EL ESPERMOGRAMA Y SU INTERPRETACION CLINICA
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No es raro el caso que en la pare-
ja estéril se tenga un completo estu-
dio de la mujer con resultados nor-
males y en Ultimo término se descu-
bra una oligoastenospermia o azoos-
permia causante del problema. Las
investigaciones actuales han demos-
trado que la -extraordinaria labilidad
del epitelio germinativo del testiculo
representada solamente en el factor
temperatura, es suficiente para alte-
rar la evolucién normal de la esper-
matogénesis con resultados de azoos-
permia, oligospermias © necrosper-
mias. La sola exposicién al aire duran-
te unos minutos del testiculo despo-
jado del escroto y capas adyacentes,
reconducen a la azoospermia. Multi-
tud de factores congénitos, estructu-
rales, inflamatorios y constituciona-
les, modifican la biologia del esperma-
tozoide o reducen su numero, con la
consecuencia inmediata de un bajo
poder fecundante el que sumado a
otro factor bajo, posiblemente exis-
tente en la cédnyuge, suman entre los
dos un gran factor de esterilidad con-

yugal.

En la interpretacion del espermo-
grama, hay que tener en cuenta que
las alteraciones encontradas, deben
valorarse relacionadas con la pareja
y no directamente con el individuo;
pequefos factores, pueden ser de mu-

cho valor en caso de hipoplasia ute-
rina de la compafera y una oligos-
permia presentar mejor prondstico si

la mujer es completamente normal
anatémica y psiquicamente.
Biologia del espermatozoide

El espermatozoide humano, tiene

una longitud de unas 55 micras, com-
prendidas con la cabeza, segmento in-
termedio y cola. Originados en los tu-
bos seminiferos cumplen su etapa de
maduracion en el epididimo. Perma-
nece ninmdviles hasta la porcién ter-
minal del conducto deferente. En las
vesiculas seminales, adquiere el fac-
tor energético de su movilidad y so-
brevida por medio de la fructuosa,
cantidad que estd intimamente rela-
cionada con la concentracién de an-
drégenos. El espermatozoide tiene un
movimiento progresivo horizontal, de
2,3 a 2,5 mm. por minuto, equiva-
lente a 138 o 140 milimetros por ho-
ra, distancia generalmente mayor,
que la que existe entre el cuello vy
fondo uterino (1). En la vagina, su
sobrevida es corta; las secreciones va-
ginales aumentadas por la excitacion
sexual ejercen un efecto desfavorable.
A los 25 minutos su movilidad es
buena. A los 45 minutos es débil y a
los 65 minutos ya estdn inmdviles.
En el cuello uterino, el espermatozoi-



400 GILBERTO ANGEL M.

de puede vivir hasta 48 horas con
buen movimiento y capacidad fecun-
dante hasta las 30 horas. En el Ute-
ro se han encontrado espermatozoi-
des moviles entre 21 y 30 horas des-
pués del coito, si ha existido orgas-
mo, dandosele gran importancia a es-
te factor en el transporte de los es-
permatozoides. En la Trompa se han
encontrado espermatozoides moviles,
hasta las 50 horas (2) demostrando-
se que su epitelio segrega ambiente
nutricio para éste.

Recoleccion del esperma

El Unico sistema que ofrece todas
las garantias posibles para un buen
andlisis, es recogiendo la muestra di-
rectamente en un frasco estéril, pre-
via una abstenciéon de unos 4 o 5
dias. En el coito interrupto, se corre
el riesgo de que el recuento sea muy
bajo, pues en el primer tercio de la
eyaculacién se aporta un 70% del
numero total (3) y con preservativo,
a pesar de un lavado previo, la moti-
lidad puede ser nula o estar muy dis-
minuida por sustancias espermatici-
das de éste. El esperma debe ser re-
mitido al Laboratorio antes de las 3
primeras horas.

Caracteristicas normales

Volumen: 2-5 cc. (Volumen infe-
rior a 1 cc. = Hipospermia). pH:
7-87 (Aplasias del conducto deferen-
te, pH inferiores a 7) (4).

Cantidad: El nimero normal de es-
permatozoides por cc. es para algu-
nos (5) entre 50 y 100 millones, con-
siderdndose como limite inferior de
fertilidad 46 millones (6). La cifra
mas aceptada oscila entre 60 y 120
millones (7) con cifras de hiperes-
permia que pueden llegar hasta 350
millones, considerdndose la oligosper-
mia con cifras por debajo de 30 mi-
llones, con capacidades de fertilidad
muy relativas.
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Movilidad

La movilidad es el mejor criterio
que disponemos, para juzgar sobre la
vitalidad del espermatozoide y su ca-
pacidad fecundante. Normalmente el
eyaculado antes de las 3 horas, pre-
senta una movilidad del 90% de sus
elementos. Cuando la movilidad es
baja combinada con oligospermia re-
lativa o verdadera, se dice que hay
astenozoospermia. Normalmente hay
una meovilidad progresiva en el 80%
de sus elementos, un 10% de movi-
mientos de aleteo y se considera den-
tro de los limites normales, una ne-
crospermia del 10% (8). Esta se
aprecia facilmente, al colorearse los
espermatozoides muertos con solucio-
nes de eosina, orange o bencina pur-
purica (9). La movilidad progresiva,
desciende rapidamente a partir de la
tercera hora y a las 24 horas se en-
cuentra en medios favorables en un
6,5% (10). Por encima de este tiem-
po, se encuentran movimientos que
son mas de aleteo que de progresién
hasta las 36 y 48 horas, indice indu-
dable de buena vitalidad espermati-
ca. Hinglais (11) le da un gran va-
lor a lo que él llama Indice de Ferti-
lidad calculado en una férmula mate-
matica donde entran los siguientes
factores: Cantidad de espermatozoi-
des por mm3. Porcentaje de esperma-
tozoides con movimiento progresivo,
antes de las 3 horas. Porcentaje de
formas normales y una constante nu-
mérica. Considera el Indice de fertili-
dad con un promedio superior a 2,
aceptable. Por debajo de dicho nu-

mero, las condiciones de fertilidad
son muy inciertas. La normalidad,
tiene un indice de fertilidad com-

prendido entre 5.5 y 10.

Férmula espermatica

Extendidos previamente coloreados
con Hematoxilina-eosina, Azul de me-
tileno, Gram, Wright o Giemsa, per-
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miten apreciar la morfologia de la
cabeza, segmento y cola, encontrén-
dose (12) un promedio del 80% de
formas normales, un 15,2% de alte-
raciones de la cabeza y un 1,72% de
alteraciones en el segmento interme-
dio. Puede encontrarse normalmente
un 2,04% de alteraciones en la cola.
Diferentes combinaciones de las alte-
raciones anteriores, forman los esper-
matozoides inmaduros jévenes, que
proceden directamente del testiculo
sin previa maduracion en el epididi-
mo. Casi siempre traducen mayor ac-
tividad sexual aprecidndose hasta un
60% en muestras correspondientes a
un tercer coito realizado en una no-
che (7).

Alteraciones localizadas en la ca-
beza y en pequefia proporcidén, como
macrocefalia, microcefalia, cabezas
redondas, delgadas o irregulares, se
consideran normales. La edad del in-
dividuo examinado, no tiene ningu-
na influencia sobre la composicion
de la féormula espermética (13) de-
pendiendo la morfologia del esperma-
tozoide de la “salud corporal y espi-
ritval del vardn”. En las enfermeda-
des agudas generalmente no se alte-
ra la morfologia, pero en cambio al-
teraciones croénicas como TBC., epi-
lepsia, esquizofrenia dan una anorma-
lidad entre el 31% vy el 48% (8). La
teratozpermia, depende estrictamente
de las células primordiales sin etio-
logia definida. Es susceptible de me-
jorar regulando las hormonas esti-
mulantes tanto testicular como hipo-
fisiaria, tratando de establecer un
equilibrio gonadotréfico no solo de
la hormona gametocinética sino tam-
bién estimulando las células intersti-
ciales (1).

Los factores de maduracién origi-
nados en el epididimo y especialmen-
te en la cabeza, se reflejan con mu-
cha frecuencia en la férmula esper-
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mdatica con notables alteraciones en
el segmento intermedio. Son suscepti-
bles de pronta mejoria, regularizando
la funcién epididimaria; con testoste-
rona que actuara como estimulante;
la Vitamina A que protegerd el epi-
telio y el acido ascorbico para acti-
var la oxidacién (14). (Es muy im-
portante diferenciar la inmaduracién
por alteracién epididimaria de la ar-
tificial por actividad sexual).

Interpretacion del espermograma

La interpretacién debe ser la su-
ma de todos los factores encontrados
y se debe juzgar con un criterio re-
lativo, ya que el espermograma es
solo una apreciacién “in vitro” del
semen. Las alteraciones mas frecuen-
temente encontradas, son las siguien-
tes:

Azoospermia

Puede producirse por alteracidn en
la produccién de las células esperma-
ticas o por lesiones en las vias de
conduccidn. La espermatogénesis pue-
de alterarse por causas congénitas,
como los sindromes endocrinos hipo-
gonadales, el sindrome de Klinefelter,
ausencia congénita del epitelio ger-
minal, ectopia o criptorquidias deja-
das sin tratamiento durante varios
afios. También pueden intervenir fac-
tores adquiridos, como hipotiroidis-
mo, alteraciones hipofisiarias, proce-
sos inflamatorios, inmunoldgicos, nu-
tricionales u ocupacionales (16). La
biopsia testicular es de capital im-
portancia, para establecer el diagnds-
tico definitivo de azoospermia por al-
teracion espermatogénica, al compro-
bar la alteracién o ausencia de epite-
lio germinativo y establecer el pro-
néstico definitivo del paciente.

La azoospermia por alteracidn en
las vias encargadas de conducir el
espermatozoide, desde los mas insig-
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nificantes conductillos hasta la ure-
tra anterior, es mds frecuente, por
intervenir multiples causas. Hay fac-
tores congénitos estructurales, diag-
nosticables por el examen semioldgi-
co.

La palpacion de los cordonss es-
perméticos puede demostrar la au-
sencia o atresia de conductos defe-
rentes y epididimo, para lo que no
existe tratamiento alguno (1). Los
factores inflamatorios pueden haber
afectado el epididimo, conducto de-
ferente, prdstata y uretra siendo la
gonococcia, la colibacilosis y TBC.
las causas mas frecuentes. El estrep-
tococo y el estafilococo también jue-
gan un papel importante (15). La in-
suflaciéon quimiogréfica y radiografi-
ca del conducto deferente, vesiculas
y epididimos esclarecen el diagndsti-
co. El tratamiento es quirdrgico con
un porcentaje de fecundacién del
24% (1). La azoospermia producida
por procesos prostaticos inflamato-
rios, raaican generalmente en el ve-
romontanum y conductos eyaculado-
res, que deben comprobarse en endos-
copia de la uretra posterior.

Es también muy importante la
azoospermia producida como secuela
de la fiebre urliana donde el virus
ataca selectivamente los tubos semi-
niferos, produciendo la atrofia total
de su contenido, con hialinizacién de
los tubos. La estimulacién gonadotré-
fica foliculoestimulante, con interven-
cién de corticosteroides, que dismi-
nuyen la fibrosis y permite la pene-
tracién de las gonadotrofinas, tiene
un éxito relativo cuando la orquitis
no ha sido bilateral. La azoospermia
producida por orquitis gonocdccica
bilateral, no tiene hasta el presente
tratamiento efectivo (16).

Alteraciones en la movilidad

La vitalidad del espermatozoide y
su capacidad fecundante, esta intima-
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mente ligada a la capacidad y dura-
cidn de sus movimientos progresivos.
El vehiculo espermatico es casi siem-
pre el responsable de esta alteracion,
cuando se encuentra una morfologia
y recuento normal. El gameto mascu-
lino es especialmente reductor y sus
movimientos se alteran por disminu-
cién de la lactosa y su terminante
metabdlico el acido lactico. El pH,
dcido ascoérbico y la fosfatasa 4&cida,
determinan su capacidad de movi-
miento (18). La estimulacién de las
gldndulas y drganos anexos del tes-
ticulo, con Testosterona en dosis ra-
cionales y sostenidas, generalmente
son eficaces (17).

Oligospermias simples

Pueden ser debidas a una dilucidn,
por excesiva secrecidn prostatica, a
obliteracién unilateral de uno de los
conductos o a funcidn testicular dis-
minuida. Las infecciones crdnicas
prolongadas que lesionen mas o me-
nos el testiculo, con la consecuente
fibrosis curativa, provocan muy a
menudo oligospermias (15).

Numerosos factores pueden produ-
cir los factores antes mencionados,
bien sea simples o combinados, los
que resumimos a continuacién, publi-
cados en la Encyclopedie Medic. Chi-
rug. de Gynec. afio 1964 por Palmer
et Palmer (18).

Ectopia testicular: Si es completa
conduce a la azoospermia total, irre-
versible en el adulto.

La ectopia en el anillo inguinal,
produce oligoastenospermia de grado
variable.

Hipoplasia testicular congénita: Si
los testiculos tienen un tamafio como
el de la falange del dedo indice, se
produce azoospermia, oligospermia u
oligoastenospermia marcada.



Vol. XX
N® 6

Atrofias testiculares secundarias:
Generalmente producidas por la fie-
bre urliana con la consecuente oligos-
permia o azoospermia, segun el gra-
do de lesidon seminifera.

Varicocele: Localizada en los ple-
X0s venosos anteriores, pueden pro-
ducir oligospermias.

Estados febriles recientes: Con tem-
peraturas cerca a los 40 grados cen-
tigrados con 2 o 3 dias de duracidn,
producen  astenooligospermias  pro-
fundas de 2 a 3 meses de duracidn.

TBC. Pulmonar: Alteran la motili-
dad y su nUmero, con notables mejo-
rias con el tratamiento isoniazidico.

Carencias alimenticias o vitamini-
cas: Especialmente de las Vitaminas
A y E, bien sea por deficiencia en su
ingestién o mala absorcién por tras-
tornos digestivos.

Diabetes: Es causa frecuente de
trastornos en la espermatogénesis.

Obesidad: Ciertas obesidades se
acompafnan de astenospermia u oli-
gospermias, con vitalidad muy dismi-
nuida del espermatozoide, como si el
esperma tuviera sustancias tdxicas
para ellos. También se ha invocado
la teoria, de que la excesiva grasa en
las partes vecinas al testiculo, pro-
ducen una hipertermia letal al esper-
matozoide.

Intoxicaciones: El alcohol no pare-
ce influir en la fertilidad, encontran-
dosele cierta importancia a la nicoti-
na.

Surmenage y ansiedad: E| surme-
nage prolongado intelectual o mo-
ral y el estado de ansiedad conco-
mitante, son causa frecuente de oli-
goastenospermia.

Alteraciones endocrinas: Principal-
mente el hipotiroidismo aun con dis-
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cretos signos clinicos, puede produ-
cir oligoastenospermias.

Calor - Agentes fisicos: E| calor
sobre el escroto, tiene accién nociva
indiscutible. La diatermia y ondas
cortas calientes, son muy nocivas. La
Radioterapia de vecindad (en prurito
anal) o por insuficiente proteccion
(Radidlogos) inician su proceso con
una oligastenospermia y terminan
con azoospermia.

Factores genéticos: Existen facto-
res genéticos hereditarios con cardc-
ter dominante, disminuyéndose la fer-
tilidad masculina, mds y més en ca-
da generacion, sin etiologia definida.
La biopsia testicular, muestra anoma-
lias cromosdémicas evidentes en las
divisiones del espermatocito al esper-
matozoide.
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