
normalizan los niveles séricos de LH, lo que permite
obtener una calidad ovocitaria, tasas de fecundacion
y un desarrollo embrionario correcto; asi como una
disminucién de las tasas de abortos. Dentro de los
protocolos existentes sobre la utilizaciéon de los
andlogos de la GnRH, el protocolo largo es el mas
eficaz (60).

Protocolos largos: pueden ser de inicio en fase
folicular o ldtea del ciclo previo al del estimulo. El
mads utilizado es el de inicio en fase litea del ciclo
previo (dia 21 del ciclo o dia +7). A partir de los 10
dias de uso seevalialasupresién ovarica por medio de
ecografia (ausencia de quistes foliculares residuales)
y estradiol sérico (< 50 pg/mL). Una vez confirmada
dicha supresion, se puede disminuir la dosis del
andlogo a la mitad y comenzar con la aplicacién de
las gonadotropinas de acuerdo al protocolo elegido.
Eneste grupo de paciente ladosis ideal oscilaentre 75
a 150 UI, y se decide mantener, incrementar o bajar
dosis, seguin respuesta, hasta alcanzar los criterios
para la administracién de la hCG (61,62).

Aplicacién de la gonadotropina corionica humana

El momento de la aplicacion de la hCG, 10 000
UI (de hCG urinaria, IM o SC) o 250 ug (de hCG
recombinante, por via SC), se decidira frente a la
observacion ecogréfica de por lo menos 2 foliculos
mayores o iguales a 18 mm, con un nivel de estradiol
equivalente a 150 a 250 pg/mL por foliculo maduro.
La aplicacion serd programada 34-36 horas antes de
la aspiracion folicular (63).

Protocolo de antagonista de GnRH

Tras la reciente introduccién de los antagonistas
de GnRH (antGnRH), disponemos de un farmaco
capaz de producir una inmediata inhibicién de la
secrecion hipofisaria de gonadotropinas, mediante el
bloqueo competitivo de los receptores de la GnRH,
sin producir el efecto de estimulacién (“flare up™) de
los agonistas, lo que permite su uso en la prevencion
de los picos precoces de LH, junto con una reduccién
en la duracién del tratamiento; ademds disminuye el
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riesgo del sindrome de hiperestimulacion ovarica (64).

La dosis terapéutica minima ha sido fijada en
0,25 mg/dia. Segin el modo en que se inicie su
administracién, se clasifica en rigido (siempre se
inicia en dia 6 de la estimulacién) o flexible. En
este ultimo caso, su aplicacién comienza cuando se
alcanzan foliculos = 14 mm.

Con el uso de antagonista, el disparo ovulatorio
puede realizarse con hCG (igual esquema que en los
protocolos con agonistas),o con agonistade laGnRH,
como el acetato de leuprolide a una dosis Unica de
0,2 cm?® SC (65).

En los protocolos que utilizan antagonistas de
GnRh, los pasos son similares a los descritos para
agonistas:

- Las dosis de gonadotropinas oscilan entre 75 a
150 Ul/ dia

- Inicio entre el segundo o tercer dia del ciclo
menstrual

- Elincremento deladosis dependerd de larespuesta
En algunas oportunidades, los ciclos deben ser

cancelados debido a una respuesta excesiva por el
riesgo de hiperestimulacién ovdrica.

Criterios de cancelacion

- Numero mayor a 18 foliculos = 14 mm.

- El dia de la administraciéon de hCG con nivel de
estradiol = 5 000 pg/mL.

En estos casos de respuesta exagerada, se podran
considerar medidas de rescate (66):

- Diferir o llamado “Coasting”: consiste en la
suspension de gonadotropinas y en el retraso de
la aplicacién de la hCG, pero manteniendo los
aGnRH hasta que los valores de E2 desciendan a
valores seguros.

- Hacer el disparo ovulatorio con agonista en ciclos
manejados con antagonistas

- Aplicar hCG, aspiracién de ovocitos y
criopreservacion de embriones, para posterior
transferencia en otro ciclo.

- Cancelar ciclo y no aplicar hCG.

MADURACION IN VITRO

Mas recientemente se ha planteado la maduracién
in vitro (MIV), técnica de FIV realizada con
ovocitos previamente madurados in vitro sin previa
estimulaciéon ovdrica. En mujeres con SOP las
ventajas de la MIV frente al FIV convencional,
fundamentalmente es la ausencia de riesgo de SHO.

Los estudios reportan tasas de embarazo y tasa
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de nacidos vivos similares a los obtenidos en FIV
convencional, y le dan valor a pardametros, tales
como contaje de foliculos antrales, testosterona
total y niveles de HAM, como predictivos de éxito
en MIV (67).

La Figura 6 muestra de manera resumida, las
tres lineas terapéuticas principales recomendadas en
pacientes con SOP e infertilidad.

Conclusiones

¢ Individualizar a la paciente con SOP y definir
su fenotipo para diagnosticar y tratar las
comorbilidades y decidir los protocolos de
induccién de ovulacién.

e HAM es un marcador subrogado para éxito de
fertilidad, sin embargo, su uso rutinario ain es
controversial.

e La primera linea de tratamiento consiste en las
modificaciones del estilo de vida.

e La metformina estd indicada en pacientes con
resistencia insulinica, obesas, resistentes al CC
y aquellas sometidas a técnicas de reproduccién
asistida de alta complejidad.

¢ Elcitratode clomifeno es el inductor de ovulacién
de primera linea.

e Los inhibidores de aromatasa son una nueva
alternativa como inductor de ovulacién.

e Las gonadotropinas con pauta de administraciéon
lenta ascendente o protocolos crénicos de baja
dosis, son los de eleccion.

e La multipuncién ovdrica via laparoscépica, esta
indicada en pacientes resistentes al tratamiento
médico.

e FIVesunaopcion parael tratamiento de pacientes
con SOP, cuando no hay respuesta a las otras
alternativas o en caso de que la pareja tenga otras
indicaciones para técnicas de alta complejidad.
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12. Linea no farmacologica
Cambio de estilo de vida l

12, Linea farmacologica

PN

Citrato de Clomifeno

Inhibidores de aromatasa

2da linea farmacolégica/manejo quirirgico

IMC > 35 kg/m’ més de
seis meses con cambio
estilo de vida

Figura 6. Lineas terapéuticas principales recomendadas en pacientes con SOP e infertilidad.
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