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INTRODUCCION

Aproximadamente 15% de las parejas estables que no utilizan ningin método
anticonceptivo y con vida sexual regular durante un afio, pueden tener problemas para
concebir. Normalmente la concepcion es lograda en el 80% a 85% de las parejas sin
anticoncepcion durante el primer afio. El factor masculino participa en 30% a 50% de
parejas infértiles: 30% como factor individual y 20% como pareja. Las posibilidades de
que una pareja pueda concebir en el primer mes es aproximadamente 20 % a 25%, a los
seis meses 75% y al afio 90% (Spira, 1986). De las parejas infértiles sin tratamiento
pueden concebir en cualquier momento en 25% a 35% so6lo con relaciones sexuales.
(Collins y cols. 1983).

El sistema de vida moderna tiene influencia en la reproduccion humana, desde el punto
de vista de lograr un embarazo: exigencias econdmicas de la mujer principalmente,
formacion profesional universitaria, busqueda de estabilidad y madurez emocionales,
ingreso econdémico estable, etc., que hacen que la pareja decida formar una familia a
partir de los 35 a 40 afos de edad y la reproduccion natural en esta etapa de vida puede
ser un limitante. Mientras mas prolongada sea su infertilidad, menores posibilidades
existen de conseguir un embarazo.

FISIOLOGIA MASCULINA DE LA REPRODUCCION

La funcion reproductiva en el hombre esta regulada por el eje hipotalamo-hipofisis-
gonada, es decir: cerebro, pituitaria o hipofisis y testiculos. Cada nivel tiene una funcion
especifica y estimulan para que las gonadas respondan con secrecion de hormonas.

El hipotalamo y las neuronas hipotalamicas localizadas en el area predptica, cuyos
axones se proyectan hacia la eminencia media, secretan la GnRH (hormona liberadora
de gonadotropina) hacia el sistema portal de vasos sanguineos denominado “shunt”
hipotalamo-hipofisario a nivel del 16bulo anterior de la hipofisis o adenohipofisis, que
contiene células que producen gonadotropinas: LH (hormona luteinizante) y FSH
(hormona estimulante de los foliculos). Ademas, este segmento de la pituitaria secreta la
activina que estimula selectivamente la produccion de FSH. Las gonadotropinas
estimulan al testiculo para su funcion; es decir, la LH estimula la produccion de
testosterona por intermedio de la las células de Leydig, mientras que la FSH estimula a
las células de Sértoli e induce la espermatogénesis en el epitelio germinativo.

En el testiculo, la LH estimula la produccion esteroidea en las células de Leydig
induciendo la conversion de colesterol en pregnanolona y eventualmente a testosterona.
La FSH es esencial para iniciar la espermatogénesis en la pubertad, en el adulto y tiene
la responsabilidad fisiologica de estimular cuantitativamente la produccion espermatica
a través de: a) estimulacion y produccion de ABP (Androgen binding protein), b)
incremento de la respuesta androgénica a la LH, c) incremento de los receptores de LH
y, d) induccion de los factores de crecimiento en el testiculo.



Se ha demostrado que la FSH es responsable de inducir a las células germinativas
tempranas (espermatogonias) su proliferacion en el testiculo. La maduracion
subsecuente ya no depende de la FSH, sino de la testosterona.

Las células de Sértoli producen principalmente inhibina B que es la que se encarga de
suprimir la produccion de FSH. ( de Krester y Robertson,1989) (Figura 1).
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FIGURA 1. Eje hipotdlamo-hipofisis-gonada



TESTOST

FIGURA 2. a) La FSH participa en la primera parte de formacioén espermatica hasta
estadio de espermatogonias y, b) la testosterona participa posteriormente hasta estadio
de espermatozoide.

Testosterona. Esta hormona es producida por las células de Leydig en respuesta al
estimulo de la LH. Sigue un ritmo circadiano logrando un pico maximo en la mafiana y
disminuye en la noche. El 2% de testosterona circula libre, 44% ligada a la globulina
transportadora de testosterona o estradiol TeBG (testosterona-estradiol binding
globulin)o proteina transportadora de hormonas sexuales (SHBG: sex hormon binding
globulin) y el 54% ligada a la albumina u otras proteinas; todas ellas regulan la accion
androgénica.

La testosterona ejerce su accion sobre los organos blanco que poseen receptores
androgénicos especificos. Bajo la accion de la 5 alfa-reductasa es transformada en
dihidrotestosterona, que es un andrégeno mas potente (Veldhuis J.D.,1997).

Los andrégenos tienen entre sus principales funciones: diferenciacion sexual fetal,
maduracion sexual en la pubertad, iniciar y mantener la espermatogénesis y regular la
secrecion de gonadotropinas en el eje hipotalamo-hipofisario.



Testiculos. Los testiculos tienen su parénquima rodeado de una cépsula compuesta por
tres capas: vaginal externa, albuginea e interna vasculosa. La albuginea tiene células
musculares lisas y tejido colageno; esta disposicion de células musculares permite
contracciones que movilizan la sangre hacia el parénquima testicular (Schweitzer,1929).
Igualmente, el liquido de los tibulos seminiferos es movilizado gracias a este
peristaltismo. Las células mioides también existen en la zona peritubular y tienen
funcion contractil (Toyama,1977).

En el hombre adulto sano los testiculos miden entre 15 a 25 ml (Prader, 1966). El
volumen de tejido intersticial corresponde al 20% a 30% del volumen testicular; existen
600 a 1200 tabulos que representan una longitud aproximada de 250 m que confluyen a
la rete testis para formar de 6 a 12 ductus eferentes cuya accion es llevar liquido y
espermatozoides a la cabeza del epididimo. (Roosen-Runge and Holstein 1978). El
volumen testicular, en relacion al tejido germinativo o tibulos seminiferos, es del 70%
al 80% del volumen testicular; esta relacion es importante al realizar el examen fisico ya
que a menor volumen testicular menor tejido germinativo e, igualmente, la consistencia
tiene diferentes interpretaciones que se describen mas tarde en este capitulo. FEl
testiculo y el epididimo estan irrigados por tres fuentes: arteria espermatica interna,
deferencial y espermatica externa o cremastérica. La temperatura testicular es 2 a 4
grados centigrados menor que la temperatura del resto del organismo.

Las uniones adyacentes a las células mioides de las capas peritubulares contractiles
forman lo que se denomina la barrera hemato-testicular que proporciona un micro
medio ambiente que facilita la espermatogénesis, mantiene las células germinativas en
una localizacion privilegiada, en lo que ha inmunidad se refiere, y brinda una proteccion
inmunologica al espermatozoide.

Las células de Sértoli: descansan sobre la membrana basal de los tiibulos seminiferos y
emiten filamentos citoplasmaticos o ramificaciones hacia el lumen de los timulos.
Tienen funcion de soporte a las células germinativas durante su periodo de
diferenciacion hasta espermatozoide.

Las células de Sértoli tienen receptores especificos para la FSH (Haindel J.).bajo cuyo
estimulo producen la proteina especifica ligadora de androgenos (ABP:Androgen
Bound Protein) ¢ incrementan la formacion de AMPc (Huel F.A.; Steiner.A.). La ABP
es transportada a la luz del tibulo y al epididimo (Hanson,V.) Estas células producen el
factor inhibidor mulleriano, factores de crecimiento (GF:Growth Factor ) como el
fibroblastico-simil, transformador de proteinas-simil, insulinico-simil y el epidérmico.
Se investiga si, ademas, participan en la proliferacion de células germinativas,
renovacion de células de reserva, regulacion de la meiosis y diferenciacion celular.

El epitelio germinal. Tiene una produccion diaria de 21 a 374 millones de
espermatozoides (Amann y Howards 1980) en un proceso llamado espermatogénesis.
Este proceso comprende una fase de proliferacion en la que la espermatogonia se divide
para reestablecer su nimero o para producir espermatocitos. La fase meidtica en la que
los espermatocitos experimentan una reduccion de la division dando lugar a
espermatides haploides y a la fase espermatogénica, en la cual las espermatides son
sometidas a una metamorfosis en tamafio y aspecto para formar el espermatozoide
maduro.



Las células germinales, también denominadas espermatogénicas, estan dispuestas de
manera ordenada desde la membrana basal hacia el lumen. La espermatogonia yace
directamente en la membrana basal y en progresion hacia el lumen se transforma y
aparecen los espermatocitos primarios, secundarios y espermatides. Se describen 13
diferentes células germinativas representando diferentes estadios en el proceso de
desarrollo y evolucion.

La espermatogénesis tiene 2 fases: espermatogénesis propiamente dicha o sea el paso
de espermatogonia a espermatide y la espermiogénesis paso de espermatide a
espermatozoide. Figuras 3ay 3b.

La primera reduccion meiodtica sucede en el paso de espermatocito primario a
secundario y la segunda divisiéon meidtica reductora sucede en el paso de espermatocito
secundario a espermatide, es decir, el espermatocito primario es tetraploide, el
espermatocito secundario es diploide y las espermatides y espermatozoides son
haploides. Esta secuencia de desarrollo de las células germinales se denomina
“generacion” y existen seis estadios de desarrollo del epitelio seminifero: el desarrollo
de estadio uno al seis se denomina “ciclo” y la duracién de cada ciclo es de 16 dias
siendo 4 a 6 ciclos los indispensables hasta la aparicion del espermatozoide, es decir,
alrededor de 74 dias. ( Heller, Cg. , Clermont, Y.).
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ESPERMATIDA

FIGURA 3b

CONTROL HORMONAL DE LA ESPERMATOGENESIS

La testosterona inicia la espermatogénesis y cualitativamente la mantiene, lo cual fue
demostrado por Steinberg y col. en 1973 en un nifio de 6 afios de edad con tumor de
células de Leydig y ausencia de produccion de gonadotropinas.

La testosterona induce al espermatocito primario a completar la meiosis hasta estadio
de espermatide. Las células de Sértoli poseen receptores tanto para FSH como para
testosterona y las concentraciones de testosterona intratubular son de 10 a 100 veces
superiores a las concentraciones plasmaticas, (Steinberguer, E. Odell, WD.)

La FSH estimula la formacion de ABP por parte de las células de Sértoli permitiendo
unir esta molécula a la testosterona para alcanzar altas concentraciones a nivel del
tubulo y servir como receptores de testosterona intratubular, para que sea transportada
desde el testiculo al epididimo. La proximidad de las células de Leydig a los tibulos
seminiferos y la elaboracion de ABP por parte de las células de Sértoli proporcionan un
micro-medioambiente 6ptimo para el espermatozoide en desarrollo.

BASES GENETICAS DE LA ESPERMATOGENESIS

Aun no se ha determinado el cromosoma especifico de la espermatogénesis, sin
embargo, los estudios de alteraciones cromosémicas en pacientes azoospérmicos o con
oligozoospermias severas presentan alteraciones en el cromosoma. Y, tales como
microdelecciones.



Un gen localizado en el brazo largo del cromosoma Y, en la region denominada AZFc
(Azoospermic Factor) o factor azoospérmico, DAZ (Deleted in Azoospermia) esta
ausente en casos de azoospermia.

Hombres con deleciones completas de la region AZFa son generalmente azoospérmicos
y presentan alteraciones histologicas, tal el sindrome de células de Sértoli. La region
AZFb se relaciona con alteraciones de la maduracion espermatica y quienes tienen este
defecto no poseen espermatozoides en los testiculos (Brandel et al 1998).

TRANSPORTE, MADURACION Y ALMACENAMIENTO DE
ESPERMATOZOIDES

Luego de la produccion espermatica por parte del testiculo los espermatozoides pasan al
epididimo el cual es el responsable de su maduracion, almacenamiento y transporte. Los
espermatozoides testiculares no son motiles y son incapaces de fertilizar un o6vulo;
adquieren motilidad y capacidad de fertilizacion luego de su paso por el epididimo. Los
espermatozoides pasan sucesivamente de los tubulos seminiferos a la rete testis y al
epididimo a través de los conductos eferentes. El epididimo cumple principalmente tres
funciones: a) almacenamiento, b) transporte y, ¢) maduracion . Los conductos
eferentes conducen espermatozoides y liquido a la cabeza del epididimo. El epididimo
es un tubo fragil que mide alrededor de 5 a 6 metros de longitud, consta de cabeza,
cuerpo y cola.

El espermatozoide tarda 2 a 12 dias en atravesar el epididimo y el mecanismo por el
cual se moviliza a través del mismo es probablemente por contracciones ritmicas de las
células superficiales del conducto. Es en la cabeza y cuerpo epididimarios en donde el
espermatozoide adquiere su motilidad progresiva y su capacidad de penetrar oocitos.
Existe un reservorio extragonadal que almacena 440 millones de espermatozoides, y de
éstos, la mitad estan en la cola del epididimo. Los conductos deferentes miden 30 a
35cm de longitud, tienen peristaltismo y su contenido es transportado a los conductos
eyaculadores que los llevan al exterior por medio de la emision o eyaculacion. Las
secreciones de las vesiculas seminales y prostata son depositadas en la uretra posterior y
antes de la emision, hay un peristaltismo de los conductos deferentes que produce
contractura del cuello vesical por estimulo simpatico. Durante la emision se relaja el
esfinter externo y el semen es llevado en forma propulsiva a la uretra y al exterior con
contracciones ritmicas de los muisculos perineales y bulbo-uretrales; la primera porcion
del eyaculado contiene poco liquido pero es rico en espermatozoides. El mayor volumen
de liquido proviene de las vesiculas seminales que le dan un sustrato nutricional a base
fructosa, prostaglandinas y sustratos de coagulacion (. Man, T., Cenedella, R.J.Eliasson,
R., Bertrand, G,.) El liquido prostatico, secundariamente, proporciona enzimas
proteoliticas que licuan el semen en 20 a 30 minutos y ademds aporta con zinc,
fosfolipidos, espermina, fosfatasa. etc.

FERTILIZACION

Luego de la ovulacion, la fertilizacion se realiza en la trompa de Falopio. Se producen
cambios en la cantidad y calidad del moco cervical que se torna mas delgado y fluido,
facilitando el paso de los espermatozoides al utero. En el tracto femenino el



espermatozoide adquiere su capacitacion previa a la fertilizacion y cuando el
espermatozoide llega al ovulo se produce un movimiento flagelar o motilidad
hiperactiva y ocurre la reaccion del acrosoma que libera enzimas liticas que le permiten
atravesar las varias capas celulares que rodean el ovocito.

EVALUACION DEL HOMBRE INFERTIL

La evaluacion del vardn infértil tiene el proposito de identificar condiciones
irreversibles, reversibles e idiopaticas.

Los propositos de la evaluacion sirven para identificar:

- Condiciones potencialmente corregibles

- Condiciones irreversibles pero susceptibles de someterse a técnicas de
reproduccion asistida (TRA) utilizando espermatozoides propios

- Condiciones irreversibles no susceptibles de reproduccion asistida y sélo
con opciones de semen donado o adopcion

- Alteraciones genéticas que contraindican una reproduccion asistida

Usualmente la infertilidad debe evaluarse luego de un afio de relaciones sexuales sin

proteccion, pero existen situaciones en las que debe ser evaluada antes del aio, como en

presencia de:

- Factores de riesgo de infertilidad masculina como por ejemplo criptorquidia
bilateral.

- Factores de riesgo femenino tal como edad sobre 35 afios

- Dudas sobre el potencial de fertilidad masculino.

El varon, por lo menos, debe someterse a dos espermogramas con un mes de diferencia
entre uno y otro y a una historia clinica reproductiva en la que debe constar:
- Historia Familiar

- Enfermedades en la nifiez e historia de su desarrollo

- Frecuencia de actividad sexual

- Tiempo de duracion de la infertilidad o fertilidad previa

- Enfermedades sistémicas (diabetes, patologias respiratorias, etc.)

- Cirugias previas sobre el aspecto reproductor

- Historia sexual y de enfermedades de transmision sexual (ETS).

- Exposicion a toxicos o temperaturas altas .

- Medicaciones que afecten su fertilidad

Debemos tomar en consideracion ciertos factores que si no son analizados debidamente
podrian ser interpretados como anormales, por ejemplo: durante un proceso febril se
altera la espermatogénesis y un espermograma debe solicitarse al menos 1 a 3 meses
mas tarde (Buch and Havlovec, 1991). Después de una enfermedad sistémica se
evaluard la fertilidad 3 a 6 meses de restablecida su condicion patoldgica. Las
infecciones del tracto respiratorio superior pueden relacionarse con el Sindrome de
Kartagener’s (situs inversus, inmovilidad espermatica). (Wilton y cols.1986), Sindrome
de Young (azoospermia relacionada a obstruccion de los tibulos epididimarios por
incremento de secreciones producidas en su interior). La Fibrosis Quistica cursa con
ausencia bilateral de conductos deferentes. El Sindrome de Kallman’s es un



hipogonadismo hipogonadotrofico congénito asociado a asimetria craneofacial, paladar
hendido, labio leporino, ceguera para colores y anosmia.

HISTORIA SEXUAL Y ANTECEDENTES PATOLOGICOS

El habito sexual o frecuencia de las relaciones sexuales es importante investigar en la
pareja. Muy frecuentes masturbaciones o coitos depletan la reserva espermatica. El uso
de lubricantes o sustancias que interfieren con la vitalidad del espermatozoide tiene que
ser averiguado.

La historia de criptorquidia, sea uni o bilateral, y el tiempo de efectuada la orquidopexia
es importante, considerando que 30% de nifios con criptorquidia unilateral y 50% con
bilateral tienen contajes espermaticos menores de 20 millones/ml. La torsion testicular
puede dar en 30% de casos alteraciones del andlisis del semen.

Antecedentes de trauma testicular u orquitis post-parotiditis pueden afectar la funcion
testicular. Antecedentes de cirugia del cuello vesical pueden dejar como secuelas
eyaculacion retrograda o escaso volumen del eyaculado.

AGENTES EXOGENOS QUE INTERFIEREN LA ESPERMATOGENESIS

Existen toxinas o agentes externos capaces de alterar la espermatogénesis. El calor,
radiaciones ionizantes, metales pesados, pesticidas como el dibromocloropropano, etc.,
pueden influir negativamente en el proceso de espermatogénesis. Suspender su
exposicion mejora la condiciébn espermatica, pero cuando la azoospermia se ha
producido dificilmente puede recuperarse. El uso de esteroides androgénicos en el 35%
a 70% de deportistas o levantadores de pesas, puede bloquear la liberacion de
gonadotropinas y alterar la espermatogénesis; por este motivo, la evaluacion
espermatica debe realizarse posterior a la suspension del uso de estos productos.

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

La cirugia prostatica puede desencadenar eyaculacion retrograda en 40% a 90% de los
pacientes y la linfadenectomia retroperitoneal, principalmente en aquellos casos de
pacientes con cancer testicular en que la cadena simpatica estd comprometida, perderan
su capacidad de eyaculacion anterdgrada. Es recomendable que previamente se congele
el semen de estos pacientes para utilizarse en futuras técnicas de reproduccion asistida.

EXAMEN FiSICO

Es indispensable realizar una evaluacion de los caracteres sexuales secundarios:
distribucion del pelo, estructura dsea, cintura escapular y pélvica, tono de voz, presencia
de ginecomastia, caracteristicas del pene y testiculos, sitio de terminacion del meato
uretral, es decir, toda alteracion = anatdomica que impida el normal depdsito del
eyaculado seminal en el interior de la vagina.
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Las caracteristicas de los testiculos, tamafio y consistencia, son importantes ya que su
alteracion se relaciona directamente con la espermatogénesis; la presencia o no de
epididimos y conductos deferentes normales, quistes o masas que pueden indicarnos
diferentes problemas relacionados a la infertilidad, deben ser examinados con la
maniobra de valsalva y en posicion de pie podremos confirmar la presencia de
varicocele.

El examen rectal digital sirve para evaluar caracteristicas prostaticas y posibles
altercaciones de vesiculas seminales.

ESTUDIO DEL SEMEN O ESPERMOGRAMA

Es el estudio mas importante en la evaluacion de la infertilidad masculina. La forma de
recoleccion del semen debe ser informada al paciente y entre las recomendaciones
constan: abstinencia de dos a siete dias, recoleccion por masturbacion o relacion sexual
con un colector de semen apropiado, exento de sustancias que afectan al
espermatozoide, ya sea en el laboratorio o en casa ¢ inmediatamente almacenado a una
temperatura de 37°C y procesado en el transcurso de una hora. Es importante que los
laboratorios tengan un programa de control de calidad para analisis de semen.

Existen rangos de referencia y cuando los resultados del analisis estan por debajo de
estos, estariamos frente a una infertilidad y estaria indicada una evaluacion
complementaria.

Incluye el estudio de los espermatozoides y el plasma seminal de acuerdo a lo
establecido por la organizacion Mundial de la Salud (OMS), siguiendo la nomenclatura
uniforme recomendada, lo mismo que reconociendo sus valores “referenciales’:
(World Health Organization Manual for the Standarized Investigation and Diagnosis of
the Infertile Couple. 2th Edition. Cambridge University Press. 2000).

- Volumen: 2 ml o mas

- PH: 7.2-17.8

- Concentracion: 20x 10 6 espermatozoides/ml o mas.

- Motilidad: 50% o mads con progresion anterograda (categorias a 'y b) 25%

0 mas con progresion lineal rapida (categoria A), a los 60
minutos de la eyaculacion.

- Morfologia 30% o mas con morfologia normal ( Kruger en 1986, sugirio
criterios mas estrictos para la valoracion de la morfologia: mas
del 14% de espermatozoides normales; esta sugerencia ha sido
considerada positivamente sobretodo por su utilidad
prondstica en las tecnologias de reproduccion asistida).

- Vitalidad: 50% o mas espermatozoides vivos

- Leucocitos: Menos de 1 x 10 6 /ml
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- Prueba de
inmunoperlas: Menos del 50% de espermatozoides con particulas
adherentes.
- Prueba MAR: Menos del 50% con particulas adherentes.

Terminologia segin hallazgos del espermograma

Aspermia: Ausencia de eyaculado.

Azoospermia: Ausencia de espermatozoides en el eyaculado.

Normozoospermia: Eyaculado normal en cuanto a concentracion, morfologia,
motilidad y < 10% de espermatozoides con particulas adherentes.

Oligozoospermia: Concentracion menor a 20.000.000 de espermatozoides /ml.
Astenozoospermia: Menos del 50% de espermatozoides con motilidad progresiva tipos
A'y B, o menos del 25% del tipo A.

Teratozoospermia: Menos del 30% de espermatozoides con morfologia normal.
Oligoastenozoospermia: Alteracion en menos de las dos variables.

Coagulacion normal del semen ocurre entre 5 y 25 minutos de eyaculado y las vesiculas
seminales son las responsables de este fenomeno. Pacientes con agenesia congénita
bilateral de conductos deferentes usualmente tienen vesiculas seminales muy
hipoplasicas o ausentes, su semen no coagula, es acido y de muy escaso volumen.
Ademas, el escaso volumen se relaciona con obstruccion de los conductos eyaculadores,
deficiencia androgénica, eyaculacion retrograda, denervacion simpdtica, ausencia de
conductos deferentes y vesiculas seminales, ciertas drogas utilizadas y cirugias del
cuello vesical.

La motilidad espermatica se define como el porcentaje de espermatozoides que
demuestran motilidad flagelar. Si el espécimen no muestra motilidad en todos los
espermatozoides, puede explicarse como un defecto ultraestructural del axonema del
flagelo. Los espermatozoides inmoviles pueden ser estructuralmente normales, pero
también es posible que estén muertos y se denomina necrozoospermia.

Morfologia espermatica. Los criterios de morfologia espermatica se grafican en la
Figura 4. No existe consenso respecto a la clasificacion de la morfologia espermatica.
Actualmente se utiliza el criterio estricto de Kruger especialmente para su valoracion en
TRA debido a su proyeccion prondstica.
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FIGURA 4. Morfologia Espermatica

Computer aided semen andlisis (CASA): es una técnica automatica utilizada para
individualizar y digitalizar imagenes estaticas y dinamicas de los espermatozoides
utilizando la ayuda del analisis computarizado de imagenes. La mayoria utilizan video y
puede determinar parametros no medibles manualmente, pero también la CASA no ha
superado definitivamente en algunos aspectos los métodos manuales de analisis
seminal.

La fertilidad es mas que un andlisis de semen, ya que son varios los factores que afectan
a la pareja como tal. (Smith et al 1977. Bonde et al. 1999). Considerabamos hasta hace
poco que un paciente azoospérmico es estéril irreversible y en la actualidad conocemos
que hay azoospermias secretoras que pueden beneficiarse de ciertos tratamientos como
la inyeccion citoplasmica de espermatozoides (ICSI) y conseguir descendencia.

Evaluacion Hormonal. Los problemas de infertilidad masculina que se relacionan a
una etiologia endocrinologica son apenas el 3% (Sigman and Jarow,1977) y la
evaluacion hormonal debe realizarse cuando:

1) La concentracién espermatica es menor de 10°.000.000/ml

2) Existen desordenes de la funcion sexual.

3) Hallazgos clinicos sospechosos de endocrinopatias.

No siempre esta indicada una evaluacion hormonal y cuando estd justificada se
solicitara FSH, LH, testosterona y prolactina (PRL). La elevacion de la FSH es un
indicador de alteracion de la espermatogénesis, pero una FSH normal tampoco asegura
una espermatogénesis intacta. En la Tabla I se enumeran las condiciones clinicas que
requieren de una evaluacion enddcrina del paciente.
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TABLA 1. Condiciones clinicas para evaluacion enddcrina del varon

Condiciones clinicas FSH LH Testosterona PRL

Espermatogénesis normal normal normal normal normal

Hipogonadismo

hipogonadotropico baja baja baja normal

Espermatogénesis

alterada o normal normal normal alto/normal
falla testicular total

Hipogonadismo alta alto normal/baja normal

hipergonadotropico

Tumor hipofisario normal/baja  normal/baja baja alta
secretor de PRL

Urianadlisis post eyaculacion. Se debe realizar cuando el volumen del eyaculado es
minimo (<lcc) o no existe y puede estar en relacion a una eyaculacion retrograda,
obstruccion de los conductos eyaculadores, defectos en la emision del semen,
hipogonadismo o agenesia de vesiculas seminales y conductos deferentes.

El examen de la orina post eyaculacion debe realizarse luego de una centrifugacion de
10 minutos a 300g y examen microscopico con 400X de magnificacion.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ecografia Transrectal. Esta indicada en pacientes azoospérmicos con conductos
deferentes palpables y escaso volumen eyaculado para identificar si existe obstruccion
de los conductos eyaculadores, agenesia de las vesiculas seminales, quistes o
diverticulos.

Ecografia escrotal. Se la recomienda en aquellos pacientes en quienes existe dificultad
a la palpacion de testiculos y epididimos o existe sospecha de tumor.

Estudios genéticos: Algunas anomalias genéticas pueden causar infertilidad afectando
la produccion espermdtica o el transporte espermatico. Los tres factores mas
importantes relacionados con infertilidad masculina son : a) mutaciones genéticas
asociadas a fibrosis quistica en agenesia congénita de conductos deferentes; b)
anomalias cromosomicas que producen alteraciones de la funcion testicular y, c)
microdeleciones del cromosoma Y asociado con dafios espermatogénicos.

Este estudio debe ser realizado en pacientes con severa oligozoospermia y azoospermia
no obstructiva en busca de anormalidades autosomicas o de los cromosomas sexuales.
Su diagnoéstico es mas frecuente en hombres con testiculos pequefios y azoospérmicos
con FSH elevada.
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Existe una estrecha relacion entre agenesia uni o bilateral de conductos deferentes y el
CTRF (Cystic fibrosis transmembrane conductance regulator) localizado en el
cromosoma 7 (Anguiano y cols. JAMA 1992) y siempre que se detecte esta patologia se
requiere de un asesoria genética.

Las dos terceras partes de hombres con anormalidades cromosémicas corresponden al
Sindrome de Klinefelter (De Braekeleer y cols. Hum Repr. 1991). Microdeleciones del
cromosoma Y pueden encontrarse en 10% a 15% de azoospérmicos no obstructivos u
oligospérmicos severos (Prior y cols. N Eng J Med 1997).

La evaluacién genética debe ser solicitada cuando cualquiera de las alteraciones
genéticas es sospechada en el hombre.

Estudios inmunolégicos. La presencia de anticuerpos antiesperma (ASA) en el semen
reduce la tasa de embarazo. Los factores de riesgo para ASA incluyen obstruccion
ductal por infeccion, trauma testicular y previo a reconexiones vaso-vaso O vaso-
epididimo anastomosis.

Se debe sospechar de ASA cuando existe una astenozoospermia aislada con
concentracion espermatica normal, aglutinacion espermatica o test postcoital anormal o
en ocasiones, en infertilidad no explicada. Estudios de ASA no son ttiles cuando los
espermatozoides se utilizaran para la ICSI.

Los anticuerpos antiesperma no inmovilizan ni lisan al espermatozoide, no se
relacionan con una disminucion de la motilidad, pero si con la funcion espermatica solo
adhiriéndose a la membrana plasmatica. Estos anticuerpos interfieren con la penetracion
y el paso del espermatozoide a través del moco cervical normal. Los factores
inmunologicos pueden ser participes del 10% a 20% de casos con infertilidad
inexplicable y pueden ser detectados en el plasma seminal o directamente en la
superficie del espermatozoide. El IBT (immunobead binding test) es la prueba mas
especifica disponible actualmente para detectar anticuerpos antiesperma ligados a la
superficie del espermatozoide.

Pruebas de funcion espermatica. Interaccion espermatozoide y moco cervical. El
espermatozoide debe atravesar el moco cervical en su recorrido. La prueba postcoital
demuestra la capacidad o no del espermatozoide de penetrar y progresar sobre este
obstaculo. El moco cervical sera examinado entre 2 y 8 horas luego de la relacion sexual
cuando la mujer esta ovulando y si se encuentran 10 a 20 espermatozoides motiles en el
microscopio de alto poder, es considerada normal.

Prueba de penetracion espermatica. (SPA) Utilizada para predecir los resultados de
técnicas de reproduccion asistida particularmente fertilizacion in vitro (IVF). Hombres
con puntaje bajo de SPA son menos capaces de lograr un embarazo que aquellos con
puntaje alto; menos del 10% de penetracion es evidencia de disfuncion e infertilidad
masculina. Indicaciones del SPA son infertilidad inexplicada o antes de costosos
procedimientos de reproduccion asistida. El Test de Hemizona utiliza zona peltcida de
oocitos humanos. Los espermatozoides interactian y se ligan a la hemizona. Los
espermatozoides del paciente son comparados con espermatozoides fértiles utilizando
las mitades idénticas de hemizona.
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Evaluacion del acrosoma. La reaccion del acrosoma es necesaria para que se efectie la
fertilizacion y es posible determinar el estado del acrosoma del espermatozoide
utilizando microscopia electronica, tincion, técnicas de inmunofluorescencia y
anticuerpos monoclonales. El test hipo-osmotico; el espermatozoide normal tiene una
gradiente osmotica. En esta prueba el espermatozoide es expuesto a una solucion de
fructosa y citrato de sodio; el 33%-80% de espermatozoides muestran una hinchazén de
su cola que se correlaciona con el potencial de fertilizacion. Se considera que una
hinchazon del 60% es adecuada y menor a este porcentaje probablemente no tienen
capacidad de fertilizar.

Cuantificaciéon de leucocitos en semen. La presencia de glébulos blancos en el semen
se relaciona con deficiencias de la funcién espermatica y motilidad. Cuando miramos al
microscopio pueden ser confundidos con células germinades inmaduras (espermatides)
por su similaridad y pueden ser catalogadas y reportadas inapropiadamente como
células redondas. Para diferenciarlos existen técnicas histoquimicas y tinturas
citologicas (Wolf et al , Fetil Steril 1988).

Los pacientes con leucospermia de mas de 1°.000.000 /ml, deben ser evaluados por
infeccion del tracto genital.

CLASIFICACI(:)N Y ETIOLOGIA DE LA INFERTILIDAD MASCULINA
SEGUN RESULTADOS DE ANALISIS DEL SEMEN

I- Bajo volumen seminal en la eyaculacion
Medicacion, cirugia retroperitoneal o del cuello vesical, obstruccion de
los conductos eyaculadores
Diabetes Mellitus, lesiones medulares, desordenes psicologicos,
coleccion incompleta e idiopaticos.

II- Azoospermia.

A- Hipogonadismo hipogonadotréfico: Sindrome de Kallman, tumor
hipofisario.

B- Anormalidades espermatogénicas: Anomalias cromosomicas,
microdeleciones del cromosoma Y, gonadotoxinas, varicocele,
orquitis viral, torsion testicular, idiopdticas.

C- Obstruccion Ductal: Agenesia bilateral de conductos deferentes,
obstruccion de conductos deferentes, obstruccion epididimaria,
obstruccion de conductos eyaculadores.

III-  Oligoastenozoospermia: Varicocele, criptorquidia, drogas, calor,
toxinas, infeccion sistémica, endocrinopatia e idiopdtica.

IV-  Normal pero infértil: Anomalias ginecologicas, habitos coitales
anormales, defectos del acrosoma, anticuerpos antiesperma e
inexplicable.

V- Astenozoospermia: defectos estructurales del espermatozoide,
abstinencia prolongada, infeccion del tracto genital, anticuerpos
antiesperma, varicocele, obstruccion parcial.
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CAUSAS DE INFERTILIDAD MASCULINA
1.  Causas pretesticulares

Enfermedades Hipotalamicas
Deficiencia aislada de gonadotropina {Sindrome de Kallman}

Deficiencia aislada de LH {eunuco fértil}
Deficiencia aislada de FSH
Sindromes congénitos hipogonadotrépicos

Enfermedades de la Pituitaria
Insuficiencia Pituitaria (radiacion, tumores, infiltraciones, cirugias)
Hiperprolactinemia

Hemocromatosis
Hormonas exdgenas (exceso de androgenos y estrogenos, hiper e hipotiroidismo.)

2.  Causas testiculares
Anormalidades cromosomicas (Sindrome, Klinefelter, alteraciones XX, Sindrome

XYY)
Sindrome de Noonan (Sindrome de Turner del varon)
Distrofia miotdnica.

Anorquia bilateral
Sindrome de solo células de Sértoli (aplasia de células germinativas)

Gonadotoxinas (radiacion, drogas)

Orquitis

Trauma testicular

Enfermedades sistémicas (insuficiencia renal, enfermedad hepatica, enfermedad.

de células falciformes.)

Accion o sintesis defectuosa de androgenos
Criptorquidea

Varicocele.

3.  Causas post testiculares

Alteraciones del transporte espermadtico
Desordenes congénitos, adquiridos o funcionales

Alteraciones de movilidad y funcion espermatica
Defectos congénitos de la cola del espermatozoide
Defectos de maduracion

Desordenes inmunoldgicos

Infeccion

DISFUNCION SEXUAL

En el presente capitulo haremos breves consideraciones sobre las etiologias del factor
masculino mas frecuentemente observadas en la practica clinica diaria:

Hiperprolactinemia. Se asocia mas a disfuncion sexual que a infertilidad. Los tumores
hipofisarios productores de prolactina pueden comprometer la fertilidad, sean
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microadenoma (menor a 10mm) o macroadenoma. Pueden cursar con pérdida de la
libido, impotencia, galactorrea, ginecomastia, alteracion de la espermatogénesis,
jaquecas o alteraciones visuales y se debe solicitar una tomografia axial computarizada
o resonancia magnética nuclear de la pituitaria, pruebas de pituitaria anterior, tiroidea y
renal.

Estos pacientes tienen valores bajos de testosterona pero niveles basales de LH; la FSH
puede estar normal baja o francamente disminuida y esto significa que existe una
inadecuada respuesta de la pituitaria frente a una testosterona deprimida.

Sindrome de solo células de Sértoli. También denominado aplasia germinal. Existen
varias teorias sobre su origen: agenesia congénita de las células germinativas, defectos
genéticos y resistencia androgénica. Cursa con azoospermia por ausencia de elementos
germinales, virilizacion normal, testiculos mas pequefios y de consistencia normal, FSH
elevada, LH y testosterona normales.

En otras patologias como orquitis post parotiditis, criptorquidia, radiacion, exposicion a
toxinas, etc, los tibulos seminiferos pueden también tener s6lo células de Sértoli.

Varicocele. Consiste en la dilatacion andémala del plexo pampiniforme y de la vena
espermatica secundaria a reflujo sanguineo. Es la causa de infertilidad mas frecuente. Es
el resultado de un flujo sanguineo retrogrado debido a una incompetencia o ausencia
valvular en las venas espermaticas. Su incidencia en la poblacion adulta masculina es
8% a 23%, con un promedio del 15% y en la poblacion infértil el 40%. E1 10% al 15%
son bilaterales, del 56% al 90% pueden tener alteraciones de la movilidad espermatica y
aparecen en el 15% en la pubertad.

La vena espermatica derecha tiene un recorrido oblicuo y desemboca en la vena cava
inferior y en los varicoceles de este lado habrd que considerar la posibilidad de
trombosis, tumor o situs inversus. La ocurrencia del varicocele derecho puede ser del
20%.( Kim ED, Lipshultz LI, Matthews, GJ, Shin, D.,)

La presencia de varicocele preocupa fundamentalmente cuando se asocia a infertilidad
o es sintomatico. Puede ser un descubrimiento casual. Su presencia se relaciona con:
aumento de la temperatura escrotal, hipoxia, reflujo retrogrado de metabolitos renales
(catecolaminas, prostaglandinas), obstruccion de los tubulos seminiferos, retetestis o
conductos eferentes, disfuncion de células de Leydig, aumento del 6xido nitrico en
sangre venosa espermatica, aumento de especies oxigeno reactivos(ROS) y capacidad
antioxidante del plasma seminal.

El varicocele puede ocasionar una disminucion del volumen testicular, alteraciones de la
espermatogénesis, concentracion espermatica y de la calidad espermatica.

El diagnéstico del varicocele puede realizarse por: exploracion fisica, ecografia doppler,
termografia y flebografia, . Los grados del varicocele a la exploracion fisica pueden ser:
Grado I: solo palpable con la maniobra de valsalva, Grado II: palpable, pero no visible y
Grado III: visible y palpable. El varicocele subclinico no es visible ni palpable con la
maniobra de valsalva, pero es evidenciable con estudios especiales como el eco doppler.
El tratamiento del varicocele depende de la edad y de las repercusiones funcionales y
sintomaticas que produzca. Existen varias opciones de tratamiento, segiin cada caso en
particular.  Si el paciente tiene un espermograma deficiente es conveniente una
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varicocelectomia; si el espermograma es normal, s6lo seguimiento y si luego se detecta
anormalidad seminal debe considerarse cirugia. A todos los adolescentes con varicocele
es recomendable someterlos a cirugia.

La varicocelectomia reduce la temperatura de 0.5 - 1.5 grados a nivel escrotal. (Wright
EJ. Urology Agosto 1997) ademdas que mejora la concentracion, motilidad y morfologia
de los espermatozoides. (Bouchet O. Prog Urol Sept 1999). También se ha descrito una
mejoria de los parametros seminales en pacientes azoospérmicos en casos que coexistan
hipoespermatogénesis o detencion en la maduracion a espermatide.( Mathews GF. Fert
Steril 1998 ). Existen varios reportes de mejoramiento de los parametros seminales a
los dos afios post-cirugia que oscilan del 58% al 69% de los casos.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA INFERTILIDAD MASCULINA

Biopsia testicular. La biopsia testicular esta indicada en el varon azoospérmico o en
presencia de testiculos de tamafio normal, consistencia adecuada, epididimo y
conductos deferentes palpables y FSH sérica normal. La probabilidad de lograr un
embarazo con escasos espermatozoides es factible en la actualidad; la biopsia se ha
transformado en un método de diagnostico y tratamiento. Es indispensable disponer de
un laboratorio androloégico en los centros de infertilidad en donde se realicen
procedimientos de obtencion espermdtica y que estén capacitados para identificar
espermatozoides, procesarlos inmediatamente o criopreservarlos.

La biopsia se realizara bilateralmente cuando hay alteraciones en la simetria testicular,
como procedimiento ambulatorio con anestesia local, regional o general. Cuando se
decide realizar el procedimiento abierto es recomendable realizar una incision
transversal sobre la albuginea para no afectar la irrigacion testicular. Si existe cirugia
previa, la incision debe ser ampliada para tener una mayor comodidad en la diseccion.
La biopsia testicular percutanea es otra alternativa, pero existen riesgos de lesiones por
lo que es preferible dejarla para aquellos pacientes con cirugia previa con procesos de
fibrosis y/o alteraciones anatomicas.

Vasografia. La indicacion principal es en aquellos pacientes con azoospermia
obstructiva pero con su espermatogénesis completa, con espermatozoides maduros en la
biopsia o en la epididimo- aspiraciéon y al menos con un conducto deferente palpable.
Existen indicaciones relativas como oligospermia severa, anticuerpos elevados por
posible obstruccion, escaso volumen seminal y minima motilidad. La técnica se realiza
inicialmente con la diseccion del vaso deferente: se incide o se canaliza el vaso bajo
vision microscopica, se introduce una guia de nylon para detectar el sitio de la
obstruccion; se puede inyectar indigo-carmin y se controla en vejiga colocando
previamente una sonda para observar si el colorante llega a ella, lo que significaria que
no hay obstruccion (vasocromografia). Si no pasa el colorante se realizard una
deferentografia con hypaque como medio de contraste y las placas radiologicas
determinaran el sitio de la obstruccion.

Varicocelectomia. Es el procedimiento quirurgico mas comun en el varén infértil. El
paciente debe tener al menos 2 evaluaciones de semen y no requiere de evaluaciones
adicionales a menos que el examen fisico no sea concluyente. El tratamiento debe ser
indicado cuando: a) varicocele palpable, b) pareja con infertilidad de larga data, c)
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cuando la mujer es fértil o su infertilidad es corregible y, d) el varon tiene uno o mas
parametros seminales alterados.

El hombre joven con analisis seminal normal y portador de varicocele debe ser
observado cada afio. Los adolescentes con varicocele y disminuciéon del volumen
testicular deben ser intervenidos. Cuando existe un factor femenino severo de
infertilidad y el hombre tiene un varicocele, al disponer actualmente de procedimientos
como la ICSI o la IVF, la varicocelectomia podria postergarse.

Cuando existe persistencia del varicocele post-varicocelectomia, podria considerarse
una nueva ligadura quirurgica o embolizacion percutanea.

Vasovasostomia y epididimovasostomia. La vasectomia es un método comin y
radical de anticoncepcién masculina, pero divorcios y rematrimonios han incrementado
el nimero de solicitudes para reversiones. Considerando la tecnologia actual disponible
en lo que a magnificaciéon microscopica se refiere al igual que el instrumental de
microcirugia, suturas, agujas, etc. hace que los resultados sean excelentes. El tiempo
postvasectomia es importante; mientras menos tiempo haya transcurrido es mejor y
hasta 8 a 10 afios el éxito es del 80% a 90% con tasas de embarazo del 50% al 60%. El
50% de los hombres vasectomizados tienen anticuerpos antiespermatozoides y no es
recomendable dejar tutores no absorbibles por incrementarse el riesgo de estenosis.
Figuras 5ay 5b.

Vaso vaso anastomosis

FIGURA 5a

Vaso tubulo anastomosis

FIGURA 5b
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TECNICAS DE RECUPERAC!(')N ESPERMATICA PARA
REPRODUCCION ASISTIDA

La ICSI debe ser utilizada en casi todos los casos en los que los espermatozoides son
obtenidos del testiculo o epididimo de un hombre con azoospermia obstructiva. (Silver
S, et al Hum Reprod 1994. Schlegel y cols., Urol.1995).

Los centros especializados que manejen pacientes con azoospermia obstructiva deben
disponer de la infraestructura adecuada y el personal capacitado para la realizacion de la
ICSI. La obtencién de espermatozoides debe ser realizada por un cirujano urélogo
entrenado en manejar todos los procedimientos de recuperacion espermatica y capaz de
solucionar las complicaciones que estas técnicas pueden acarrear.

Obtencion de espermatozoides. Los procedimientos mas frecuentes para la obtencion de
espermatozoides a ser utilizados en los pacientes con azoospermia son: MESA
(Microsurgical epididimal sperm aspiration), PESA (Percutaneus epididimal sperm
aspiration), TESE (Testicular sperm extraction), TESA (Percutaneus testicular sperm
aspiration). Cada técnica y cada reservorio de espermatozoides usualmente brinda un
numero aceptable de gametos para la ICSI y para la criopreservacion. Los
espermatozoides son obtenidos antes, simultdneamente, o luego de la obtencion de
ovocitos. En el capitulo de la ICSI se grafican las diferentes formas de obtencion de
espermatozoides.

Reconstruccion microquiruargica vs IVF / ICSI

La reconstruccion microquirirgica del aparato reproductor es el método de primera
eleccion para restaurar la fertilidad en un hombre con vasectomia previa. Este
procedimiento es util en pacientes sometidos a vasectomia hasta 15 afios atras. Si existe
obstruccion epididimaria la decision de reconstruccion microquirurgica o aspiracion
espermatica para la IVF / ICSI debe meditarse e individualizarse, segin las
circunstancias particulares.

MESA. Es la aspiracion espermatica microquirurgica del epididimo. Es un
procedimiento para aquellos pacientes azoospérmicos obstructivos con agenesia
congénita de la via espermatica, obstrucciéon de los conductos eyaculadores o no
resueltos con reseccion transuretral, pacientes extraidos la ampolla  vasal en
prostatectomia radical o cistoprostatectomia radical, vaso-epididimo anastomosis
fallida, entre otros. Este procedimiento se realiza en pacientes cuyas esposas vayan a ser
sometidas a técnicas de reproduccion asistida.

TRATAMIENTO CLINICO DE LA INFERTILIDAD MASCULINA

El tratamiento medico del hombre infértil esta indicado en presencia de las siguientes
alteraciones: a) endocrinopatias como hipogonadismo hipogonadotropico, b)
leucospermia con o sin documentacion de infeccion en el cultivo, c)infertilidad
inmunologica con anticuerpos antiespermay, d) disfuncion eyaculatoria.
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Trastornos endocrinos

Hipogonadismo Hipogonadotropico. Esta condicion esta presente en menos del 1% de
hombres infértiles y representa una forma susceptible de tratamiento del factor
masculino. Puede ser congénita o adquirida. Congénitas: sindrome de Prader — Willi
[obesidad, hipotonia muscular, retardo mental, manos y pies pequefios, estatura baja],
de Laurence- Moon Bardet-Biedl [retinitis pigmentosa, polidactilia, hipomentia], de
Kallmann [desarrollo puberal tardio, anosmia, malformaciones craneo faciales].
Adquiridas: radioterapia, adenoma hipofisario. Natchtigal demostré en cinco varones
con un primer episodio de hipogonadismo hipogonadotrdpico la recuperacion total de su
fertilidad con una terapia prolongada de GnRH unicamente. Fuse y cols. reportaron la
eficacia de la hCG sola o en combinacion con GnRH en ausencia de atrofia severa.

Hiperprolactinemia. Normalmente la liberacion de PRL esta inhibida por accién de la
dopamina catecolamina; por ello, el agonista de la dopamina Bromocriptina restablece
la funcion gonadal. La habitual dosis es: 2,5-10 mg por dia en 2 a 4 tomas divididas.
Cabergolina: es un agonista de la dopamina de accion prolongada que se administra
una o dos veces por semana a dosis de 1 mg y es efectiva en casos de adenomas
hipofisarios en el 82% de pacientes.

Hiperplasia Adrenal Congénita. Producida por una deficiencia de la enzima 21 -
hidroxilasa dando como resultado una disminuciéon en la produccion de cortisol y un
incremento en la produccion de la ACTH. En el adulto es de dificil diagndstico y
depende de la demostracion de 17 hidroxiprogesterona sérica y pregnantriol urinario
elevados. Su tratamiento es a base de corticoesteroides.

Excesivo uso de Esteroides Anabdlicos. Actiian como contraceptivos masculinos y,
ademas, son comunmente utilizados en atletas con objeto de inducir un hipogonadismo
hipogonadotropico por supresion de la estimulacion hipotalamica-hipofisaria  al
testiculo. La funcion testicular puede recuperarse en 3 o mas meses al suspender los
esteroides anabolicos. Si no hay respuesta en la produccion de testosterona y
espermatozoides se recomienda utilizar hCG 2000 UI 3 veces por semana durante 4
semanas, seguida de 3000 UI 3 veces por semana durante 3 meses. Respuestas optimas
de recuperacion de la espermatogénesis se puede lograr con la administracion de la FSH
recombinante. El tamoxifen, 10mg cada 12 horas, reduce la posibilidad de ginecomastia
inducida por la hCG.

Hipogonadismo. Son varones con testosterona sérica baja, LH normal o baja y PRL
normal. El tratamiento para incrementar la testosterona sérica se logra con el uso de un
bloqueador de los receptores estrogénicos, un inhibidor de aromatasa o la hCG. Si el
indice testosterona estradiol (T/E2) es normal, [T/ng/dl y E2/pg/mL=10] se inicia
tratamiento con citrato de clomifeno (CC) 25mg/dia, tamoxifen 10mg p.o. cada 12 horas
0 hCG 2000 UI 3 veces por semana. Se debe controlar los niveles de testosterona en 1
mes y realizar un espermograma cada 3 meses.

Piospermia. La presencia de leucocitos en el semen indica infecciéon o inflamacion.
10% a 20% de hombres infértiles tienen leucospermia. Las células blancas son
perjudiciales ya que estimulan la liberacion de especies oxigeno reactivas (ROS) que
alteran la motilidad y la funcidon espermaticas. La presencia de 1°000.000 de células
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blancas/ml es elevada y se denomina leucospermia. Es necesario realizar anticuerpos
monoclonales ya que con las coloraciones tradicionales de Papanicolau o Giemsa
pueden ser facilmente confundidos con células germinales inmaduras, espermatides
polinucleadas, granulocitos, polimorfonucleares, espermatocitos, linfocitos o
monocitos.

En presencia de leucospermia se debe realizar cultivo de semen y toma directa de una
muestra de uretra para estudio de chlamidya, ureaplasma y micoplasma. El tratamiento
especifico se guiara por los resultados del cultivo y antibiograma.

Para chlamydia trachomatis se utiliza: tetraciclina 500 mg cada 6 horas por 10 dias,
Spectinomicina 2 gm .M. o doxiciclina 100mg cada 12 horas por 10 dias. En infeccion
gonorréica: ceftriaxone 250mg .M. en dosis tnica o doxiciclina 100 mg cada 12 horas
por 10 dias.

Eyaculacion retrograda. Se utilizan drogas simpatico-miméticas para incrementar el
tono del cuello vesical: pseudo-efedrina, fenilpropanolamina, efedrina o imipramina.

TRATAMIENTO MEDICO NO ESPECIFICO

Es el tratamiento empirico en casos de infertilidad idiopatica, cuya incidencia varia
entre 5% - 66%, con un promedio del 25% en las revisiones publicadas. Estas terapias
pueden ser de tipo hormonales basadas en alteraciones del eje hipotalamo-hip6fiso-
gonada, que afectan la produccion espermatica y no hormonales. Intentan elevar el
sistema Kalicreina-Kinina, inhibir la sintesis de prostaglandinas, mejorar la micro-
circulacion  testicular y reciclar las especies oxigeno reactivas que dafian el
espermatozoide en el tracto reproductivo.

Terapia Hormonal. La GnRH se puede utilizar intranasal o subcutianea. Las
preparaciones intranasales de accion prolongada pueden administrarse a dosis de 0,1 a
0,5 mg al dia.

En pacientes con oligozoospermia idiopatica pueden ser de utilidad hCG y la hMG. La
hCG se puede administrar 1500 a 2500 UI 3 por semana [.M. y la gonadotropina
menopausica humana (HMG) se administra a dosis de 75 - 150 UI 2 a 3 veces por
semana durante 3 a 6 meses. Este tratamiento estimula las células de Leydig para la
produccion de testosterona y estradiol, asi como suprime la FSH por mecanismos de
retroalimentacion. Los pacientes con moderada oligozoospermia responden mejor que
aquellos con modalidad severa. Knuth y cols., Kamischk y cols., Dubin y Amelar usan
hCG y varicocelectomia en pacientes con menos de 10°000.000 de espermatozoides /ml
obteniendo tasas de embarazo del 40%, comparado con el 25% de los casos no tratados.

Otros clinicos utilizan el undecanato de testosterona, 40 mg cada 8 horas y citrato de
tamoxifeno 10 mg cada 12 horas por 2 meses, logrando mejoria en motilidad y nimero
de espermatozoides.

Altas dosis de testosterona exogena suprimen la secrecion de gonadotropinas
bloqueando la produccion de testosterona intratesticular; al suspender la terapia se tarda
4 meses en restablecer la funcidn, pero existe 4% a 8 % de pacientes en los que puede
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persistir azoospermia o empeorar los parametros seminales, denominandose “efecto de
rebote” a la terapia con testosterona.

Los androgenos y estrogenos tienen efecto de retroalimentacion negativa en el eje
hipotalamo-hip6fiso-gonada, inhibiendo la estimulacion al testiculo. Los compuestos
antiestrogenos suprimen esta retroalimentacion negativa e incrementan los niveles de
FSH y LH y son: clomifeno, tamoxifeno e inhibidores de la aromatasa (testolactona)
que pueden utilizarse solos o combinados.

Citrato de clomifeno. Es una droga no esteroide sintética con estructura similar a la del
dietilestilbestrol, tiene leve efecto estrogénico y su mecanismo es predominantemente
antiestrogeno. Ocupa los receptores estrogénicos en el hipotadlamo e hipofisis
bloqueando los efectos inhibitorios de los bajos niveles de estrogenos circulantes, dando
como resultado la liberacion de GnRH y por supuesto LH y FSH. Esta accion
incrementa la produccion de testosterona y mejora la produccion espermatica. La dosis
de CC es 25 mg/dia ininterrumpidamente durante varios meses. Como se elevan FSH y
LH es recomendable su determinacion sérica cada mes y espermograma cada 3 meses,
con fines de control. Los efectos secundarios del citrato de clomifeno son del orden del
5% y puede ser: aumento de peso, hipertension arterial y alteraciones de la vision,
disminucion de los niveles de fructosa, etc. Se ha demostrado en varias series que el
citrato de clomifeno incrementa la poblacion espermatica y posee escaso o nulo efecto
sobre la motilidad.

Citrato de Tamoxifeno. Es un antiestrogeno utilizado preferentemente en casos de
cancer de seno. Act@ia de una manera similar al clomifeno, pero con menor efecto
estrogénico. Su dosis es de 10 a 15 mg cada 12 horas por 3 a 6 meses; los controles
séricos de FSH y LH cada mes y espermograma cada 3 meses. Logra mejoria en la
concentracion espermatica.

Inhibidores de aromatasa. En el hombre los andrégenos son secretados por las células
de Leydig por estimulo gonadotropico. La mayoria del estrégeno proviene de las
células adiposas donde la enzima aromatasa convierte la testosterona circulante en
estrogeno; por ello, en casos de obesidad marcada esta conversion es exagerada y se ve
alterada la produccion espermatica. Los inhibidores de aromatasa bloquean esta
conversion mejorando los niveles de testosterona séricos e intratesticulares,
favoreciendo una espermatogénesis normal.

La testolactona en dosis de 100 mg a 2 gm por dia, (Vigersky y Glass) logran un
incremento del 80% en el contaje espermatico, pero otros estudios (Clark y Sherins )no
encuentran mayor cambio en la calidad del semen.

La clonidina es un agonista alfa - adrenérgico que puede estimular la secrecion de
gonadotrofina; a dosis de 1,75mg por dia en pacientes oligozoospérmicos logra que el
50% mejore el numero de espermatozoides de 20 a 70 millones / ml. Los efectos
secundarios son hipotension y mareos.

Bromocriptina. El uso de la bromocriptina inhibe el bloqueo gonadotropico de la
prolactina a nivel del testiculo. Hay series que reportan un buen efecto en el control de
la prolactina, mas no existen beneficios en los parametros seminales o tasas de
embarazos.
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Terapia no hormonal. Es utilizada en pacientes con oligoastenozoospermia. La
carnitina existe en el liquido epididimario en concentraciones superiores a 2000 veces
mas que en el plasma sanguineo y el 50% de ella se encuentra como acetyl carnitina,
soluble en agua y tiene compuestos similares a las vitaminas. La L-carnitina y la
acetylcarnitina  participan en el metabolismo y energia celulares a través de la
transportacion de grupos acyl activados, oxidacion, sintesis de 4cidos grasos y
estabilizacion de la membrana.

Estudios de Costa y cols. revelan que el uso de L-carnitina: 3 g al dia y de acetil
carnitina oral por 6 meses, mejoran significantemente niimero de espermatozoides,
motilidad espermatica media y motilidad progresiva rapida en pacientes con
astenozoospermia idiopatica. Estudios de Vitali y cols., Moncada y cols., han obtenido
similares resultados.

TECNICAS DE REPRODUCCION ASISTIDA

Las técnicas de reproduccion asistida (TRA) iniciadas en 1978 con la fertilizacion in
vitro y transferencia embrionaria condujeron al desarrollo de nuevas y multiples
técnicas y procedimientos cada vez mas sofisticados y costosos, pero también mas
efectivos.

Las técnicas mas utilizadas para solucionar el factor masculino de infertilidad, de leve a
severo, son principalmente: inseminacion intrauterina (IUT), IVF e ICSI.

En las clinicas de infertilidad el especialista urélogo-andrologo juega un papel
importante, tanto en la evaluacion uroldgica del hombre infértil como en aquellas
técnicas de reproduccion asistida que requieren de su cooperacion para la obtencion de
espermatozoides, sea del epididimo o testiculo, para la ICSI, en los diferentes
diagnosticos endoscopicos, manejo de las infecciones del tracto urogenital, estudios
radiologicos de la via seminal y todos los procedimientos quirurgicos del tracto
reproductivo.
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