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Factor MASCULINO

ASPECTOS GENERALES

En la valoracién y tratamiento de la infertilidad
masculina es esencial comprender los aspectos fisiol6-
gicos, anatémicos e histologicos de la espermato-
génesis, los cuales han sido analizados en detalle en el
capitulo 1, por lo que solamente se realizard un resu-
men de algunos de ellos.

El testiculo es un érgano con una doble funcién:
espermatogénesis, que ocurre en los tibulos semini-
feros, y secreciéon de andrégenos por las células de
Leydig, que se encuentran en el tejido intersticial. Es-
tas funciones estan intimamente relacionadas porque
se requiere la sintesis de testosterona, tanto para la
produccién de espermatozoides, como para el desa-
rrollo de las caracteristicas sexuales secundarias y de
la conducta sexual.

La hipdfisis anterior controla ambas funciones a
través de la secrecién de las gonadotropinas hipofi-
sarias: hormona luteinizante (LH), que estimula la pro-
duccién de testosterona, y hormona foliculoestimulante
(FSH), que estimula la produccion de espermatozoides.
A su vez, la hipofisis anterior es regulada por el cere-
bro a través de la secrecion hipotaldmica de la hormo-
na liberadora de gonadotropina (GnRH).

Este eje hipotalamo-hipofisis-testiculo consiste en
un sistema de retroalimentacion en asa cerrada, don-
de la testosterona inhibe la secrecién de LH y la inhibina
la de FSH. La inhibina es un péptido de origen gonadal,
secretado por las células de Sertoli del testiculo y las
células granulosas del ovario, que inhibe, selectiva-
mente, la secrecion hipofisaria de la FSH.

La disminucién de la espermatogénesis se acom-
pafna de una menor produccién de inhibina, la cual,
por retroalimentacién negativa, hace que se produzca
un aumento de los valores de FSH séricos, que consti-
tuyen un marcador sensible e importante del funcio-
nalismo del epitelio germinal.

La testosterona sale de la circulacién y penetra en
las células blanco, donde puede ser convertida en
dihidrotestosterona por la accion de la enzima 5-alfa-
reductasa. La testosterona o la dihidrotestosterona se
unen a una proteina receptora y este complejo es
translocado al interior del ntcleo, donde se une a la
cromatina nuclear y origina el RNA mensajero, que
induce la sintesis de proteinas y otras expresiones de
la accion de los andrégenos. Las funciones de los andré-
genos se analizan con detalle en el capitulo 1.
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Aunque el testiculo es el encargado de la produc-
cién de espermatozoides, el epididimo estd intimamen-
te relacionado con su maduracién, almacenamiento y
transporte (fig. 12-1). Los espermatozoides testiculares
son inméviles e incapaces de fertilizar al 6vulo y ga-
nan progresivamente su motilidad y capacidad de fer-
tilizacion después de pasar a través del epididimo; sin
embargo, para poder completar el proceso final de
maduracion es necesario el paso por los genitales in-
ternos femeninos.

Los espermatozoides son transportados por una
diferencia de presion hidrostatica, propulsion ciliar y
contraccion peristaltica de las células mioides a lo lar-
go del epididimo, bajo control del sistema nervioso sim-
patico. Enla cola del epididimo se almacenan los esper-
matozoides que luego penetran en el deferente, que es
un conducto muscular de 30 a 35 cm de largo y que
impulsa su contenido por movimientos peristalticos.
En el momento del orgasmo, los espermatozoides cir-
culan por los deferentes y al llegar al nivel de las vesi-
culas seminales, cerca de la vejiga y de la prostata, en
la uretra posterior, se mezclan con las secreciones del
plasma seminal.

Cuando ocurre la eyaculacion, se relaja el esfinter
uretral externo y el semen es impulsado a través de la
uretra por contracciones ritmicas de los musculos
perineales y bulbouretrales, ambos bajo control somé-
tico. La primera porciéon del eyaculado contiene un
pequeiio volumen de liquido rico en espermatozoides
proveniente del conducto deferente. Sin embargo, el
90% del volumen del semen de una eyaculacién pro-
viene de las vesiculas seminales y la préstata y menos
del 10% tiene espermatozoides. Las vesiculas seminales
proporcionan fructosa, prostaglandina, fosforilcolina
y sustratos para la coagulacion, y la prostata afiade
zing, fosfolipidos, espermina y fosfatasal.

El color del semen es normalmente blancuzco o
blanco lechoso. Si el liquido eyaculado presenta un
color anaranjado o rojizo puede que contenga sangre,
signo que se conoce como hematospermia, que puede
indicar un trastorno urolégico. En el momento de la
eyaculacion, el liquido seminal tiene la forma de un
liquido viscoso y pegajoso que se adhiere a las pare-
des vaginales y del cuello uterino y se licua a los 20
minutos, por la accién de enzimas proteoliticas prosta-
ticas. El plasma seminal tiene la doble funcién de ac-
tuar como vehiculo de transporte de los esperma-
tozoides y de neutralizacion de la acidez vaginal que



es hostil a los gametos masculinos. El pH del semen es
de 7,2a7,8, mientras que el de la vagina es de 3,8 a 4,5.

La infertilidad masculina generalmente tiene un
origen multifactorial y a pesar de que se realice una
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adecuada historia clinica y los exdmenes paraclinicos
pertinentes, la etiologia es dificil de precisar en més de
la mitad de los pacientes. A continuacion se hara una
evaluacion de las principales causas, asi como los mé-
todos diagndsticos y opciones terapéuticas.

Rete testis

Tubulos
seminiferos

Figura 12-1.
Testiculo, epididimo y conductos deferentes.

M MEDICAMENTOS Y DROGAS
DE USO HABITUAL

Durante el interrogatorio de la pareja infértil se
debe investigar el uso de medicamentos o drogas que
el paciente use o haya usado (tabla 12-1), debido a que
éstos pueden deteriorar la fertilidad del hombre, a tra-
vés de los siguientes mecanismos:

* Accion toxica directa sobre las goénadas.
¢ Trastornos del eje hipotalamo-hipdfisis-génada.
e Alteracion de la eyaculacién y/o la funcion eréctil.

¢ Causando efectos negativos sobre la libido.

El cambio hormonal mas frecuente después de una
terapia antineopldsica es la elevacion de la FSH y su
determinacion sérica se puede utilizar para predecir
la recuperacién de los espermatozoides después de la

quimioterapia. Se considera de mal prondstico cuan-
do los valores triplican los niveles normales. La posi-
bilidad de lesién en la espermatogénesis inducida por
la quimioterapia depende del agente utilizado, la do-
sis y el tiempo de duracién del tratamiento (Schieve et
al., 2001; Fischer et al., 2001).

Los antidepresivos inhibidores de la recaptacion de
la serotonina, como la paroxetina, la fluoxetina y la
sertralina, pueden producir retraso e incluso ausencia
de la eyaculacién, por lo que se han utilizado como
tratamiento en pacientes que presentan eyaculacion
precoz. El efecto secundario mds importante es la ele-
vacion sérica de prolactina, que inhibe la secrecién de
GnRH y puede producir deterioro de la funcién sexual
y de la calidad del semen (Schlegel, 1997).
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Tabla 12-1.
Medicamentos y drogas que alteran la fertilidad masculina.

Tipo Nombre
Drogas Alcohol, marihuana,
opiaceos, cocaina,
anfetaminas
Agentes Agentes alquilantes

Antimetabolitos
Alcaloides de la vinca

antineoplasicos

Antihipertensivos Diuréticos, betabloqueantes,
alfabloqueantes,

antagonistas del calcio

Esteroides anabolizantes
Antiandrégenos

Hormonoterapia

Psicofarmacos Antidepresivos triciclicos
Inhibidores de la recaptacion
de la serotonina

Carbonato de litio
Fenotiazidas

Inhibidores de la

monomino-oxidasa

Nitrofurantoina
Eritromicina
Tetraciclina
Gentamicina
Neomicina
Penicilina
Quinolonas

Antibibticos

Cimetidina
Ciclosporina
Colchicina
Alopurinol
Sulfasalazina

Otros medicamentos

(Nudell et al., 2002).

SUSTANCIAS OXIDANTES

En el &mbito de la reproduccién humana, existe un
equilibrio entre la produccién y la remocién de sustan-
cias oxidantes en el aparato reproductor masculino.
Gracias a ese equilibrio, se encuentran minimas canti-
dades de estas sustancias, que son las necesarias para
regular algunas de las funciones normales de los esper-
matozoides, como su actitud para la fecundacion, la re-
accién del acrosoma y la fusién del espermatozoide con
el 6vulo (Atiken, 1999; Griveau and Le Lannou, 1997).

La producciéon de grandes cantidades de sustan-
cias oxidantes en el aparato reproductor es nociva tan-
to para la fluidez de la membrana citoplasmatica del
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espermatozoide, como para la integridad del ADN
contenido en su ntcleo, lo que puede ocasionar una
disminucién en su motilidad (Iwasaki and Gagnon,
1992).

Los leucocitos y los espermatozoides con morfolo-
gia anormal son las principales fuentes de sustancias
oxidantes en el producto de la eyaculaciéon humana,
mientras que el liquido seminal es la principal fuente
de enzimas antioxidantes, como la superoxidodis-
mutasa y el sistema de peroxidasa; y de otros agentes
antioxidantes no enzimaéticos como la vitamina C, la
vitamina E, la taurina y la hipotaurina (Kessopoulou
et al., 1992).

Los leucocitos peroxidasa positivo, que proceden
principalmente de la préstata y de las vesiculas semi-
nales, son activados por la accién de estimulos como
procesos inflamatorios e infecciones y liberan grandes
cantidades de sustancia oxidante, que se cree es un me-
canismo de defensa precoz para destruir los microbios
causantes de la infeccion. Segtin la Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS), el valor limite superior de
leucocitos peroxidasa positivo en el semen es de 1 x
10°/ml y entre 25% y 40% de los varones estériles pre-
sentan concentraciones elevadas (Saran et al., 1999).

Los niveles de sustancia oxidante (ROS) en el se-
men y la capacidad antioxidante total del liquido
seminal (CAT) se pueden medir con un anélisis de
quimioluminiscencia, que se expresa mediante una
formula estadistica llamada puntuacién ROS-CAT, que
permite conocer el grado de estrés oxidativo. Un valor
menor de 30 se asocia con infertilidad masculina seve-
ra (Sharma et al., 2001).

Los varones infértiles con prostatitis crénica, pros-
tatodinia o de causa desconocida, tienen puntuacio-
nes de ROS-CAT significativamente menores que los
donantes de esperma normales, por lo que se puede
usar como un parametro importante para identificar a
los hombres con diagnéstico clinico de infertilidad
(Pasqualotto et al., 2000).

En el estudio de estos pacientes lo ideal es identifi-
car y eliminar las fuentes de produccién excesiva de
sustancias oxidantes en el liquido seminal como infec-
ciones, inflamacién o hébito de fumar y separar los
casos en los que el ROS se origina de los leucocitos de
aquéllos en los que proviene de los espermatozoides
anormales. Como terapia complementaria se pueden
administrar sustancias antioxidantes por via oral, como
la vitamina C y la vitamina E, o por via intramuscular,
como el glutation (Lenzi et al., 1993).



ECTOPIA TESTICULAR
Y CRIPTORQUIDIA

Los testiculos requieren una temperatura inferior
a la del cuerpo para funcionar de manera adecuada;
debido a esto, durante el desarrollo fetal descienden
hasta las bolsas escrotales. La temperatura ideal para
una adecuada espermatogénesis es de 35 C° y cuando
llega a 37,5 C° el proceso se detiene.

El testiculo se desarrolla en la cavidad abdominal
primitiva del embrién y desciende en el curso de la
gestacion. Cuando se detiene, puede quedar de una
manera ectépica en cualquier lugar de su trayecto, el
mas frecuente es en la regién inguinal superficial, aun-
que puede ser perineal, crural o pélvica. Esta entidad
clinica se conoce con el nombre de criptorquidia, pue-
de ser bilateral, aunque es mas frecuente que sea uni-
lateral y su etiologia no esta clara.

Entre las posibles causas se han sefialado anorma-
lidades del goberndculum testis, insensibilidad a las
gonadotropinas y estimulacién gonadotrépica inade-
cuada. La criptorquidia se suele resolver de manera
espontanea al afio de vida; cuando no ocurre, se debe
descender quirtirgicamente, para evitar futuras alte-
raciones espermdticas y porque el cancer testicular es
mucho mas frecuente en los testiculos no descendidos.
Otro tratamiento, que es més efectivo en los pacientes
mayores de 5 afios de edad, es el uso de gonadotropina
coriénica por via intramuscular, tres veces por sema-
na, durante 3 semanas (Merino Ruiz y col., 1995).

VARICOCELE

Consiste en la presencia de varices en las venas del
cordén espermatico y son la causa mas frecuente de
infertilidad masculina (fig. 12-2). Entre el 69% y 81%
de los varones que tienen infertilidad secundaria, pre-
sentan esta patologia (Gilbert et al., 1989). El varicocele
induce un aumento de la temperatura testicular, como
consecuencia de una mayor circulaciéon de sangre por
las venas varicosas, que provoca un descenso progresi-
vo de la funcién testicular. Si el problema no es tratado
a tiempo, puede producir un deterioro importante de
los parametros de medicién de la calidad espermatica.

El ejercicio fisico intenso agrava el varicocele y se
ha sefialado que los fumadores tienen una incidencia
el doble de lo normal. Adema4s, los hombres fumado-
res con varicocele tienen una incidencia 10 veces ma-
yor de oligospermia, cuando se comparan con pacien-
tes con varicocele no fumadores. Este problema se debe
al efecto gonadotoxico de la nicotina (Klaiber et al.,
1980).

INFERTILIDAD

El tratamiento es quirtrgico y consiste en la liga-
dura de las venas varicosas con lo cual se logra que los
pardmetros espermaticos se normalicen en el 60% a
80% de los casos, y que 20% a 60% de las parejas lo-
gren el embarazo de forma natural (Schlegel, 1997). No
todos los individuos con varicocele tienen alteraciéon
espermatica ni todos los operados de varicocele logran
una mejoria significativa. Ambas alternativas deben ser
explicadas al paciente para que no tenga falsas expec-
tativas.

\‘“—--__
Venas del cordén espermatico

Figura 12-2.
Varicocele.

Anatomia

Para corregir un varicocele y minimizar el riesgo
de recidiva es necesario conocer la gran variabilidad
anatémica del drenaje venoso de los testiculos. La irri-
gacion arterial del testiculo proviene de la arteria
testicular y contribuyen las arterias del cremaster y del
conducto deferente, cuyas anastomosis permiten un
adecuado riego sanguineo, incluso si se liga la arteria
testicular (Yamamoto et al., 1995).

El retorno venoso se produce a través de dos siste-
mas que se anastomosan: el superficial, formado por
las venas escrotales, y el profundo, que drena la san-
gre del plexo pampiniforme. Las venas del sistema
superficial son: espermatica interna y externa, cremas-
térica, del conducto deferente, escrotal, del goberna-
culum testis, epigastrica superficial, pudenda externa,
iliaca circunfleja superficial, safena y femoral. Mien-
tras que las del sistema profundo son: venas peneanas,
crural, ureteral, obturadora, capsular renal, del colon
y las venas lumbares (Beck et al., 1992; Fretz and
Sandlow, 2002). También se han descrito comunicacio-
nes de izquierda a derecha de distinto grosor entre las
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venas ureterales, esperméticas, escrotales, retropu-
bianas y sacras, asi como en el sistema de las safenas y
en los plexos pampiniformes

Estudios anatémicos han demostrado que la vena
espermatica se suele dividir, a la altura de la cuarta
vértebra lumbar, en una rama interna y otra externa.
Esta tiltima, que se encuentra en todos los varones, ter-
mina en la vena cava inferior o en la vena renal, mien-
tras que la rama interna se anastomosa con las venas
ureterales y se puede comunicar con la vena del lado
opuesto. La rama externa se anastomosa con las venas
del colon y de la capsula renal (Wishahi, 1991). Estas
anastomosis complejas y variables se deben tener en
cuenta cuando se decide el tratamiento de un varico-
cele, debido a que por debajo de este nivel las divisio-
nes del sistema venoso espermatico son numerosas.

Efectos sobre la funcion testicular

Entre los mecanismos que tratan de explicar la al-
teracion testicular que puede acompanar a los varico-
celes, se encuentran los siguientes (Sigman et al., 1995):

Hipertermia. La temperatura escrotal esta regulada por
los sistemas de termorregulacién que se sefialan a con-
tinuacién (Dahl and Herrick, 1959):

* El escroto, debido a que la piel fina de esta regién
carece de grasa subcuténea y la superficie varia por
accion del musculo dartos. Cuando la temperatu-
ra se eleva, el dartos se relaja, alejando los testicu-
los del calor corporal y haciendo méas delgada la
piel del escroto; por el contrario, cuando hace frio
el dartos se contrae, aproximando los testiculos al
cuerpo y engrosando la piel del escroto.

* Elplexo pampiniforme, situado en el cordén esper-
matico que favorece el intercambio de calor contra
corriente, entre la sangre arterial y venosa.

Cuando hay varicocele se interrumpe el mecanis-
mo normal de contracorriente, lo que hace que la tem-
peratura testicular se eleve y se produzcan alteracio-
nes en el metabolismo de las células germinales y en el
funcionamiento de las células de Sertoli. También se
producen cambios vasculares que aumentan las comu-
nicaciones arteriovenosas, que alteran la accién de las
enzimas que intervienen en la sintesis de ADN y se
reduzca el aporte de nutrientes y de oxigeno a los teji-
dos (Mieusset and Bujan, 1995; Gat et al., 2005).

Metabolitos renales y suprarrenales. Se ha sefialado el
aumento de una sustancia llamada suprarrenome-
dulina en la vena espermaética de pacientes con varico-
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cele. Esta sustancia es un potente vasodilatador secreta-
do por las glandulas suprarrenales que, debido al re-
flujo, llega a las venas espermaticas donde favorece la
interrupcion del sistema de intercambio de calor por
contracorriente.

Apoptosis. Se ha sefialado que los pacientes con
varicocele tienen 10% mas apoptosis, que es la muerte
celular programada, del tejido testicular que los que
no lo tienen (Simsek et al., 1998).

Alteraciones en el espermatograma. Los varones con
varicocele tienen algunos trastornos de la funcion
endocrina, como disminucion de la testosterona intra-
testicular, que es un factor clave en la regulacién de la
espermatogénesis (Cayan et al., 1999).

Entre las principales alteraciones espermaticas que
pueden presentar los pacientes con varicocele se en-
cuentran las siguientes:

* Menor motilidad espermatica.

¢ Concentracion de espermatozoides por debajo de
20 millones por ml.

* Mayor ntimero de células amorfas e inmaduras.

Diagnostico

Generalmente es clinico y se basa en la historia
médica y en el examen fisico, tanto en bipedestaciéon
como en dectibito supino. Los signos fisicos caracte-
risticos son la presencia de venas gruesas por encima
del testiculo, generalmente en el lado izquierdo, y una
relativa atrofia testicular ipsolateral. Al colocar al pa-
ciente en dectbito dorsal, el varicocele disminuye de
grosor, lo que permite hacer el diagnoéstico diferencial
de otras patologias de la zona.

Los varicoceles se clasifican en los siguientes grados:

I. Pequefio, solamente palpable con la maniobra de
Valsalva.

II. Moderado, palpable con el paciente en bipedes-
tacion.

III. Grande y visible a través de la piel escrotal y pal-
pable con el paciente en bipedestacion.

El diagnostico se puede hacer también por eco-
grafia Doppler, que es el método paraclinico més pre-
ciso, econémico y menos invasivo. También se puede
usar la termografia, gammagrafia y resonancia mag-



nética. Estos métodos permiten conocer los casos que
pasan desapercibidos en el examen fisico, y esto es lo
que se denomina varicocele subclinico o intratesticular
(Conti et al., 2005).

Tratamiento

En aquellas parejas que estan buscando embarazo,
se debe realizar el tratamiento del varicocele cuando
se cumplen los siguientes pardametros (AUA, 2001):

¢ Elvaricocele es palpable al examen fisico.
* La pareja es infértil.

* Lamujer no presenta alteraciones de la fertilidad o
si las presenta son potencialmente tratables.

* El hombre presenta parametros anormales en el
espermograma o pruebas de funcionalismo esper-
matico anormales.

El tratamiento del varicocele para infertilidad no
estd indicado en pacientes con parametros seminales
normales o con varicoceles subclinicos.

Entre las principales intervenciones quirtirgicas que
existen para reparar los varicoceles se encuentran los
siguientes (Goldstein, 1995):

Retroperitoneal. Tiene la ventaja de ser rdpida y senci-
lla, pero con una tasa de recidiva alta, debido a la abun-
dancia de vasos que se cruzan antes de llegar a la con-
fluencia de las venas testiculares. El periodo de recu-
peracion postoperatorio es prolongado porque se re-
quiere escindir la musculatura abdominal.

Inguinal. Que tiene como ventaja el escaso nimero de
recidivas y, con las técnicas de microcirugia, se pue-
den respetar los linfaticos y la arteria testicular. Su prin-
cipal inconveniente es el dolor postoperatorio debido
a la apertura del conducto inguinal, aunque en gene-
ral se tolera bastante bien.

Subinguinal. Que es parecida a la inguinal, pero se di-
ferencia porque el sitio de la incisién es por debajo del
anillo inguinal externo, con lo que disminuye el dolor
postoperatorio. Se puede hacer con anestesia local y se-
dacién y la tasa de recidiva es menor del 2%. Es el méto-
do que da mejores resultados y el que mas se practica.

Escrotal. En la que se practica un abordaje de la bolsa
escrotal, es poco usada debido a su alto indice de com-
plicaciones como el hidrocele y la atrofia testicular.

INFERTILIDAD

Laparoscopica. Que da resultados satisfactorios con
poca morbilidad, pero tiene el inconveniente de con-
vertir el procedimiento en un abordaje intraperitoneal,
ademds de ser costosa por el instrumental requerido.

Pronoéstico

Los pacientes con grandes varicoceles tienen ma-
yores alteraciones espermaticas que los que tienen pe-
quenos. Sin embargo, los primeros tienen mejor res-
puesta después de la varicocelectomia, con tasas de
embarazo considerablemente mayores que los que tie-
nen pequenios varicoceles unilaterales (Sandlow et al.,
2000). Si los parametros del semen sefialan azoos-
permia, se deben pedir pruebas genéticas especificas
para descartar delecion del cromosoma Y, asi como
también realizar una biopsia testicular, para descartar
el sindrome de s6lo células de Sertoli o detencion de la
maduracién en la fase de espermatocitos, porque es-
tas alteraciones no mejoran con la cirugia.

TRASTORNOS DE LA EYACULACION

La eyaculacion esta regulada tanto por el sistema
nervioso central como por el periférico, porque los
impulsos sensitivos recogidos en el pene son conduci-
dos por los nervios pudendos hacia la médula espinal.
Se han descrito tres fases fisiologicas de la eyaculacion:

e Contraccion del cuello vesical.
e  Emision.
¢ Eyaculacién.

Durante la emision, la estimulacién simpética pro-
duce la contraccién de la musculatura lisa de la prés-
tata, de las vesiculas seminales y de los conductos de-
ferentes, lo que hace que el liquido seminal se deposi-
te en la uretra posterior. Al mismo tiempo se contrae el
cuello de la vejiga para impedir el reflujo retrégrado
hacia la vejiga.

Cuando el liquido seminal se encuentra en la ure-
tra posterior, los musculos esqueléticos, periuretral y
del esfinter externo se contraen y se relajan ritmi-
camente, provocando la expulsion pulsatil del semen
alojado en la uretra. Esta parte de la eyaculacién es
estimulada por la rama perineal del nervio pudendo
que procede de S-2 a S-4 (Bohlen et al., 2000).

El volumen normal del eyaculado es de 2 a 6 ml,
en la primera parte se encuentran la mayoria de los
espermatozoides, mezclados con las secreciones de las
glandulas de Littre, Cowper y el liquido prostatico. La
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dltima parte consiste fundamentalmente en liquido de
las vesiculas seminales, que es la tinica fuente de
fructosa de todo el semen. El pH normal del eyaculado
humano es de 7,2 a 7,8. Las secreciones prostaticas son
ligeramente 4cidas, mientras que las de las vesiculas
seminales son alcalinas. Es importante conocer la con-
tribucion de cada 6rgano a la composicién del liquido
seminal porque un pH bajo del semen, conjuntamente
con la ausencia de fructosa, indican la existencia de
obstruccién de las vesiculas seminales (Tauber et al.,
1975).

Diagnostico

En el interrogatorio se debe precisar el tipo de tras-
torno de eyaculacion, para ello es importante conocer
los antecedentes de uso de medicamentos que pueden
perturbarla, tales como bloqueantes adrenérgicos,
antidepresivos, antiarritmicos, antipsicéticos, benzo-
diazepinas, etc. También se requiere conocer los ante-
cedentes de intervenciones quirtrgicas, traumatismos
e infecciones genitourinarias.

En el examen fisico se debe medir el tamafio y la
consistencia de los testiculos y del epididimo, asi como
verificar la presencia del conducto deferente. También
se debe observar la permeabilidad y localizacion del
meato uretral. Las alteraciones de la eyaculacién pue-
den producir disminucién del volumen del semen o
ausencia del mismo. Cuando el volumen es escaso se
debe descartar la falta de abstinencia previa o un esta-
do de ansiedad; sin embargo, se recomienda determi-
nar los niveles de testosterona y FSH séricos porque el
hipogonadismo es una causa de eyaculado escaso.

Si no se obtiene ningtin eyaculado hay que centri-
fugar y analizar la orina después del orgasmo, para di-
ferenciar la ausencia de eyaculacion retrégrada. Si se
sospecha una obstruccion de los conductos eyaculadores
conviene realizar un ecosonograma transrectal, porque
en estos casos se puede observar la vesicula seminal di-
latada, con un diametro de mas de 15 mm o los conduc-
tos eyaculadores con un didmetro mayor de 2,3 mm y
la presencia de un célculo, un quiste o una calcifica-
cién en la luz del conducto (Mellinger, 1995).

Etiologia de los trastornos neuropaticos

Cualquier alteracién de la inervaciéon del pene o
de la via nerviosa que llega a la médula espinal puede
producir anormalidades en la eyaculacién. Las princi-
pales causas de esta alteracion son las siguientes:

Uso de medicamentos. Los bloqueadores de los recep-
tores alfa de la adrenalina, que se usan en el tratamiento
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de la hiperplasia prostatica benigna y en la prostatitis,
producen relajacion del cuello de la vejiga provocan-
do eyaculacion retrégrada. Los antidepresivos trici-
clicos pueden ocasionar disminucién de la libido, tras-
tornos de la ereccién y retraso de la eyaculacién; los
inhibidores de la monoaminooxidasa pueden generar
trastornos sexuales (Hendry, 1998).

Cirugia retroperitoneal. Cualquier intervencion quirtr-
gica donde se haga diseccion retroperitoneal o pelviana
puede lesionar las cadenas simpéticas o el plexo hipo-
gastrico, lo que causa trastornos de la eyaculacién. En-
tre las mas frecuentes se encuentran la disecciéon de los
ganglios retroperitoneales, en el tratamiento de tumo-
res testiculares; la aneurismectomia de la aorta abdomi-
nal, la derivacién aorto-iliaca con injerto y la reseccién
abdominoperineal (Weinstein and Machleder, 1990).

Esclerosis miiltiple. Es el proceso neurolégico incapa-
citante més frecuente en individuos de 20 a 45 afios.
Entre muchas otras alteraciones, se puede observar
eyaculacion retrégrada o su ausencia.

Diabetes. La neuropatia diabética puede afectar las fi-
bras simpaticas del cuello de la vejiga y causar eyacula-
cion retrégrada o su falta total. Se ha sefialado que 32%
de los pacientes diabéticos tienen dificultades para la
emision o la eyaculacion (Dunsmuir and Holmes, 1996).

Lesiones de la médula espinal. La mayoria de los va-
rones que han sufrido lesiéon de la médula espinal son
incapaces de eyacular.

Tratamiento de los trastornos neuropéticos

Meédico. Si la alteraciéon es producida por un farmaco,
se puede tratar de interrumpirlo y buscar otra alterna-
tiva terapéutica o disminuir la dosis. El tratamiento se
basa, fundamentalmente, en estimular la actividad sim-
péatica con drogas simpatico-miméticas, para conver-
tir la eyaculacion retrégrada en una emisién anterd-
grada o la ausencia de eyaculacién en un estado de
aumento de expulsién del liquido seminal. Entre los
farmacos mas usados se encuentran el sulfato de
efedrina, el clorhidrato de fenilefrina y clorhidrato de
pseudoefedrina.

Inseminacion artificial. En los pacientes con eyacula-
cion retrégrada rebelde al tratamiento médico, los
espermatozoides se pueden recoger en la orina poste-
rior a la eyaculacion. Para esto se debe alcalinizar pre-
viamente la orina porque la acidez, los cambios de
osmolaridad y la contaminacién dafian los esperma-
tozoides.



Para alcalinizar la orina y neutralizar su pH, se ingie-
ren agentes alcalinizantes, como el bicarbonato de
sodio, y se hidrata al paciente antes de recoger la mues-
tra de orina. También se pueden instilar medios para
el cultivo de los espermatozoides dentro de la vejiga y
realizar la recoleccién inmediatamente después de la
eyaculacion (Suominen et al., 1991; Silva et al., 2000).

Estimulacion vibratoria del pene. Se basa en despertar
un reflejo eyaculador normal en los individuos que tie-
nen una lesion de la médula espinal. La técnica consis-
te en colocar un vibrador en el frenillo del pene, con el
que se induce la respuesta refleja. La estimulacion se
aplica por periodos de 3 minutos con 1 minuto de des-
canso. Se debe utilizar una amplitud en las vibracio-
nes de 2,5 mm o mds, para conseguir tasas elevadas de
eyaculacion (Sonksen et al., 1994; Laessoe et al., 2003).

Electroeyaculacion. Esta indicado en los hombres con
lesiones medulares donde ha fallado la estimulacién
vibratoria, en los pacientes con cancer testicular que
se han sometido a la reseccién de los ganglios
retroperitoneales y en casos de neuropatia diabética,
esclerosis multiple o ausencia idiopatica y rebelde de
la eyaculacion.

Las teorias sobre el mecanismo de accién de la
electroeyaculacion varian desde el efecto directo del es-
timulo eléctrico hasta el desencadenamiento de una ac-
cion refleja. El estimulo se aplica mediante una sonda
rectal y en la actualidad se aconsejan descargas segui-
das de 5 segundos de duracion que se interrumpen cuan-
do se obtiene la respuesta deseada (Sonksen et al., 2001).

Recuperacion quirtrgica de los espermatozoides. La
recuperacion quirtrgica de los espermatozoides se uti-
liza en casos de azoospermia. Las vias de abordaje
pueden ser percutdnea o a cielo abierto en el testiculo
o el epididimo. Deben ser realizadas por un especialis-
ta en un ambiente quirtrgico apropiado que cuente
con la presencia de un embriélogo, para proceder a la
identificacion de los espermatozoides y determinar su
calidad de manera que, si la muestra es inadecuada, el
cirujano realice nuevas tomas. Es un procedimiento
ambulatorio que se hace con anestesia local y seda-
cién, con pocas complicaciones entre las que se men-
cionan hematomas y abscesos.

Otros trastornos

Las alteraciones neurolégicas son la causa mas fre-
cuente de trastornos de la eyaculacion; sin embargo,
se deben analizar otros factores como los que se sefia-
lan a continuacion:

INFERTILIDAD

Alteraciones de los conductos de Wolf. Pueden origi-
nar ausencia parcial o completa de los conductos defe-
rentes, de las vesiculas seminales o de los conductos
eyaculadores. La ausencia del conducto deferente se
asocia a mutaciones del gen autosémico recesivo de la
fibrosis quistica, por lo que se recomienda, antes de
intentar la concepcién, pedir consejo genético por el
riesgo de esta patologia en la descendencia (Anguiano
et al., 1992).

Quistes de los conductos de Miiller. Pueden dar ori-
gen a un quiste del utriculo prostético, que obstruye
los conductos eyaculadores y se tratan mediante re-
seccion transuretral.

Alteraciones uretrales o peneanas. La hipospadia,
epispadia o extrofia vesical pueden causar la imposi-
bilidad de depositar el semen en el fondo de saco pos-
terior de la vagina.

Formas postinfecciosas. La cicatrizacion por infeccio-
nes severas del tracto genitourinario, como la epididi-
mitis, los calculos, la tuberculosis o la esquistosomia-
sis pueden obstruir el epididimo o los conductos
eyaculadores.

Trastornos funcionales del cuello de la vejiga. Algunas
operaciones urolégicas, como la prostatectomia
transuretral o a cielo abierto, pueden producir eyacu-
lacion retrograda.

Ausencia idiopdtica de la eyaculacion. Es una entidad
rara en la cual no hay eyaculacién durante el coito. Se
suele atribuir a una educacién psicosexual anormal.
Entre los factores que la favorecen estan el temor al
embarazo, lainmadurez emocional y la ortodoxia reli-
giosa. El tratamiento es con psicoterapia (Geboes et al.,
1975). En algunos de estos pacientes se puede lograr la
eyaculacion durante la masturbacién y se puede recu-
rrir a la inseminacion artificial intrauterina en el con-
sultorio o bien a la inseminacién intravaginal en la casa
(ver cap. 19).

INFERTILIDAD DE ORIGEN GENETICO

La evaluacién del hombre infértil requiere la parti-
cipacion de un equipo multidisciplinario, en el que el
especialista en genética tiene un papel determinante
para realizar el adecuado diagndstico de la causa de la
infertilidad. También se debe realizar un consejo
genético para prevenir la posible transferencia de tras-
tornos genéticos a la descendencia.

La infertilidad de origen genético se puede dividir
en causas pretesticulares, testiculares y postesticulares
(tabla 12-2).
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Tabla 12-2.
Clasificacion de las causas de infertilidad de origen genético.

Origen Causas

Pretesticulares « Talasemia beta

« Anemia de células
falciformes

« Hiperplasia suprarrenal
congeénita

e Sindrome de Kallman

e Sindrome de Prader Willi

« Sindrome de Bardet Bied|

e Mutaciones en el gen
receptor de los
andrégenos

« Enfermedad de Kennedy

« Ataxia e hipogonadismo

e Hemocromatosis juvenil

« Mutaciones de las
hormonas LH, FSH y
de sus receptores

Testiculares * Sindrome de Klinefelter

¢ Sindrome XYY

¢ Translocaciones o
inversiones balanceadas
de los cromosomas

¢ Microdeleciones del
cromosoma Y

* Sindrome de Noonan

» Distrofia miotonica

« Defectos del gen SRY

¢ Sindrome del varén XX

» Disgenesia gonadal mixta

* Sindrome de los cilios
inméviles

» Displasia de la vaina
fibrosa

Postesticulares  Fibrosis quistica

« Enfermedad poliquistica
renal autosémica

« Mielodisplasia

e Sindrome de Young

< Déficit de la
5-alfa-reductasa

e Sindrome de la
persistencia de los
conductos de Miiller

(Brugh and Lipshultz, 2004).

Debido a que son muiltiples las causas y a que son
poco frecuentes, s6lo se hard la descripcién de las més
comunes.

Causas pretesticulares

Anemia de células falciformes. En los pacientes con
esta patologia la infertilidad se debe a un aumento de
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los depositos de hierro en la hipdfisis y los testiculos,
que producen microinfartos en esos 6rganos.

Hiperplasia suprarrenal congénita. En estos pacientes
existen defectos hereditarios en las enzimas suprarre-
nales, las cuales son esenciales para la sintesis de
glucocorticoides y andrégenos, por lo que producen
altos niveles de testosterona adrenal, que inhiben la
produccion de FSH y LH. En algunos casos de puber-
tad precoz se observan genitales ambiguos, hipotré-
ficos o criptorquidia.

Sindrome de Kallman. Es el hipogonadismo hipogo-
nadotrépico idiopéatico y los pacientes presentan dis-
minucién de la LH, FSH y testosterona séricas, con ni-
veles de prolactina normal. Se puede tratar con FSH y
LH exdégenas durante 12 a 18 meses con lo que, con
frecuencia, se consiguen espermatozoides en el
eyaculado (Bouloux et al., 2002).

Mutaciones en el gen receptor de los androgenos. En
estos pacientes, los receptores de la testosterona o sus
derivados no existen o no funcionan, por lo que los
andrégenos tienen un efecto escaso o nulo sobre los
tejidos. Dependiendo de la gravedad del defecto, la
concentracion sérica de testosterona puede ser baja,
normal o bastante alta, y la manifestacion clinica pue-
de ir desde un fenotipo de mujer con testiculos hasta
varones aparentemente normales pero estériles.

Se conocen mas de 300 mutaciones diferentes en el
gen receptor de los andrégenos situado en el cromo-
soma Xy se ha sefialado que hasta 40% de los varones
con recuentos bajos o nulos de los espermatozoides,
pueden tener cambios sutiles en el receptor de
andrégeno, como causa subyacente de este déficit (Yon
et al., 1994).

Enfermedad de Kennedy. Es un proceso neurodege-
nerativo no debilitante, que comienza a los 30 afios de
edad y produce calambres, atrofia muscular y testicular.
Se debe a un cambio de longitud de una determinada
region del gen del receptor androgénico, que provoca
menos capacidad de fijacion de los andrégenos. Los
varones son inicialmente fértiles y luego el recuento
espermético va declinando a medida que avanza la
enfermedad (Greenland and Zajac, 2004).

Ataxia e hipogonadismo. Se inicia hacia los 20 afios de
edad, con manifestaciones cerebelosas como trastornos
del lenguaje y de la marcha. El paciente tiene un aspec-
to enucoide con atrofia testicular y disminucién de la
libido. La alteracion hipotalamo hipofisaria es la causa
de infertilidad, posiblemente por atrofia o hipoplasia



de la sustancia cerebral. Debido a esto, el paciente pre-
senta cifras bajas de FSH, LH y testosterona séricas. La
hormonoterapia sustitutiva puede ser de utilidad.

Hemocromatosis juvenil. En estos pacientes, se produ-
ce una sobrecarga de hierro, que suele comenzar antes
de los 30 afios. Los motivos de consulta mas frecuentes
son: dolores abdominales, hipogonadismo hipogo-
nadotrépico, arritmias e insuficiencia cardiaca. Se ob-
servan bajas cifras de FSH, LH y testosterona séricas.

Causas testiculares

Sindrome de Klinefelter (47, XXY). Es una de las cau-
sas genéticas mas frecuentes de azoospermia y se aso-

Calvicie
ausente

Pobre crecimiento
de la barba

Desarro del pecho

Caderas anchas

Brazos y piernas
largas

INFERTILIDAD

cia a una trfada de sintomas: testiculos duros y peque-
fos, azoospermia y ginecomastia. Es una anomalia
numérica de los cromosomas, donde la mayoria de los
varones son portadores de un cromosoma X adicional
(47 XXY) y el 10% tienen un mosaico con combinacién
de los cromosomas XXY /XY.

Se ha asociado a estatura alta, inteligencia escasa,
varices, diabetes, leucemia, mayores probabilidades de
padecer tumores extragonadales de células germinales
y de cancer de mama (fig. 12-3). Suele haber bajos ni-
veles séricos de testosterona con altos niveles de LH y
FSH y la biopsia testicular muestra esclerosis e hiali-
nizacion.

Hombros estrechos

Tendencia a que
crezca menos pelo
en el pecho

Patron de bello
pubiano femenino

Tamafo pequefio
de los testiculos

Figura 12-3.
Sindrome de Klinefelter.

Estos hombres pueden lograr la paternidad por-
que entre el 75% y 100% de los espermatozoides ma-
duros de los pacientes 47 XXY albergan una dotacién
cromosdmica sexual haploide normal. En vista de que
estos casos presentan un deterioro progresivo de la
espermatogénesis a medida que avanza la edad, cuan-
do se hace un diagnoéstico precoz en hombres jévenes,

se puede congelar el semen de manera preventiva
(Lanfranco et al., 2004).

Sindrome XYY. Es otra anomalia numérica de los
cromosomas que puede producir infertilidad. A pesar
de que antes se creia que todos los hombres con este
sindrome eran de inteligencia escasa, comportamien-
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to agresivo y antisociales, se ha observado que con el
adecuado manejo psicolégico, estas personas pueden
llevar una vida social totalmente normal (Geerts et al.,
2003). Estos pacientes pueden presentar niveles eleva-
dos de FSH, con niveles normales de LH y testosterona,
asi como oligospermia severa o azoospermia. En la
biopsia testicular, se puede evidenciar detencién de la
maduracién espermaética o sindrome de solo células
de Sertoli.

Microdeleciones del cromosoma Y. En el capitulo 1, se
hace un anélisis completo de las implicaciones de es-
tas alteraciones genéticas en la infertilidad masculina.

Distrofia mioténica. Es un trastorno genético autoso-
mico dominante, que constituye la causa mas frecuen-
te de distrofia muscular del adulto y, entre otras cosas,
produce hipogonadismo. El 65% de los pacientes tie-
nen atrofia testicular evidente; sin embargo, 66% logran
el embarazo por via natural. Estos pacientes tienen va-
lores de FSH, LH y testosterona séricas normales, pero
en la biopsia testicular, se observan lesiones importan-
tes de los tibulos seminiferos (Vazquez et al., 1990).

Sindrome de los cilios inmoviles. Hay un grupo de
enfermedades heterogéneas, en las que existe una al-
teracion o ausencia de la movilidad ciliar o flagelar.
Las manifestaciones clinicas son: tos persistente, infec-
ciones de los senos paranasales, poliposis nasal, bron-
quiectasia e infertilidad.

El sindrome de Kartagener, una forma especial de
esta enfermedad, comprende la triada clinica de situs
inversus con dextrocardia, bronquiectasia y sinusitis
crénica. Los sindromes de los cilios inméviles se carac-
terizan por la presencia de axones celulares anorma-
les, tanto de los cilios como de la cola de los esperma-
tozoides. La sospecha clinica de este proceso se confir-
ma al examinar los espermatozoides al microscopio
electrénico y descubrir las alteraciones de los brazos
flagelares de dineina o de los microtibulos (Chemes,
2000).

Postesticulares

Son procesos hereditarios de cardcter poligénico o
multifactorial, que afectan el epididimo, el conducto
deferente, la vesicula seminal y los conductos
eyaculadores. Los mds frecuentes son los siguientes:

Fibrosis quistica. Las manifestaciones clinicas con-
sisten en obstruccién e infeccion crénica de los pulmo-
nes, insuficiencia pancredtica exocrina, ileo meconial
neonatal e infertilidad masculina. Méas del 95% de los
hombres tienen alteraciones de las estructuras de los
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conductos de Wolf que se manifiestan, principalmen-
te, por ausencia bilateral congénita de los conductos
deferentes. También pueden faltar o estar alterados el
cuerpoy la cola del epididimo, las vesiculas seminales
o los conductos eyaculadores. La espermatogénesis es
normal en el 90% de los varones.

Se considera que la ausencia bilateral congénita de
los conductos deferentes es una forma atipica de
fibrosis quistica y en estos pacientes se recomiendan
las pruebas de los cloruros en el sudor y estudio de
alteraciones pulmonares porque pueden tener tos cré-
nica, sinusitis y polipos nasales (Meng et al., 2001).

Enfermedad poliquistica renal autosomica dominan-
te. Se caracteriza por que los pacientes presentan mul-
tiples quistes en rifiones, higado, pancreas y bazo. En
este caso, la infertilidad puede ser la primera manifes-
tacion de la enfermedad y se debe a la presencia de
multiples quistes en el epididimo, vesiculas seminales
y conductos eyaculadores, que comprimen y obstru-
yen el sistema ductal (Okada et al., 1999).

Sindrome de Young. Se caracteriza por la triada clini-
ca de azoospermia obstructiva, sinusitis crénica y
bronquiectasia. La obstruccion epididimaria se debe
al espesamiento de las secreciones y se suele localizar
en la unién entre la cabeza y el cuerpo del epididimo.
En algunos individuos, la obstrucciéon del epididimo
puede ocurrir bastante después de la pubertad y per-
mitir la reproduccion (Wilton et al., 1991).

Déficit de la 5-alfa-reductasa. Es una forma de seudo-
hermafroditismo masculino y se debe a la falta de con-
version de la testosterona en dihidrotestosterona, de-
bido a la ausencia de una de las dos enzimas que com-
ponen la 5-alfa-reductasa. Los varones afectados tie-
nen los testiculos y las estructuras tubulares de los
genitales internos normales, pero los genitales exter-
nos estan virilizados de forma incompleta.

La infertilidad se debe a las alteraciones estructu-
rales de los genitales externos y a que el semen es es-
caso y muy viscoso. Esta descrita la espermatogénesis
en los testiculos descendidos, pero no se han publica-
do estudios sobre pacientes que sean naturalmente fér-
tiles. La paternidad es posible utilizando las TRA (Katz
etal., 1997).

Sindrome de la persistencia de los conductos de Miiller.
Consiste en una alteracién de la diferenciaciéon sexual
masculina que provoca la persistencia anormal de las
estructuras derivadas del conducto de Miiller. Los va-
rones afectados tienen genitales internos y externos



normales, pero también tienen ttero y trompas de
Falopio completamente desarrollados.

El proceso se manifiesta clinicamente por una hernia
inguinal que alberga al ttero y las trompas de Falopio
o por una criptorquidia, que puede ser secundaria a la
fijacién de los testiculos a las estructuras miillerianas
y a la falta de su descenso normal. Cuando los testicu-
los estan situados en el escroto, los pacientes pueden
ser fértiles.

EVALUACION DEL HOMBRE INFERTIL

Interrogatorio

S6lo se puede aplicar un tratamiento exitoso cuan-
do se ha realizado un diagndstico acertado; para ello,
es fundamental un interrogatorio bien orientado, me-
diante el cual se determinen los antecedentes familia-
res, patolégicos, laborales, hédbitos psicobiolégicos,
sexuales, intervenciones quirurgicas, traumatismos,
contacto con sustancias téxicas y medicacién.

Los habitos y momento del coito son importantes
para lograr el embarazo en forma natural. Se debe ex-
plicar que el momento mas oportuno es desde el dia 5
antes de la ovulacién hasta el momento en que ésta
ocurre, y que los espermatozoides son viables durante
2 dias en el mocoy las criptas del cuello uterino (Behre
et al., 2000).

Se debe interrogar sobre los antecedentes de epi-
sodios febriles prolongados, de exposicién a quimio-
terapia antineoplésica, radiaciones u hormonoterapia
durante la infancia porque estos factores pueden le-
sionar el epitelio germinal y producir defectos en la
espermatogénesis. La falta de descenso de los testicu-
los, independientemente de la edad en la que se reali-
ce la orquidopexia, afecta enormemente la fertilidad;
también se ha sefialado que la orquitis, durante la pu-
bertad, puede afectar ambos testiculos y producir in-
fertilidad en un 13% de los casos (Freeman, 1979). Otros
antecedentes importantes son los de torsion testicular,
hernioplastia inguinal, cirugias del cuello vesical,
epispadia y extrofia del cuello vesical.

Se debe evaluar si existen factores laborales que
puedan alterar la fertilidad masculina, como tempera-
tura elevada del medio ambiente o con elevacién en la
zona genital, porque el calor tiene las mismas conse-
cuencias inhibidoras sobre la maduracién de los
espermatocitos de primer orden, que las observadas
en el varicocele y la criptorquidia (Levine, 1984). Los
ruidos y las vibraciones de todo el cuerpo provocan
estrés y liberacion de las hormonas de las glandulas
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suprarrenales, que pueden alterar el funcionamiento
hormonal. También se ha observado que los varones
expuestos a vibraciones mecénicas, como los choferes
de moto o taxis, sufren deterioro de la calidad de los
espermatozoides (Figa-Talamanca et al., 1996).

Otros agentes ambientales que pueden alterar la
calidad espermaética son: radiaciones ionizantes, cam-
pos electromagnéticos, metales pesados, disolventes
orgdanicos presentes en pinturas y tintas de impresion,
bencenos y estrégenos sintéticos como los plaguicidas.
El tabaco, la cafeina, la nicotina, el alcohol y la mari-
huana estan considerados como agentes que pueden
producir alteraciones en la calidad espermatica (ver
cap. 7).

Examenes complementarios generales

Se debe indicar un perfil general de laboratorio que
incluya: hematologia completa, velocidad de sedimen-
tacion globular (VSG), BUN, creatinina, acido drico,
colesterol total, colesterol HDL y LDL, triglicéridos,
glicemia, bilirrubina total, fosfatasa alcalina, transa-
minasas, VDRL, orina y heces. También se realiza pes-
quisa de infecciones de transmision sexual (ITS), como
virus de inmunodeficiencia humana (HIV), antigeno
de superficie de la hepatitis B (HBsAg), virus de la he-
patitis C (HCV) y VDRL. Igualmente se determina el
grupo sanguineo y Rh.

Examen fisico

El examen fisico debe ser completo y minucioso,
no se debe centrar solamente en el drea genital por-
que, en algunos casos, la infertilidad puede ser el sin-
toma de un proceso patolégico grave pero insospecha-
do como, por ejemplo, un tumor cerebral (Kolettis and
Sabenegh, 2001). Se deben buscar signos de déficit
androgénico, como la falta de suficiente virilizacién,
distribucién femenina del vello pubiano y gineco-
mastia; asi como también defectos del campo visual,
historia de cefaleas frecuentes o galactorrea, que pue-
den ser signos de un tumor de hipofisis.

Al examinar el area genital, se debe evaluar si el
pene tiene incurvaciones y la ubicaciéon del meato
uretral. En el escroto y la regién inguinal, se deben
buscar cicatrices de operaciones anteriores y, con el
paciente en posicion de pie, palpar los testiculos para
precisar tamafio y consistencia. Las dimensiones nor-
males en un adulto son de 4,6 cm de largo por 2,6 de
ancho, y el volumen entre 18 y 20 cc. Para esta medi-
cién es recomendable el uso de un orquidémetro o un
calibrador, que proveen medidas exactas. Unos testi-
culos pequefios hacen sospechar el deterioro de la
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espermatogénesis porque 85% del volumen testicular
estd constituido por los tibulos seminiferos que es
donde se producen los espermatozoides (Chipkevitch
et al., 1996).

Hay que palpar el epididimo y los conductos defe-
rentes para evaluar su integridad y consistencia, asi
como también los cordones espermaticos en busca de
varicocele. Lo ideal es realizar este examen en reposo
y luego con la maniobra de Valsalva. Se recomienda
realizar siempre el tacto rectal para palpar la prostata,
la cual puede ser pequefia, en los casos de pacientes
con déficit androgénico, o aumentada de tamafio y
dolorosa, en los casos de prostatitis. Otros hallazgos
son la presencia de quistes en la linea media o la
induracién de las vesiculas seminales.

Evaluacion endocrina

Cuando se encuentran alteraciones en el esperma-
tograma o los hallazgos del examen fisico asi lo sugie-
ran, se deben realizar determinaciones séricas de FSH,
LH, testosterona, prolactina y estradiol. Se ha sefala-
do que 20% de los hombres estériles presentan altera-
ciones endocrinas que, de acuerdo a los resultados de
los exdmenes hormonales, se pueden clasificar en los
cuatro grupos siguientes (Veldhuis, 1997):

Insuficiencia testicular. Sus causas suelen ser el sindro-
me de Klinefelter (47, XXY), la criptorquidia, el ante-
cedente de una exposicion a radioterapia o quimiote-
rapia. Ciertas sustancias, como el alcohol y la mari-
huana, pueden impedir la sintesis de testosterona y
aumentar la cantidad de globulinas fijadoras de las
hormonas sexuales.

En la insuficiencia testicular se encuentran niveles
séricos de testosterona bajos y de FSH elevados, con
prolactina normal. Los niveles séricos de LH estan ele-
vados en grado variable porque las células de Leydig
son mas resistentes a las lesiones que los tubulos
seminiferos. Aunque una concentracién de FSH tres
veces superior a lo normal es un dato casi patogno-
monico de insuficiencia testicular primaria, la prueba
definitiva es la biopsia testicular.

Hipogonadismo hipogonadotropico. Sus causas habi-
tuales son el sindrome de Kallman, los tumores y
traumatismos hipofisarios y el uso de esteroides anabo-
lizantes. Se observan niveles séricos bajos de testos-
terona, FSH y LH, con niveles variables de prolactina.
Las pruebas dinamicas con GnRH sirven para diferen-
ciar un origen hipotalamico de uno hipofisario. El pro-
nostico es bueno y es con frecuencia se recupera la
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espermatogénesis mediante el tratamiento sustitutivo
con HCG y FSH (Cunnigham and Lipshultz, 1986).

Hiperprolactinemia. Se trata de un hipogonadismo
hipogonadotrépico debido a una secrecion excesiva de
prolactina y la causa mads frecuente es el adenoma
secretor de prolactina. El diagnéstico se hace median-
te estudios de imagenologia de silla turca y el trata-
miento médico da buenos resultados.

Resistencia a los andrégenos. Es una patologia poco
frecuente, causada por anomalias en los receptores de
los andrégenos o en las enzimas responsables de su
conversion en los tejidos periféricos. El diagndstico se
sospecha cuando se detecta un aumento en los niveles
séricos de testosterona, sin uno similar en los valores
de LH.

La causa mas frecuente es la delecion del cromo-
soma Y, en el gen de la azoospermia (DAZ). El diag-
nostico se hace mediante la toma de muestras para
cultivos de los fibroblastos cutdneos de la region geni-
tal y midiendo el funcionamiento de los receptores de
andrégenos (Foresta et al., 1999).

Otras pruebas endocrinas

El hipotiroidismo y la hiperplasia suprarrenal con-
génita son dos causas poco frecuentes de infertilidad
masculina, cuyo pronoéstico es bueno si se tratan ade-
cuadamente. A pesar de que el tratamiento es capaz
de contrarrestar los efectos nocivos sobre la esperma-
togénesis, el estudio de la funcién tiroidea no se reco-
mienda de rutina en todos los hombres infértiles, de-
bido a la baja incidencia de infertilidad inducida por
alteraciones de tiroides.

La hiperplasia suprarrenal congénita se debe a al-
guno de los numerosos defectos de las enzimas que
intervienen en la sintesis de cortisol. El més frecuente
es el déficit de la 21-hidroxilasa, que hace que las glan-
dulas suprarrenales produzcan cantidades excesivas
de andrégenos que inhiben el desarrollo testicular. La
manifestacion clinica clasica es la pubertad precoz y la
espermatogénesis se puede recuperar administrando
corticosteroides.

Pruebas genéticas

Las principales indicaciones para realizar un estu-
dio genético en pacientes con alteraciones espermaticas
son las siguientes:

* Concentraciéon de espermatozoides inferior a los 5
millones por cc.



* Azoospermia sin obstruccion.

* Antecedentes personales o familiares de alteracio-
nes cromosomicas.

* Caracteristicas clinicas que hagan sospechar una
enfermedad genética.

Las pruebas usadas en la actualidad son el cario-
tipo, la pesquisa de microdeleciones del cromosoma Y
y fibrosis quistica.

Andlisis del semen

Este estudio, conocido como espermograma,
espermatograma o espermiograma, se hace con la fi-
nalidad de medir una serie de pardmetros tanto del
liquido seminal como de los espermatozoides.

Se suele hacer en los dias de la menstruacién, por-
que usualmente en esa fecha la pareja guarda los 3-5
dias de abstinencia que son recomendables previos al
estudio, aunque se puede hacer en cualquier momen-
to. Valores por debajo de los mostrados en la tabla 12-
3 son indicativos de infertilidad.

Tabla 12-3.
Valores normales del espermatograma.

Volumen >2cc

Concentracion > 20 x 108/cc

Motilidad > 50%
Normalidad > 30%
pH 7,2a8,0
Leucocitos <1 x10%cc
(WHO, 1992).

Las caracteristicas que se evalian en un esperma-
tograma son las siguientes:

Volumen. El volumen del liquido eyaculado puede
variar dependiendo del periodo de abstinencia y del
grado de excitacion sexual. Un volumen escaso o una
aspermia, que es la ausencia total de eyaculado, se
puede deber a un derrame de semen durante la toma
de la muestra, obstruccion de los conductos eyacula-
dores, agenesia de las vesiculas seminales, déficit de
andrégenos o eyaculacion retrégrada.

La obstruccion completa de los conductos eyacula-
dores se puede descartar si el semen contiene fructosa
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o realizando un eco transrectal con aspiracion de las ve-
siculas seminales. Cuando el volumen del eyaculado es
inferior a 1 cc 0 en los casos de aspermia, se debe obte-
ner una muestra de orina después de la eyaculacion,
con el fin de descartar una eyaculacién retrégrada. El
diagnostico se confirma si se encuentran més de 5 a 10
espermatozoides por campo en la orina examinada.

Contaje. Si la concentracion de espermatozoides es
mayor de 20 millones por ml, se considera que el pa-
ciente tiene una normospermia. El término oligos-
permia implica una concentracién de espermatozoides
menor de 20 millones por ml. La azoospermia consiste
en la ausencia total de espermatozoides y aparece en
8% de los pacientes que consultan por infertilidad.

Una vez que se hace el diagnéstico de azoospermia,
se debe determinar si es obstructiva o no. Cuando hay
obstruccion, el paciente tiene los testiculos de tamafio
normal y no presenta signos de endocrinopatia.

En los casos de azoospermia no obstructiva los tes-
ticulos son pequefios o blandos, la FSH esta elevada y
la biopsia testicular revela una detencién de la madu-
racién, hipoespermatogénesis severa o aplasia de las
células germinales.

Apariencia. Puede aparecer menos opaco si la concen-
tracion de espermatozoides es baja, también se puede
observar de color pardo o marrén si tiene hematies, en
estos casos se considera que hay hemospermia.

Consistencia o viscosidad. No se conoce la causa por
la que en algunos pacientes se observa una consisten-
cia aumentada o la presencia de bridas mucosas, aun-
que puede ser un signo de infeccién. La importancia
de este hallazgo es que el médico debe saber que esta
alteracion puede interferir la medicién de otros indi-
cadores como la concentracién y la motilidad de los
espermatozoides; por tanto, cuando hay alteraciones
de ambos indicadores es necesario repetir el esper-
matograma antes de sacar conclusiones.

Acidez. El pH del semen varia normalmente en un ran-
go muy estrecho entre 7,2 y 8,0. Un pH mayor de 7,8
se puede considerar como signo de infeccién seminal,
mientras que un pH menor de 7,2 se observa cuando
hay un déficit de la funcién de las vesiculas seminales.

Aglutinacion. La aglutinacién de los espermatozoides
es un fenémeno normal, siempre que no afecte mas
del 10% de los espermatozoides del eyaculado. Cuan-
do la aglutinacién es mayor, se debe sospechar tras-
tornos inmunolégicos o infecciosos (ver cap. 13).
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Morfologia. Méas del 30% de los espermatozoides de-
ben ser normales; se considera teratospermia cuando
la normalidad es menor que este porcentaje. La rela-
cién de la morfologia espermaética con la fertilizacion
es de dificil interpretaciéon porque en un mismo
eyaculado se presenta una gran variabilidad y en los
espermatozoides anormales se observan multiples de-
fectos. La teratospermia se puede observar en un gran
ntmero de trastornos, como varicocele, infeccién,
estrés y la exposicion a agentes externos nocivos (Pa-
drén, 1990).

Motilidad. En un espermatograma normal la motilidad
total debe ser mayor de 50%. Se considera que hay aste-
nospermia cuando menos de 50% de los espermato-
zoides tienen progresion lineal o menos del 25% tie-
nen progresion rapida. La astenospermia aislada, es-
pecialmente si es severa, se ve en casos de infertilidad
inmunitaria, infeccién, obstruccién parcial de los con-
ductos genitales, varicocele o defectos ultraestructura-
les del mecanismo de la motilidad de los esperma-
tozoides.

Leucocitos. Se considera que el paciente tiene leuco-
citospermia cuando hay mas de 1 x 10 leucocitos por
ml en una muestra de semen; aunque en estudios re-
cientes, cifras mds bajas pueden aumentar el estrés
oxidativo seminal y entorpecer la funcién y motilidad
de los espermatozoides. En estos pacientes se debe
practicar un espermocultivo con antibiograma y dar
tratamiento especifico. En el caso de que resulte nega-
tivo, se pueden usar antiinflamatorios no esteroideos
e indicarles que tengan eyaculaciones frecuentes. Sino
hay mejoria, se puede realizar una inseminacién
intrauterina con lavado espermético, con lo cual se eli-
minan los leucocitos (Spitz et al., 2000).

TRATAMIENTO MEDICO
DE LA INFERTILIDAD

El tratamiento se basa en la identificacion de las
causas reversibles y la administraciéon de farmacos
adecuados para lograr el embarazo. A pesar de los
avances en los métodos diagnosticos, en el 25% de los
hombres estériles no se encuentra ninguna causa, por
lo que el tratamiento es inespecifico (Greenberg et al.,
1978). La mayoria de los desequilibrios hormonales se
diagnostican y se tratan facilmente; sin embargo, la
conducta terapéutica de los varones con infertilidad
idiopatica sigue siendo dificil.

Tratamientos especificos

Hipogonadismo hipogonadotropico. La gonadotropi-
na coriénica humana (HCG) administrada por via IM,
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en dosis de 2.000 UI, 3 veces por semana, estimula la
espermatogénesis en la mayoria de los pacientes; sin
embargo, para que se normalice del todo, suele ser
preciso afiadir hormona foliculoestimulante (FSH), 3
meses después de iniciada la HCG, en dosis de 37,5 a
75 Ul, via SC, 3 veces por semana (Gilbaugh and
Lipshults, 1994).

Para verificar la efectividad del tratamiento, se eva-
ltan los niveles séricos de testosterona y se realizan
espermatogramas seriados. Cuando se logran pardme-
tros adecuados se puede interrumpir la FSH, debido a
que la espermatogénesis se mantiene s6lo con HCG.
Otra opcioén terapéutica es la administracion subcu-
tdnea de hormona liberadora de las gonadotropinas
(GnRH), con bomba de infusién, siempre y cuando se
cuente con una hip6fisis indemne.

D¥éficit exclusivo de la hormona luteinizante. La falta
aislada de LH se observa con poca frecuencia en pa-
cientes con FSH normal, se conoce con el nombre del
eunuco fértil y el tratamiento es con administracién
de HCG, que produce aumento de la testosterona sérica
e intratesticular.

Déficit aislado de FSH. Este raro proceso se caracteri-
za por virilizacién con niveles séricos de LH y testos-
terona normales. El déficit de FSH produce oligos-
permia o azoospermia y el tratamiento se basa en la
administracion de FSH urinaria o recombinante.

Hipotiroidismo. El hipotiroidismo es responsable del
0,6% de los casos de infertilidad, el diagndstico es sen-
cillo mediante pruebas serolégicas y con la hormono-
terapia sustitutiva se suele restablecer la fecundidad.

Hipersecrecion de hormonas. El exceso de andrégenos
se puede deber a su administracién exégena, como se
observa en algunos deportistas que utilizan esteroides
anabolizantes. En estos pacientes se recupera la fertili-
dad suspendiendo la administraciéon del medicamen-
to. En los casos de hiperplasia suprarrenal congénita,
el tratamiento es con glucocorticoides, con lo que dis-
minuyen los niveles de la hormona adrenocortico-
tropica (ACTH) y de andrégenos y se estimula la secre-
ciéon de las gonadotropinas, la esteroidogénesis y la
espermatogénesis.

También se puede producir un exceso en la pro-
duccién de andrégenos en ciertos tumores suprarre-
nales o testiculares; en este caso, el tratamiento consis-
te en suprimir el tumor primario, con lo que se puede
restablecer la fertilidad (Augarten et al., 1991). Aligual
que los andrégenos, el exceso de estrégenos séricos



también inhibe la espermatogénesis. En estos pacien-
tes, las causas mds frecuentes son tumores suprarre-
nales o testiculares, insuficiencia hepatica y obesidad.

El exceso de prolactina puede producir trastornos
dela ereccién e infertilidad porque esta hormona inhibe
la liberacién de la GnRH. Con frecuencia es idiopatica,
pero entre los posibles factores etioldgicos se encuen-
tran: adenoma hipofisario, hipotiroidismo, estrés,
hepatopatias, farmacos como los antidepresivos trici-
clicos, fenotiazidas y algunos hipotensores. Si se cono-
ce la causa, el tratamiento es eliminar el farmaco o la
patologia; pero cuando es idiopética, se indica trata-
miento con agonistas dopaminérgicos como la bromo-
criptina o la cabergolina.

Tratamientos inespecificos

En mas del 25% de los hombres infértiles no se en-
cuentra ningtn factor causal, por lo que se catalogan
como infertilidad masculina idiopatica. En estos pacien-
tes se han usado los siguientes tratamientos empfricos:

Tratamiento de rebote con testosterona. La técnica con-
siste en inhibir la secrecion de las gonadotropinas
hipofisarias, administrando grandes dosis de testos-
terona por via parenteral, lo cual provoca azoospermia.
Luego se interrumpe el andrégeno para que, por efec-
to de rebote, reaparezca la espermatogénesis y se lo-
gre una concentracion de espermatozoides mayor de
la que existia previamente. La dosis es de 50 mg de
propionato de testosterona, tres veces por semana, o
20 mg de enantato de testosterona, una vez por sema-
na, por via IM, durante 12 a 20 semanas, seguido de
un espermatograma cada 6 meses (Sigman and Vance,
1977).

Antiestrégenos. Son los agentes més utilizados en el
tratamiento médico de la infertilidad idiopatica. Estos
farmacos compiten con los estrégenos para unirse a
los receptores situados en el hipotalamo y la hipdfisis,
con lo que se bloquea la accién inhibidora de los
estrogenos y se favorece la secrecion de GnRH, FSH y
LH. La principal consecuencia de esto es que las célu-
las de Leydig se estimulan para producir mds testoste-
rona y que, en menor grado, se favorece la produccién
de espermatozoides.

El clomifeno es el mas usado de los antiestrégenos
sintéticos no esteroideos y se administra en dosis de
25 mg diarios por VO. También se ha usado el citrato
de tamoxifeno, en dosis de 10 a 30 mg diarios por via
oral. Los antiestrégenos son medicamentos econémi-
cos e inocuos, pero su eficacia es dudosa y existe con-
troversia sobre su utilidad en la infertilidad idiopatica
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masculina. Los pacientes con niveles elevados de FSH
en condiciones basales, los que tienen oligoasteno-
teratospermia severa o azoospermia y los pacientes con
resultados francamente anormales de la biopsia
testicular, es poco probable que mejoren con los
antiestrégenos (Paulson, 1977).

Inhibidores de la aromatasa. Esta es una enzima del
citocromo P-450 que se encuentra en el testiculo, la piel,
el higado y el tejido adiposo, y que convierte la testos-
terona en estradiol y a la androstenodiona en estrona.
El empleo de inhibidores de la aromatasa en la inferti-
lidad idiopatica se basa en la hipétesis de que una
mayor produccién de estrégenos, o una alteracién del
cociente testosterona/estrégeno, afecta negativamen-
te la espermatogénesis a través de un descenso de la
produccion de FSH y LH, por toxicidad directa sobre
el epitelio germinal o por una inhibicion directa de la
biosintesis de la testosterona.

Esos medicamentos pueden ser esteroides, como
testolactona, o no esteroides, como anastrazol, letrozol
y exemestano. La dosis es de 1 g diario, por VO, por 6
meses (Inkster et al., 1995).

Calicreinas. Los componentes de los sistemas cali-
creinas-cininas se encuentran en las secreciones del
aparato reproductor de la mujer y del varén y se cree
que estimulan la motilidad de los espermatozoides y
la espermatogénesis. Otros mecanismos de accién, que
se han propuesto, son el aumento del metabolismo de
los espermatozoides, el aumento del riego sanguineo
de los testiculos, la estimulacion de la funcién de las
células de Sertoli y el refuerzo de la actividad secretora
de las glandulas sexuales accesorias. Se suelen admi-
nistrar en dosis de 600 Ul diarias, por VO, y tiene po-
cos efectos secundarios (Gilbaugh and Lipshults, 1994).

Carnitina. Se cree que participa intimamente en la pro-
duccion de energia y en la motilidad de los esperma-
tozoides, por eso se ha sefialado la conveniencia de
administrar complementos de carnitina para tratar la
infertilidad idiopatica del varén. La dosisesde 1a4 g
diarios, por VO, durante 4 meses. Se han utilizado otros
productos como la vitamina C, en dosis de 1 g diario,
vitamina E en dosis de 400 mg diarios, vitamina A,
bromocriptina, pentoxifilina y zinc.

RECUPERACION ESPERMATICA
EN PACIENTES AZOOSPERMICOS

Antiguamente, la tinica opcién que tenia un indi-
viduo azoospérmico de ser padre era la inseminacion
con semen de donante o la adopcién. Sin embargo, con
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el desarrollo de nuevas técnicas de micromanipulaciéon
de gametos para la fertilizacién in vitro con transfe-
rencia de embriones (FIV-TE) mediante la inyeccién
intracitoplasmatica de espermatozoides (ICSI) se ha
logrado el embarazo con un solo espermatozoide.

Las técnicas de recuperacion espermatica (TRE) se
usan, principalmente, en pacientes con azoospermia
obstructiva, que puede ser de origen genético o adqui-
rido. La etiologia congénita mds conocida es la ausen-
cia bilateral de vasos deferentes, que ocurre en 1,4%
de los pacientes azoospérmicos y se asocia con muta-
ciones en el gen responsable de la fibrosis quistica.

La causas etioldgicas adquiridas pueden ser infec-
ciosas, traumadticas o por vasectomia (ASRM, 2004).

A pesar de que los pacientes con azoospermia no
obstructiva frecuentemente tienen anormalidades
histoldgicas testiculares, como arresto en la maduraciéon
o sindrome de sélo células de Sertoli, se han encontrado
focos de espermatogénesis con espermatozoides madu-
ros en muestras de biopsia de testiculos y se ha logrado
el embarazo con ICSI (Kahraman et al., 1996).

Los objetivos principales de las TRE son: obtener
la mejor calidad posible de espermatozoides, recupe-
rar el adecuado nimero de espermatozoides para usar-
los tanto en fresco como para congelarlos y disminuir,
en lo posible, los dafios en el sistema reproductor. En
la tabla 12-4 se sefialan las principales TRE usadas en
la actualidad, tanto en testiculo como en epididimo.

Tabla 12-4.
Técnicas para recuperacion de espermatozoides.

Técnica

Biopsia abierta

Epididimo

Aspiracion espermética

Testiculo

Biopsia testicular abierta

MESA

Percutanea

PESA MESA

MESA: Aspiracion espermatica microquirargica del epididimo.

TESA: Aspiracion espermatica percutanea del testiculo.

Se ha sefialado que los resultados de la ICSI no son
influenciados por el origen de los espermatozoides
(epididimo o testiculo) o por la técnica de recupera-
cién espermatica. Tampoco se han encontrado diferen-
cias cuando se usan para la microinyeccion esperma-
tozoides frescos o criopreservados (Gil Salom, 2004).

Aspiracion espermatica microquirargica
del epididimo (MESA)

En la MESA se usa el microscopio quirtrgico, con
el objeto de identificar e individualizar cada epididimo
y disminuir la posibilidad de trauma.

Se realizan multiples micropunciones, hasta obte-
ner la adecuada cantidad de espermatozoides y luego

se realiza la cauterizacién de los sitios de puncion.
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Aspiracion espermatica percutanea

Biopsia testicular percutanea

FNA TESA

(ASRM, 2004)

PESA: Aspiracion espermatica percutanea
del epididimo.

FNA: Aspiracion con aguja fina.

Aspiracion espermatica percutanea
del epididimo (PESA)

Con esta técnica, se realiza la aspiracién esper-
matica sin heridas quirtrgicas en los escrotos. Tiene la
ventaja de que se puede repetir con facilidad, a bajo
costo, no requiere de microscopio operatorio y se pue-
de hacer con anestesia local o con sedacién.

Una vez que se coloca la anestesia, el epididimo se
toma entre los dedos indice y pulgar (fig. 12-4) y, en su
cola se introduce una aguja con mariposa que se co-
necta a una inyectadora de 20 cc; se extrae el liquido
con suavidad y se repite el procedimiento hasta obte-
ner la adecuada cantidad de espermatozoides. En caso
de no obtenerlos, se debe realizar una MESA o una
biopsia testicular.



Figura 12-4.
Técnica del PESA.

Aspiracién con aguja fina (FNA)

Esta técnica se puede realizar con agujas e inyecta-
doras normales o con un instrumento especial que crea
presion negativa. Se fija el testiculo entre los dedos indice
y pulgar de una mano y con la otra se introduce la aguja
alolargo de todo el testiculo. La aguja es redireccionada
e introducida de nuevo muy suavemente para evitar la
lesion del tejido testicular; esto se repite hasta obtener
la adecuada cantidad de material (fig. 12-5).

Figura 12-5.
Técnica de la FNA.

Biopsia testicular abierta

Se realiza en un ambiente quirtrgico y se obtiene
material directamente del testiculo. Tiene el inconve-
niente de que se pueden lesionar los vasos sanguineos
y generar areas de necrosis testicular, asi como mayor
posibilidad de hematomas. La principal ventaja es que
se obtiene mayor cantidad de espermatozoides.
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Aspiracion espermatica percutanea
del testiculo (TESA)

En esta técnica se usa una aguja para biopsia nu-
mero 14, con poca profundidad, para evitar la lesién
del tejido. Se realiza bloqueo anestésico del cordén
espermaético, con lo que se pueden realizar multiples
biopsias por un solo agujero de entrada.

REPRODUCCION POSTUMA

La posibilidad de utilizar espermatozoides conge-
lados y las TRA permiten que una mujer conciba el
hijo de un hombre que haya fallecido. Con los embrio-
nes congelados existe la posibilidad de que nazcan ni-
fos después de la muerte de su padre, de su madre o
de ambos. La reproduccion a titulo péstumo puede ser
deseada y solicitada por diversas razones.

Estas situaciones se presentan sobre todo cuando
los gametos o los embriones se guardan con la inten-
cién claramente planificada de conseguir la reproduc-
cion después de la muerte, como cuando un miembro
de la pareja padece una enfermedad mortal. Con fre-
cuencia, los gametos y los embriones se guardan sin
instrucciones especificas relativas a su empleo después
de la muerte de los donantes. Otra situacion, cada vez
mas frecuente, es la peticion urgente por parte de la
esposa de recuperar el semen de un hombre que ha
sido victima de una muerte brusca.

Entre las técnicas usadas para la recuperacion
espermatica post mortem se han sefialado: extraccion
testicular, epididimaria y de los conductos deferentes,
irrigacion del conducto deferente, estimulacion vibra-
toria o0 manual y electroeyaculacion. La eleccion del
método depende de la situacién clinica y de la expe-
riencia del médico.

Se desconoce el tiempo que los espermatozoides
pueden sobrevivir después de la muerte; sin embargo,
algunos han sefialado que el limite es de 24 horas. Exis-
ten una serie de implicaciones legales, morales y éti-
cas que el médico debe sopesar antes de tomar la deci-
sién de participar en una recuperacion péstuma (Kerr
et al., 1997).

RESUMEN

Entre las causas de infertilidad masculina se en-
cuentran los habitos sexuales inadecuados, estrés,
procesos obstructivos de las vias espermaticas, fa-
llas genéticas, procesos infecciosos, secuelas de tra-
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tamientos médicos como la radio y quimioterapia,
presencia de varicocele, déficit hormonal, factores
ambientales, etc. Sin embargo, en mas de la mitad
de los casos la causa es desconocida y se conoce
como infertilidad idiopatica.

El estudio del hombre infértil debe ser detallado y
sistematico, con el fin de llegar a un diagnostico
preciso que permita un tratamiento exitoso. Es fun-
damental la historia clinica, donde se realice un in-
terrogatorio orientado y completo de los diferen-
tes antecedentes relacionados con la fertilidad; asi
mismo, el examen fisico no sélo se debe concentrar
en el drea genital sino que debe ser integral.

El espermatograma es el principal examen en todo
estudio de infertilidad masculina, de acuerdo a su
resultado se decidird practicar otros estudios mas
sofisticados y costosos como los siguientes:

Imagenologia: eco Doppler testicular, resonancia
magnética nuclear del cerebro.

Perfil hormonal: niveles séricos de FSH, LH,
testosterona, estradiol y prolactina.

Estudio genético: cariotipo, microdeleciones del
cromosoma Y y estudio molecular; y exdmenes es-
peciales del semen.

En la actualidad se cuenta con una gama muy va-
riada de procedimientos terapéuticos que permi-
ten lograr el embarazo en parejas infértiles. El
varicocele es una causa frecuente y facilmente co-
rregible. Con este tratamiento el espermatograma
se normaliza en un 60% a 80% de los casos, y entre
20% y 60% de las parejas logran el embarazo de
forma natural. El tratamiento de eleccién es la cura
por via sublinguinal, utilizando microcirugia, la
cual se realiza en forma ambulatoria, con menos
dolor y molestias postoperatorias, y también pro-
duce mejores resultados y menos complicaciones
que las otras técnicas tradicionales.

Existen tratamientos médicos con diferentes hor-
monas para quienes presentan déficit hormonal, y
otros tratamientos inespecificos con el fin de mejo-
rar la calidad del semen. Gracias a las TRA, hoy en
dia es posible conseguir el embarazo en individuos
que antes tenian que recurrir a la inseminacién con
donante o la adopcién.

También se puede lograr la reproduccién péstu-
ma, utilizando el semen congelado de un varén ya
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fallecido, lo que presenta una serie de controver-
sias éticas y legales. También se han obtenido esper-
matozoides de pacientes azoospérmicos para lo-
grar el embarazo.
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