Infertilidad masculina
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A pesar de que la mayoria de las parejas conciben
al plazo de un aiio, aproximadamente un 15% no lo
logran y de esta forma entran en la definicion clinica
de infertilidad. En el pasado, al evaluar la pareja
infértil el enfoque principal era sélo el estudio y
manejo de la mujer. Sin embargo, la alta incidencia
de infertilidad masculina justifica la evaluacién de
la pareja infértil: en la tercera parte de las parejas
con infertilidad la mujer es el factor principal, el
hombre es la causa en |a tercera parte, y ambos son
la causa en el otro tercio. Por lo tanto, el factor
masculino esta comprendido en 50% de las parejas
con problemas para concebir, Preferentemente, la pa-
reja deberia ser manejada con un enfoque multidisci-
plinario, con el urélogo encargado de la parte mascu-
lina, el endocrindlogo especializado en reproduccién o
el ginecdlogo manejando los problemas femeninos, y el
andrélogo trabajando con el semen.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Eje hipotaldmico-pituitirico-testicular:

La espermatogénesis ocurre bajo un estrecho control
endocrinolégico por el eje hipotaldmico-pituitarico-
testicular. La secrecién pituitaria de las hormonas
luteinizantes {LH) y foliculoestimulantes (FSH) es re-
gulada por la liberacion pulsatil del decapéptido
hormonal liberador de gonadotropinas (GnRH)
secretado por el hipotalamo. Esta GnRH en cambio, es
controlada por una amplia variedad de estimulos
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sensoriales, que incluye catecolaminas, dopamina, y
serotonina, como estimuladores; y endorfina, estroge-
no, andrégenc y prolactina, como inhibidores. En el
hombre adulto la GnRH es secretada periédicamente
cada 70 a 90 minutos (Belchetz y col., 1978). La esti-
mulacién continua o una mayor frecuencia con GnRH
resulta en una inhibicién paraddjica en la secrecién de
LH y FSH.

En el ser humano, el comienzo de la espermato-
génesis requiere tanto de LH como de FSH. Estas
hormonas son glicoproteinas producidas por la por-
cién anterior de la pituitaria que contienen subunidades
alfa y beta. las subunidades alfa son idénticas en las
hormonas glicoproteicas tales como LH, FSH, hormo-
na estimuladora de tiroides (TSH), y gonadotropina
coriénica humana (hCG), mientras que las subunidades
beta son especificas para cada hormona y determinan
su accién bioldgica.

La LH estimula las células de Leydig en el intersticio
testicular para producir testosterona (T), 1a que ejerce
retroalimentacion negativa en el hipotdlamo y en la
pituitaria, inhibiendo la liberacién de LH por la
pituitaria. Para iniciar y mantener la espermatogénesis
se requieren altos niveles intratesticulares de testosterona,
25-30 veces mayores que los niveles séricos. En el
testiculo también se producen otros andrégenos como
dihidrotestosterona (DHT) y pequefias cantidades de
estrégenos. Sin embargo, los estrégenos y DHT son
producidos en otros tejidos por conversién de la
testosterona. El sesenta por ciento de {a testosterona se
encuentra adherida a la globulina fijadora de hormo-
nas sexuales (SHBG), 38% a albamina, y un 2% se
encuentra libre. La porcién libre y la fijada a la
albimina {no a SHBG) son biodisponibles y represen-
tan las formas activas de la testosterona. Diversas,
condiciones pueden afectar los niveles de SHBG y asf,
la concentracién de testosterona biodisponible. Por
ejemplo, la cirrosis alcohdlica aumenta los niveles de
SHBG lo cual resulta en disminucién de los niveles de
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T biodisponibles. Bajo estas circunstancias podria ser
necesario determinar los niveles de T libre. La T serige
por un ciclo circadiano y su secrecion maxima es
temprano en la marfiana.

La FSH ejerce amplios efectos en las células de
Sertoli, estimula la duplicacién de las células inmaduras
y la produccién y secrecidn de sustancias producidas
por éstas, incluyendo el factor inhibidor Mulleriano
{MIF), la inhibina, la aromatasa, y la proteina fijadora
de andrégenos. Se ha demostrado que la inhibina
impide la produccién de FSH por la glandula pituitaria.
La funcién de las células de Sertoli puede estar afec-
tada en pacientes con dafio severo del tejido germinal,
que causa disminucién de la secreciéon de inhibina y
por consiguiente elevacién aislada de los niveles
séricos de FSH.

Testiculos, epididimos, y eyaculacion:

La espermatogénesis es el proceso de maduracion de [as
células germinales masculinas desde las esper-
matogonias hasta los espermatozoides maduros, in-
cluye los procesos de division mitdsica de las
espermatogonias, primera y segunda divisién meiética
de los espermatocitos, y espermiogénesis, que es el
proceso de diferenciacion de las espermétidas y con-
siste en la formacién del flagelo y el acrosoma,
eliminacién del exceso de citoplasma, y condensa-
cion de la cromatina nuclear. En el ser humano se
requieren aproximadamente 72 dias para el desarrollo
de los espermatozoides maduros a partir de las
espermatogonias inmaduras.

El testiculo contiene tdbulos seminiferos y células
intersticiales, los tibulos seminiferos tienen forma de
U, cuyos extremos terminan en la rete testes, la cual es
una red de tubos colectores de espermatozoides en la
masa testicular.

Después de laespermatogénesis, los espermatozoides
son liberados dentrodel lumen de lostibulos seminiferos
en un procesc llamado espermiacién y pasan a través de
los conductos eferentes al epididimo y finalmente al
conducto deferente. El epididimo se divide en tres
regiones anatémicas: la cabeza, el cuerpo y la cola. La
cabeza, también conocida como globus mayor, se
encuentra sobre la porcion superior del testiculo, la cola
del epididimo, también conocida como globus menor,
se encuentra en la porcién inferior del testiculo y se
continda con el conducto deferente.

La regién intermedia o cuerpo del epididimo esta
levemente unida al testiculo. Los espermatozoides ad-

quieren madurez, motilidad y capacidad reproductora
durante su transito por el epididimo.

Durante la eyaculacion, el fluido es transportado
rapidamente a los conductos eyaculadores a través de
los deferentes. Los nervios simpaticos desde T-10
hasta L-3, descienden en la regidn periadrtica a los
plexos nerviosos del ganglio superior hipogastrico en
la bifurcacion de la aorta. Las fibras postganglionares
adrenérgicas que inervan al conducto deferente, la
ampula, las vesiculas seminales, la prostata y el cuello
de la vejiga son responsables de la eyaculacion,
durante ésta el cuello vesical y el esfinter uretral
externo se cierra y el fluido seminal es depositado en
la uretra posterior.

La distensién de la uretra posterior producida por
la emisién seminal causa un estimulo sensorial
aferente por los nervios pelvianos esplacnicos. La
musculatura estriada del piso pélvico y de los muscu-
los periuretrales es inervada por fibras somaticas
eferentes, a través del nervio pudendo (5-2 a 5-4). La
eyaculacién consiste en la actividad coordinada de
los sistemas nerviosos autonémicos y somaticos,
resultando en contracciones ritmicas de los masculos
del piso pélvico, de los muasculos bulbocavernosos y
espongiocavernosos y relajacion intermitente del
esfinter uretral externo.

El eyaculado esta constituido por las secreciones de
diferentes érganos accesorios, éstos y las caracteristi-
cas de sus secreciones se enumeran en el cuadro 1.

Aproximadamente 95% del volumen del eyaculado
esta constituido por fluidos de las glandulas acceso-
rias sexuales y menos de 5% por los espermatozoides.
A pesar que |a primera parte del eyaculado consiste
de espermatozoides y secreciones de la prostata, y
una parte secundaria proviene de las vesiculas
seminales, hay una mezcla considerable en los flui-
dos del eyaculado, de tal forma que también pode-
mos encontrar espermatozoides en la Gltima parte de
éste,

CAUSAS DE INFERTILIDAD MASCULINA
1. Anomalias endocrinas y genéticas:

Deficiencia de gonadotropinas: Sindrome de Kallmann

Lospacientes conestacondiciéntienen hipogonadismo
secundario a deficiencia de GnRH lo cual causa dismi-
nucién de los niveles de LH y de esta forma baja
produccién de testosterona. Aunque se han documenta-
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Organos Volumen

Testiculos, epididimo, conducto deferente 0.1-1.2 mL
Glandulas de Littre v bulbouretrales 0.1-0.2 mL
Prostata 0.5-1.0 mL.
Vesiculas seminales 1.0-3.0 mL
Evaculado total 2050 mL

Caracteristicas

Espermatozoides, carnitina
(del epididimo),dlicerilfosforilcolina

Liquido viscoso v claro

Agenites licuificadores del semen como:
semenina y PSA. citrato, pH acido.
citrato en acidificacién del pH

Agentes reductores, prostaglandinas,
fructosa. Responsables de la
coagulacion del semen

Licuefaccion en 20 a 25 min.

do diferentes patrones de herencia, el mas comdn es el
recesivo ligado al cromosoma X; tiene una incidencia de
1/10,000 a 1/60,000 personas. Las caracteristicas clini-
cas incluyen anosmia, asimetria craneofacial, paladar y
labio hendido, ceguera a los colores, sordera congénita,
criptorquidismo y anomalias renales.

La caracteristica principal de este sindrome es el
retraso y desarrollo puberal incompleto.

Los testiculos son usualmente menocres de 2 cm de
diametro,

Sindrome de Klinefelter:
Este desorden es una causa genética frecuente de
infertilidad masculina con una incidencia de 1/500
varones nacidos. Los cariotipos muestran la forma
clasica 47 XXY en 90% de los casos y formas mosaico
en el resto. Los pacientes con el sindrome de Klinefelter
tienen testiculos pequefios y firmes y azoospermia.
Otras manifestaciones de este desorden incluyen
estatura alta, obesidad, venas varicosas, retardo mental
leve, anormalidades de tiroides, diabetes mellitus,
bronguitis crénica, tumores extragonadales de célu-
las germinales y cancer de mama. Los niveles séricos
de testosterona estin caracteristicamente disminui-
dos o en el limite menor de los niveles normales, y los
niveles de estradiol usualmente estin elevados. La
pérdida de la retroalimentacién inhibitoria de las
hormonas testiculares se refleja en niveles séricos de
LH y FSH normalmente altos ¢ elevados. Los pacien-
tes con dafio selectivo de los elementos germinales
tienen FSH elevada pero niveles normales de
testosterona y de LH.

La variante mosaico (46,XY/47 XXY) usualmente
no es tan severa como la forma clésica. Los testiculos

pueden tener tamafio normal, mientras que la
azoospermia y la ginecomastia son menos comunes.
De hecho, se ha documentado fertilidad en algunos
pacientes can mosaicismo. El diagndstico no es tan
evidente debido a lo leve de las anormalidades fisicas.
Por lo tanto, las anormalidades endocrinolégicas son
menos severas en este patrén mosaico.

Sindrome XYY:
Ocurreen 1 24/1,000 varones nacidos y en 0.84/1,000
de los hombres infértiles.

Estos pacientes son altos y de 1 a 2% tienen un
comportamiento agresivo y criminal.

El analisis de esperma demuestra oligospermia
severa o azoospermia. No obstante, se han documen-
tado algunos pacientes con este sindrome fértiles
(Stenchever 1969). Los niveles de testosterona y de LH
son usualmente normaies, pero la FSH puede estar
normal o elevada, dependiendo de la severidad del
dafio en las células germinales.

Anormalidades del cromosoma Y:

Algunos pacientes con azoospermia u oligospermia
severa tienen lesiones pequefias en el cromosoma Y,
una regién importante del cromosoma Y denominada
«borrado en azoospermia» (deleted in azoospermia,
DAZ). Las lesiones de esta porcion estan presentes en
10 a 13% de los pacientes 46 XY con azoospermia no
obstructiva. Pryor y sus asociados encontraron
microlesiones en 7% de los pacientes infértiles (Pryor
y col., 1997). Estas lesiones estan presentes en 16% de
los pacientes con azoospermia u oligospermia severa.
Si consideramos solamente pacientes con azoospermia
la frecuencia aumenta a un 23%.
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Fibrosis quistica y anormalidades del conducto
mesonéfrico:

La fibrosis quistica es el desorden autosémico
recesivo mas comin, con incidencia aproximada 1/
2,500 nacimientos, y frecuencia de portadores de 1/25
personas entre |a poblacién de descendientes de Euro-
pa del norte. El gen de fibrosis quistica codifica un
canal de cloruro regulado por monofosfato de adenosina
ciclico. Este canal se encuentra en las células secretoras
epiteliales y es el regulador de la conductancia a través
de la membrana, en la fibrosis quistica (cystic fibrosis
transmembrane conductance regutator, CFTR). Se han
comunicado mas de 550 mutaciones genéticas en este
CFTR.

La forma clasica de fibrosis quistica consiste en
anormalidades de los electrélitos, asi como de la
secrecion de fluidos y macromoléculas de las glandu-
las exocrinas. Otros hallazgos clinicos incluye infec-
cién y obstruccion pulmonar crénica, insuficiencia
pancreética exocrina, ileo neonatal por meconio,
sudoracion con electrélitos altos, e infertilidad mascu-
lina. Mas de 95% de los hombres con fibrosis quistica
tienen anormalidades en las estructuras derivadas del
ducto de Wolff. El cuerpo y cola del epididimo,
conductos deferentes, vesfculas seminales y conduc-
tos eyaculadores, pueden estar atréficos, fibréticos o
faltan. Sin embargo, las biopsias testiculares demues-
tran espermatogénesis normal.

La ausencia congénita de los conductos deferentes
(congenital bilateral absence of the vas deferens,
CBAVD) ocurre en 1 a 2% de los pacientes infértiles.
Estudios genéticos han demostrado que de 50 a 82%
de los pacientes con esta malformacién tienen al
menos una mutacion detectable del CFTR y aproxima-
damente el 10% tienen dos mutaciones del mismo
gen. Un 43% de los pacientes con ausencia unifateral
de conducto deferente tienen mutaciones del CFTR.
En pacientes de otro modo saludables pero que presen-
tan obstruccion idiopética del epididimo, al menos
47% tienen mutaciones del CFTR (Jarvi y col., 1995).

Sin embargo, no todos los casos de anormalidades
congénitas del conducto wolffianc se deben a mutacio-
nes del CFTR. Existe evidencia de que la ausencia
concomitante unilateral o bilateral del conducto defe-
rente con aplasia o ectopia renal (un hallazgo infrecuente
en fibrosis quistica), no resulta de mutaciones del CFTR
y probablemente representa una condicién diferente.

Sindrome de Young:
Este sindrome se caracteriza por infecciones
pulmonares crénicas y azoospermia obstructiva. Se ha

comunicado que la incidencia de esta condicién en
hombres infértiles es tan afta como 3/100 nacimientos.
Estudios histolégicos revelan la acumulacién de
secreciones espesas en el epididimo. No es claro si
existe una disfuncién verdadera de los cilios en los
pacientes con este sindrome. Estudios genealégicos
apuntan hacia la herencia autosdémica recesiva. A
pesar de que con algunos estudios se han demostrado
mutaciones del CFTR, con otros no se ha logrado
corroborar esta asociacién,

Sindrome de cilios inméviles:

Este sindrome (incidencia 1/20,000 a 1/60,000 perso-
nas) se caracteriza por el dafo en la motilidad o por la
ausencia de los cilios de las vias aéreas y de otros
organos ciliados. Un subtipo de esta condicién es el
sindrome de Kartagener (incidencia 1/40,000 a 1/
120,000), que tiene la triada clésica de situs inversus,
broncoectasia y sinusitis crénica. Las manifestaciones
tipicas del sindrome de cilios inméviles usualmente
comienzan desde la nifiez, e incluyen tos crénica con
expectoraciones, rinitis crénica, sinusitis crénica o
recurrente, pélipos nasales, broncoectasia y frecuente-
mente agenesia de los senos frontales. Tipicamente el
analisis del semen muestra volumen, cuenta y morfolo-
gia normales, pero la motilidad estd marcadamente
disminuida o ausente.

Casi todos estos pacientes son infértifes pero puede
haber algunos con espermatozoides méviles y fertili-
dad. Este es un sindrome heterogéneo genéticamente
hablando. Estudios genealdgicos sugieren un patrén
de herencia autosémico recesivo.

Deficiencias de la 5-alfa reductasa:

Esta es una forma de seudohermafroditismo en el
hombre con un patrén de herencia autosémico
recesivo. La dihidrotestosterona es responsable de la
virilizacién del seno urogenital y de los genitales
externos. Estos pacientes tienen hipospadias
perineoescrotales severos con prepucio en forma de
surco ventral en la uretra; apertura de la misma en la
base del falo; saco vaginal ciego con abertura en la
vagina llegando ésta a la uretra, detrds del orificio
uretral o en el seno urogenital; habitus femenino sin
desarrollo de {os senos; y ausencia de genitales
internos femeninos. Los niveles de LH son normales
o levemente altos, mientras que los niveles de
testosterona y estrégeno son normales.

Los problemas de fertilidad de estos pacientes se
deben a las anormalidades estructurales asociadas con



Cardona DHA y col. Infertilidad masculina

los genitales externos y a disminucién de la espermato-
génesis.

Trastorno de los receptores de andrégenos:

Tienen una frecuencia de 1/60,000 varones nacidos. El
gen que codifica al receptor de andrégenos se encuen-
tra en el brazo largo del cromosoma X, y de esta forma
estos trastornos tienen un patrén hereditario recesivo
ligado al cromosoma X. Se han descrito 4 fenotipos
asociados con infertilidad: 1} feminizacién testicular
completa, 2} feminizacién testicular incompleta, 3)
sindrome de Reifenstein y 4) sindrome del hombre
infértil. Estos pacientes tienen un cariotipo 46 XY con
fenotipos que varian desde pseudohermafroditismo a
fenotipos normales con infertilidad.

Exceso de prolactina:

La hiperprolactinemia se ha asociado tanto con impo-
tencia como con infertilidad. Los pacientes con
adenomas pituitarios tienen supresion de los niveles
de testosterona y de los de gonadotrofinas, mientras
que los niveles de prolactina estdn marcadamente
elevados. El exceso de prolactina interfiere con la
secrecién de GnRH hipotalamica, y el tumor por si
mismo puede destruir directamente tejido normal de
la pituitaria, produciendo asf un cuadro hipogona-
dotréfico. Sin embargo, la mayoria de los pacientes
con hiperprolactinemia presentan elevaciones leves y
al ser sometidos a estudios no presentan evidencia de
tumores pituitarios. Estos pacientes se consideran con
hiperprolactinemia idiopética, algunos investigadores
piensan que tienen microadenomas demasiado pe-
quefios para ser detectados con la tecnologia actual.

A su vez tienen niveles normales de testostercna y
de gonadotrofinas.

Estimulos fisiolégicos de la secrecién de prolactina
incluyen ejercicio, suefio, estrés y estimulacién de los
pezones. La secrecion de prolactina es estimulada por
la hipoglucemia, la hiperaminoacidemia y por los
antagonistas dopaminérgicos, asf como por otros
neurotransmisores.

Algunos medicamentos como meticlopramida.
fenotiazinas y algunos antidepresivos, pueden produ-
cir niveles elevados de prolactina. Hay también proce-
sos patolégicos con exceso de prolactina, como falla
renal crénica, cirrosis hepéatica y estimulacién de
nervios intercostales, asi como tumores pituitarios e
hipotaldmicos. En raras ocasiones vemos ginecomastia
y galactorrea en hombres con hiperprolactinemia.

o
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Aunque ia mayoria de las mujeres presentan
microadenomas, los hombres en su mayoria tienen
macroadenomas (mayores de 1.0 cm de diametro).

Anormalidades de tiroides:

En casos de hipertiroidismo se han identificado anos-
malidades testiculares y pituitarias asi como niveles
elevados de estradiol. Tanto el hipertiroidismo como
el hipotiroidismo pueden asociarse con infertilidad
masculina; si hay una sospecha clinica de alguna de
estas condiciones, deberd evaluarse inicialmente TSH
en suero.

Exceso de glucocorticoides:

El exceso de glucocorticoides puede suprimir la secre-
cién de LH, resultando en una deficiencia de
testostercna y disfuncion testicular. Esto puede ser
secundario a un exceso de produccién endégena
comoen el sindrome de Cushing 6 a consumo exégeno

. por tratamiento médico o abuso de esteroides

anabélicos.
2, Problemas anatémicos y del desarrollo:

La criptorquidia estad presente en 3% de los nifios
nacidos a término y aproximadamente en 1% de los
nifios al afio de nacidos y en 0.8% de los varones
adultos. En dos terceras partes es unilateral, y en una
tercera parte bilateral. A los dos afios de edad, 38% de
los testiculos criptorquidicos uni o bilaterales han
perdido sus células germinales. Aproximadamente
30% de los hombres con criptorquidia unilateral y
50% de los pacientes con criptorquidia bilateral tie-
nen cuentas de espermatozoides menores de 12 a 20
mi/mL (Lee, 1993). Mientras ma4s alto esté el testiculo
en su trayectoria hacia el escroto, mds severa es la
disfuncién testicular. Estos efectos no se observan en
pacientes con testiculos retrictiles o con testiculos
ectopicos.

Problemas anatémicos como hipospadias severo o
epispadias pueden impedir el depdsito del eyaculade
en la vagina.

3. Varicocele:

Esta es la causa mas coman de infertilidad corregible
quirtrgicamente. El varicocele, una dilatacién anor-
mal de las venas que drenan el testiculo, tiene una
incidencia de 15% en la poblacién general masculina
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mientras que es encontrado en aproximadamente una
tercera parte de los varones evaluados por infertilidad.
Los varicoceles pueden afectar cualquiera de las varia-
bles seminales (cuenta, motilidad, morfologia), la
funcién espermatica es determinada con pruebas de
penetracién de espermatozoides {ej. prueba del
hamster), el tamafio testicular y su histologia. Varias
teorfas e cuanto a la etiologia, (ej. vena testicular
izquierda como una columna hidrostitica, valvulas
venosas incompetentes), y patogénesis, (ej. hiperter-
mia, disfuncién hormonal, aumento en el flujo
testicular, reflujo de metabolitos renales y adrenales,
e hipoxia) han sido propuestas, pero no son conclu-
yentes.

4. Agentes gonadotéxicos:

Quimioterapia: La espermatogénesis es afectada
adversamente por la mayoria de los agentes
quimioterapéuticos. Las células mas susceptibles son
aquellas que se estdn dividiendo mas activamente y
son las espermatogonias y los espermatocitos antes del
estadio de preleptoteno. Los espermatozcides madu-
ros y las espermatidas son menos susceptibles a estos
agentes. Factores que determinan los efectos en las
gonadas incluyen las combinaciones especificas de
drogas utilizadas para el tratamiento, dosis adminis-
tradas y la edad del paciente al comienzo del trata-
miento. Las drogas asociadas con mayor dafiotesticular
son los agentes alquilantes y la procarbazina que
parece son las drogas en tratamientos unicos que
causan el mayor daiio testicular.

Radiacién: Debido al alto grado de division celular
el tejido germinal es extremadamente radiosensible.
Las células de Leydig son razonablemente radiorre-
sistentes, de esta forma los niveles de testosterona
usualmente se mantienen normales luego de la radia-
cion, el nivel de FSH puede aumentar pero se revertird
si la espermatogénesis comienza nuevamente. La
recuperacién tarda aproximadamente 12 meses des-
pués de dosis menores de 18 rads, se puede producir
azoospermia con dosis mayores de 50 rads. Luego de
una dosis de 200 a 300 rads la recuperacién tardaré
hasta 30 meses; con una dosis de 400 a 600 la
recuperacion tardard probablemente mas de 5 afios.

Medicamentos: Tagamet (cimetidina) antagonista
de receptores H-2 de histamina, tiene efectos
antiandrogénicos. Més de 50% de los hombres trata-
dos con cimetidina pueden tener disminucion en la

calidad y concentracién de los espermatozoides la
cual puede persistir hasta 3 meses después de fa
terapia. Se ha demostrado que bloqueadores de cana-
les calcicos {ej. nifedipina), inhiben la capacidad
fertilizadora de los espermatozoides, afectando
presumiblemente la reaccién acrosomal (Benoff y col,
1994). De ser posible, los pacientes jovenes con
hipertensién deben descontinuar estos medicamentos o
cambiarlos a otro agente antihipertensivo como
inhibidores de laenzima convertidorade la angiotensina.
El tratamiento con 4cido valproico, el cual es utilizado
para convulsiones y desdrdenes maniaco depresivos
puede producir oligoastenospermia severa. La
sulfazalazina, es cominmente utilizada para enferme-
dades inflamatorias intestinales y también puede pro-
vocar oligoastenospermia.

Esto usualmente es reversible si descontinuamos
la droga. La mesalamina es una droga alterna en el
tratamiento de la enfermedad inflamatoria intesti-
nal la cual es igualmente efectiva y no afecta la
funcién de los espermatozoides. Otros medicamen-
tos como antihipercolesterolémicos, ciclosporina,
espironclactona, colchicina, nitrofuranteina vy
alopurinol, afectan la espermatogénesis y la funcién
de los espermatozoides, ya sea directa o indirecta-
mente, interfiriendo en el eje hipotalamico-pituitarico-
gonadal (HPC).

Actividades ocupacionales y toxicomanias: Ef uso
de marihuana conlieva a la disminucién reversible
de la espermatogénesis. La etiologia de esta disfuncién
no es muy clara pero parece tener relacién con
alteraciones del eje HPG. El uso crénico de bebidas
alcoholicas puede también causar oligospermia, pro-
bablemente debido a efecto directo en el testiculo,
aunque algunos estudios han demostrado que el
consumo moderado de alcohol no produce efectos
adversos. El uso de cocaina puede provocar oligoaste-
noteratospermia, efecto tal vez no completamente
reversible. El consumo de cigarillos también ha sido
implicado en la disminucién de la cuenta y de fa
motilidad, asi como en alteraciones de la morfologia,
Se conocen algunas gonadotoxinas ocupacionales
como dibromocloropropano, cadmio, plomo y man-
ganeso. Probablemente los trabajadores estan ex-
puestos a cientos de compuestos que afectan la
densidad y calidad de los espermatozoides, pero hay
muy pocos estudios al respecto. Se recomienda porlo
tanto, minimizar la exposici6n laboral a compuestos
quimicos.
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5. Infeccion:

Infecciones en el tracto genitourinario se identifican
usualmente por la presencia de glébulos blancos en el
semen. Estos gldbulos blancos pueden liberar radica-
les de oxigeno que afectan la funcién de los
espermatozoides. La parotiditis después de la adoles-
cencia puede causar orquitis unilateral en aproxima-
damente 30% de los pacientes y bilateralmente en
10% (Werner 1950). Los agentes infecciosos que mas
cominmente afectan el tracto genital masculino son
Neisseria gonorrhae, Chlamydia trachomatis, Urea-
plasma urealyticum, Escherichia coliy citomegalovirus,
herpes simple, papiloma virus y el virus de inmuno-
deficiencia.

Ureaplasma y clamidia han sido implicados como
causas potenciales de infertilidad; se considera al
ureaplasma endémico y es un arganismo muy comin,
sin embargo, numerosos estudios han reflejado mejo-
rias en la funcién de los espermatozoides si se estable-
ce tratamiento con antibiéticos. Aunque el tratamien-
to contra el ureaplasma es controversial, la mayoria de
los especialistas lo tratardn si es cultivado de un
hombre infértil. Finaimente se piensa que la clamidia
es la causa principal de uretritis no gonocdccica y
también se ha asociado con infertilidad, Esta debe ser
tratada con una tetraciclina.

6. Anticuerpos antiespermatozoides:

Aungue la maduracion de los espermatozoides se
completa después de la pubertad, hay muchas otras
proteinas y glicoproteinas en el enfermo que el sistema
inmunolégico podria reconocer como extrafias. Sin
embargo, debide a la barrera hematotesticular, es
posible prevenir una reaccién autoinmune: los testicu-
los actian como un sitic de secuestro donde el sistema
inmune no puede «vers a los espermatozoides. Por el
contrario, en algunos pacientes los espermatozoides
son presentados al sistema inmunolégico y se desarro-
[lan anticuerpos antiespermatozoide. Estos anticuerpos
pueden forman conglomerados de espermatozoides, o
afectar la funcién y motilidad de éstos e impedir la
concepcidn,

7. Obstruccion:

La obstruccion del tracto genital es una causa de
infertilidad la cual es potencialmente curable
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quirargicamente, se encuentra en aproximadamen-
te 7% de los pacientes con infertilidad; !a obstruc-
cién parcial puede causar disminucidn de la cuenta
y al forzar los espermatozoides a través de una
barrera parcial dafiarse la cola, afectando asi la
motilidad de estos. Las obstrucciones ocurren tipi-
camente al nivel del epididimo después de una
infeccién, o a nivel de los ductos eyaculadores
debido a un quiste prostitico o a infeccién previa.
Otras causas de obstruccion son vasectomias pre-
vias, agenesia del conducto deferente o dafio
iatrogénico de! mismo luego de reparaciones de
hernias o de hidroceles.

8. Problemas de eyaculacion:

Cualquier proceso que interfiera con !a inervacion del
conducto deferente y del cuello de la vejiga, puede
resultar en eyaculacion retrégrada. Esta sera sospecha-
da en pacientes que comunican disminucién en el
volumen o ausencia de semen después de la eyacula-
ci6én. Esta condicidn puede ser vista luego de una
reseccién transuretral de |a prostata, cirugia del cuello
de la vejiga, remocién de nédulos linfaticos retro-
peritoneales, y cirugia pélvica extensa del colon y
recto. Hombres con dafio al corddn espinal tienen una
incidencia de 95% de problemas de eyaculacién,
particularmente si la via simpética eferente es afecta-
da. Condiciones médicas como diabetes con
neurcpatias periféricas, esclerosis multiple y terapias
farmacolégicas que interfieran con el tono simpatico
{ej. alfa antagonistas), pueden también afectar la
eyaculacién,

9. Infertilidad idiopitica:

Aproximadamente 66% de los pacientes pueden tener
un anélisis anormal del semen sin que se pueda
identificar su etiologia. A esto nos referimos cvando
hablamos de infertilidad idiopatica, la cual puede ser
secundaria a maltiples causas. El analisis de semen
puede ser normal (pero con problemas funcionales) o
mostrar una variedad de anomalias, desde anormali-
dades en la cuenta o morfolégicas aisladas, hasta
defectos o anormalidades en todos los pardmetros. Es
necesario entender con mayor detalle los factores
responsabies de la espermatogénesis normal, para en
un futuro lograr explicar la etiologia de este grupo de
desordenes.
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EVALUACION

Historia clinica:

Existen literalmente cientos de preguntas cuyas res-
puestas pueden influir en el tratamiento de la inferti-
lidad masculina. Por lo que es altamente recomenda-
ble usar un cuestionario que debera ser completado
por el paciente antes de ser visto en el consultorio.

Deben ser recopilados datos generales con nom-
bres y edades de la pareja, asi como el nombre del
médico que refiere y del médico a cargo del integrante
femenino (si es diferente al médico que refiere). Es de
particular importancia la edad de la mujer ya que las
posibilidades de éxito de cualquier tratamiento dismi-
nuyen segn aumenta su edad. Se recalca el trabajo en
equipo y en estrecha comunicacién con el médico a
cargo de la mujer, en el tratamiento de la pareja. El
ndmero de afos tratando de concebir, es de valor
prondstico, Se debe indagar sobre embarazos previos,
abortos y nacimientos de ambos o con ofras parejas.
Cualqguier evaluacién y tratamiento previos de el
hombre o de la mujer debera ser investigada.

En el historial pediétrico y de desarrollo se investi-
garan antecedentes de paperas y de criptorquidia. La
parotiditis antes de |a adolescencia raramente se aso-
cia con dano testicular, mientras que si la afeccion es
después de la adolescencia puede causar orquitis y
problemas de fertilidad. En caso de historia de
criptorquidia, se determinara si fue uni o bilateral y a
que edad se corrigié. La incidencia de azoospermia y
de infertilidad es mayor en la criptorquidia bilateral.

Se debe obtener también el historial de cirugfas
previas, especialmente de reparacidn de hernias,
hidroceles y orquidopexias. Hay aproximadamente 1
a 2% de probabilidad de dafio al conducto deferente
en la cirugia inguinal, aungue algunos autores piensan
que este dafio iatrogénico puede ser considerable-
mente mayor. Historia de plastias Y-V del cuello
vesical, comunes durante la década de los sesenta,
pueden ser una causa de eyaculacién retrégrada.

En cuanto al historial médico, condiciones como la
diabetes, pueden afectar el proceso de eyaculacién o
de la ereccién; condiciones neurolégicas, como la
esclerosis muiltiple pueden también afectar la eyacu-
lacién. Los medicamentos antihipertensivos pueden
alterar 1a funcién de los espermatozoides (ej. blo-
queadores de canales célcicos) o del cuello de la
vejiga (ej. alfa bloqueadores). Enfermedades trasmiti-
das sexualmente pueden causar obstruccién del tracto
genital. Infecciones como prostatitis pueden tener

efectos adversos en la funcién de Jos espermatozoides.
Si el paciente ha padecido céncer, se debera preguntar
por el tratamiento especifico con radioterapia o qui-
mioterapia, ya que estas pueden causar tanto falla
testicular como problemas de eyaculacién.

Como ya hemos dicho, medicamentos como la
sulfazalazina, cimetidina y nitrofurantoina son gonado-
toxicos. A pesar de que se deben usar antibidticos en
casode infeccion, muchos de estos son gonadotdxicos.
Los esteroides anabdlicos, los cuales en ocasiones son
utilizados por atletas, pueden suprimir la secrecién de
LH y de esta formadisminuir lasecrecion de testosterona
testicular resultando en baja produccién de
espermatozoides. Debe obtenerse la historia del consu-
mo de cigarrilios, de alcohol y abuso de drogas (espe-
cialmente marihuana). La exposicién a temperaturas
extrernas (ej. saunas, tinas calientes), asi como a quimi-
cos tales como solventes puede afectar los testiculos.

Se estima que aproximadamente 5% de las parejas
son infértiles por problemas de disfuncién eréctil. Hay
que determinar el nimero de eyaculaciones del varén
por mes, (tanto por masturbacién como por relaciones
sexuales). El exceso de eyaculaciones (mds de 15 por
mes), puede disminuir las reservas de espermatozoides
en el epididimo, de manera que las cuentas sean muy
bajas durante la ovulacion. Por otro lado, relaciones
sexuales en muy baja frecuencia ponen en riesgo la
oportunidad de apertura durante la ovulacién y poten-
cialmente afectan la motilidad espermatica. El uso de
todo tipo de lubricantes debe ser descontinuado, va
que estos son téxicos para los espermatozoides. La
disminucién de la libido puede ser signo de un proble-
ma en el eje hipotalamico-pituitarico-testicular.

Historia familiar de infertilidad puede ser un indicio
de una causa genética. Por ejemplo, pacientes con
fibrosis quistica pueden tener agenesia del conducto
deferente.

Debe hacerse la revision de sistemas. Un episodio
febril reciente puede afectar la produccién de
espermatozoides los siguientes tres o cuatro meses.

Problemas tales como dolor o secreciones en los
senos, pueden ser secundarios a elevaciones de
estrégenos o de prolactina, alteracién de los campos
visuales periféricos, puede ser indicio de un problema
a nivel de hipotalamo o pituitario. infecciones frecuen-
tes en los senos nasales pueden ser parte del sindrome
de cilios inméviles (ej. sindrome de Kartagener). La
anosmia nos harfa sospechar el sindrome de Kallman
(hipogonadismo hipogonadotréfico congénito). Dolor
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u otros sintomas testiculares, pueden deberse a
varicoceles, tumores, o infecciones.

En cuanto a la pareja femenina, es importante tener
un conocimiento general de su historial médico y
ginecologico, incluyendo el historial menstrual y las
evaluaciones diagnésticas previas. Es importante sa-
ber si hay algin problema en la mujer y tratarlo
simultaneamente, para de esta forma maximizar las
posibilidades de embarazo.

Examen ffsico:

Este debe ser completo y minucioso, ya que cualquier
condicién médica significativa puede afectar la fun-
cién testicular. La apariencia general del paciente
puede sugerir problemas genéticos como el sindrome
de Klinefelter. Si tiene apariencia eunucoide, se deben
cbtener medidas de proporciones corporales. Se con-
sideran proporciones eunucoides si la longitud total de
ambos brazos extendidos es 2 pulgadas mayor que la
altura del paciente, o si la medida del segmento
superior del cuerpo (corona al pubis) con la del
segmento inferior (pubis al piso} es menor de uno. La
obesidad marcada y/o ginecomastia, puede estar aso-
ciado con niveles elevados de estradiol. La ausencia
de vello facial o pabico puede indicar una
endocrinopatia. El pene deber ser examinado para
descartar problemas anatémicos que impidan el depo-
sitc del semen en la vagina. Si el paciente no esta
circuncidado, hay que asegurarse de que el prepucio
pueda retraerse completamente y sin dolor. Si esto
Gltimo es el caso, el paciente puede estar evitando el
contacto sexual. Se debe verificar que el meato urina-
rio esté en posicién adecuada, Los testiculos deben ser
examinados cuidadosamente. Una evaluacién siste-
mética del escroto incluye lo siguiente: tamafio y
consistencia de los testiculos, preferentemente, el
volumen se debe obtener con un orquidémetro. El
volumen testicular es mayor de 19 cm. Si.no hay un
orquidémetro disponible, se puede medir la altura
testicular la cual normalmente es mayor de 4 cm. La
disminucién en la consistencia puede ser debida a
disminucién en la espermatogénesis. Al examinar el
epididimo, debemos verificar que no haya induraciones
ni dolor. También debemos verificar la presencia
bilatera! del conducto deferente.

La evaluacién para descartar varicoceles debe ser
muy cautelosa. En ocasiones puede ser muy dificil el
detectar estos, y ciertamente se requiere mucha expe-
riencia palpando escrotos normales sin varicocele. Se ha
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descrito que los varicoceles se sienten como «bolsa de
lombricess. Estando el paciente de pie, ponemos el dedo
pulgar en la superficie anterior del escroto, y los dedos
indice y medio, detras, superiormente al testiculo. Gen-
tilmente, palpamos la parte superior del escroto para
determinar si hay dilatacién venosa. Mientras hacemos
esto, le pedimos al paciente gue haga una manicbra de
Valsalva, para ver si las venas se distienden. Si después
de esto tenemos duda, reexaminamos al paciente en
posicién supina; regularmente los varicoceles se cotapsan
en esta posicién. Luego podemos poner al paciente de
pie y ver si hay alguna diferencia venosa.

Finalmente, hacemos un examen rectal. La préstata
es palpada para ver si es dolorosa, lo cual es un signo
de prostatitis y puede contribuir al problema de infer-
tilidad. Quistes y calculos hacia la linea media de la
préstata pueden ser causa de obstruccion y afectar la
cuenta y la motilidad,

PRUEBAS DE LABORATORIO EN LA
EVALUACION DE INFERTILIDAD MASCULINA

Los requisitos para la evaluacién del hombre infértil
son: historia clinica orientada al problema, examen
fisico y un minimo de dos andlisis de semen. Aungue
ésta es una evaluacion sencilla, provee las bases para
subsiguientes evaluaciones y tratamientos y muchas
veces no es seguida. Deben hacerse otras pruebas
solamente si hay indicaciones especificas.

Aniélisis de semen:

Como ya hemos mencionado, al menos dos anélisis de
semen deben ser solicitados en todo paciente evalua-
do por infertilidad. Si hay una discrepancia considera-
ble entre los dos analisis de semen {diferencia en los
pardmetros de mas de un 20%) debe hacerse un tercer
analisis.

Toma de muestra:

El método de la toma de la muestra es critico para que
sea canfiable, recomendandose un periodo de absti-
nencia de 2-5 dias antes de su obtencién. La muestra
no debe ser recolectada usando técnicas de coito
interruptus o condones, ya que éstas frecuentemente
son inadecuadas; siempre deben obtenerse por mas-
turbacién. El pene debe ser limpiado con alcohol
antes de obtener la muestra y la superficie debe
secarse al aire libre antes. Se recomienda recoger el
semen en un envase estéril para orina, ya que se
piensa que éste tiene efectos téxicos minimos para
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Cuadre 2. Valores nommnales de los parAmetros seminales (OMS 1992).

Volumen 2.0 cc o més

pH 7.2-7.8
Concentracién de espermatozoides
Cuenta total de espermatozoides
Motilidad

Morfologia

Viabilidad

Glébulos blancos

20 millones de espermatozoides por mL o méas

40 millones de espermatozoides o més

50% o més con motilidad progresiva linear o 25%
30% o mas con morfologia normal

50% o maés vives

Menos de 1 millén por mL

los espermatozoides. la muestra debe estar en el
laboratorio para ser analizada no més tarde de una
hora después, de otra manera puede reflejar una
motilidad disminuida. Es preferible obtener el semen
en un lugar privado en la oficina, para estar seguros
de que la muestra Hegue prontamente al laboratorio.
Sin embargo, entendemos que algunos pacientes
prefieren obtenerla en su hogar, esto es aceptable
siempre y cuando ésta liegue antes de una hora al
laboratorio. Durante el transporte, se debe mantener
a temperatura corporal.

El cuadro 2 resume los valores normales de los
andlisis de semen segin la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS).

Volumen:

La mayor parte del volumen del eyaculado proviene
de las vesiculas seminales y de la prostata. De esta
forma, un volumen disminuido {menor de 1.5 mlL)
puede ser por obstruccién parcial o total de los con-
ductos eyaculadores, o por ausencia o atrofia de las
vesiculas seminales. Debide a que tanto las vesiculas
seminales como los conductos deferentes se derivan
de los mesonefros, un paciente sin una vesicula seminal
puede también tener agenesia del conducto deferente.
Puede haber bajos volimenes seminales en pacientes
con eyaculacién retrograda parcial. No esta claro cual
es el significado de voltimenes altos del eyaculado, lo
que puede resultar en dilucién y disminucién de la
concentracidn, pero con una cuenta total normal,
Algunos especialistas en infertilidad en estos casos
recomiendan inseminaciones artificiales terapéuticas.

H:
EI pH de las secreciones de las vesiculas seminales es
mayorde 7, mientras que el de las secreciones prostaticas
es usualmente menor de 7. Si el pH es menorde 7 en un
paciente con azoospermia, debemos sospechar agene-

sia de los conductos deferentes, un pH mayor puede ser
indicio de infeccion.

Concentracion de espermatozoides:

Debemos verificar que tanto en nuestras anotaciones
como en los resultados de laboratorio se utilice «concen-
tracion» cuando hablamos de las cuentas (es frecuente
confundir entre concentracién y cuenta total). La cuenta
total de espermatozoides es {a concentracién x volumen.
La oligospermia esta presente cuando la concentracién
es menor de 20 millones/mL, y puede ser indicio de un
problema pretesticular (ej. endocrinopatias), testicular
{ej. varicocele), o postesticular (gj. obstruccidn de con-
ductos, eyaculacién retrégradal.

Motilidad:

La disminucién de la motilidad puede deberse a un
problema en el desarrollo de la cola de los
espermatozoides (ej. sindrome de cilios inméviles).
Estos casos se caracterizan por tener problemas seve-
ros de motilidad {motilidad menor de 10%). El diag-
néstico definitivo es con microscopia electrénica de
los espermatozoides.

Otros factores que afecten la funcién testicular como
el estrés, varicoceles y gonadotoxinas, pueden también
afectar la motilidad. La cola de los espermatozoides
también puede afectarse en obstrucciones parciales, al
forzarse el paso de espermatozoides a través de una srea
obstruida afectando asi su motilidad.

Morfologia:

La morfologia es tal vez el parametro con mayor
variacién de laboratorio a laboratorio. Es posible que la
morfologia tenga una relacion directa con la funcién de
los espermatozoides, por lo que es muy importante
familiarizarnos con el método utilizado por el laborato-
rio para determinar la morfologia y tener asf una idea de
cuan consistentes son en cuanto a ésta. En un esfuerzo
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para estandarizar la morfologia en los laboratorios,
Kruger se desarrollo «Criterios estrictos» {Kruger y col,
1988). De esta forma se pretende que la morfologfa de
una muestra sea leida igual en laboratorios diferentes.
Con este criterio mas de 14% de espermatozoides con
morfologia normal es un resultado adecuado. Anorma-
lidades en la morfologia pueden ser secundarias a
problemas a nivel testicular o epididimario (ej. infec-
cion, calor extremo, varicocele).

Glébulos blancos:

En todos los anélisis de semen puede haber glébulos
blancos, si hay mas de un millén por mL debemos
sospechar infeccidn, Existe evidencia de que las célu-
las del infiltrado inflamatorio secretan citoquinas y
radicales de oxigeno que afectan la viabilidad y la
motilidad de los espermatozoides. En un analisis de
semen rutinario es dificil diferenciar entre células
germinales inmaduras y globulos blancos, ya que
ambas son células redondas. Estas células se pueden
diferenciar con pruebas tales como tincién de
peroxidasa con orto-toluidina o con pruebas inmu-
nocitoquimicas usando anticuerpos contra antigenos
de los leucocitos (CD 45).

Evaluacion endocrinoldgica:

En menos de 3% de los casos de infertilidad masculina
la causa principal es un problema endocrinolégico.
Existe gran debate sobre cual es la evaluacién
endocrinolégica adecuada en el paciente infértil, al-
gunos recomiendan una evaluacién extensa, mientras
que otros recomiendan un perfil hormonal sélo si hay
alguna anormalidad en la historia o en el examen
fisico. Si con la historia clinica, el examen fisico o
anormalidades en el anélisis del semen se puede
sospechd infertilidad masculina, recomendamos cb-
tener testosterona sérica, FSH y prolactina. Si hay
alguna anormalidad, repetimos estas pruebas inclu-
yendo testosterona libre y total en la mafiana (cuando
se espera maxima secrecién), ya que un nivel dismi-
nuido podria sélo ser una variacién normal del ciclo
de la secrecién hormonal.

Si fa evaluacién es sugestiva de hipogonadismo
hipogonadotréfico (disminucion de testosterona con
niveles disminuidos o inapropizdamente normales de
FSH y LH), se debe considerar consultar al
endocrinélogoparaque haga unaevaluacién pituitarica
completa. Con niveles altos de prolactina se debe
hacer resonancia magnética nuclear de la pituitaria,
para descartar la presencia de un adenoma. Se deben
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pedir determinaciones de estradiol en pacientes en los
que se sospeche exceso de estrégenos; estos pacientes
pueden presentar obesidad marcada, ginecomastia
bilateral, impotencia y testiculos atréficos. Las prue-
bas de funcién de tiroides no se deben hacer
rutinariamente.

Pruebas adicionales:

Hasta 66% de las parejas evaluadas va a tenerse
infertilidad idiopatica. Recientemente hemos com-
prendido que la concentracién y motilidad determina-
dos con analisis de semen rutinarios, no sirven para
definir funcién o calidad de los espermatozoides. Por
consiguiente, se han desarrollado pruebas para iden-
tificar otras anormalidades de los espermatozoides,
tales como déficit funcional por causas anatémicas de
infertilidad (ecografia transrectal).

Prueba postcoito: .

Esta prueba se lleva a cabo varias horas después del
coito, y examinando el moco cervical para ver si hay
espermatozoides; se hace idealmente en la fase
periovulatoria de la mujer, preferiblemente justo antes
de la ovulacién. A pesar de que los pardmetros norma-
les varian de laboratorio a laboratorio, un resultado
normal es de 10-20 espermatozoides por campo de
gran aumento, la mayoria de estos con motilidad
progresiva.

Una prueba normal descarta el moco cervical
como un factor de infertilidad, sin embargo hay causas
multiples de resultados anormales, lo cual dificulta su
interpretacién. Ejemplo de esto puede ser la presencia
de anticuerpos antiespermatozoides en el semen o en
el moco cervical, prueba efectuada en un momento
inadecuado, infeccién del tracto femenino, coito he-
¢ho inadecuadamente, anormalidades anatémicas o
muestra anormal del semen.

Prueba de anticuerpos antiespermatozoides:

La presencia de anticuerpos antiespermatozoides
frecuentemente se correfaciona con bajos indices
de embarazos. Esta condicion se asocia con varios
factores de riesgo, como infecciones genitales pre-
vias, cirugias o traumas testiculares u obstruccién
en los tractos genitales. Estas pruebas son ordenadas
tipicamente en pacientes con infertilidad idiopética
y/o motilidad anormal. Se pueden utilizar varias
pruebas para detectar los anticuerpos, algunas eva-
ldan los anticuerpos séricos, otras los anticuerpos
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en el fluido seminal y otras, detectan anticuerpos
adheridos a los espermatozoides. Se ha demostrado
que los anticuerpos adheridos a los espermatozoides
son los que se asocian con la infertitidad. Estos
anticuerpos actdan contra los antigenos presentes
en los espermatozoides o en su superficie. Asumien-
do que la membrana plasmaética esté intacta, los
Gnicos anticuerpos de importancia son aquellos
dirigidos contra los antigenos en la superficie de los
espermatozoides. Por consiguiente, cuando busca-
mos anticuerpos antiespermatozoides, enfatizamos
la busqueda de los anticuerpos contra la superficie.
La prueba mas cominmente usada para esto es
lfamada «Immuncbead Test» o IBT. En esta prueba
los anticuerpos IgG e IgA se conjugan con unas
microesferas, vistas facilmente con el microscopio
de juz. Estos anticuerpos han sido desarrollados
para reconocer fa porcién Fc de los anticuerpos
humanos. Para hacer la prueba, se lava el eyaculado
varias veces para eliminar el fluido seminal, luego
se mezclan los espermatozoides con las microesferas
adheridas a sus anticuerpos. Si hay anticuerpos
adheridos a los espermatozoides, las microesferas
con sus anticuerpos se unirdn a estos. Y se veran en
el microscopio de tuz como microesferas adheridas
a los espermatozoides. En esta prueba sélo se cuen-
tan espermatozoides vivos y méviles, esto es porque
en los espermatozoides muertos la membrana
plasmatica no es impermeable y permite a los
anticuerpos reconocer antigenos internos (citoplas-
maticos).

La OMS acepta la presencia de anticuerpos
antiespermatozoides, cuando mas de 20% de los
méviles estan adheridos a 1as microesferas.

"La reacci6n de antiglobulinas mixtas (MAR), puede
ser usada para anticuerpos antiespermatozoides, ya
que es una prueba sencilla que puede hacerse en la
oficina, se utiliza semen fresco, sin lavar, mezclando
eritrocitos de oveja cubiertos con anticuerpos con los
espermatozoides, en presencia de anti-IgG y anti-IgA.
Si hay aglutinaci6n, indica presencia de anticuerpos;
la aglutinacién de 10 a 39% es sospechosa, de mas de
un 40% es positiva (Sedor y Hirsh, 1994). Si la
aglutinacién es de mas de 10%, se debe hacer IBT para
confirmar.

Prueba de penetracién de espermatozoides:
En esta prueba, mezclamos espermatozoides con
huevos de hamster a los que se les ha removido la

zona pelicida. Si los espermatozoides no tienen
fallas funcionales, penetraran en los huevos de
hamster. Esta prueba depende de la técnica utilizada
y tiene muchos falsos positivos y negativos. Sin
embargo, nos da una idea de la funcién de los
espermatozoides y es de gran utilidad para determi-
nar cuan agresivos son en inseminaciones artificiales
y fertilizacién in vitro.

Ecografia transrectal (ETR):

Este estudio esta indicado en pacientes con azoospermia
sin falla testicular primara y eyaculacién retrégrada.
Aproximadamente 15% de los pacientes evaluados
por infertilidad tienen azoospermia. De estos en cerca
de dos terceras partes es secundaria a falla testicular
primaria por atrofia testicular bilateral y elevacién de
la FSH sérica.

Otra causa potencial de azoospermia que debe
descartarse antes de ETR es la eyaculacién retrégrada.
Para esto el paciente tiene que vaciar la vejiga comple-
tamente y proporcionar una muestra de semen por
masturbacién, luego se obtendra una muestra de orina
para ver si hay espermatozoides. '

Si el paciente con azoospermia no tiene fallo
testicular primario o eyaculacién retrégrada, el diag-
nostico definitivo entre obstruccién o falla testicular se
hace con biopsia de testiculo. Si la biopsia revela
espermatogénesis normal, el diagnostico es de obs-
truccién y tenemos que encontrar su localizacién {ej.
epididimo, conducto deferente, conducto eyaculador).
La ETR ayuda a localizar obstrucciones a nivel del
conducto eyaculador. Se puede hacer antes de la
biopsia de testiculo en pacientes sin evidencia de falla
testicular ya que es una prueba no invasiva.

Debido a que las vesiculas seminales se forman de
proyecciones de los deferentes, su ausencia en la ETR
puede ser signo de agenesia de los deferentes. Si
vemos dilatacién de las vesiculas seminaies o del
conducto eyaculador, puede haber obstruccion de
éste. Por ejemplo, los quistes mullerianos o de los
conductos eyaculadores se encuentran en la linea
media y pueden causar obstruccién, pueden ser trata-
dos con incisién transuretral.

La ETR también estd indicada en pacientes con
disminucién en el volumen del eyaculado; debido a
que la mayor parte de su volumen proviene de las
vesiculas seminales, un volumen menor de 1.5 ml
puede ser secundario a obstruccion de los conductos
eyaculadores, agenesia o hipoplasia de las vesiculas
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seminales. En estos pacientes también hay que descar-
tar la eyaculacidn retrégrada.

La oligospermia severa y ta disminucién de la
motilidad son indicaciones relativas de ETR. La dismi-
nucién de lamotilidad puede ser secundaria a obstruc-
cién parcial de los conductos eyaculadores; este po-
dria ser el caso si hay una motilidad menor de 30% en
ausencia de otros factores como varicocele o anticuerpos
antiespermatozoides. La obstruccidn parcial también
puede ser la causa de cuentas bajas y sin otras causas,
como falla testicular o eyaculacion retrograda, la ETR
puede ayudar en su diagnéstico.

TRATAMIENTO

Los pacientes evaluados por infertilidad pueden
catalogarse en cuatro categorias;

evaluacion normal, problema identificable (y trata-
ble), infertilidad idiopatica {problema no identificable
pero es leve o moderado), y problema severo.

Evaluacion normal:

Fsta subcategoria de pacientes presentan historia cli-
nica, examen fisico y dos analisis de semen normales.
Bajo estas circunstancias se debe enfocar la evalua-
cién en el estudio de la pareja. Si tras la evaluacién
meticulosa de la pareja no se encuentran anormalida-
des, o aun rratando sus problemas adecuadamente nc
se logra la concepcion, se procede a hacer pruebas
mas sofisticadas de funcién de los espermatozoides.
Estos pacientes al ser revaluados podrian cambiar de
categorfa.

Problema identificable (y tratable):

Infeccion

En los pacientes con una cuenta elevada de giébu-
los blancos (més de 1 millén) en el eyaculado, se
debe hacer cultivo para clamidia, ureaplasma y
aerobicos. De ser detectado algin organismo en
particular, debe tratarse con el antibiético apro-
piado. Al finalizar el tratamiento deben hacerse
nuevos cultivos, para verificar su tratamiento ade-
cuado. En casos de infeccion, la pareja debe tam-
hién recibir tratamiento.

Varicocele:
Existe cierta confusién en 1a literatura sobre si debe-

mos o no tratar los varicoceles, porque es clara su
causa y produce infertilidad. A pesar de que los
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varicoceles se asocian con infertilidad, se sabe que no
todos los pacientes con varicocele son infértiles, de
hecho, sélo uno de cada seis hombres (16%) es infértil.
Antes de decidir |a correccion de varicocele, hay que
evaluar la pareja, asi como descartar otras causas de
infertilidad masculina. Las indicaciones para el trata-
miento de un varicocele son su presencia en un
paciente infértil, con una anormalidad persistente de
algun pardmetro del analisis del semen, una pobre
funcién de los espermatozoides (en la prueba de
penetracion) o si tiene dolor testicular.

La varicocelectomfa produce mejorias del semen
en 67% y embarazos en 43% de los casos, sin embar-
g0, aun existe controversia sobre sus beneficios por-
gue se han hecho pocos estudios prospectivos y con-
trolados (Pryor y Howards, 1987). Madgar y colabora-
dores {1995) realizaron un estudio prospectivo, con-
trolado, aleatorio con control en unos pacientes y en
otros con reparacion del varicocele. Los pacientes del
control tuvieron al cabo de un afio 10% de embarazo,
mientras que en los que se repard el varicocele 71%.

El tratamiento de los varicoceles consiste en ocluir
las venas espermdticas, uno de los métodos es la
embolizacion radiogréfica de la vena espermética que
es canulada y ocluida con anillos con balones, o con
liquidos esclerosantes. La incidencia de complicacio-
nes con éste método es de 11%, en su mayoria de
caracter menor, tales como flebitis del escroto, dolor,
o extravasacion. En 27% de los casos no se logra el
acceso a las venas siendo imposible el procedimiento
(Pryor y Howards, 1987).

Las venas también pueden ser ligadas por via
inguinal o retroperitoneal. Estas técnicas quirdrgicas
son preferibles porque se logra mas facil el acceso a las
venas. Las dnicas desventajas son los riesgos de la
anestesia (muy bajos por cierto), y la incision quirdr-
gica. La incidencia de complicaciones en general es
de 5%, e incluye hematoma, infeccion e hidrocele.

Otra técnica para reparar varicoceles es por
laparoscopia. A pesar de que este procedimiento tiene
mucha aceptacion en la urologia, no hay muchas
indicaciones para las varicocelectomias laparoscépicas,
la incidencia de complicaciones es baja, sin embargo
pueden ser de graves consecuencias. Por lo demas, esta
técnica es mas costosa y el tiempo quirdrgico es mayor
que con las vias inguinal o retroperitoneal.

Preferimos el abordaje inguinal para reparar los
varicoceles ya que se tiene acceso a las venas esper-
raticas externas que pueden contribuir alos varicoceles,
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estas venas no pueden ser tratadas con las técnicas
laparoscépicas, retroperitoneales o radioldgicas.

Latécnica radiolégica es recomendada si el paciente
tiene un varicocele recurrente después de una cirugia,
o si tiene algin trabajo que comprenda esfuerzo fisico
y no pueda faltar. La Gnica indicacion para la
varicocelectomfa laparoscépica es cuando no haya un
radiélogo calificado, disponible para hacer la
embolizacion.

Las técnicas subinguinales y microscépicas son
variaciones del abordaje inguinal. En la técnica
subinguinal la facia del oblicuo externo no es abierta
y por tal razén produce menos complicaciones que la
técnica inguinal (Marmar y Kim, 1994). Es mas tediosa
que el abordaje inguinal, porque las venas espermaticas
tienen mas ramificaciones en este nivel. Los defenso-
res de la técnica microscépica alegan que larecurrencia
de los varicoceles es debida a colaterales venosas
situadas fuera de [a porcién inguinal del conducto
deferente {Goldstein y col., 1992). En esta técnica, el
testiculo es liberado a través de una incisién inguinal
para tener acceso directo a todo el drenaje testicular.

Anticuerpos antiespermatozoides:

El tratamiento de casos con anticuerpos antiesper-
matozoides es complicado, las alternativas terapéuti-
cas al presente incluyen tratamiento con esteroides,
inseminaciones intrauterinas y fertilizacion in vitro.
Existen diferentes protocolos para tratar éste problema
con esteroides. La mayoria de los estudios con éstos, ha
sido sin grupo control y comunican una incidencia de
embarazos de 6 a 50%. Las complicaciones asociadas
a este tratammiento incluyen necrosis aséptica de la
cadera, ulcera péptica, complicaciones cardiovasculares
y problemas en el control de la glucosa en diabéticos,
por lo que muchos especialistas de infertilidad no los
utilizan. Por fo tanto, no aconsejamos que los urélogos
traten a sus pacientes con esteroides, pero si lo conside-
ran, o el paciente asf lo prefiere, se recomienda referir-
los a un especialista en infertilidad.

Otra opci6n de tratamiento para estos pacientes es
la fertilizacién in vitro (FIV), [a incidencia de embara-
z0s es de 10 a 35%. La micromanipulacién e insemi-
nacidn intracitoplasmica de los espermatozoides pro-
duce mejores resultados y en un futuro probablemente
sea el tratamiento de eleccién.

Desérdenes endocrinologicos:
Las endocrinopatias como el sindrome de Kallman, los
tumores pituitarios o las terapias farmacolégica, qui-

rirgica, o de radiacion a la pituitaria, pueden producir
un hipogonadismo hipogenadotréfico (disminucion
de testosterona secundaria a disminucion de FSH y
LH). Estos pacientes frecuentemente se benefician con
terapia con hCG (Profasi), el cual actda en forma
similar a la LH. Se recomienda una dosis de 1,500 U!
cada lunes, miércoles y viernes. Si después de seis
meses no ha habido un incremento a niveles normales
en la cuenta espermatica, agregamos gonadotropinas
humanas de menopausia (Pergonal), que tiene accién
FSHy LH. Esta Gltima en una dosis de 75 Ul cada lunes,
miércoles y viernes. La respuesta a esta terapia con
hCG o hCG/Mg es muy variable y depende del pacien-
te y de su diagnéstico.

Los pacientes con otros desérdenes endocrinolégicos
frecuentemente pueden ser tratados adecuadamente
con terapia hormonal. Por ejemplo, pacientes con
hiperprolactinemia pueden recibir bromocriptina
(agonista de dopamina) en una dosis de 5 a 10 mg por
dia. Los pacientes con hipo o hipertiroidismo deben
ser tratados conjuntamente con el endocrindlogo.

Obstruccién:

Puede haber obstruccion en cualquier punto desde los
conductos deferentes hasta los eyaculadores. Existen
obstrucciones congénitas que se presentan como mal-
formaciones o ausencia de estas estructuras, o se-
cundarias a infeccién, trauma, vasectomia o dafio
iatrogénico. Podemos sospechar obstruccidn si el pa-
ciente presenta azoospermia con niveles adecuados
de gonadotrofinas y tamafio normal de los testiculos,
bajo volumen del eyaculado, o disminucién en la
cuenta o en la motilidad, esto en ausencia de otra
etiologia como varicoceles.

El paciente azoospérmico debera ser evaluado como
describimos previamente en la seccién de evaluacién.
Se ordena un analisis de orina luego de la eyaculacion,
para descartar eyaculacién retrégrada. Si hay una histo-
ria sugestiva de obstruccién de los conductos
eyaculadores (disminucién en el volumen del eyaculado
o dolor con la eyaculacion), ordenamos una ETR antes
de la biopsia testicular. De otro modo se hace la biopsia
primero. La vesiculodeferentografia (VDG} nunca se
debe hacer antes de la cirugia correctiva definitiva, ya
que por si misma puede causar obstruccion; puede
afectar la circulacion del conducto deferente y causar
fibrosis, haciendo mas dificil la cirugia correctiva defi-
nitiva. Si la biopsia muestra espermatogénesis, se esta-
blece el diagnéstico de obstruccién. En este caso reco-
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mendamos exploracién del escroto y VDG para evaluar
la permeabilidad del conducto deferente. Si el paciente
no ha tenido cirugia inguinal, es probable que necesite
una vasoepididimostomia. La obstruccion del
epididimo puede ser debida tanto a condiciones con-
génitas como adquiridas (ej. inflamacion, trauma,
secundaria a vasectomfas). La vasoepididimostomia
debe ser hecha por un urdlogo entrenado en
microcirugia. La permeabilidad de la via con este
procedimiento es de 70%, con una incidencia de
embarazos de aproximadamente 40%.

La obstruccién de las vesiculas seminales y de los
conductos eyaculadores puede ser congénita o secun-
daria a infecciones de la préstata y/o de vesiculas
seminales, La ETR puede demostrar obstruccién del
conducto eyaculador (diametro mayor de 2 mm), la
dilatacién de las vesiculas seminales (mayorde 1.5 cm
en el didmetro del corte transverso, Kuligowska y col,
1992), calcificaciones, o quistes en [a linea media. En
estos casos la incision transuretral de los conductos
eyaculadores usuaimente resulta en un aumento del
volumen del semen y de la cuenta de espermatozoides.

La obstruccién de los conductos deferentes es
mdas cominmente secundaria a vasectomias. Tam-
bién existen causas iatrogénicas tales como
herniorrafias, hidrocelectomias y orquidopexias. Los
resultados de las reversiones de vasectomias han
mejorado considerablemente con el advenimiento
de las técnicas microquirirgicas. La permeabilidad
e incidencia de embarazos de las vasovasostomias
microscdpicas es de 75-98% y de 46-82%, respec-
tivamente. Mientras que si el microscopio no es
utilizado, la permeabilidad e incidencia de embara-
zos es de 38-30% vy de 19-53%, respectivamente
(Lipshultz y Howards, 1997).

Hoy en dia, gracias al uso de la FIV y de ia
inseminacién intracitopldsmica de espermatozoides
{ICSI), pacientes con chstrucciones irreparables o con
ausencia congénita del conductc deferente pueden

Cuadro 3. Terapia farmacolégica de la eyaculacién retrégrada.

o
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someterse a aspiraciones microscopicas del epididimo
{MESA), o a biopsia testicular. Es imperativo que el
andrélogo esté presente durante la aspiracién micros-
copica para conocer cuando se ha abtenido una
cantidad suficiente y sobre la calidad de los
espermatozoides. Ef hecho que se hayan reportado
embarazos con espermatozoides extraidos en biopsias
testiculares hace que el procedimiento sea diagnésti-
co y terapéutico. Finalmente, avances en las técnicas
de criopreservacion, permiten guardar el semen al
momento de la cirugia reconstructiva y mantenerlo
congelado para un futuro, si la cirugia no es exitosa.

Problemas de eyaculacién (aneyaculacién o eyacula-
cién retrograda):

Esto puede ser secundario a maltiples causas inclu-
yendo cirugias previas por valvulas uretrales poste-
riores, problemas neurolégicos (trauma al cordén
espinal, diseccién retroperitoneal de nddulos linfaticos
y otras condiciones neurolégicas), diabetes, efectos
secundarios de medicamentos, o idiopéticas. Si la
eyaculacion retrograda es secundaria a un problema
anatémico como reseccidn transuretral de la prostata,
el tratamiento es obtener la muestra retrégradamente
y procesarla para inseminacién artificial o fertiliza-
cién in vitro.

Si el paciente tiene eyaculacién retrégrada o
aneyaculacién secundaria a un problema neurolégico,
puede ser tratado con medicamentos alfa agonistas,
que pueden convertir fa eyaculacion retrégrada en
anterégrada, o aneyaculacién a eyaculacion retrogra-
da o anterégrada. £l cuadro 3 enumera los medica-
mentos cominmente utilizados en estos desérdenes.

Estos medicamentos no deben ser utilizados por
més de dos semanas, porque pueden causar una
accién opuesta a la deseada. Por consiguiente, su
uso debe comenzar desde varios dias hasta dos
semanas antes de fa ovulacién. Si estamos convir-
tiendo la aneyaculacién a eyaculacién retrograda

Medicamento Dosis Intervalo

Fenilpropanolamina 75 mg b.i.d.

Imipramina 25 mg b.i.d. o 1-2 horas antes del coito
Clorfeniramina 4 mg q.i.d.

Efedrina 25a50mg q.i.d. o 1 a 2 horas antes del coito
Pseudoefedrina 60 mg q.id
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para inseminaciones, el paciente debera ingerir
bicarbonato de sodio 650 mg po q.i.d. 48 horas
antes, para alcalinizar la orina. Durante la mafana
del procedimiente debera tomar agua en abundan-
cia, luego de vaciar la vejiga, se obtiene una mues-
tra anterégrada por medio de masturbacién. Para la
muestra retrégrada, el paciente puede orinar (es por
esto importante que esté bien hidratado y con orina
alcalina) o ser cateterizado. En este momento, las
muestras son centrifugadas y procesadas para la
inseminacién o la FiV.

En aquellos pacientes en que no pueda obtenerse
ningun eyaculadg, aiin con medicamentos (principal-
mente aquellos con trauma al cordén espinal o luego
de diseccion retroperitoneal de ganglios), hacemos
estimulacién vibratoria en cuadripléjicos sobre el
nivel T-10 o electroeyaculacion.

Infertilidad idiopdtica (problema leve o moderado):
Hay ocasiones en que no se encuentra la causa del
problema, por ejemplo, pobre motilidad, o que el
paciente tiene semen normal pero el cuadro clinico
apunta a que el problema reside en el hombre. En estas
circunstancias, podemos recomendar terapia empiri-
ca, siempre y cuando se sigan ciertas directrices:

1. Historia clinica completa, examen fisico y pruebas
de laboratorio apropiadas (analisis de semen, eva-
iuacién hormonal, etc.).

2. Diagnéstico de infertilidad masculina, pero no hay
un tratamiento especifico.

3. La pareja ha sido claramente orientada de que se va
a «intentar» una terapia que puede o no ayudar. Se
les explican tanto los potenciales beneficios como
los efectos secundarios.

4. Se han discutido extensamente con |a pareja, otros
tratamientos y en muchos casos se les estimula a que
lo intenten mientras reciben la terapia empirica.

5. Se establece la duracién de la terapia empirica, asi
como de las pruebas de seguimiento para ver si es
efectiva. Si no se detecta ningln beneficio, se debe
suspender el tratamiento.

La clave para el manejo adecuado de la terapia empi-
rica es que el paciente debe ser vigilado bien de cerca.

El citrato de clomifeno es un antiestrogeno que
puede aumentar la testosterona intratesticular y au-
mentar la produccién de espermatozoides. Esto se
basaen el hecho de que los andrégenos se convierten
en estrégenas por aromatizacion. Estos tienen efectos
inhibitorios en el hipotalamo y producen una dismi-

nucién en la produccidén de GnRH, FSH y LH, Por
consiguiente, al bloquearse esta retroalimentacion
negativa por los antiestrogenos en el hipotilamo, se
aumenta la secrecion de GnRH, FSH y LH y de esta
forma aumenta la produccion de testosterona por el
testiculo. Existen diferentes regimenes para el uso de
clomifeno, pero todos se basan en usar dosis bajas
por un periodo prolongado, o el uso intermitente de
dosis mayores. En todo caso la concentracion de
testosterona debe ser vigilada escrupulosamente por-
que niveles muy elevados paraddjicamente pueden
aumentar la aromatizacién periférica de andrégenos
a estrégenos. La efectividad del citrato de clomifeno
en cuanto a mejorar los pardmetros del analisis de
semen y aumentar las posibilidades de concepcién
son debatibies. Estudios en donde se incluyen pa-
cientes con oligospermia y niveles normales o bajos
de FSH han demostrado mejorias en la densidad,
mientras que un estudio multicéntrico, randomizado,
con grupos control (placebo), no reflejé efecto posi-
tivo alguno {OMS, 1992). Los pacientes deben ser
orientados sobre los efectos secundarios que incluyen
ginecomastia, nausea, feve aumento de peso, vértigos,
disturbios visuales y dermatitis alérgica, los cuales en
general se ven en menos de 5% de los pacientes. La
incidencia de embarazos en los pocos estudios contro-
lados realizados va desde 9 hasta 58%. El citrato de
tamoxifeno es otro antiestrogeno, pero con menos
actividad estrogénica que el clomifeno. La mayoria de
los estudios controlados no reflejan diferencia entre el
tamoxifeno y el placebo en el manejo de pacientes con
infertilidad.

Otras formas de terapia hormonal incluyen inhi-
bidores de aromatasa, gonadotrofinas, liberadores de
gonadotrofinas y terapia de rebote de testosterona. A
pesar de los numerosos estudios {controlados y no
controlados), hay poca evidencia definitiva de que
estos medicamentos sean de beneficio en el manejo de
la infertilidad idiopatica.

Se ha demostrado que el uso de agentes antiinfla-
matorios no esteroides disminuye los niveles de
prostaglandinas en el semen. Se ha visto que las
prostaglandinas inhiben la espermatogénesis, |a
esteroidogénesis y la motilidad, tanto en seres huma-
nos como en animales. De este modo, el uso de
agentes antiinflamatorios no esteroides puede dismi-
nuir la concentracion de prostaglandinas en el semen
y aumentar la motilidad de los espermatozoides.
Varios estudios con indometacina, ketoprofenc o
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diclofenaco sédico muestran una incidencia de emba-
razos entre 20 a 35%.

Otros medicamentos utilizados para mejorar la
motilidad son la calicreina y los inhibidores de
fosfodiesterasas. La calicreina es la enzima que media
la transformacion de quinindgenos a quininas. Las
quininas son polipéptidos comprendidos en la res-
puesta inflamatoria la cual podria tener una funcién en
la motilidad de los espermatozoides, ya que causan
aumento de la permeabilidad vascular, de la contrac-
cién del masculo liso y en el transporte de la glucosa
a través de las membranas plasmaticas. La incidencia
de embarazos con este tratamiento es de aproximada-
mente 38% y los efectos secundarios son muy raros. La
pentoxifilina es un inhibidor de fosfodiesterasa que
incrementa el monofosfato de adenosina ciclico
intracelular y como consecuencia se aumenta la pro-
duccién de trifosfato de adenosina y de glucdlisis
intracelular. Se ha visto en ciertos estudios, que este
aumento de trifosfato de adenosina aumenta la
motilidad de los espermatozoides. Sin embargo, los
resultados de estos estudios son inconsistentes y por lo
tanto se necesita mas informacion al respecto.

El uso de antioxidantes es un nuevo campo de interés
en €l drea de la infertilidad idiopatica. Los radicales de
oxigeno, tales como hidréxilo, superéxido y peréxido
de hidrégeno, son probablemente formados tanto por
los globulos blancos como por los espermatozoides.
Estos compuestos pueden potencialmente dafar la
membrana plasmatica y afectar la motilidad y la fun-
cion espermatica (Aitken y Clark, 1988). Tanto la
vitamina E como el glutatién han sido investigados
debido a sus caracteristicas como antioxidantes. Los
resultados hasta el presente han sido positivos, pero es
necesario efectuar mas estudios clinicos.

Problemas severos:

El uso de técnicas de reproduccién asistida esta indi-
cado en aquellos casos en que se han tratado las causas
de infertilidad corregibles y a pesar de esto el embara-
zo no se logra, o si los parametros del espermograma
sugieren gue las posibilidades de embarazo con el
coito son muy bajas. La inseminacidn intrauterina
(IV) se puede intentar cuando hay al menos 10
millones de espermatozoides en el eyaculado. Esto se
basa en el hecho de que aproximadamente se pierde
90% de los espermatozoides durante el procesamien-
to por gradientes de Percoll o de «swim-up» y que al
menos 1 millon de espermatozoides deben aplicarse
en la inseminacién para tener una oportunidad razo-
nable de concepcion. La IIU deberia ser programada
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al momento de la ovulacién y consiste en depositar el
semen preparado en la cavidad uterina, mas alla del
cérvix. Cuando el problema es debido a factor mascu-
ling, la estimulacién ovarica con clomifeno o Pergonal
en conjunte con {a lIU puede ser mejor que solamente
la relacion sexual. Las posibilidades de embarazo con
la U vy estimulacion ovérica varia desde 0% (Evans,
1991) hasta 40% (Ho y col, 1992) por ciclo. Debido a
que se obtienen significativamente pocos embarazos
después del cuarto o quinto ciclo de {IU, no se
recomiendan mas de seis ciclos. Si la [IU con el semen
del esposo no resultara en embarazo, las alternativas
de fertilizacién in vitro (FIV} con o sin ICSI, IIU con
semen de donador o adopcién, deberan ser discutidas
con la pareja.

La FIV consiste en la interaccién de esperma-
tozoides y évulos fuera del cuerpo (in vitro). El proceso
de FIV involucra el uso de agonistas GnRH, seguido
por estimulacion ovarica, extraccién de dvulos, ferti-
lizacion y traslado de los embriones al dtero. La FIV
tipicarmente utiliza de 50,000a 100,000 espermatozeides
mdviles por mililitro por évulo. Los pacientes que tienen
menos probabilidades de concepcion por FIV son
aquellos con oligospermia severa, motilidad de menos
de un 10% y morfologfa normal menor de 3%. En estos
casos se recomienda la manipulacién con ICSI, Esta
técnica consiste en la microinyeccién de tan sélo un
espermatozoide dentro del citoplasma del évulo. Por
consiguiente, con esta técnica se necesitan sélo unos
pocos espermatozoides. La extraccidn testicular de los
espermatozoides (TESE) con ICSI ha sido utilizada en
pacientes azoospérmicos con obstruccién irreparable
o en hombres con oligospermia severa. No importa la
concentracién inicial de los espermatozoides o la
severidad de los demés factores, la incidencia de
concepcion es de 60 a 70% y de 32 a 37% de
embarazos por ciclo.
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