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Abstract: Infertility prevalence is observed in 14 to 15% 
of couples. Their study requires assessment and treatment 
of any couple with more than one year of unprotected 
sexual intercourse that fails to pregnancy. 

This article reviews the causes of male and female infer-
tility, highlighting that they must be addressed through 
rigorous anamnesis and clinical examination, supplemen-
ted by specific paraclinical studies.
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Resumen: La prevalencia de la infertilidad se observa en un  
14 a 15% de las parejas. Su estudio y tratamiento requiere 
una evaluación de toda pareja que luego de más de un 
año de relaciones sexuales no protegidas, no ha logrado 
el embarazo. 

El presente artículo revisa las causas femeninas y mas-
culinas de infertilidad, destacando que las mismas deben  
ser abordadas mediante una anamnesis y examen clínico  
riguroso, complementados por paraclínica específica. 

Palabras clave: Infertilidad, reproducción asistida.

Introducción

La fecundidad se define como la capacidad reproducto-
ra de un ser vivo. El ser humano como especie, tiene una 
tasa de fecundidad baja. Una pareja fértil se estima que 
tiene entre un 20 a 25% de tasa de embarazo por mes. 
Diferentes condiciones de la pareja, entre ellas la edad 
de la mujer, pueden hacer variar este porcentaje.

Una pareja fértil con relaciones sexuales frecuentes 
y no protegidas, puede tener una tasa acumulada de 
embarazos entre un 85% al cabo de 1 año, un 92% a 
los 2 años y un 93% a los 3 años (1, 2, 3). 

Cuando una pareja bajo las condiciones anteriores, 
no logra la gestación en el período de un año, se le 
considera estéril por definición. La prevalencia de esta 
alteración es aproximadamente de un 14-15 % de las 
parejas. 

Esta patología genera muchas veces estrés importante, 
asimismo las expectativas son diferentes para un caso 
concreto, todos estos elementos deben ser tenidos en 
cuenta para iniciar el estudio, ya que la mayoría de los 
casos corresponden en realidad a subfertilidad y no a 
una esterilidad absoluta (4).

Las definiciones suelen ser tema de controversia, 
hay quienes consideran sinónimos esterilidad e in-

fertilidad, incluso algunos autores usan solamente 
el término infertilidad. Utilizamos aquí las defi-
niciones más usadas en España y Latinoamérica.  
La esterilidad puede ser primaria o secundaria según 
que la mujer haya tenido o no embarazos anteriores.

El término infertilidad se aplica a aquella pareja que 
logra el embarazo, pero no llega tener un recién nacido 
vivo. El caso típico es la pérdida recurrente del emba-
razo, también denominada abortos a repetición (5).

De acuerdo al origen, la esterilidad puede ser femenina, 
masculina o mixta. No es infrecuente encontrar más 
de una causa de esterilidad, lo que puede suceder hasta 
un 30% de los casos (6). 

Una consulta cada vez más frecuente en nuestra sociedad 
actual, es la realizada por modelos familiares diferentes 
a los tradicionales, como los homoparentales o los mo-
noparentales. Estos modelos han visto posible el logro 
del embarazo, a través de técnicas de reproducción asis-
tida, protegidas por nuestra legislación. En estos casos, 
suelen consultar mujeres que no tienen patologías de la 
reproducción, lo que mejora los resultados comparados 
con mujeres de la misma edad, con antecedentes de 
esterilidad. Este hecho sin embargo, no debe dar un 
optimismo desmesurado y se debe informar a la mujer 
o pareja de las posibilidades reales de gestación.

Otro caso al que nos enfrentamos actualmente, son 
las mujeres que quieren por razones personales, 



52  en Medicina • Mayo 2014; Año XXII Nº 44: 51-57

QUINTANA J

sociales o médicas, diferir la maternidad lo que se 
logra fundamentalmente a través de la vitrificación 
de ovocitos o en casos especiales, la congelación de 
corteza ovárica.

En estos casos el estudio básico de la mujer: anamnesis, 
ovulación, integridad anatómica del aparato genital, es 
similar al estudio de una mujer estéril. 

Estudio de la pareja

Basado en los anteriores conceptos, el estudio de una 
pareja con problemas de reproducción debe iniciarse 
al año de comenzar con relaciones sexuales frecuentes 
y no protegidas salvo circunstancias especiales, que 
surgirán del interrogatorio. 

Se debe comenzar con una completa anamnesis. En 
la mujer se comienza con los antecedentes familia-
res, personales, obstétricos, ciclo menstrual, hábitos 
tóxicos (alcohol, tabaco, drogas), tratamientos médi-
cos, alergias, intolerancias medicamentosas, hábitos 
sexuales, tóxicos ambientales, etc. Es importante 
el cálculo del índice de masa corporal, ya que la 
obesidad influye negativamente en las posibilidades 
reproductivas.

En el hombre se explorarán antecedentes familiares y 
personales, así como la existencia de hijos o embarazos 
con otras parejas.

En ambos integrantes de la pareja, se pesquisarán 
antecedentes de enfermedades sistémicas que puedan 
afectar la fertilidad. También las enfermedades gené-
ticas en uno o ambos miembros de la pareja.

La frecuencia de las relaciones sexuales es un elemen-
to a considerar ya que influyen en las posibilidades 
reproductivas, causas sociales como largos periodos 
de ausencia de uno de los miembros de la pareja por 
razones de trabajo, etc.

Anamnesis en la mujer

Edad: a partir de los 35 años la tasa de embarazo • 
disminuye lo que se acentúa notoriamente a partir 
de los 40 años (7). Esto se debe fundamentalmente 
a una disminución de la calidad ovocitaria, causa-
da por anomalías cromosómicas secundarias a un 
aumento de la fragmentación del ADN de dichos 
cromosomas. 
Amenorrea u oligomenorrea mayor a 6 meses. • 
Antecedentes que hagan sospechar patología tubá-• 
rica (enfermedades de transmisión sexual, pelvipe-
ritonitis, etc.).
Antecedentes de cirugía abdomino-pélvica.• 
Antecedentes de patología uterina, tubárica u ová-• 
rica, en especial endometriosis.
Antecedentes de 2 o más abortos espontáneos.• 
Mujeres sometidas a esterilización previa (ligadura • 
tubárica, etc.).

Anamnesis en el hombre

La edad del hombre no ha demostrado tener mayor • 
influencia en la reproducción, si bien algunos auto-
res encuentran disminución de la fertilidad a partir 
de los 40 años (8).
Antecedentes de Enfermedades de transmisión • 
sexual.
Antecedentes de patología genital. • 
Antecedentes de enfermedades infecciosas genera-• 
les como la parotiditis urliana.
Cirugía urogenital previa.• 
Anomalías en la exploración genital.• 
Varicocele sintomático.• 
Hombres sometidos a vasectomía. Interrogar acerca • 
de si tiene hijos con otra pareja, dado que es un 
elemento de buen pronóstico.

Causas de Esterilidad Femenina

Alteraciones de la ovulación

Las causas de disfunción ovulatoria pueden ser extrao-
váricas o estar en el propio ovario.

Causas Extraováricas
Alteraciones del eje hipotálamo-hipofisario: • 

Hiperprolactinemia secundaria a un macro o • 
microprolactinoma, síndromes como Sheehan o 
Kallmann, hipogonadismo-hipogonadotrófico. 
Hipo o hipertiroidismo• 

Alteraciones suprarrenales: Síndrome de Cushing, • 
hiperplasia suprarrenal congénita.
Medicamentos o sustancias toxicas que pueden • 
alterar la ovulación: AINES (en especial indome-
tacina), quimioterapia, pesticidas, cocaína, mari-
huana, etc.

Causas Ováricas
Cirugía ovárica, • 
endometriosis, • 
quistes de ovarios, etc.• 

El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) se carac-
teriza por una alteración en la síntesis y metabolismo 
de los andrógenos en el ovario. En la base de estas 
alteraciones estaría una disfunción en la secreción de 
gonadotrofinas, que llevaría a un predominio de la ac-
ción androgénica sobre la estrogénica en el ovario (9).

Clínicamente se manifiesta por anovulación crónica en 
los casos más graves, hiperandrogenismo clínico y/o 
paraclínico y aspecto poliquístico de los ovarios en 
la ecografía. Se presenta con una prevalencia del 5 al 
10% de las mujeres en etapa reproductiva. Esto hace 
que sea la patología endócrina más frecuente en las 
mujeres en esta etapa de la vida, con gran relevancia 
a nivel reproductivo.
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Este complejo síndrome se acompaña además de otras 
alteraciones metabólicas a nivel general como son: 
sobrepeso u obesidad, alteración del metabolismo 
glucídico, aumento de la resistencia a la insulina, meta-
bolismo lipídico, etc (10). El consenso de Rotterdam del 
2004 ha unificado los criterios para el diagnóstico. Una 
vez excluidas otras posibles causas de hiperandroge-
nismo con alteraciones de la ovulación, el diagnóstico 
de SOP se basa en la presencia de al menos 2 de los 
siguientes criterios: 

Oligo o anovulación, • 
hiperandrogenismo clínico o paraclínico y • 
aspecto poliquístico de los ovarios en la ecografía.• 

El hiperandrogenismo clínico se valora por el hirsu-
tismo basado en escalas analógicas semicuantitativas 
como la de Ferriman-Gallwey y el paraclínico dosifi-
cando la testosterona libre.

Los criterios ecográficos para definir ovarios poliquís-
ticos se basan en la presencia de 12 o más folículos 
entre 2 y 9 mm de diámetro o un volumen ovárico por 
encima de 10 ml. Es suficiente que estas alteraciones 
se observen en un solo ovario, siempre que no esté bajo 
los efectos de anticonceptivos hormonales, no se vea 
un folículo dominante de más de 10 mm ni la presencia 
de un cuerpo lúteo (11).

Alteraciones tubáricas y uterinas

A nivel tubárico las infecciones, en especial por Chla-
mydias pueden dejar secuelas que comprometan la 
anatomía y/o funcionalidad de las trompas. 

Debe analizarse la existencia de cirugía pélvica previa 
que comprometa la integridad de las trompas, fun-
damentalmente por fenómenos adherenciales, o una 
esterilización quirúrgica.

La endometriosis se caracteriza por el hallazgo de 
tejido endometrial compuesto por células epiteliales 
y estroma fuera de la cavidad uterina. Los sitios de 
implantación de estas células estrógeno dependientes 
es fundamentalmente a nivel pélvico, si bien es posible 
encontrar endometriosis fuera de la pelvis (12). El 10% 
de las mujeres en edad reproductiva padecen esta en-
fermedad, que puede aumentar hasta un 30-50% en las 
que padecen dolor pélvico o infertilidad (13). 

Los implantes pélvicos de la endometriosis pueden ser 
desde lesiones mínimas, muchas de ellas observables 
por laparoscopía, hasta grandes quistes fácilmente 
visualizados por ecografía. 

La endometriosis se ha asociado a la esterilidad por di-
ferentes mecanismos, desde las alteraciones anatómicas 
de los órganos pélvicos, hasta fallos de implantación 
embrionaria, pasando por alteraciones inmunológicas 
y endocrinológicas. Sin embargo la relación no es 
clara y no hay concordancia entre la gravedad de la 
endometriosis y la infertilidad.

El útero puede estar alterado a nivel cervical por esteno-
sis de diferentes orígenes, incluida la cirugía. También a 
nivel del cuerpo uterino pueden haber patologías como 
malformaciones congénitas, miomas (en especial sub-
mucosos) o secuelas quirúrgicas de las mismas. 

Diagnóstico de Patologías Femeninas

Ovulación

Una mujer con ciclos regulares en edad fértil, en 
principio, ovula normalmente hasta en el 97% de 
los casos (14), aunque la única certificación de que ha 
ovulado es el embarazo.

El control de la temperatura basal es el método más 
antiguo para determinar la ovulación, basado en un 
incremento leve de la temperatura por acción de la pro-
gesterona a nivel hipotalámico. Es sencillo, aunque poco 
preciso. No se usa prácticamente en la actualidad. 

Otros métodos indirectos de ovulación son:
Determinación de progesterona.• 
Biopsia endometrial.• 
Test de ovulación.• 
Seguimiento folicular por ecografía.• 

La determinación de progesterona plasmática se rea-
liza entre el día 20-22 del ciclo. Valores superiores 
a 10 ng/ml se corresponden en general, con un ciclo 
ovulatorio. Este método solo es válido para el ciclo 
que se realiza.

La biopsia endometrial, como el anterior, es válido solo 
para el ciclo en que se realiza. Si se observa un endo-
metrio secretor en la fase premenstrual se considera 
que ha habido ovulación.

El test de ovulación se realiza a través de la detección del 
pico urinario de LH. Está basado en el cambio de color 
de tiras reactivas, ante la presencia de LH a nivel de la 
orina. Detecta el pico de dicha hormona que se produce 
entre 24 y 48 horas previas a la ovulación. Una de las 
limitantes es la breve duración del pico de LH, que no va 
más allá de 12 a 24 hs. Por otra parte, este test no descarta 
patologías como la del folículo luteinizado no roto.

El seguimiento folicular por ecografía transvaginal 
consiste en la medición del número y tamaño de los 
folículos a partir del 5º día del ciclo en forma seriada, 
con la finalidad de observar el crecimiento del folículo 
dominante. La presencia de los llamados signos direc-
tos de ovulación, como son el colapso o disminución 
con irregularidades del folículo o signos indirectos 
como la aparición de líquido a nivel del fondo de saco 
de Douglas certificarían la ovulación.

Las disovulaciones pueden ser causa de un 15 a 25% 
de los casos de esterilidad (15). 

Disfunción ovulatoria con ciclos regulares

Si bien como hemos señalado, una mujer con ciclos re-
gulares en edad fértil ovula normalmente en la mayoría 
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de los casos, frente a una historia de esterilidad-inferti-
lidad deben descartarse las siguientes patologías: 

Síndrome del folículo luteinizado no roto (LUF). • 
Fallo ovárico oculto • 
Insuficiencia del Cuerpo Lúteo• 

Síndrome del folículo luteinizado no roto (LUF)• 

Esta alteración de causa desconocida se estima que 
afecta el 4.9% de los ciclos y se repite en el 9% de los 
casos, por lo que es muy poco probable que se repita 
una vez diagnosticado. Se observa con mayor frecuen-
cia en las mujeres con endometriosis o esterilidad de 
causa desconocida (16, 17, 18). 

El diagnóstico se basa en el seguimiento folicular 
diario por ecografía entre el día 10 y 20 del ciclo. Se 
observa un crecimiento del folículo dominante sin 
que el mismo colapse en el momento de la ovulación, 
incluso es posible un aumento del mismo en la fase 
lútea. Esta metodología no es del todo efectiva ya que 
una ovulación con relleno hemático del cuerpo lúteo 
puede enmascarar una ovulación. La endocrinología 
del ciclo es de características normales. 

Si existen dudas, la estimulación ovárica acompañada 
de la administración preovulatoria de hCG, en general 
soluciona el trastorno.

Fallo ovárico oculto • 

Se observa en pacientes con ciclos menstruales nor-
males, pero que tienen un capital folicular disminuido. 
La FSH dosificada en condiciones basales (tercer día 
del ciclo) esta aumentada. Los valores superiores a 20 
mUI/ml se correlacionan con malos resultados en la 
FIV/ICSI. Conjuntamente con la FSH se debe valorar el 
estradiol (E

2
) ya que un aumento del mismo (frecuente 

en la foliculogénesis acelerada) puede enmascara el 
aumento de la FSH (19).

La determinación de la hormona antimüleriana (AMH), 
una glucoproteína producida por los folículos prean-
trales y antrales pequeños, conjuntamente con la 
valoración ecográfica de los folículos antrales, nos da 
actualmente la idea mas clara de la reserva folicular 
ovárica. Los valores de la AMH pueden variar de acuer-
do a la metodología empleada y a las características de 
las muestras de suero (20). 

Según Nelson, valores entre 0.7 y 2.1 ng/ml (o su 
equivalente en pmol/l.) se consideran normales y va-
lores por debajo de 0.17 ng/ml se asocian a muy baja 
fertilidad (21). 

Otras acciones que nos ayudan al diagnóstico son:
Prueba del clomifeno que consiste en determinar la • 
FSH el 4º día del ciclo, luego administrar Citrato 
de clomifeno 100 mg/d del 5º al 9º día del ciclo, 
seguido de una nueva dosificación de FSH el día 
10º. Si la suma de los valores de FSH es superior a 
24 mUI/ml, se considera que la paciente tiene una 

baja reserva ovárica. Esta prueba se realiza muy 
poco en la actualidad, porque no ha demostrados 
ser mejor que la dosificación basal de FSH y E

2
 

conjuntamente con la valoración ecográfica de los 
folículos antrales (3). 
La valoración ecográfica de los folículos antrales • 
es de gran valor para conocer la reserva ovárica, la 
presencia de menos de 6 folículos se considera una 
reserva baja (22). 

Insuficiencia del Cuerpo Lúteo• 

Es sabido que la acción de la progesterona sobre el 
endometrio es fundamental, para abrir lo que llamamos 
ventana de implantación.

Esta entidad se considera secundaria a una foliculo-
génesis alterada. Desde el punto de vista práctico la 
diagnosticamos con la dosificación sérica de Progeste-
rona 6 o 7 días después de la ovulación, considerando 
normal valores por encima de 15 ng/ml, insuficiente por 
debajo de 10 ng/ml y ciclos anovulatorios por debajo 
de 3 ng/ml (23). 

Otra metodología empleada es la biopsia de endometrio 
en fase lútea de 2 ciclos consecutivos. La ausencia de 
un endometrio secretor concordante con el día del ciclo, 
determina el diagnóstico de Insuficiencia de fase lútea 
para algunos autores (24). No obstante, para otros no 
hay correlación con una tercera biopsia e incluso las 
mujeres con estas alteraciones pueden ser reproducti-
vamente normales (25, 26). Por esta razón, no la usamos 
en la actualidad.

Disfunción ovulatoria con ciclos irregulares

Las causas de las alteraciones del ciclo pueden estar 
a múltiples niveles. Las más frecuentes se originan a 
nivel hipotálamo-hipofisario, suprarrenal u ovárico.

Hipotálamo-Hipofisario • 

Se estudia mediante la dosificación deTSH y prolactina. 
La determinación de FSH y LH nos pueden orientar 
a numerosas patologías del eje hipófiso ovárico, entre 
ellas el hipogonadismo hipogonadotrofico de origen 
hipofisario y el hipogonadismo hipergonadotrófico de 
origen ovárico. La alteración de la relación FSH/LH 
con predomino de la segunda, es un elemento a favor 
del síndrome de ovario poliquístico, si se acompaña de 
otros elementos de dicha patología. 

Suprarrenal• 

Se estudia mediante la determinación de 17 OH pro-
gesterona, dihidroepiandrosterona-sulfato.

Ovárico• 

Requiere la dosificación de testosterona libre, E
2
.

La endometriosis se sospecha frente a un cuadro de 
dismenorrea, fundamentalmente si es secundaria y 

 en Medicina • Mayo 2014; Año XXII Nº 44: 51-57 55

Reproducción Asistida

progresiva, si bien puede estar presente con escasos 
o ningún síntoma. La presencia en la ecografía de 
imágenes de ecogenicidad mixta son el hallazgo más 
característico.

En estos casos se debe realizar una laparoscopía para 
confirmar o descartar el diagnóstico. 

Diagnóstico de  
alteraciones tubáricas y uterinas

Si en la anamnesis o examen clínico surgen sospechas 
de enfermedades de transmisión sexual, se deberán 
realizar los estudios correspondiente para descartar o 
tratar las mismas.

Cuello uterino• 

La permeabilidad del cuello es posible valorarla con 
una maniobra muy sencilla, que es la introducción de 
un catéter de inseminación o transferencia embriona-
ria. En caso de imposibilidad o duda se debe realizar 
una cervicohisteroscopía, que nos permite visualizar y 
eventualmente corregir estenosis, pólipos, etc. 

La valoración anatómica se completa con una ecografía 
transvaginal que nos permite ver la amplitud y ayuda 
a valorar la anatomía del cuello.

La realización del test post coital que consiste en visua-
lizar el número de espermatozoides en el moco cervical, 
luego de una relación sexual en fase preovulatoria, es 
de dudosa eficacia y no la usamos actualmente. 

Cuerpo Uterino• 

La anatomía uterina la valoramos mediante ecografía 
transvaginal, histerosonografía, histerosalpigografía 
(HSG), histeroscopía y laparoscopía. Estas técnicas 
se solicitaran de acuerdo a cada paciente según surja 

de la anamnesis, antecedentes ginecológicos, obsté-
tricos, etc. 

La ecografía transvaginal la realizaremos siempre, 
como complemento de la anamnesis y examen clínico. 
Si de estos tres elementos surgen sospechas de pato-
logía uterina, entre ellas malformaciones y/o masas 
como las más frecuentes, se complementaran con los 
demás estudios. 

Las malformaciones uterinas se pueden observar por 
ecografía. En estos casos la HSG y la histeroscopía pue-
den ser indispensables para completar el diagnóstico. 
La laparoscopia es también una técnica útil, fundamen-
talmente en los casos de útero septo o bicorne.

La miomatosis uterina se identifica con la ecografía y se 
puede complementar con la histerosonografía. Cuando 
hay sospechas de patología de la cavidad endometrial, 
es importante descartar el compromiso de la misma por 
miomas y otras patologías mediante la histeroscopía, 
que además de diagnóstica es un método quirúrgico 
eficaz en muchos casos.

Trompas de Falopio• 

La patología obstructiva de las trompas, sea total o 
parcial o las adherencias peritubarias pueden llegar a ser 
responsables de hasta un 30% de las causas de esterili-
dad, muchas veces asociadas a otras patologías (27). 

La histerosalpingografía es el método indicado para el 
diagnóstico. La valoración de las trompas también se 
puede realizar o complementar con la laparoscopía.

Diagnóstico de Patologías Masculinas

Luego de una correcta anamnesis y examen físico, 
que incluya una valoración del estado del pene, meato 

Parámetros normales del seminograma
Indicadores Kruger OMS 2010

Volumen eyaculado 1,5-6 mL ≥ 1,5 mL

pH 7,2-8 7,2-8

Concentración espermatozoides/ml. ˃ 20 millones ˃ 15 millones

Concentración Total de espermatozoides. ˃ 40 millones ˃ 39 millones

Espermatozoides motiles progresivos (a+b) ˃ 50% ˃ 32%

Espermatozoides motiles progresivos  Totales (a+b+c) - ˃ 40%

Morfología normal ˃ 14% ˃ 4%

Nomenclatura empleada  
para los parámetros seminales más importantes - OMS 2010

Normozoospermia Eyaculado normal

Azoospermia Ausencia de espermatozoides

Oligozoospermia Concentración de espermatozoides por debajo de lo normal

Astenozoospermia Motilidad por debajo de lo normal

Aspermia Ausencia de eyaculado

Teratozoospermia Mayor nº de espermatozoides morfológicamente anormales

Tabla 1

Tabla 2
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Bioquímica seminal (32)

Elemento Producción Alteración

Ácido Cítrico Próstata < en prostatitis

Cinc Próstata < 2,4 µmol: < función prostática

Fructosa Vesículas seminales < niveles: Obstrucción ductal, ausencia de vesículas seminales

Alfaglucosidasa Epidídimo Obstrucción epidídimo

uretral, testículos y deferentes palpables se solicitara 
un seminograma, en la primera consulta.

En general hoy se sigue prefiriendo la valoración semi-
nal convencional, ya que el análisis computarizado no 
ha demostrado ser mejor desde el punto de vista prác-
tico (3). Se debe valorar el número de espermatozoides, 
la motilidad y la morfología de los mismos.

Los valores normales han sido revisados por la Orga-
nización Mundial de la Salud en 2010, si bien muchos 
laboratorios de andrología continúan basándose en los 
parámetros tradicionales (Ver Tabla 1) (28). 

Se estima que el factor masculino es responsable de un 
30% aproximadamente de los problemas de reproduc-
ción y un 20% corresponderían a causas mixtas, con 
implicancia del factor masculino (29).

La interpretación básica de los parámetro seminales se 
presentan en la Tabla 2. Frente a un resultado patológi-
co, se debe repetir el seminograma 2 o 3 semanas des-
pués para confirmar el diagnóstico, salvo en el caso de 
azoospermia que deberá repetirse inmediatamente.

En este último caso habrá que realizar estudios com-
plementarios con vistas a diagnosticar si la causa es 
obstructiva, secretoria o mixta. Se solicitará cariotipo, 

mutaciones de fibrosis quística, microdelecciones del 
cromosoma Y, etc). 

La observación de las características físicas del semen 
son de gran ayuda para el diagnóstico: la coagulación del 
semen a poco de emitido es producida por la semenoge-
lina originada en las vesículas seminales. Por lo tanto, la 
ausencia de coagulación se asocia con falta de fructosa, 
que también se origina en las vesículas seminales (30). 

La falta de licuefacción y el aumento de la viscosidad 
pueden asociarse a prostatitis, el color amarronado o 
rojo puede orientarnos a hematospermia, etc (31). 

Otro elemento importante es la bioquímica del semen 
(Ver Tabla 3). 

Finalmente, la biopsia testicular nos permite congelar 
espermatozoides si se encuentran, para un posterior 
ciclo de reproducción asistida o nos confirma la azo-
ospermia.

La teratozoospermia suele estar asociada a otras ano-
malías seminales, lo que se considera un signo de mal 
pronóstico reproductivo (33). Sin embargo, cuando la 
misma se observa aisladamente, hay autores que no 
consideran un parámetro que comprometa los resulta-
dos de la fecundación (34). 
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Pautas para la primera  
consulta de Esterilidad

Debemos hacer un encare práctico del estudio de la 
pareja, de tal manera de solicitar la paraclínica inicial 
que nos oriente al diagnóstico, evitando retrasar y 
encarecer el mismo con pruebas que pueden resultar 
innecesarias o muy costosas en una primera visita. 
Luego, si es necesario, se irán pidiendo pruebas 
complementarias.

La • anamnesis y el examen físico nos permiten 
valorar en la mujer:

Los ciclos menstruales, si tiene menos de 35 • 
años y son regulares es muy probable que ovule 
normalmente.
Antecedentes obstétricos• 
Historia de esterilidad de la pareja• 
Antecedentes médicos generales• 
Antecedentes de importancia que orienten el es-• 
tudio paraclínico: ETS, miomatosis, etc.

En la•  ecografía transvaginal:
Es importante identificar patologías que deban • 
tratarse previamente a la esterilidad.
Se debe complementar con histerosonografía, his-• 
teroscopía, laparoscopía, según los hallazgos.

Basado en lo anterior, podrán indicarse • estudios 
complementarios hormonales basales: FSH, LH, 
Estradiol del 3º día del ciclo.

Valores de FSH por debajo de 10 mUI/ml se con-• 
sideran normales, si se asocian a determinaciones 
de E

2
 por debajo de 40 pg/ml, una FSH de 10 a 

15 se corresponde, en general, con disminución 
de la reserva ovárica y valores superiores a 15 
mUI/ml son considerados patológicos, con mal 
pronóstico reproductivo.

Se debe tener en cuenta siempre, determinar conjun-
tamente la FSH con el E

2
, ya que valores altos de éste 

debido a una foliculogénesis acelerada, pueden enmas-
cara una FSH alta.

En casos dudosos la valoración sérica de hormona 
antimüleriana nos ayuda al diagnóstico.

Según la anamnesis se debe completar con otros estu-
dios: Prolactinemia, TSH y hormonas tiroides, testos-
terona, Dehidroepiandrosteroan sulfato, (DHEA-S), 
Androstenediona, Proteína transportadora de esteroi-
de sexuales (SHBG), etc.

Las serologías de lúes, Hepatitis B, C y VIH deben tam-
bién ser investigada. Con vistas a un futuro embarazo 
se valorara el estado inmunitario frente a la rubéola y 
la toxoplasmosis. 

En el hombre se debe indicar el Seminograma. Si se 
encuentran anomalías repetir el mismo. 

Antes de iniciar el tratamiento específico del trastorno 
reproductivo, es recomendable indicar ácido fólico 
400 mcg/día con la finalidad de prevenir eventuales 
malformaciones fetales, sobre todo las derivadas del 
tubo neural (35).
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