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Sindrome de hiperestimulacion
ovarica. Actualizacion, ventajas
de su diagnostico y tratamiento
oportuno

RESUMEN

El sindrome de hiperestimulacién ovarica es una de las complicaciones
mas severas a minimizar o eliminar en las técnicas de reproduccion
asistida. Se reconoce como una iatrogenia por la hiperestimulacién
ovdrica “controlada”, en bisqueda de un embarazo. La prevencion, el
reconocimiento temprano y su tratamiento oportuno son los objetivos
de esta revision.

Palabras clave: hiperestimulacion ovarica, complicaciones, iatrogenia,
hiperestimulacién ovdrica controlada.

Ovarian hyperstimulation syndrome.
Update, advantages of its diagnosis and
treatment

ABSTRACT

In reproductive medicine OHSS is one of the most severe complica-
tions that need to be minimized or completely eliminated in assisted
reproductive techniques (ART). Recognized as a iatrogenic event due
to the controlled ovarian hyperstimulation induced to achieve a preg-
nancy. The prevention, treatment and early diagnosis are the goals of
this manuscript.

Key words: Ovarian hyperstimulation, complications, iatrogenic, con-
trolled ovarian hyperstimulation.
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Desde hace afios, el sindrome de hiperestimu-
lacion ovarica ha cuestionado el actuar de los
médicos por su compleja fisiopatogenia y sus
devastadoras consecuencias en pacientes en
edad reproductiva. El sindrome de hiperesti-
mulacién ovdrica es una iatrogenia ocasionada
por la intencionada hiperestimulacién ovarica
en bisqueda de un embarazo; es la segunda
complicacién sélo precedida por el embarazo
de alto orden fetal, que debe minimizarse o
eliminarse en los tratamientos de reproduccién
asistida." Como auténtica patologia, la clinica
guarda una estrecha relacién con el grado de
severidad, reflejado en los signos y sintomas
de la paciente y en los cambios enzimdticos,
celulares y electroliticos.

La incidencia del sindrome de hiperestimulacién
ovdrica estd subestimada por el amplio universo
de clasificaciones clinicas y diferentes operado-
res independientes en su evaluacion; se reporta
en3a6%yde0.1a2% en los casos moderados
y severos, respectivamente.?

En los dltimos 25 anos se han descrito diferentes
clasificaciones para su prevencion y tratamiento.
La primera clasificacion la propuso Rabau en
1967: dividi6 en seis grados la severidad del sin-
drome, posteriormente la modificaron Schenker
y Weinstein, en 1978, y lo clasificaron en: leve,
moderado y severo y subdividieron la severidad
en seis grados. Golan, en 1989, adapt6 una cla-
sificacion similar que resumié en cinco grados
y Navot, en 1992, contribuy6 a esta categoria
agregando el estado de “critico”. Por dGltimo,
Rizk y su grupo, en 1999, trataron de resumir la
clasificacion de Golan al clasificar los grados de
severidad en tres categorias: temprano, tardio y
sin etiologia.’

El sindrome de hiperestimulacién ovarica puede
ser temprano o tardio. Esta denominacion se basa
en la presentacion de signos y sintomas. Se con-
sidera temprano si los signos y sintomas aparecen

entre 3 y 7 dias posteriores a la administracion
de la hormona gonadotropina coriénica humana
(hGQ). Sera tardio cuando sobrepasen los 10
dias; por lo general, la fuente de produccién es
de origen endégeno. Existe mayor predisposicion
al clasificar en grado de severidad cuando éste es
de inicio tardio y es responsable de 70% de los
casos de sindrome de hiperestimulacion ovarica
severo.* Ambas denominaciones o entidades
comparten una fisiopatogenia en comdn al
estimular las células de la granulosa por accién
directa de hGC lo que desencadena la produc-
cién no controlada de sustancias vasoactivas que
induciran una permeabilidad vascular excesiva
y pérdidas insensibles.’

A la fecha, la etiologia exacta y responsable del
sindrome de hiperestimulacién ovarica perma-
nece desconocida y sélo se han identificando
caracteristicas de una poblacién “riesgosa”.

Fisiopatologia

Se han identificado diferentes sustancias res-
ponsables de la fisiopatologia y severidad de
la enfermedad: prorrenina, renina, prostaglan-
dinas, angiotensina I, factor de crecimiento
endotelial vascular (FCEV), factor de necrosis
tumoral alfa, factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1, factor de crecimiento epi-
dérmico.’

El factor de crecimiento endotelial vascular
producido por las células de la granulosa y con-
siderado una de las sustancias vasoactivas mas
relevantes en la fisiopatogenia del sindrome de
hiperestimulacién ovarica tiene una afinidad
50,000 veces mas potente que la histamina en
cuanto a permeabilidad vascular, el FCEV-1 (
FIt-1) y FCEV-2 (FIk1/KDR)) expresa su actividad
biolégica al unirse a los receptores en la capa
endotelial. El receptor FCEV-2 ejerce sus pro-
piedades en la regulacion de la permeabilidad
vascular, angiogénesis y vasculogénesis, y el
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Figura 1. Esquema descriptivo de los mediadores y factores involucrados en la fisiopatologia del sindrome de
hiperestimulacion ovdrica. (Adaptada de Gémez et al.)

FCEV-1 interviene en el mantenimiento de las ~ Ademas, el FCEV-1 se produce como un recep-
uniones intercelulares endoteliales del vaso. tor soluble (s-FCEV-1) que compite contra los
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receptores 1y 2 en conjunto con el FCEV-2 al
inhibir la permeabilidad vascular.®

En el sindrome de hiperestimulacion ovarica hay
una sobreexpresion del FCEV y del FCEV-2 en
respuesta a la hCG. Esto provoca un descontrol
en la produccién de factores, induce una exce-
siva permeabilidad vascular, pérdidas insensibles
que afectan la homeostasis y la funcién de dife-
rentes sistemas celulares.’

En el esquema adaptado se explican de manera
grafica los mediadores y las vias involucradas
en el sindrome de hiperestimulacion ovarica.

ACTUALIZACIONES
Marcadores genéticos

En los receptores FSH-R y LH-R se han iden-
tificado algunas variantes polimérficas que
adjudican una regulacién directa en respuesta a
las gonadotropinas utilizadas.? En un estudio que
intencionadamente buscé mutaciones activas
se encontré una prevalencia del alelo N680 en
pacientes con sindrome de hiperestimulacion
ovdrica severo comparado con los que lo tu-
vieron moderado. Por desgracia, este alelo no
puede predecir el sindrome de hiperestimulacion
ovarica, s6lo se utiliza como indicador en el
grado de severidad.>*7®

Suspender el uso de medicamento o retraso en
la administracion de hGC “Coasting”

Esta técnica, descrita inicialmente en el decenio
de 1980 y utilizada en protocolos de induccién
de ovulacion, se desarrollé con la intencion de
prevenir o disminuir la severidad de los casos de
sindrome de hiperestimulacién ovarica. Consiste
en detener la administracion de gonadotropi-
nas exdgenas y, de manera indirecta, disminuir
la produccién de FCEV por las células de la
granulosa. Levinson y sus colaboradores, en el

afo 2003, analizaron 10 estudios y encontraron
que menos de 2% de las pacientes resultaron
con sindrome de hiperestimulacion ovarica,
con tasas de embarazo aceptables entre 36.5 y
63%.? Aboulghar define como éptimo utilizar
el método “coasting” cuando el foliculo domi-
nante mida 16 mm vy, a su vez, considerar el
disparo de hGC cuando las concentraciones de
estradiol sean inferiores a 3000 pg/mL."° Existen
estudios que demuestran que realizar “coas-
ting” por mas de tres dias resultara en menor
cantidad de 6vulos aspirados, bajas tasas de
implantacion y de embarazo en ciclos frescos
y en donadoras.""'213

Cuenta basal de foliculos antrales

La cuenta basal de foliculos antrales sirve
como herramienta predictiva del sindrome de
hiperestimulacién ovdérica; es un método (til
y sencillo de realizar. La identificacion ultra-
sonografica del ovario y de la imagen clasica
en “collar de perlas “ mejora la prediccién
de desarrollo en 79%." En un metandlisis la
cuenta basal de foliculos antrales demostré ser
un excelente marcador de respuesta excesiva
a menotropinas, con una sensibilidad de 82%
y especificidad de 80%."

Hormona anti-miilleriana

En la actualidad la hormona anti-milleriana,
producida por las células de la granulosa en
los foliculos pre-antrales, se utiliza como un
excelente marcador de reserva ovdrica y ha de-
mostrado ser exitosa como predictor en respuesta
a medicamentos y en la incidencia de sindrome
de hiperestimulacion ovdrica. Lo anterior se
demostré en una revision sistematica en donde
se estableci6 una sensibilidad de 82% y especi-
ficidad de 76%.'” Incluso, se considera de mayor
precision que la edad de la paciente, el IMC,
las concentraciones de estradiol y el nimero de
6vulos capturados. Sin embargo, adn no se ha
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llegado a un consenso para otorgar el punto de
corte para su utilizacién.'

Maduracioén in vitro

Una medida preventiva es evitar la administra-
cién de FSH al inicio del ciclo, lo que puede
efectuarse por medio de la maduracion in vitro
de los 6vulos. Consiste en la obtencién de
6vulos inmaduros (foliculos de menos de 12
mm después de la administracién de hCG) que
seran cultivados y madurados durante 24-48
horas, posteriormente se fertilizan y transfieren.
Este método se ha recomendado en pacientes
con sindrome de ovario poliquistico de manera
preventiva; sin embargo, se reportan tasas de
implantacion bajas de 10.9% y embarazo clinico
de 23.8%."

Agonistas y antagonistas de rescate

Los antagonistas de hormona liberadora de go-
nadotropinas (ant-GnRH) de rescate suprimen
rapidamente la elevacion de las concentraciones
de estradiol en pacientes que requieren dias
adicionales de tratamiento en ciclos estimula-
dos con agonistas de la hormona liberadora de
gonadotropinas (ag-GnRH). Hill y colaboradores
analizaron una poblacién riesgosa a la que ad-
ministraron en dia 3, 250 mcg de antagonistas
de hormona liberadora de gonadotropina ant-
GnRH, luego menotropinas y la compararon
con un grupo de altas respondedoras, a quienes
administraron hCG por criterios foliculares de
madurez y concentraciones de estradiol ma-
yores de 4000 pg/mL. Con la primera dosis de
ant-GnRH se reporté una disminucion promedio
de 35% en las concentraciones de estradiol sin
diferencia en el porcentaje de madurez ovular,
similares tasas de fertilizacién, de grados de
embriones de alta calidad en dia 3 y blastocisto,
y tasas similares de nacidos vivos. Concluyeron
que indicar ant-GnRH de rescate en altas respon-
dedoras es una opcion que evita la cancelacién
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del ciclo, sin afectar la calidad ovular y el desa-
rrollo embrionario. '8

Otro nuevo esquema preventivo consiste en
administrar ant-GnRH posterior a la aspiracion
folicular, seguido de criopreservacion de los
6vulos o embriones. Este esquema reinicia
el antagonista en dia 3 postaspiracién du-
rante una semana, con lo que diminuyen los
sintomas y se evita la hospitalizacion de las
pacientes y la recuperacién es mas rapida.' Al-
boulghar y sus coautores realizaron un estudio
controlado y con asignacién al azar en el que
evaluaron pacientes con riesgo de sindrome
de hiperestimulacion ovérica que utilizaron
como medida preventiva ant-GnRH o método
de Coasting.”” En el grupo de “coasting” se
incluyeron las pacientes que continuaron con
la administracion de andlogos de hormona
liberadora de gonadotropinas (ant-GnRH) y
suspendieron las gonadotropinas exdgenas.
En el otro grupo de ant-GnRH se analizaron
las pacientes que suspendieron los andlogos
de GnRH vy recibieron antagonistas de la hor-
mona liberadora de gonadotropinas ant-GnRH
a dosis de 250 mcg al dia y continuaron con
gonadotropinas exégenas en una dosis de 75
Ul hasta la administracion de hGC. En el grupo
que recibié ant-GnRH se demostré una media de
mejor calidad embrionaria (2.87 £ 1.2 vs 2.21 =
1.1, P=0.0001), mayor cantidad de évulos obte-
nidos (16.5 + 7.6 vs 14.06 + 5.2 P=.02) menos
dias de coasting. El promedio de ant-GnRH fue
de 1.74 mcg + 0.91 sin que se demostrara una
diferencia en la tasa de embarazo clinico entre
los dos grupos o algln caso de sindrome de
hiperestimulacion ovarica.

Giles y su grupo evaluaron una poblacién de
30 donadoras que dividieron en tres grupos e
iniciaron con ag-GnRH, placebo o ant-GnRH
el dia de la aspiracién folicular continuandolo
por 10 dias. Concluyeron que las pacientes que
recibieron ant-GnRH tuvieron menor disminu-
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cién de liquido ascitico en la cavidad, y en el
tamafo ovarico.?’

Ag-HLG como inductor de maduracién ovular

Los ag-GnRH, como inductores de maduracion
ovular, son una excelente opcién para este tipo
de pacientes. Se consigue la suficiente liberacion
endogena de hormona luteinizante y ayuda a
concluir la primera division meidtica en el 6vulo
con aceptables tasas de maduracién y disminu-
cién en casos de sindrome de hiperestimulacién
ovarica.”!

ltzkovitz-Eldor y sus colaboradores fueron algunos
de los primeros que reportaron este beneficio al
administrar un bolo de ag-HLG (0.2 mg) a pacien-
tes con riesgo de sindrome de hiperestimulacion
ovarica. Esos investigadores analizaron a pacientes
de fertilizacion in vitro (FIV) con concentraciones
de estradiol mayores de 3000 pg/mL y mds de 20
foliculos en ambos ovarios y evitaron la aparicion
de sintomas.”? Emperaire y su grupo reportaron
una alternativa de distinta via de administracion,
analizaron los ciclos de induccién de ovulacién
con la administracion de 200 mg de buserelina
intranasal tres veces en un lapso de 8 horas.* Este
tipo de ciclos se traduce, invariablemente, en fases
[Gteas deficientes por la pobre esteroidogénesis se-
cundaria a la constante retroalimentacion negativa,
y a la vida media del medicamento.

Soporte de fase latea

Hace poco, con el propésito de corregir esta
variable, Humaidan y su grupo investigaron el
efecto de los agonistas en la fase lGtea; a un
grupo le administraron una dosis suplementa-
ria de 1500 Ul de hGC a las 12 horas y a otro
grupo 1500 Ul a las 35 horas. Encontraron
que el momento 6ptimo de administracion
y con mejores resultados es el posterior a la
aspiracion folicular (35 horas). El mismo autor,
en un estudio observacional, analiz6 el efecto

en 12 pacientes con riesgo elevado de hiper-
estimulacion Ovdrica con mas de 25 foliculos
estimulados mayores de 11 mm en el Gltimo dia
de estimulacion; lograron la transferencia en
fresco de todos los ciclos y obtuvieron tasas de
50% en embarazo clinico y en tasa de nacido
vivo por ciclo.?

Shapiro y sus colaboradores estudiaron 182
pacientes con riesgo de sindrome de hiperesti-
mulacion ovarica tratadas con el “dual trigger”
(doble gatillo) que consiste en la administracién
de 4 mg de acetato de leuprolide y 1428 Ul de
hCG, con una media de mas de 28 foliculos el
dia de ag-HLG y encontraron tasas de implanta-
cion de 49% y de embarazos en curso de 58%
por transferencia.?

Con este principio, Orvieto y colaboradores utili-
zaron el protocolo ultrashort GnRH-ag/GnRH-ant
en pacientes con pobre respuesta a la estimulacion,
baja calidad de embriones y con tratamientos de
FIV fallidos; sustituyeron la hCG con dosis de Gn-
RH-ag para la maduracién final de los oocitos. El
resultado consistio en la eliminacién del sindrome
de hiperestimulacion ovdrica severo.?®

Cabergolina

La permeabilidad vascular aumentada en el sin-
drome de hiperestimulacién ovérica secundaria
a la secrecién de FCEV activa a los receptores
endoteliales y les causa pérdidas insensibles. La
administracion de un agonista dopaminérgico in-
activa al receptor FCEV-2 y previene estas pérdidas.
La prescripcion de cabergolina en dosis de 0.5 mg
al dia, con inicio el dia de la administracion de
hGC durante ocho dias consecutivos, se relaciona
con disminucion de su prevalencia. Hace poco,
en una revision sistemdtica que analiz6 cuatro
estudios con asignacion al azar de la indicacion
profilactica de cabergolina versus placebo en ciclos
de fertilizacion in vitro encontré disminucién de
la incidencia de sindrome de hiperestimulacion
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ovarica, pero no de la severidad de sus sintomas,
sin que ello afectara los resultados.?”

Debido a que la relacion entre FCEV y sindrome
de hiperestimulacién ovérica esta bien esta-
blecida se desarroll6 un antagonista del FCEV
[lamado SU 541, que bloquea el receptor 2 del
FCEV. Desafortunadamente ese farmaco no esta
indicado en el tratamiento de pacientes con sin-
drome de hiperestimulacién ovarica debido a sus
efectos adversos: tromboembolismo, vomito y el
posible riesgo al inicio del embarazo.?

Criopreservacion

La criopreservacion de embriones es una
excelente opcién para evitar el sindrome de
hiperestimulacién ovarica tardio. En una revi-
sion reciente de Cochrane se concluye que en
la actualidad no se dispone aln de suficiente
evidencia para sustentar esta opcion de manera
rutinaria. Sin embargo, en otro articulo que
evalta la repercusion en la reproduccién en

5000-3500 IU uhCG
(@)
250mcg rec-HCG

AMH Cuenta antral
folicular

Mas de 18
foliculos + si E2

Ijjdad' >5000pg/mL
Historia

Agonista de GnRH
Triggering/Induccion
(0.2mg Triptorelin, 0.5mg
buserelina, Tmg leuprolide)

Signos de inicio SHEO
Congelar todos los embriones

Congelar la mitad de

y cultivar el resto dia 5
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vitrificacién ovular se concluye que el proceso
de fertilizacién es menos eficiente, con tasas de
implantacién similares, sin riesgo aumentado de
aneuploidia y porcentajes similares en embara-
zos en curso por embrién transferido.?

Nuevo algoritmo de prevencion para ambos
protocolos

Hace poco, Pananikolaou y sus colaboradores
establecieron un algoritmo de prevencion
y tratamiento. La secuencia superior (mo-
rada-tradicional) es vélida para agonistas y
antagonistas de GnRH. La secuencia inferior
(azul-innovacién) es viable con antagonistas
de GnRH.*

Reconocimiento de la patologia y manejo en
Reproductive Medicine Associates de Nueva
York (RMANY)

Las estimulaciones ovdricas descontroladas
suelen pasar inadvertidas como resultado de

Transferencia Gnica
de blastocisto

2PN o dia 2-3

Evaluar en dia 5 al
paciente

Signos de SHEO
Congelar embriones en dia 5

Suplemento de fase litea
15001U uhCG en UPO
o LH ldtea 3001U/2do dia

Transferencia
Gnica de embrion
o progesterona+E2 IM

Congelar todos
los embriones
2PN o dia 2-3

Transferencia Gnica de
blastocisto
(vitrificar embriones restantes)

embriones dia 2-3

Figura 2. Algoritmo propuesto por Papanikolaou y sus colaboradores. Adaptado de “Nuevo algoritmo para

prevenir el sindrome de hiperestimulacion ovarica”.
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la falta de seguimiento folicular frecuente y de
monitoreo estricto de las concentraciones séricas
de estradiol. Cuando esta situacion se revierte
es facil identificar, modificar y ajustar las dosis
de los medicamentos, con lo que disminuye la
severidad del caso o se decide la cancelacion
del ciclo.

En pacientes con predisposicion al sindrome de
hiperestimulacién ovdérica se sigue un protocolo
antagonista, por las ventajas derivadas del me-
canismo de accion de los medicamentos. Para
evitar la exposicion a la hGC también pueden
indicarse inductores de la maduracién, por
ejemplo, acetato de leuprolide a la dosis de 5
mg/1 mL; es decir, T mg (20 Ul cada 12 horas
por dos dosis) con suplementacion de fase litea
con 2 mg de estradiol por via oral cada 12 horas
y 50 mg al dia de progesterona intramuscular.
Hoy dia también se recurre al “doble disparo”
que consiste en la administracién de 1500 Ul
de hGC posterior a la aspiracion folicular, como
soporte de la fase ldtea.

La administracion de cabergolina a dosis de 0.5
mg al dia, durante siete dias, es también una
opcion que se indica de acuerdo con la severi-
dad de los sintomas. Los estudios de evaluacién
rutinaria son:

Biometria hemdtica con diferencial
Pruebas de funcionamiento hepatico
e Quimica sanguinea

Electrélitos séricos

Ultrasonografia intencionada para busqueda de
liquido libre y tamano de anexos.

El departamento de enfermeria desempena un
papel decisivo en el tratamiento y seguimiento
de las pacientes y en menos ingresos al hospital.
Hace poco, en el Congreso de la Asociacion
Americana de Medicina Reproductiva (ASRM
2012) nuestro departamento de enfermeria ob-
tuvo el premio de investigacion por un trabajo
relacionado con la identificacién y abordaje
temprano de pacientes con sindrome de hiperes-

Cuadro 1. Clasificacion del sindrome de hiperestimulacién ovarica propuesta por Navot en donde con base en datos clinicos
y de laboratorio se establece el grado de severidad de la afectacién

Leve

Incomodidad abdominal

Nausea
Distension abdominal

Ovarios <5 cm

Moderado
Vémito

Dolor abdominal
Evidencia ultrasonografica
de ascitis

Hematocrito > 41%
Leucocitos > 10,000/mm3
Ovarios > 5 cm

Severo

Ascitis severa

Hidrotorax
Hematocrito >45%

Leucocitos > 15,000/mm?

Oliguria

Creatinina 1-1.5 mg/mL

Depuracién de creatinina
>50 mL/min

Disfuncién hepética

Anasarca

Ovarios evidentemente
aumentados de tamano.

Critico

Abdomen tenso secundario a
ascitis

Hipoxemia

Fusion pericérdica

Hematécrito > 55%
Leucocitos >25,000/mm?
Oliguria o anuria
Creatinina > 1.5 mg/dL

Depuracién de creatinina

< 50mL/min

Insuficiencia renal
Fenémenos tromboembélicos

Sindrome de distrés respiratorio
agudo

Ovarios evidentemente
aumentados
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timulacién ovérica. Con el trabajo del grupo de
enfermeras se consiguié disminuir la severidad
de los casos sélo con la constante comunicacién
con las pacientes y con la identificacién de los
signos de alarma temprana.*

Las enfermeras revisan diariamente el cum-
plimiento de las medidas descritas tendientes
a disminuir los sintomas del sindrome de hi-
perestimulacion ovarica: actividad moderada,
hidratacion con soluciones salinas y electroliti-
cas, administracién de liquidos intravenosos si
el grado de deshidratacion es sintomatoldgico
(esto lo hacen en sus domicilios). Cuando los
sintomas respiratorios y la incomodidad al
decubito son pronunciados, luego de una extra-
vasacion importante de liquidos, se opta por la
paracentesis ambulatoria y anticoagulacién con
heparina de bajo peso molecular. En pacientes
con sindrome de hiperestimulacion ovarica
de moderado a severo la paracentesis logra
importante disminucién de los sintomas por la
depuracién de creatinina y secrecién de orina,
menos molestias respiratorias, disminucién del
hematdcrito y osmolaridad de la sangre. En un
estudio reciente de Qublan y su grupo se demos-
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tr6 que con miultiples aspiraciones de liquido
ascitico (hasta 2,500 mL en cada ocasion) las
pacientes experimentaron una mejoria signi-
ficativa en la tasa de embarazo y una clara
disminucion en la tasa de abortos. Y menor
estancia hospitalaria.’’

En la mayoria de los casos la primera opcién de
atencion es la transferencia de embriones en es-
tadio de blastocisto, con la intencién de transferir
o vitrificar los embriones para transferirlos en un
ciclo subsecuente.

CONCLUSION

La fisiopatologia del sindrome de hiperestimula-
cién ovarica sigue siendo un proceso complejo
e interactivo entre la carga folicular, el medica-
mento administrado y quiza las modificiaciones
epigenéticas a una sobreexpresién de moléculas
a las que se reconoce el protagonismo a lo
largo de la evolucion de la enfermedad. Preve-
nir, reconocer a tiempo y adoptar las medidas
terapéuticas o preventivas descritas marcan la di-
ferencia para conservar la salud de la paciente, y
seguir obteniendo tasas de embarazo aceptables.

Cuadro 2. Clasificacién de Gardner que analiza los factores predisponentes al sindrome de hiperestimulacién ovarica de

alto y bajo riesgo'

Factores de riesgo asociados con el sindrome de hiperestimulacion ovarica

Alto riesgo
Pacientes <35 anos

Ovarios con caracteristicas de sindrome de ovario poliquistico

Sedentarismo
Concentraciones de estradiol (TRA >4000 pg/mL)
Induccién de ovulacién (> 1700 pg/mL)

Bajo riesgo

Pacientes > 35 anos
Hipogonadotrépica

Complexién robusta

Bajas concentraciones de estradiol

e 20 foliculos estimulados con técnicas de reproduccién asistida Pobre respuesta a las gonadotropinas

e 6 foliculos en induccion de ovulacion

Embarazo
hGC como suplementacion para fase litea

Baja cuenta de foliculos antrales
Altas concentraciones de FSH en dia 3 del ciclo

Protocolo de estimulacién con regulacién a la baja (Down regulation) Sin suplementacién de fase ldtea

Concentraciones elevadas de hormona anti-miilleriana

Citrato de clomifeno o menotropinas
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