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PROLOGO

Este manual tiene por objetivo entregar las claves basicas para
el diagnéstico y tratamiento de las patologias androlégicas mas
frecuentes.

Lo estructuramos para que sea un libro de consulta rapida que
ayude a los Urdlogos en su consulta diaria y a los residentes de
Urologia en su estudio basico de las patologias androlégicas.
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CAPITULO 1 ANDROLOGIA
COMO
ESPECIALIDAD

La Andrologia es una especialidad de la medicina dedicada al estudio
de las enfermedades del hombre, especialmente aquellas que tienen
que ver con su salud sexual y reproductiva durante las diferentes
etapas de la vida.

Como especialidad, la Andrologia es relativamente joven, con sélo
unas décadas de historia, inicidndose los primeros reportes clinicos
en 1951. Los primeros Andrélogos tenian como especialidad
primaria la Dermatologia, debido a su experiencia en enfermedades
de transmision sexual que comunmente producian alteraciones
en la fertilidad de los pacientes afectados. En la actualidad, la
Andrologia puede derivar desde la Endocrinologia, la Ginecologia y
predominantemente, desde la Urologia.

Durante la década de los setenta y ochenta aparecieron las primeras
sociedades cientificas nacionales e internacionales de Andrologia: la
Sociedad Alemana de Andrologia (1975); la Sociedad Internacional
de Andrologia (1981) y la Academia Europea de Andrologia (Euro-
pean Academy of Andrology: EAA) (1992).

Actualmente, la Andrologia estd presente como especialidad en
la mayoria de los paises de Europa, existiendo numerosos centros
acreditados por la EAA para la formacion de Andrélogos Clinicos.

En este manual, describiremos la mayoria de las patologias
Androldgicas, dandole un enfoque practico para facilitar el
diagnostico y posterior tratamiento de los pacientes.



Infertilidad masculina

Disfuncion eréctil

Curvaturas peneanas

Disfunciones eyaculatorias

Hipogonadismo

Tipos de patologias més
cominmente evaluadasen | —
una Unidad de Andrologia

Bajo deseo

Abuso de anabdlicos

R

Sindrome de dolor
pelviano crénico

3

9| Dolor testicular crénico |

—> | Fractura de pene |

—> Priapismo
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CAPITULO 2 FISIOLOGIA
DE LA
ESPERMATOGENESIS

Durante el desarrollo embrionario, la expresion del gen SRY gatilla
el inicio de la diferenciacion desde una goénada bipotencial a una
masculina. En este proceso, las poblaciones de células madre
primordiales evolucionaran a la formacién de gonocitos.

En los primeros 3 meses post parto, los gonocitos evolucionaran
a espermatogonias madre. Dichas células se auto renuevan y a
su vez generan espermatogonias progenitoras (As, Apr, Aal), que
posteriormente entraran en el proceso de espermatogénesis.

« Fases de la espermatogénesis

. Fase de multiplicacion o mitosis
La mayoria de las espermatogonias progenitoras se diferencian a
espermatogonias A1 sin mediar division celular, luego se producen 5
divisiones celulares sucesivas pasando por espermatogonias A2, A3,
A4, Intermedias (In) y B.

En humanos, cada 16 dias un grupo determinado de espermatogonias
se diferencian a espermatogonias A1, las cuales demorardn
aproximadamente 74 dias transformarse en espermatozoides que
finalmente seran liberados al lumen del tubulo seminifero.

« Fase de meiosis

La primera sub-fase de la meiosis se denomina Meiosis |.
Esta comienza a su vez con la Profase I, la mas larga de la
espermatogénesis, donde se produce la duplicacién del DNA y la
formacién de cromatidas hermanas, dando como resultado a los
espermatocitos primarios (2n, 4c).



En Metafase | los cromosomas se sitiian en el ecuador y en Anafase
| se separan de manera uniforme arrastrados por las fibras del huso
meidtico.

Al llegar a Telofase |, cada célula tendra la mitad del numero de
cromosomas, pero éstos estaran conformados por dos cromatidas
hermanas.

Finalmente, se completa la separacion celular dando como resulta-
do la produccion de 2 espermatocitos secundarios (1n, 2c).

La Meiosis Il es una fase mas breve que su antecesora, similar a una
mitosis, con la Unica diferencia que los espermatocitos secundarios
son células haploides.

En esta fase se separan las crométidas hermanas y se produce una
nueva separacion celular dando como resultado 2 espermatidas
redondas (1n, 1c).

« Fase de espermiogénesis

Es la fase final y de transformacién morfofuncional que se inicia a
partir de una espermétida redonda y finaliza con la formacion de
un espermatozoide maduro que es liberado al lumen del tubulo
seminifero.

Durante esta fase, se produce un reordenamiento completo de los
organelos y una pérdida importante de material citoplasmatico.

El aparato de Golgi se desplaza a uno de los extremos de la célula,
quedando ubicado en lo que serd la cabeza del espermatozoide,
donde dard origen al acrosoma, estructura fundamental para la
fecundacion.

El nlcleo se alarga y se compacta, quedando ubicado en la cabeza
de la célula, por detrds del acrosoma.

Las mitocondrias migran al cuello y cumpliran un rol fundamental
en la alimentacién energética.

La cola se forma a partir de los centriolos en el polo opuesto al
acrosoma, dotando al espermatozoide de una estructura flagelada
que le otorga movilidad.
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Fases de la espermatogénesis

Gonada bipotencial
\L Periodo embrionario

&—— Gen SRY
Gonada masculina —

J/ &——FSH-LH-T Minipubertad

Gonocitos —

J, Prepuberal
Espermatogonias madre
J/ &—— Mitosis

Espermatogonias progenitoras
As - Apr - Aal

J

Espermatogonia tipo A
2n2C

J/ &—— Mitosis
Espermatogonia tipo B

J

Espermatocito primario | pubertad/Adultez

2n4C
& Meiosi FSH-LH -
\l/ los1s Testosterona
Esperma'ﬁ?]czitco secundario 74 dias

Espermétida redonda
n1C

Espermatida elongada —> Espermatozoide



Capitulo 3 INFERTILIDAD
MASCULINA

I. Definicion, etiologias y estudio recomendado

Infertilidad se define como la imposibilidad de lograr un embarazo
luego de 12 meses de actividad sexual regular sin mediar métodos
anticonceptivos.

La prevalencia de infertilidad es de 1 de cada 5 parejas en paises
desarrollados, y de 1 de cada 7 parejas en los paises en vias de
desarrollo.

El factor masculino esta presente en el 50% de los casos de
infertilidad y sus etiologias son las siguientes:

Etiologia Porcentaje
Idiopatica 35%
Varicocele 18%
Antecedente de criptorquidia 15%
Infeccion de glandulas accesorias masculinas 8%
Drogas / Téxicos 8%
Genética 6%
Endocrina 5%
Otras 5%
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Estudio recomendado para la evaluacion del hombre
infértil:

« Estudio basico:
Anamnesis
Examen fisico
Dos espermiogramas separados por mas de 14 dias
Ecografia doppler testicular
FSH - LH - Testosterona Total
Estudio microbiolégico completo:
Cultivo corriente de semen

PCR en semen u orina de primer chorro para: Chlamydia
trachomatis, Neisseria gonorrhoea, Ureaplasma urealiticum,
Micoplasma genitalium

Espermiograma molecular:

Fragmentacion del ADN espermatico

Determinacién de estrés oxidativo seminal

Estudios complementarios en casos particulares:

Genéticos: cariograma / test de microdelciones del
cromosoma Y / fibrosis quistica

Imagenes: ecografia prostatica transrectal, RNM de prostata,
RNM de silla turca.



Il. Generalidades del espermiograma

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha sido histéricamente
quien publica los manuales referentes a los métodos de analisis
seminal y los rangos de normalidad para cada parametro.

En la actualidad, nos regimos por el manual de la OMS publicado el
ano 2010 en el cual, luego de realizar mas de 1.500 espermiogramas a
hombres que habian sido padres durante el tltimo afio, se establecié
los percentiles para cada parametro. Los valores representados por el
percentil 5 son el minimo esperable.

Valores de referencia segiin manual de la OMS edicion 2010.

Percentiles

Parametro p5| p25 | p50| p75 | p95
Volumen de semen 15 27| 37| 48| 68
Concentracién espermética (mill/ml) 15| 22| 73| 16| 213

Ne total de espermatozoides (millones) 39( 69| 255| 422| 802

Motilidad progresiva a+b (%) 32| 47| 55| 62| 72
Morfologia normal (%) 4 9| 15|245| 44
Vitalidad 58 72| 79| 84| 9

Considerando la gran variabilidad que existe en los resultados de
analisis seminal en un mismo hombre, se sugiere que se realicen
dos espermiogramas separados por mas de 14 dias. Si el primer
espermiograma es completamente normal, percentil 50 o superior,
se puede omitir realizar un segundo examen.
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Una serie de factores pueden afectar la calidad seminal y son
relevantes al momento de realizar e interpretar el espermiograma.
Estos factores son:

« Toma de muestra: La muestra de semen debe ser completa.
Recordar que la mayoria de los espermatozoides se encuentran
en el primer tercio del eyaculado, por lo tanto, si parte del semen
no es incluido en el vaso de toma de muestra, puede alterarse el
resultado del examen.

«  Abstinencia sexual: El volumen seminal y la concentracién
espermdtica dependen del tiempo de abstinencia sexual. Se
recomienda una abstinencia sexual entre 2y 7 dias.

« Variabilidad bioldgica: Hay que considerar que intraindividuo
existe un 30% de variacién en los resultados del espermiograma.
Se requieren dos andlisis separados por mas de 14 dias para
poder definir los valores basales.

« Farmacos: Varios medicamentos pueden afectar la calidad
seminal, sin embargo, tener presente que los quimioterapicos
pueden alterar el espermiograma de manera irreversible.

« Toxicos y drogas: Pueden alterar la calidad seminal, ejemplos:
marihuana, heroina, metadona, cocaina, tabaco, alcohol crénico.

« Factores ambientales: Pueden alterar la calidad seminal,
ejemplos: disruptores endocrinos bisfenoles/resinas epoxi,
policarbonatos, ftalatos, benzofenonas.

«  Otros factores: pueden afectar la calidad seminal los siguientes:
ejercicio fisico intenso, fiebre, exposicion a altas temperaturas.



Ill. Parametros del espermiograma basico y flujogramas
recomendados en caso de alteraciones especificas

Los parametros del espermiograma se clasifican en:
« Parametros macroscopicos
«  Volumen
«  Apariencia
«  Licuefaccion
«  Viscosidad
. pH
« Parametros microscépicos
- Concentracion
«  Vitalidad
+  Motilidad
+  Morfologia
«  Elementos no espermaticos
«  Aglutinacion espermatica

A continuacion, se describen los rangos de normalidad de cada
parametro y un flujograma recomendado para evaluar sus valores
fuera de rango (p=percentil).

« Parametros macroscopicos
e Volumen (p5=1,5mL/p50=3,7mL)

Se sugiere determinar directamente del vaso de recogida, evaluando
la diferencia de peso; no se debe hacer transferencias de la muestra
ya que genera errores de hasta un 14%.
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La primera fraccion del liquido seminal proviene de los testiculos y
epididimos, y equivale al 5% del volumen total. La segunda fraccion
proviene de la préstata y las vesiculas seminales, y equivale al 30% y
65% del volumen total, respectivamente.

El volumen seminal es sensible a las concentraciones de testosterona
plasmatica. Los pacientes hipogondadicos pueden presentar bajo
volumen seminal.

Un volumen seminal bajo 1,5 mL se denomina hipospermia.

Flujograma recomendado en caso de Hipospermia.

Volumen Eyaculado < 1.5 ml

\

Examen fisico - espermiograma en orina - FSH - LH -
testosterona total - eco prostatica transrectal

Obstructiva No obstructiva

i \: \:

Hipogonadismo

Congénitas Adquiridas Eyaculacion retrégrada
parcial Idiopatica
ABCD! Prostatitis
Quistes Cirugia
prostaticos prostatica

'Aplasia bilateral de los conductos deferentes.



e Apariencia
La apariencia normal del semen es homogénea y gris opalescente.

Una apariencia transparente o traslicida nos orienta a una baja
concentracion de espermatozoides. Una apariencia café/roja/rosada
es sinénimo de hematospermia. Una apariencia amarilla sugiere:
ictericia, vitaminas o farmacos, flavoproteinas oxidadas de vesiculas
seminales o abstinencia prolongada.

o Licuefaccion

La licuefaccion seminal se produce gracias al antigeno prostatico
especifico (producido en la glandula prostética). Debe ocurrir en
los primeros 60 minutos, sin embargo, generalmente ocurre en los
primeros 15 minutos post eyaculacién. Puede verse alterada en
casos de prostatitis o patologia prostatica. Un tiempo de licuefaccion
mayor a 60 minutos se considera patolégico.

o Viscosidad

La viscosidad es la filancia que produce la muestra seminal al ser
recogida con una pipeta. La muestra de semen deberia poder caer
gota a gota, sin formarse un filamento. Se considera una muestra
viscosa cuando se forma un filamento > 2 cm. La viscosidad puede
interferir con la motilidad espermética y se puede alterar en algunas
patologias prostaticas.

« pH(normal entre 7.0 y 8.0)

El pH del liquido seminal es resultado de la combinacién de las
secreciones alcalinas de las vesiculas seminalesy acidas de la préstata.
Valores menores a 7.0 asociados a azoospermia y bajo volumen,
sugieren una aplasia u obstruccion de las vesiculas seminales.
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Flujograma recomendado en caso de pH fuera de rango.

Lo
¥ pH 1 pH
Disfuncion vesiculas Disfunciones
seminales prostaticas
ABCD! Prostatitis crénica
Quistes prostaticos

'Aplasia bilateral de los conductos deferentes.

« Parametros microscépicos

« Concentracion (p5 = 15 mill/ml o 39 millones totales /
p50 = 73 mill/ml o 255 mill totales)

Si la concentraciéon de espermatozoides es menor a 15 mill/ml se
denomina oligozoospermia. Si es menor a 5 mill/ml se denomina
oligozoospermia severa.

Si no se observan espermatozoides, debe centrifugarse el total de
la muestra para evaluar una posible criptozoospermia (ausencia
de espermatozoides en fresco y presentes post centrifugacion)
y/o confirmar una azoospermia (ausencia de espermatozides en el
eyaculado).



Flujograma recomendado en caso de oligozoospermia severa.

| Oligozoospermia severa < 5 mill/ml |

2

Anamnesis, volumen testicular, doppler testicular, FSH, cariotipo,
microdeleciones cromosoma Y, pardmetros eyaculado
Diagnostico etioldgico Idiopatico
Tratable: No Tratable:
varicocele, antec. criptorquidia, Terapia empirica
farmacos, HH' genética

Tratar Técnica seleccion Técnica seleccién

Re-evaluar espermatica espermatica
TRA? TRA?

!Hipogonadismo hipogonadotropo; ? Técnica reproduccion asistida.

« Vitalidad (p5=58% /p50 =79%)

La vitalidad se determina con colorantes supravitales, capaces
de penetrar estromas o membranas celulares dafadas. Los
espermatozoides con nucleos tefidos se consideran muertos y los con
nucleos no tefidos son considerados vivos, aunque estén inmoviles.

Una vitalidad del 0% es denominada necrozoospermia. En estos casos
de deben descartar: infecciones, toxicidad por drogas, enfermedades
sistémicas, varicocele y epididimitis cronica.
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El manejo recomendado para estos pacientes es corregir la etiologia
de ser posible. En caso contrario, realizar una TESE (de las siglas en
inglés Testicular Sperm Extraction), para rescatar espermatozoides
viables.

« Motilidad (p5 motilidad progresiva = 32% / p50 motilidad
progresiva = 55%)

Segun las especificaciones de la OMS la motilidad se clasifica en:

Motilidad progresiva (a = rdpidos y b = lentos), se consigna como PR
(a+b).

Motilidad no progresiva, se mueven en su lugar, se consigna como
NP (c).

Inméviles, se consigna como IM (d).
Valores bajo el p5 se denominan astenozoospermia.
Motilidad a+b+c=0%, se denomina astenozoospermia completa.

En la evaluaciéon de la motilidad espermatica se debe tener muy
presente:

- Tamano del cubreobjeto v/s microlitros a utilizar.
- Temperatura en el momento de la evaluacion (37°C).

- Contar minimo 400 espermatozoides y por orden de velocidad (de
mayor a menor).



Flujograma recomendado en astenozoospermia completa.

| Astenozoospermia completa (a+b+c=0%) |

N

Vitalidad espermatica

/ Y

Vitalidad presente Vitalidad ausente

/ \ \ \:

Idiopatica Sindrémico No sindrémico Necrozoospermia

NG NG N

Sindrome

e Descartar MAGI?

cilio inmdvil Sd. 9+0' .

, Enf. sistémicas

Sindrome de .
Varicocele

Kartagener

'Ausencia de microtubulos centrales del flagelo;?Male accesory gland infection.
« Morfologia (p5 =4% / p50 = 15%)

La recomendaciéon es una evaluaciéon minima de 200 spz en
portaobjetos duplicados.

Valores bajo p5 se denominan Teratozoospermia.
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Flujograma recomendado en caso de
Oligo-Asteno-Teratozoospermia (OAT).

Sindrome OAT

NG

Anamnesis, volumen testicular, ecodoppler testicular, FSH/LH/Testos-
terona Total, cultivo de semen, PCRs, estudio genético’
en caso de <5 mill/ml

/ \

Diagnéstico etioldgico Idiopatico
Tratable: varicocele, NoT!'atabIe:. . . i
farmacos. HH? antec. criptorquidia, Terapia empirica
! genética
Tratar y re-evaluar Seleccién espermética
TRA®

! Cariograma, Microdeleciones del cromosoma Y; ?Hipogonadismo hipogonadotropo,

*TRA= Terapia de reproduccion asistida.
« Elementos celulares no espermaticos

En el liquido seminal ademdas de espermatozoides, podemos
encontrar: leucocitos, células germinales, células epiteliales y
bacterias. En general se las informa genéricamente como células



redondas. Se pueden diferenciar por tincién de peroxidasa y
anticuerpos monoclonales.

Una concentracion >1 mill/ml de leucocitos en semen se considera
patoldgica y se denomina leucocitospermia.

En caso de presentarse se recomienda realizar un estudio
microbiolégico completo de la via seminal, que incluye cultivo
corriente de semen y PCRs en orina de primer chorro o semen
para: chlamydia trachomatis, neisseria gonorrhoea, ureaplasma
urealiticum, micoplasma genitalium. La leucocitospermia puede
alterar la motilidad espermatica, reaccion acrosémica y capacidad
fecundacion.

« Aglutinacién Espermatica

Se refiere a la unién de espermatozoides motiles en diferentes
regiones de su arquitectura.

Generalmente se informa como: Leve / Moderada / Severa.

En caso de presentarse se sugiere descartar la presencia anticuerpos
anti-espermaticos.

Los anticuerpos anti-espermdticos son una etiologia
extraordinariamente infrecuente de infertilidad masculina que
en caso de presentarse sigue el mismo flujograma diagnéstico y
terapéutico que en OAT.

IV. Espermiograma avanzado o molecular

Se conoce como espermiograma avanzado o molecular a aquellos
estudios complementarios realizados a los espermatozoides y
liquido seminal que ayudan a comprender mejor la fisiopatologia de
la infertilidad masculina.
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En la actualidad los dos exdmenes de espermiograma avanzado mas
utilizados en la practica clinica son:

« Fragmentacion del ADN espermatico

Serefiere al dafio de una o ambas hebras del ADN del espermatozoide.
A diferencia del ovocito que posee un abundante citoplasma y
capacidad de reparaciéon del ADN, el espermatozoide tiene escasa
o nula capacidad de reparaciéon. Una vez danado se le considera
fragmentado y entrard en un proceso de apoptosis.

La fragmentacién espermatica se informa como porcentaje.
Menor de 30% se considera normal, mayor de 30% anormal.

Valores mayores a 30%, se asocian a menores tasas de embarazo en
forma esponténea, y en inseminacion intrauterina.

Valores mayores a 50% se asocian a menores tasas de embarazo
en tratamientos de FIV/ICSI y algunos trabajos también lo asocian
mayores tasas de aborto dentro de las primeras 8 semanas.

En la actualidad la fragmentacion del ADN espermético se ha
constituido en un examen de alto valor clinico que se solicita casi de
rutina en la evaluacion del hombre infértil.

Anatémicamente se considera que la fragmentacién ocurre
preferentemente en el epididimo, es decir, es un fendmeno post
testicular. Las etiologias son las mismas que el estrés oxidativo,
presentadas en el siguiente flujograma.

Para disminuir la fragmentacion de ADN espermatico se debe
identificar y tratar la etiologia. En caso de ser idiopatica, se sugiere
intentar un tratamiento por 14 dias con vitaminas y antioxidantes
y bajar la abstinencia para el control a sélo 12 horas en vez de los
cldsicos 2 a 7 dias.



Estrés Oxidativo Seminal

El desbalance entre sustancias oxidantes y antioxidantes presentes
en el plasma seminal genera el estrés oxidativo. El estrés oxidativo
puede afectar la motilidad espermatica, capacitacion, unién y fusion
de gametos, produciendo muerte celular y fragmentacién del ADN

espermatico.

Fisiopatologia del estrés oxidativo en liquido seminal.

— | Leucocitos en liquido seminal
Espermatozoides
— de morfologia anormal
Elevados niveles de
especies reactivas de & Infecciones
oxigeno
J, | Varicocele
Estrés oxidativo
l — Tabaco / Drogas
Disminucion del potencial Fragmentacion ADN
de membrana mitocondrial 3 espermatico
Aumento de Disminuye la capacidad
espermatozoides 3 fecundante y aumenta la tasa
apoptoticos de abortos esponténeos
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V. Técnicas de seleccion espermatica

Se definen como técnicas cuyo objetivo fundamental es recuperar
espermatozoides motiles progresivos. Ese objetivo se logra
concentrando, seleccionando y capacitando los espermatozoides de
mejor calidad.

Luego de un proceso de seleccién espermatica se obtiene un
pardmetro denominado recuento de espermatozoides motiles
(REM). El valor del REM determina el tipo de técnica de reproduccion
asistida sugerida en casos de factor masculino. Con un REM >3
millones es factible realizar inseminaciones intrauterinas (l1U) versus
un REM <3 millones en el cual se sugiere realizar una fertilizacion in
vitro (FIV) o ICSI.

Las técnicas de seleccion espermdtica mas comunmente utilizadas
son:

« Técnicas por gradiente

Separacién de los espermatozoides por centrifugaciéon con medios
o gradientes (liquidos con particulas estabilizadas covalentemente)
que actian como filtro reteniendo spz muertos, inmoviles, células
redondas, y debris.

*  Swim-up

Centrifugacion del liquido seminal con posterior eliminacion del
sobrenadante. Luego, se agrega un medio de cultivo sobre el pellet
y se esperan 45 a 60 minutos a 37 grados a que los espermatozoides
motiles se dirijan a la zona alta de la suspension.

La eleccion de la técnica de seleccién espermética depende de los
pardmetros determinados en el andlisis microscépico inicial de la
muestra.



Flujograma recomendado para la pareja infértil en caso de

sindrome OAT idiopatico.

Sd. OAT' Idiopatico

v

femenino

Ausencia de un factor tubario

\

Técnica seleccion espermdtica

v

v

REM? < 3 millones

REM? > 3 millones

1IU® 3-4 x

\:

FIvV*/1CSPP

" Oligo-asteno-teratozoospermia

2 Recuento de espermatozoides métiles

? Inseminacién intrauterina

“ Fertilizacin in vitro

? Inyeccion intracitoplasmadtica de espermatozoides.
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VI. Técnicas de reproduccion asistida (TRA)
« Inseminacién intrauterina (IIU)

La IllU consiste en depositar dentro de la cavidad uterina una muestra
de medio de cultivo con espermatozoides motiles seleccionados
desde la muestra nativa. Para ello se atraviesa el cuello del Utero con
un fino catéter.

Con el fin de optimizar los resultados de la llU, se recomienda
practicar el procedimiento en ciclos con una estimulacién leve y
controlada de la ovulacion. La induccién de ovulacién presenta un
beneficio en relacién a los ciclos espontaneos, lograndose una tasa
de embarazo de un 14,1% en las pacientes estimuladas versus 6,9 %
en las pacientes no estimuladas.

. Para evitar embarazos multiples (>2) la recomendacion, para la
mayoria de los casos, es realizar una induccién de la ovulacién
buscando el desarrollo de maximo dos foliculos.

Los resultados de la IlU dependen de la edad de la mujer y de la
duracién de la infertilidad.

Las tasas de embarazo por ciclo en parejas en que la causa de la
infertilidad es un factor masculino leve a moderado es de:

15,8% en mujeres <30 anos
10,3% en mujeres entre los 30 y 34 aflos
3,5% en mujeres >35 afos

Respecto del recuento de espermatozoides motiles (REM) la
recomendaciéon es no practicar IlU con menos de 3 millones de
espermatozoides mdviles progresivos post separacion.



Con menos se puede realizar, pero las tasas de embarazo son muy
bajas y el costo-beneficio del tratamiento no la haria recomendable.

El 97,7% de los embarazos se logran en los primeros 4 ciclos de
tratamiento, por lo tanto, este debiera ser el maximo de ciclos a
realizar antes de proponer otras alternativas de tratamiento, como
el ICSI.

« Fertilizacion in vitro (FIV) / Inyeccion intracitoplasmatica de
espermatozoides (ICSI)

Ambos son considerados como tratamientos de alta complejidad
dentro de la medicina reproductiva. Para ambos se debe estimular la
ovulacion con altas dosis de gonadotropinas. Al momento de lograr
foliculos de tamano adecuado, se aspiran los ovocitos bajo sedacion
y guia ecogréfica transvaginal.

En el FIV se colocan los ovocitos en contacto directo con
espermatozoides matiles (se requieren aproximadamente 200.000
espermatozoides métiles por cada ovocito), y se espera que se
produzca la fecundacién en forma espontanea en un medio
controlado.

En el ICSI en cambio, a cada ovocito se le inyecta directamente un
espermatozoide dentro de su citoplasma. Por lo mismo el nimero de
espermatozoides que se requiere es infinitamente menor y ademas
se puede trabajar con espermatozoides de motilidad muy reducida.
En general por temas de eficiencia de laboratorio y considerando
que los resultados son similares, la gran mayoria de los centros hoy
en dia hace ICSI directo en todos casos en vez de FIV.

En particular en casos de oligozoospermia severa y espermatozoides
de origen testicular (desde una biopsia testicular) solo el tratamiento
con ICSl es posible.
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Si bien las tasas de embarazo dependen de multiples factores,
la probabilidad de tener un parto luego de una transferencia
embrionaria desde un FIV/ICSI de acuerdo a la edad de la mujer son:

<31 afnos ------- 54%
31a34anos--42%
35a39anos--39%
40 a 42 afhos - 19%
>42 anos --—--- 9%

VIl. Infertilidad de origen endocrino

El estudio endocrino basico del paciente hombre infértil incluye FSH,
LH y Testosterona Total (TT).

A continuacion, se detallan las alteraciones hormonales mas
frecuentes en la practica clinica.



Flujograma de interpretacion de las alteraciones hormonales
en el estudio del hombre infértil.

FSH - LH - Testosterona Total (TT)
Normal \/ \/ Anormal
FSHA- LHA FSH- LHn FSHV/n FSHn - LHA
T -TTh L /n =TTV -TTA
Falla testicular Falla epitelio Falla hipotdlamo Resistencia
primaria seminifero hipofisis andrégenos
Cariotipo Prolactina RNM!

! Resonancia nuclear magnética, s elevado; \ disminuido, n: normal

En caso de azoospermia (ausencia de espermatozoides en el
semen) e hipogonadismo hipergonadotropo (FSH / LH elevadas y
TT baja) la etiologia mas importante a descartar es un sindrome de
Klinefelter. En caso de hipogonadismo hipogonadotropo (FSH / LH
/TT bajas) se debe diferenciar si es congénito o adquirido.

NOTA: Siempre hay que recordar que la administracién de
testosterona exdgena se asocia a infertilidad y azoospermia por lo
tanto NUNCA debe ser indicada como tratamiento para mejorar
pardmetros del espermiograma.
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. Hipogonadismo hipogonadotropo

En laboratorio se presenta con FSH / LH / TT bajas secundario a una
falla hipotalamo hipofisiaria.

Se diferencia si el hipogonadismo hipogonadotropo es congénito
o adquirido. El congénito, cuyo ejemplo mas claro es el sindrome
de Kallmann, se manifiesta por pubertad retrasada o ausente. El
adquirido tuvo pubertad normal, incluida espermatogénesis y
desarrollo el hipogonadismo a posterior.

Flujograma de presentaciones clinicas del hipogonadismo
hipogonadotropo.

| Hipogonadismo Hipogonadotropo presentaciones clinicas |

A Y

| Congénito | | Adquirido |

NG

| Pubertad retrasada |

Disminucion del deseo sexual
Disfuncion eréctil
Disminucién de la capacidad para concentrarse
Disminucion de la energia
Disminucion de la masa muscular




Etiologias de hipogonadismo hipogonadotropo de origen

hipofisiario.

Congénitas

Idiopatico

Mutacion de receptores de GnRH

Mutacién de genes de transcripcion
hipofisarios
HESX1, LHX3, PROP-1

Mutaciones de genes de obesidad
Leptina, Receptor de leptina, Convertasa
de la prohormona 1

Mutaciones de genes transcriptores de LH y
subunidad (3 de FSH

Adquiridas

Hipofisectomia

Lesiones hipofisiarias
Tumores (adenoma), Meningioma, Aneurisma

Post infarto

Sindrome de silla turca vacia

Infiltrativas: Tuberculosis, Sarcoidosis,
Hemocromatosis
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Etiologias de hipogonadismo hipogonadotropo de origen

hipofisiario.

Idiopatico

Sindrome del eunuco fértil

Sindrome de Kallmann

Sindrome de Prader-Willi
Congénitas | Sindrome de Laurence-Moon

Sindrome de Bardet-Bied|

Displasia septo-6ptica

Hipoplasia adrenal congénita

Mutaciones del receptor de la Kisspeptina

Post puberal idiopatico

Lesiones hipotalamicas

Tumores, Craneofaringioma, Tumores de células
Felsufiehs germinales, Hamartoma, Glioma, Metastasis
Anatémica | Vascular - Inflamatoria

Post infecciosa, Actinica, Vasculitis, Isquémica

Trauma

Infiltrativas: Tuberculosis, Sarcoidosis, Histiocitosis

Obesidad extrema

Desnutricion

Ejercicio extremo
Adquiridas Farmacos: Esteroides anabolicos, Glucocorticoides,
Funcionales Andrégenos, Analogos GnRH, Opioides, Alcohol

Hiperprolactinemia

Hipotiroidismo

Enfermedades sistémicas graves: Insuficiencia renal
crénica avanzada, Gran quemado




Para el tratamiento del Hipogonadismo Hipogonadotropo en el
adulto se debe determinar si hay o no hay deseo de fertilidad actual
o al mediano plazo. En caso de no haber se sugiere hacer terapia de
reemplazo con testosterona; si hay deseo de fertilidad se sugiere
hacer terapia con gonadotropinas.

Flujograma de manejo del hipogonadismo
hipogonadotropo en el adulto.

Manejo del hipogonadismo hipogonadotropo en adulto

N

Endocrino Exocrino

\ \

estestaioe Espermatogénesis

inyectable o gel
. J

Bomba GNRH FSHr - HCG

Para estimular la espermatogénesis en pacientes con hipogonadismo
hipogonadotropo, se sugiere iniciar un tratamiento con inyecciones
de HCG, que actia como LH, por un periodo de 3 a 6 meses.
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Flujograma sugerido para iniciar la estimulacién de la
espermatogénesis en pacientes con hipogonadismo
hipogonadotropo.

| HCG 5000 Ul via subcuténea 3 veces por semana |

| Lunes - Miércoles - Viernes |

| Mes 0 | | Mes 9 | | Mes 18 |

Control con: espermiograma, testosterona total (TT),
volumen testicular cada 3 meses. Al tercer o sexto mes con
niveles normales de TT se inicia FSH.

Una vez logrado un nivel normal de TT en sangre se sugiere agregar
FSH y mantener el tratamiento combinado con HCG + FSH. Se debe
controlar al paciente con espermiograma, TT, y volumen testicular
cada 3 meses. En general, se espera hasta los 18 meses para evaluar si
aparecen espermatozoides en semen.

En casos de hipogonadismo hipogonadotropo adquirido también
existe la opcion de iniciar desde un principio el tratamiento
combinado de HCG + FSH para lograr un inicio de espermatogénesis
mas rapido. Ambas opciones son validas.



Flujograma sugerido para estimular la espermatogénesis
en pacientes con hipogonadismo hipogonadotropo.

HCG 5000 Ul subcutaneo 3 FSH 75 0 150 Ul subcuta-
veces por semana neo 3 veces por semana
Mes 0 | | Mes 3 | | Mes 6

Control con: espermiograma, testosterona total,
volumen testicular cada 3 meses.

Habitualmente los pacientes con hipogonadismo hipogonadotropo
adquirido logran tener espermatozoides en semen en un 90% a 95%
de los casos a los 12 meses y muchos de ellos logran adecuados
recuentos espermaticos.En cambio, los pacientes con hipogonadismo
hipogonadotropo congénito logran tener espermatozoides en
semen en un 70% a 85% de los casos, en general logran recuentos
bajos y pueden demorar 18 o mas meses en lograrlos.

Nuestra recomendacion es que, si a los 18 meses se logré un
embarazo, se congelen espermatozoides (para un futuro tratamiento)
y volver al tratamiento con testosterona. Si se deseara un segundo
embarazo al corto o mediano plazo se puede mantener al paciente
con HCG 2500 o 5000 Ul 2 a 3 veces por semana, con lo cual muchos
logran mantener un nivel bajo, pero activo de espermatogénesis,
con niveles normales de TT. En estos casos lo habitual es que
suspendamos el tratamiento con FSH por el alto costo que implica
en nuestro sistema de salud.
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Flujograma sugerido en caso de lograr un embarazo
luego de estimular la espermatogénesis en pacientes con
hipogonadismo hipogonadotropo.

Embarazo logrado post estimulacion de espermatogénesis con
HCG + FSH
Congelar espermatozoides HCG de mantencion

\

Reiniciar testosterona

Sialos 18 meses de estimulacién con HCG + FSH no se logran detectar
espermatozoides en semen se puede seguir con la estimulacién hasta
los 24 0 36 meses (considerar el alto costo del tratamiento), o ira una
Micro-TESE (M-TESE) para evaluar la presencia de espermatozoides
en los testiculos para un eventual ICSI.



Flujograma sugerido en caso no observar espermatozoides
en semen luego de 18 meses de estimulacién de la
espermatogénesis en pacientes con hipogonadismo
hipogonadotropo.

18 meses de estimulacion 3

de espermatogénesis Azogspermia

Seguir estimulaciéon
por 24 a 36 meses

ICSI &~ M-TESE

VIII. Azoospermia

Se define como la ausencia de espermatozoides en el eyaculado. Esta
condicién debe ser confirmada en dos eyaculados diferentes, ambos
examinados en forma nativa, y luego de ser centrifugados a 3000 g
por 15 minutos.

Aproximadamente el 10-15% de los pacientes en un policlinico de
infertilidad son azoospérmicos. Se calcula que en poblacién general
1 de cada 300 a 500 hombres es azoospérmico.

La evaluacién diagndstica inicial del paciente azoospérmico debe
incluir los siguientes elementos:

«  Anamnesis
Dos espermiogramas con azoospermia

Evaluar historia de: Criptorquidia / Torsion testicular / Orquitis /
Traumas / Tumores / Quimioterapias / Trastornos eyaculatorios
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« Examen Fisico
Constituciéon / Peso / Talla

Evaluar caracteres sexuales secundarios / ginecomastia / cicatrices
pélvicas y genitales

En el examen genital especial atencién a:
Implantacién de la uretra
Testiculos y Epididimo

Ubicaciéon / volumen / consistencia / presencia de varicocele
/ palpar conductos deferentes

Ecografia Doppler Testicular / Ecografia prostatica transrectal
(solo en casos de sospecha de obstruccion central)

o Perfil Hormonal
FSH / LH / Testosterona Total

De acuerdo con la historia clinica, volumen testicular y niveles de FSH
se clasificara al paciente azoospérmico como no obstructivo (NOA) u
obstructivo (AO).



Flujograma de clasificacion clinica de la azoospermia.

Historia clinica, examen fisico, volumen testicular
(=15 ml 0 <15 ml), niveles de FSH (>12,4 mUI/ml 0 <12,4 mUl/ml)

/

\

Obstructiva

No obstructiva

Etiologias de azoospermia.

Etiologias de azoospermia Porcentaje
Azoospermia no obstructiva 66%
Falla testicular idiopatica 34,2%
Antecedentes de criptorquidia 12,5%
Genética: Sd. de Klinefelter, microdeleciones Y, 5,5%
otras

Asociada a varicocele 4,6%
Post quimio-radioterapia 3,2%
Otras 6,0%
Azoospermia obstructiva 34%
Genética: Aplasia bilateral de los deferentes 7,7%
Falla de reversion de vasectomia 8,7%
Otras 17,6%
Total 100%
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Los pacientes con AO no requieren estudio genético salvo casos
de aplasia de los conductos deferentes (ABCD), en cuyo caso se
recomienda realizar el test de mutaciones del gen de la fibrosis
quistica al paciente y a su pareja.

En todos los pacientes con NOA se recomienda realizar como estudio
genético un cariograma y un test de microdeleciones del cromosomayY.

Flujograma diagnéstico en caso de azoospermia.

Espermiograma x2
(Centrifugados)
Examen fisico:
Volumen testicular
Palpar deferentes
Cicatrices genitales
Ecodoppler testicular
Niveles de FSH

Parametros del
eyaculado:

Volumen
pH

—

" Volumen testicular.

Obstructiva

-

VT' 215 mL
FSH <12.4 Ul/mL

J

No requiere
estudio genético
salvo ABCD?

No obstructiva?

-

VT2 <15 mL
FSH 212.4 Ul/mL

2 Descartado hipogonadismo hipogonadotropo.

? Aplasia bilateral de los conductos deferentes.

“ Microdeleciones del cromosoma Y.

!

Estudio genético:
Cariotipo
Micro Y*




« Etiologias genéticas en casos de NOA

El estudio genético recomendado en todos los casos de NOA es:
Cariograma

10% de los pacientes azoospérmicos tienen sindrome de Klinefelter.
Microdeleciones del cromosoma Y

8% a 10% de los pacientes azoospérmicos y oligozoospérmicos
severos tienen microdeleciones.

La microdelecién del cromosoma Y es una mutacién de novo que
presenta una prevalencia de 1 por cada 5000 recién nacidos vivos.
Su presencia se asocia a una falla severa de la espermatogénesis que
posee tres variantes segun el sector donde se presente:

Microdelecion de AZFa: se asocia a sindrome de Sertoli solo y nula
posibilidad de encontrar espermatozoides en la biopsia testicular.

Microdelecion de AZFb: se asocia a arresto de la espermatogénesis
y nula posibilidad de encontrar espermatozoides en la biopsia
testicular.

Microdelecion de AZFc: se asocia a hipoespermatogénesis y es
posible encontrar espermatozoides en 30% de los casos a través de
una biopsia testicular.
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- Etiologias genéticas en casos de AO

En la AO el estudio genético solo estd recomendado en casos de
aplasia bilateral o unilateral de conductos deferentes (ABCD), que
clinicamente se presentan como pacientes con volumen testicular
normal, niveles normales de FSH'y, espermiograma con: hipospermia,
pH acido (<7.0) y azoospermia. Al examen fisico hay ausencia de uno
o0 ambos conductos deferentes.

El estudio que se debe realizar al paciente con ABCD y a su pareja es
el test genético (CFTR) de Fibrosis Quistica (FQ).

La frecuencia de ABCD es de 1:1600 hombres y todos los pacientes
con FQ son portadores de ABCD.

El 100% de los pacientes con ABCD tienen mutaciones del gen de la
FQ por lo tanto, se considera una variante genital de la FQ.

Si la pareja del paciente es portadora de la misma mutacién que el
paciente, la probabilidad de tener un hijo con FQ es de 25% si él es
heterocigoto, y 50% si es homocigoto.

Si la pareja es negativa para mutaciones conocidas del gen CFTR, la
probabilidad de tener igualmente una mutacién no detectada por el
test es de un 4%. En esas circunstancias la posibilidad de que un hijo
tenga FQ si el padre es heterocigoto es de 1:700.



Flujograma terapéutico en casos de azoospermia.

Obstructiva |9| {Reconstrucciéon? |

No S
Espermiograma x2

(Centrifugados) JL JL

Examen fisico:
Volumen testicular TESE! VVZ/EV3/TURED*

Palpar deferentes \L
Cicatrices genitales
Ecodoppler testicular

Niveles de FSH Probabilidad de encontrar
REEs e espermatozoides en testiculos =~ 100%

Parametros del
eyaculado:

Volumen — | No obstructiva® -> M-TESE®
pH J,

Probabilidad de encontrar
espermatozoides en testiculos =~ 50%

! Testicular Sperm Extraction.

2 Vaso-Vasostomia.

? Epididimo-vasostomia.

“Trans-Urethral Resection of Ejaculatory Ducts (reseccidn de quiste del utriculo).
* Descartado hipogonadismo hipogonadotropo.

SMicro-TESE.
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La Micro-TESE es una cirugia que busca identificar a través de
la utilizacion de un microscopio quirdrgico (aumento de 10 a
25 x) microfocos aislados de espermatogénesis de término al
interior del testiculo. En condiciones normales la distribucién
de la espermatogénesis al interior del parénquima testicular es
homogénea. Sin embargo, en pacientes con NOA esta distribucién
es heterogénea o ausente. Bajo ese principio la Micro-TESE permite
identificar potenciales microfocos de espermatogénesis de término
en pacientes con NOA. Esos microfocos poseen didmetros de tubulos
seminiferos mayores a un tubulo con, por ejemplo, solo células
de Sertoli. Esa diferencia de didametro es sélo posible de observar
utilizando un microscopio quirdrgico. La Micro-TESE es considerada
en la actualidad la técnica gold estdndar para la recuperacion
espermadtica en pacientes con NOA.

En las cirugias de TESE y M-TESE se sugiere entregar parénquima
testicular al bidlogo(a) para identificar la presencia de
espermatozoides y una muestra para anatomia patoldgica. En esa
segunda muestra se debe evaluar:

Diagnéstico histologico
Score de espermatogénesis

Excluir la presencia de Neoplasia



Clasificacion histoldgica en biopsias testiculares por
infertilidad.

Clasificacion histoldgica
en biopsias testicular por Definicion
fertilidad

Espermatogénesis normal Presencia normal (cuantitativa y
cualitativa) de espermatogénesis de
término.

Hipoespermatogénesis Reduccién del nimero de células
germinales con disminucién de
numero de tubulos con histologia
normal. Puede ser leve, moderada o
severa.

Sindrome de Sertoli solo Los tubulos solo contienen células
de sertoli, engrosamiento de la
membrana basal, hialinizacion e
inflamacion.

Arresto de la maduracion Se refiere a una falla en el desarrollo
germinal en cualquier etapa

antes de la etapa final y que
caracteristicamente afecta todos los
tubulos por igual.

Atrofia completa Los tubulos estan llenos de material
fibrético asociado a grados variables
de hipoespermatogénesis.
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VIII. Sindrome de Klinefelter

Se define como la presencia de un cromosoma X supernumerario en
un cariotipo 46,XY.

Tiene una prevalencia de 152 casos por cada 100.000 hombres y una
incidencia de 1 por cada 660 recién nacidos vivos masculinos. En el
contexto de infertilidad el 10% a 15% de los pacientes azoospérmicos
tiene un sindrome de Klinefelter.

Es considerada una condicidn genética frecuente que se encuentra
sub-diagnosticada. En aquellos pacientes en los cuales se logra
realizar el diagnostico, este es habitualmente tardio, debido a las
manifestaciones clinicas poco evidentes.

EI 90% de los casos presenta un cariotipo 47,XXY.
El restante 10% se reparte en variantes como:
48 XXXY 49,XXXX Mosaicismo 46,XY/47,XXY
. Etiologias del sindrome de Klinefelter
No disyuncion en:
Meiosis | paterna (50-60%)
Meiosis | o meiosis Il materna (40-50%)
Mitosis (post cigotica) 46,XY/47, XXY <10%
. Manifestaciones clinicas del sindrome de Klinefelter

Las manifestaciones clinicas del sindrome de Klinefelter son variadas.
Pueden ser muy evidentes, muy sutiles o incluso ausentes.



- Recién nacido / infancia: criptorquidia bilateral, pene pequeno,
fisura palatina, cardiopatia congénita.

- Etapa escolar: dislexia, problemas del lenguaje, dificultades de
aprendizaje, descoordinacion motora, problemas de interaccion
social.

- Pubertad y adolescencia: ginecomastia, testes pequenos y firmes,
talla alta con el tronco relativamente mas corto que las extremidades
inferiores.

- Adultos: infertilidad (el 10% a 15% de los pacientes azoospérmicos
tiene sindrome de Klinefelter), hipogonadismo hipergonadotropo,
diabetes mellitus tipo 1 y 2, sindrome metabdlico, osteoporosis,
tumores gonadales, tumores mediastinicos, cancer de mama
(30 veces mas riesgo que un hombre 46 XY), linfoma, leucemia,
trastornos inmunoldgicos.

- Diagnéstico

El diagnostico se realiza a través de un examen de cariotipo para
confirmar sospecha clinica.

El 92% de los pacientes con sindrome de Klinefelter son
azoospérmicos.

En aproximadamente en el 30% de ellos se pueden encontrar
espermatozoides en la Micro-TESE.

En los pacientes adolescentes con diagnostico confirmado se
recomienda realizar un espermiograma post puberal. En caso de
encontrar espermatozoides es altamente aconsejable criopreservar.
En caso de azoospermia realizar una Micro-TESE en etapa puberal o
post puberal inmediata para aumentar posibilidades de encontrar
espermatozoides, es una opcion controversial, con pros y contras
que se deben evaluar caso a caso con el paciente y sus padres.
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Flujograma de presentaciones clinicas
del sindrome de Klinefelter.

Presentaciones clinicas mas frecuentes de pacientes con
sindrome de Klinefelter en consulta androldgica

l l l

Adolescentes Adultos Adultos

Diagnéstico Infertilidad ; <di

congﬁrmado Primaria H|pc?gor'1ad|c,os-
Lo traen sus padres Azoospermia no Cozoon%':::;?i%n&):gco
pr:;Sri\?;??:giﬁgad obstructiva requieren tratamiento

IX. Preservacion y manejo de la fertilidad en pacientes
uro-oncolégicos

El 15% de los hombres diagnosticados de cdncer son menores
de 55 anos y el 4% son menores de 20 afnos. En ese contexto es
fundamental conocer cuales son las opciones de preservacion de la
fertilidad en estos casos.

Si se presume que un tratamiento oncolégico tiene probabilidades
de afectar la fertilidad del paciente a futuro, la recomendacion es que
criopreserve espermatozoides.

« Preservacion de la fertilidad masculina
El protocolo para criopreservar muestras de semen es el siguiente:

En caso de preservacién seminal para fines reproductivos propios,
los laboratorios de criopreservacion solicitan exdmenes de deteccion
de: VIH, Hepatitis B, Hepatitis C y Sifilis.



En el caso de muestras de donante de semen que podrdn ser
utilizadas en forma andnima también se solicitan los siguientes
examenes: HTLV 1 y 2, citomegalovirus, chlamydia trachomatis,
neisseria gonorrhoeae, cariograma, test de fibrosis quistica y test de
deteccién de atrofia muscular espinal.

Los tipos de congelacion disponibles actualmente en los centros de
fertilidad son:

Congelacién lenta: se colocan los espermatozoides con sustancias
criopreservantes al interior de pequefnos tubos plasticos sellados
denominados pajuelas. Luego las pajuelas se suspenden sobre la
superficie del nitrégeno liquido para que la temperatura se reduzca
a una tasa de 1,5° a 2,5°C por minuto hasta que se alcanza una
temperatura de -80°C, tras lo cual son aproximadas al nitrégeno
liquido de forma gradual para lograr una tasa de reduccion de 3° -
6°C por minuto hasta alcanzar los -196°. El proceso puede tomar un
lapso de 1,15hrs - 4,0hrs.

Congelacién rapida: la muestra diluida en una solucién mas
concentrada de criopreservante se incuba en pajuelas a 4°C por 10
minutos, tras lo que se llevan -80°C en 15 minutos, para luego ser
sumergidas en nitrégeno liquido.

Vitrificacion: es un proceso de congelacion ultra rapida. El estado
sélido se alcanza a tal velocidad que impide la formacion de cristales
de agua, que es uno de los mecanismos mas importantes mediante
el cual se produce dano celular durante el proceso de congelacion.
Representa un método simple y econdmico de criopreservacion,
logrando resultados homologables e incluso mejores a las técnicas
convencionales.

Descongelacion: se realiza momentos previos a la utilizacion de la
muestra. Se puede realizar con un protocolo lento (20 minutos) o
ultra-rapido (segundos). Ambos métodos han demostrado ser Utiles
en diferentes estudios.
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Mencién especial merece la criopreservacion de cantidades muy
reducidas de espermatozoides, como lo que ocurre en las muestras
obtenidas por una biopsia testicular o una puncién de epididimo.
Se han desarrollado muiltiples protocolos como: almacenamiento
en pipetas de ICSI, microencapsulacién en “rosarios” de alginato,
microesferas de agarosa, micropajuelas y otros, siendo la técnica mas
promisoria la congelacion ultra-rapida utilizando microloops.

« Indicaciones de criopreservacion espermatica:

Donantes en bancos de espermatozoides

Previo a tratamientos oncoldgicos

Enfermedades que ponen en riesgo la fertilidad (ej. Orquitis Urleana)
Pacientes lesionados medulares.

Post estimulacion espermatogénesis en Hipogonadismo
Hipogonadotropo

Post realizacion de cualquier procedimiento de recuperacién
espermatica

Oligozoospermia severa o falla testicular progresiva
Riesgo ocupacional

La criopreservacion espermatica en humanos ha sido utilizada
por décadas con enorme éxito permitiendo el desarrollo y
perfeccionamiento de todas las técnicas existentes en fertilizacién
asistida. Sin embargo, los protocolos y criopreservantes actuales
distan de ser perfectos, persistiendo hasta hoy una tasa de 50% del
material preservado que no resiste la congelacién o descongelacién.

« Manejo de la fertilidad en el paciente uro-oncolégico

Respecto de fertilidad y uro-oncologia, el mayor impacto se presenta



en los pacientes con cancer de testiculo y cancer de préstata en los
cuales hay multiples factores que pueden incidir en el prondstico
reproductivo. Cada uno de esos factores (presentes en el flujograma)
debe ser tomado en cuenta al momento de considerar la fertilidad
de cada caso particular. Se sugiere que a TODO paciente con cancer
de testiculo y de prdéstata se le expliquen las implicancias de los
tratamientos oncoldgicos sobre la fertilidad.

Flujograma de factores asociados a fertilidad en pacientes con
cancer de testiculo y cancer de prostata.

9| Hombre joven paternidad no cumplida

BN Mala calidad del espermiograma basal
comparado con controles sanos

%| Antecedentes de criptorquidia |

Cancer de testiculo  |—

%| Orquiectomia |

—)| Toxicidad por quimioterapia |

%| Alteraciones eyaculatorias post LALA' |

Hombre mayor con paternidad
cumplida

Cancer de prostata Azoospermia obstructiva

Radioterapia y hormonoterapia alteran
espermatogénesis

! Linfadenectomia lumboadrtica
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« Criptorquidia

La criptorquidia es una etiologia frecuente de infertilidad masculina,
representando el 15% de las causas. El 77% de los hombres operados
de criptorquidia unilateral y el 96% de los hombres operados de
criptorquidia bilateral tendran espermiogramas alterados en la vida
adulta.

Su asociacién con la uro-oncologia radica en que los hombres
con antecedentes de criptorquidia tienen 5 veces mas riesgo de
desarrollar un cancer testicular comparado con controles sanos. Esto
se expresa en que el 5% a 10% de los pacientes con cancer testicular
tienen el antecedente de criptorquidia.

Impacto de la quimioterapia y radioterapia sobre la fertilidad
masculina

* Quimioterapia

La espermatogénesis es un proceso muy labil y TODAS las drogas
utilizadas en quimioterapia pueden afectar de manera transitoria o
permanente la espermatogénesis.

Las drogas de quimioterapia mas toxicas son: ciclofosfamida,
isofosfamida, clormetina, clorambucil, mefalan, busulfan,
procabazina, cisplatino.

Un bajo porcentaje de hombres (5%), en particular aquellos con
alteracién basal de los parametros del espermiograma pueden
desarrollar un dafo permanente de la espermatogénesis, llegando
a la azoospermia.

Como el céncer de testiculo es un factor de riesgo para tener
alteraciones del espermiograma, recomendamos que todo paciente
que serd sometido a quimioterapia criopreserve espermatozoides de
manera preventiva (siempre cuando él asi lo desee.)



Ningun estudio ha demostrado mayor riesgo de malformaciones
congénitas en hijos de hombres tratados con quimioterapia.

La esteroidogénesis (produccién de testosterona) es bastante
resistente a la quimioterapia excepto, en el caso de altas dosis de
ciclofosfamida.

« Radioterapia
Dosis de radioterapia pélvica de 0,1 Gy afectan la espermatogénesis.

Dosis de radioterapia pélvica de 2-3 Gy producen azoospermia
transitoria.

Dosis de radioterapia pélvica de 6 Gy producen azoospermia
permanente.

Dosis de radioterapia en dosis 10 a 12 Gy producen azoospermia en
el 85% de los casos y oligozoospermia severa en el resto.

Dosis radioterapia mayores a 24 Gy pueden ocasionar
hipogonadismo hipergonadotropo persistente.

« Linfadenectomia lumboadrtica (LALA) y su impacto en la
fertilidad

En pacientes con cancer testicular que son sometidos a LALA sin
preservacion de nervios la prevalencia de trastornos eyaculatorios es
cercana al 100%. En pacientes sometidos a LALA con preservacion
de nervios la prevalencia es de un 4% a 26%. A continuacion, se
presenta el flujograma de manejo de disfunciones eyaculatorias post
LALA en pacientes con deseo de fertilidad.
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Flujograma de manejo de disfunciones eyaculatorias post
LALA en pacientes con deseo de fertilidad.

Prevalencia de 4% a 26%
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CAPITULO 4 VARICOCELE

Se define como la dilatacion patolégica de las venas del plexo
pampiniforme del testiculo, asociado a reflujo venoso.

« Laprevalencia del varicocele es:
Poblacion general: 4,4% - 23%
Infertilidad primaria: 21% - 41%
Infertilidad secundaria: 75% - 81%

« La presentacion clinica del varicocele se distribuye de la
siguiente manera:

Izquierdo 80%
Bilateral 18%
Derecho 2%
Esta diferencia se explica por las siguientes razones anatémicas:

Aumento de la presién venosa retrégrada por la llegada
perpendicular de la vena espermatica izquierda a la vena renal
ipsilateral.

Ausencia de vélvulas venosas y alteraciones del coldgeno, que
poseen algunos pacientes.

Efecto rompenueces por pinzamiento de la aorta y la arteria
mesentérica superior, a la vena renal izquierda. Esto explica el
aumento de presion en vena renal izquierda versus la vena cava
inferior, donde desemboca la vena testicular derecha.

MANUAL DE ANDROLOGIA EN ESQUEMAS I 61



« Fisiopatologia del varicocele

La temperatura escrotal ideal es de 33°C. El varicocele puede
aumentar la temperatura de 0,5°C hasta 2°C.

El aumento de la temperatura escrotal puede:
Aumentar la apoptosis de las células espermatogénicas
Alterar la esteroidogénesis intratesticular
Alterar la célula de Sertoli

El reflujo venoso puede:
Aumentar la presion intratesticular limitando el flujo arterial
Producir estasis venosa

Desencadenar reflujo de catecolaminas desde la glandula
suprarrenal

El aumento de la temperatura escrotal mas el reflujo venoso estan
asociados a estrés oxidativo seminal, lo que produce el aumento
de la apoptosis de las células espermatogénicas y el aumento de la
fragmentacion del ADN espermatico.

o Clasificacion clinica:

Subclinico: sélo detectable por Ecografia Doppler testicular
(dilatacion >3mm).

Grado I: se palpa con valsalva.
Grado IlI: palpable sin valsalva.

Grado lll: visible sin valsalva.



« Eltratamiento del varicocele es quirurgico y las indicaciones
de cirugia son:

1.

Disminucién del tamano del testiculo afectado por el
varicocele (> 20%). Esta indicacion es sélo aplicable en
adolescentes.

Dolor atribuible al varicocele.

Infertilidad asociada a alguna alteracién del espermiograma
(habitualmente tienen oligoastenoteratozoospermia).

En los casos de infertilidad, la cirugia mejora los parametros del
espermiograma en el 70% de los pacientes con varicocele palpable.
Los metaanalisis han demostrado un impacto positivo sobre la
concentracion, la motilidad, la fragmentaciéon del DNA y el estrés
oxidativo. La mejoria en las tasas de embarazo se observa sélo
después de un aino de la cirugia. Por cada 7 pacientes operados se
produce un embarazo espontaneo.

« Técnicas quirurgicas de varicocelectomia

Suprainguinal - lvanissevich - Descrita en 1918.

Se liga el paquete venoso a la altura del anillo inguinal
interno.

Tasa de hidrocele = 7%. Tasa de recidiva = 3%.

Inguinal - Bernardi - Descrita en 1941.

Se liga el paquete venoso a la altura del canal inguinal.

Tasa de hidrocele = 7%. Tasa de recidiva = 3%.
Retroperitoneal - Palomo - Descrita en 1949.

Se liga el paquete venoso sobre el psoas, en retroperitoneo.

Tasa de hidrocele = 8%. Tasa de recidiva = 15%.
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+  Subinguinal - Marmar (sin microscopio) - Descrita en
1985.

Se liga el paquete venoso bajo el anillo inguinal externo.
Tasa de hidrocele = 7%. Tasa de recidiva = 3%.

«  Subinguinal Microquirdrgica - Goldstein - Descrita en
1992.

Se liga paquete venoso bajo el anillo inguinal externo.
Tasa de hidrocele = 0.5%. Tasa de recidiva = 1%.
«  Laparoscopica - Winfield - Descrita en 1991.
Se liga paquete venoso via transperitoneal.
Tasa de hidrocele = 3%. Tasa de recidiva = 4%.

Nota: La técnica subinguinal microquirdrgica es la que ha
demostrado la menor tasa de complicaciones y las mayores tasas de
mejoria del espermiograma.



CAPITULO 5 ANTICONCEPCION
MASCULINA

En las ultimas décadas ha habido una demanda creciente de los
hombres por tener métodos anticonceptivos confiables y reversibles
que les permita controlar su fertilidad. Los criterios que proporcionan
las pautas en la evaluacion de los anticonceptivos para hombres en
la actualidad son:

Alta eficacia: comparable a los métodos anticonceptivos femeninos
actuales.

Reversible: recuperacion de la fertilidad una vez terminado el
tratamiento.

Seguro: minimos efectos colaterales a corto plazo y sin riesgos para
la salud a largo plazo.

De accion rapida: tanto para producir la infertilidad como para
recuperar la fertilidad.

Aceptable para los hombres y sus parejas: en cuanto a los efectos
colaterales, a la disponibilidad y al precio.

« Segun el mecanismo de accion, los anticonceptivos
masculinos se pueden agrupar en:

« Interrupcion de la migracion de los espermatozoides
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El objetivo es impedir que los espermatozoides lleguen a la tuba
uterina. La eficacia anticonceptiva de este tipo de métodos si se usan
correcta y consistentemente es:

Abstinencia periddica: 9%
Coito interrumpido: 4%
Preservativo: 2%
Vasectomia: 0,1%

« Supresion de la espermatogénesis con métodos
hormonales

El mecanismo de accion es el bloqueo del eje hipotdlamo-
hipdfisis-testiculo. Han demostrado ser efectivos, reversibles y
aparentemente seguros. La eficacia anticonceptiva de estos métodos
es de 3 embarazos por 100 mujeres afo. Los efectos secundarios
son clasificados como leves por los investigadores, siendo los mas
frecuentes: acné, aumento de peso, cambios de dnimo, aumento o
disminucion de libido y reduccién del tamafio testicular.



Eficacia anticonceptiva de los diferentes régimen
hormonales para hombres.

" . Tasa de
Réqi No-responden’ | Exposicion | Embarazos
cgimen N/ total pareja/aio N e
(95% 1C)
T enantato
200 mg/semanal 8/357 280 4 14 (04-3.7)
T undecanoato
1 grm. inicial; 9/305 143 1 23(0.5-4.2)
0.5 grm./mensual
T pellet 800 mg. + .
DMPA2 /4 meses s E g V(U
T undecanoato
1 grm. inicial; 43/1045 1554 9 1.1(04-1.8)
0.5 grm./mensual
T undecanoato
1grm.+NET EN3 9/320 182 4 1.6 (0.6-4.2)
200 mg./8 semanas

« Supresion de la espermatogénesis con métodos no
hormonales

El interés por el desarrollo de anticonceptivos no hormonales para
hombres es de larga data, pero la mayoria de ellos estan en fase
preclinica. Se enfocan primordialmente en la detencion de la meiosis
y alteracién de la barrera hemato-testicular.

« Inhibicion de la maduracion del espermatozoide

La maduracién comienza en el testiculo, en la célula de Sertoli durante
la espermiogénesis y continta en el epididimo. La investigacién
anticonceptiva a este nivel también es preclinica, y se ha centrado en
tres dreas principales:
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Interrupcion de la espermiogénesis.

Inhibicion de los canales de iones en la superficie de los
espermatozoides que le confieren la motilidad.

Interferir con proteinas funcionales de la membrana de los
espermatozoides, necesarias para su capacitacion e interaccién con
el 6vulo.

« Vasectomia

La esterilizacion quirdrgica masculina o vasectomia, es un
procedimiento simple y generalmente ambulatorio en donde
se seccionan los conductos deferentes, impidiendo que los
espermatozoides lleguen a formar parte del semen.

Es el método anticonceptivo mas efectivo de todos los disponibles
actualmente, en el primer aio sélo presenta una falla de 0,1 por cada
100 parejas.

En los primeros tres meses post vasectomia, el paciente o su pareja,
deben continuar con algin otro método anticonceptivo. A los tres
meses post-vasectomia se debe realizar un espermiograma de
control. El alta médica se realiza cuando la concentracion espermatica
es menor de 100.000/mL y el 100% de los espermatozoides son
inmoviles.

« Vasovasostomia (reversion de vasectomia)

Aproximadamente un 3% de los hombres que se han sometido a
una vasectomia se realizan posteriormente una reversiéon de ésta,
con la intencién de recuperar su fertilidad. La vasovasostomia
microquirdrgica tiene una tasa de éxito (presencia de
espermatozoides en semen) de 90% cuando se realiza antes de los
10 afos de realizada la vasectomia.



La vasovasostomia es la técnica de eleccion para aquellos pacientes
vasectomizados que desean ser padres, no sélo por ser una técnica
muy efectiva y con escasa morbilidad, sino también por la posibilidad
de conseguir mas de un embarazo. En general, es mas eficiente y
menos costoso que un ICSI, reduciendo significativamente el riesgo
de embarazo multiple.
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CAPITULO 6 DISFUNCION
ERECTIL

Se define como la imposibilidad de lograr y/o mantener una ereccién
lo suficientemente firme o rigida para lograr la penetracion, presente
a lo menos durante los ultimos 3 meses.

En pacientes menores de 40 afnos la causa mas frecuente de
disfuncion eréctil (DE) es psicoldgica. Por el contrario, en pacientes
mayores de 40 anos las causas organicas son mas prevalentes.

« Etiologias de disfuncion eréctil
« Vascular:

Explica el 80% de las causas. Fisiopatolédgicamente, se manifiesta
por una disfuncion endotelial, asociada o no, a micro y/o
macroangiopatia.

Diabetes mellitus
Hipertension arterial
Tabaquismo

Colesterol Alto
Obesidad

Edad mayor de 65 aios

Antecedente de cardiopatia
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« Neuroldgicas:

Neuropatia diabética
Neuropatia alcohdlica
Lesiones de médula espinal
Lesiones de nervios periféricos

« Hipogonadismo
+ Medicamentos
« Drogas

Alcohol
Marihuana
Morfina

Heroina

« Psicolégicas

- Mas frecuente en pacientes jovenes, asociadas a depresion
ansiedad.



Flujograma recomendado para evaluacion y tratamiento del
paciente que consulta por DE.

Historia clinica y examen fisico.
Evaluacion de factores de riesgo cardiovascular.
Se solicitan examenes de laboratorio: perfil bioquimico, perfil lipidico,
testosterona total, hormonas tiroideas.

\

\

En el 8% de los casos
se encuentra una causa especifica,
ej. hipogonadismo, hipotiroidismo

En el 92% de los casos
Nno se encuentra una causa
especifica asumiendo que es 2™
a disfuncion endotelial

A

2

Tratamiento especifico:
Ej. hormonas

Mejorar factores de riesgo:
suspender tabaco,Vcolesterol,
compensar diabetes, etc.

\:

\

Continuar terapia
Evaluacion periddica

Prueba terapéutica con farmacos orales:

sildenafil, tadalafil, vardenafil

| Mala respuesta

Y
N

Buena respuesta

\

\

|Rea|izarecopopplerde pene| | Continuar con farmacos

J

| Normal | | Anormal |
Inyecciones .
Bk Prétesis de pene
intracavernosas
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Es importante tener presente que el tratamiento de la DE es
ESCALONADO. El paciente debe conocer y probar todas las
alternativas terapéuticas segun la severidad de su problema.

Flujograma de tratamiento escalonado para la DE.

Prétesis de pene

Inyecciones intracavernosas de prostaglandina,
papaverina, fentolamina.

Medicamentos intrauretrales.

Chequear y mejorar factores de riesgo: dejar de fumar,
compensar diabetes e hipertension, medir niveles
de testosterona total, mejorar niveles de colesterol.

Medicamentos via oral: sildenafil, tadalafil, vardenafil.

« Alternativas de tratamiento farmacolégico para la DE

Inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (iPDE5) disponibles en Chile

Los iPDE5 son medicamentos muy seguros. No aumentan el riesgo
de eventos cardiovasculares. Las Unicas contraindicaciones son:
pacientes portadores de retinitis pigmentosa y pacientes usuarios
de nitratos (isosorbide, trinitrina, nitroglicerina). La presencia de
efectos adversos es variable entre los pacientes, los mas comunes
son: cefalea, rubor facial y congestion nasal.

Existen varias maneras de administrar estos farmacos. Una opcion
es tomar los farmacos a demanda, 1 o 2 horas antes de la actividad
sexual (AS); la duracion del efecto es de 4 a 36 horas. Otra opcion es
un tratamiento diario continuo, lo que favorece la espontaneidad (no
es necesario programar la AS).



« Sildenafil

Comprimidos de 50 mg

Iniciar con: 50 mg o 100 mg 60 min antes de la actividad sexual
Duracion del efecto: 4 horas

Informacion relevante: su absorcién y efecto se pueden ver
afectados por la ingesta de alcohol y estdmago lleno.

« Vardenafil

Comprimidos de 10 mg y 20 mg

Iniciar con: 10 0 20 mg 60 min antes de la actividad sexual
Duracién del efecto: 4 horas

Informacion relevante: su absorcién y efecto se pueden ver
afectados por la ingesta de alcohol y estémago lleno.

« Tadalafil
Comprimidos de 5 mgy 20 mg

Iniciar con: 20 mg 2 horas antes de la actividad sexual. Se puede usar
una dosis diaria continua de 5 mg.

Duracion del efecto: 36 horas

Informacion relevante: su efecto no se altera con el estémago lleno
o el alcohol.
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Flujograma de factores a considerar para elegir

el tipo de iPD5 a indicar.

—>| Frecuencia de la actividad sexual

3 Capacidad de anticipar actividad

sexual
Factores a
considerar para . .
L —+—>| Importancia de la espontaneidad
elegir el iPD5 P P
caso a caso

Patologias concomitantes ej.
—> Hiperplasia benigna prostatica

—> Expectativas del paciente y la pareja

Si un tipo de farmaco fracasa, hay que explorar si éste fue bien
administrado en cuanto a la dosis y a la combinacién con alimentos
y/o alcohol. Descartados estos factores, el paciente debe probar con
el farmaco en tres oportunidades diferentes. Si no hay respuesta
positiva se sugiere probar con un segundo tipo de iPDE5 en el mismo
esquema (3 oportunidades). La ultima alternativa de tratamiento
farmacoldgico oral es la combinacién de Tadalafilo diario (5 mg) mas
Sildenafil (50 mg) una hora antes de la actividad sexual. Si fracasa
a los tratamientos mencionados, se declara como paciente no



respondedor a iPDE5. En cuyo caso se debe realizar una ecografia
doppler de pene y evaluar la respuesta a inyectoterapia. En algunos
pacientes de este grupo el gel de alprostadil intrauretral podria ser
igual de efectivo que la inyectoterapia. Para aquellos pacientes que
no deseen inyectoterapia, se debe indicar la instalacion de protesis
de pene.

La cirugia de revascularizacién peneana no estd recomendada
debido a que no ha demostrado buenos resultados en el manejo de
la DE.

« Ecografia Doppler color de arterias cavernosas (DCAC)
El DCAC esta indicado en los siguientes escenarios clinicos:

- No respondedores a iPDE5

- Sospecha de DE por fuga venosa

- Descartar organicidad en sospecha de DE psicolégica

- Planificacién de cirugia en pacientes con Enfermedad de
La Peyronie

- Idealmente, previo a la instalacion de prétesis de pene
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Flujograma diagnéstico de acuerdo
con el resultado del DCAC.

DCAC post inyeccion de 20 mcg.
de prostaglandina

v/

Normal

i

Descatar etiologia
neuroldgica y Anormal
psiquidtrica
Insuficiencia Insuficiencia EDV2>5 cm/seg con
arterial =PSV' <35 Arterial = PSV PSV >35 cm/seg
cm/seg <35 cm/seg Asociado a rigidez
Asociado a buena Asociado a au- completa con caida
rigidez sencia de rigidez rapida
EvaluarTIC? Protesis de Pene Fuga venosa

\J

Evaluar ligadura de
venas emisarias

! Peak systolic velocity,
2 End diastolic velocity,

? Terapia intracavernosa.



o Protesis de Pene

Las protesis de pene representan la Ultima linea de tratamiento para
la disfuncion eréctil y tienen altas tasas de satisfaccion (>95%).

Existen tres tipos de protesis:

« Maleables o semirrigidas

« Inflables de dos componentes
« Inflables de tres componentes

La eleccion del tipo de implante depende de las caracteristicas del
paciente, la experiencia del urélogo y el factor econémico.

Los tipos de abordajes para instalacion de prétesis de pene son:
« Peno-escrotal

Recomendado para los tres tipos de implantes.

Recomendable para iniciar la curva de aprendizaje.

Da excelente vision de la uretra y permite corporotomias amplias.
« Infra-pubico

Recomendado para prétesis inflables de tres componentes.

Permite un implante mas facil del reservorio y una recuperacién mas
rdpida (menor edema escrotal).

«  Sub-coronal
Recomendado para proétesis maleables.
Menos invasivo y recuperaciéon mas rapida.

Permite resecar las placas en la enfermedad de La Peyronie.
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La complicaciéon mas temida de la cirugia protésica es la infeccion,
con una prevalencia de hasta el 5%. Para disminuir este riesgo
se utilizan diferentes esquemas de antibioticos, preoperatorios,
intraoperatorios y postoperatorios. En pacientes diabéticos se
recomienda que al momento de la cirugia haya un excelente control
metabolico, con una hemoglobina glicosilada bajo 7%. Por ultimo,
para disminuir el riesgo de infeccién se recomienda acortar el tiempo
quirdrgico al maximo y evitar la circulacién del personal dentro del
pabellén.

« DE post prostatectomia radical (PR)

Los factores mas importantes para determinar la probabilidad de DE
post PR son:

- Funcién eréctil previa
- Edad
- Preservacién de bandeletas neurovasculares

Es importante considerar que la proporcion de pacientes que al
momento de operarse tienen una funcion eréctil 6ptima y logran
mantenerla idéntica luego del afo post PR es de solo 22% a 54%.

Es decir, la gran mayoria de los pacientes veran afectada en grados
variables la calidad de su ereccién, independiente de la técnica
quirdrgica.

No hay evidencia que las técnicas de rehabilitacion peneana
(preoperatoria o postoperatoria) permitan evitar la DE. Todas
terminan actuando como tratamiento. Aquellos pacientes que
recuperan su funcién eréctil lo hacen con o sin medidas de
rehabilitacion.

En el manejo de la DE post PR es muy importante la motivacién del
paciente. Si el grado de motivacién es importante, se sugiere avanzar



rapido en el tratamiento escalonado de la DE, para asi evitar fibrosis,
acortamiento del pene, frustraciones psicoldgicas y/o estrés.

Se sugiere partir en forma precoz con iPDES5, si a los 3 meses post
operado no hay una buena rigidez del pene, se sugiere avanzar a
inyectoterapia o gel intrauretral. Se debe esperar minimo 6 meses
para plantearse la indicacion de prétesis de pene.

« Manejo de la DE en el paciente Lesionado Medular (LM)

Fisiolégicamente la ereccion puede ser gatillada por unaestimulacion
via psicdégena (T11 - L2) y/o una estimulacién via reflexdgena (52-54).
En el paciente LM es importante determinar el nivel de la lesion y
evaluar arcos reflejos asociados a funcion eréctil. La escala utilizada
es: Ausente = 0; Dudoso = 1; Presente = 2

+ Reflejo Bulbocavernoso S2-S3

Aplicando presion en el glande se gatilla la contraccion del musculo
bulboesponjoso y del esfinter anal, esto se puede observar o
palpar en el periné. Su presencia se asocia a la posibilidad de lograr
erecciones reflexdgenas por estimulo local, ya que los arcos reflejos
sacros estan indemnes.

« Reflejo Anal S2-S4

Al pasar la punta de un clip o aguja por el margen anal se debe
contraer el esfinter anal.

Su presencia se asocia a la posibilidad de lograr erecciones
reflexdgenas por estimulo local, ya que los arcos reflejos sacros estan
indemnes.

« Reflejo Cremastérico L1-L2

Al rozar o frotar la cara interna del muslo se contrae el cremaster
elevando el testiculo ipsilateral.
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La ausencia de reflejos sacros y la presencia del reflejo cremastérico
se asocia a la posibilidad de lograr erecciones psicogenas.

Flujograma de evaluacion de la DE en el paciente LM.

DE en LM

9| Depresion / Ansiedad |

%| Imagen corporal |

Evaluar factores
psicolégicos

%| Bajo deseo |

%| Falta de independencia |

| Morbilidades previas |

Evaluar factores
organicos

| Nivel de la lesion |

Considerar reacciones adversas a farmacos, €j.
antiespasmadicos, baclofeno, antidepresivos,
bloqueadores alfa.




« Respuesta esperada seguin nivel de LM

Los pacientes con lesiones medulares sobre L3-L4 con reflejos
bulbocavernoso y anal presentes, podrdn tener erecciones
predominantemente de origen reflexégeno.

Los pacientes con lesiones medulares bajo L3-L4 con reflejos
bulbocavernoso y anal ausentes, pero con reflejo cremastérico
presente, podran tener erecciones predominantemente de origen
psicégeno.

Se sugiere:
Conversar con la pareja de expectativas versus realidad.

Vaciar la vejiga y el recto previo a la AS por espasticidad secundaria
al orgasmo.

A los pacientes con LM a nivel de T6 o superiores, se debe advertir
sobre la posibilidad de desarrollar episodios de disrreflexia
autonomica.

El manejo farmacoldgico debe ser escalonado siguiendo el mismo
orden que en el paciente sin lesién medular.

En el caso de requerir prétesis de pene la mayoria de los autores
sugiere protesis inflables por sobre las maleables.
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CAPiTULO 7 CURVATURA
PENEANA
CONGENITA

La curvartura peneana congénita es una condicion caracterizada por
la angulacién del pene en estado de ereccion que se hace evidente
durante la pubertad. Se clasifica como:

Curvatura peneana ventral: generalmente coexiste con hipospadia.
Curvatura peneana dorsal: asociada a epispadia.

Curvatura peneana simple (CCS): es la mas frecuente y no se asocia a
otras malformaciones.

La CCS es el resultado de una alteracion en las vias de sefalizacion
responsables del desarrollo embrionario de la uretra y de los cuerpos
cavernosos. Lo que condiciona un incremento de la relacién entre
las fibras elasticas y coldgenas en la tunica albuginea, alterando
la expansibilidad de los cuerpos cavernosos y produciendo una
incurvacion del pene durante la ereccion.

A diferencia de aquellas curvaturas asociadas a malformaciones
uretrales complejas, cuyo diagndstico es evidente y se realiza
practicamente al nacer, la CCS se hace clinicamente visible sélo
durante la ereccién, por lo cual, se manifiesta en los ultimos afos de
la adolescencia o en los primeros afos de la edad adulta, con una
incidencia estimada de 4 a 10%.

En el examen fisico de estos pacientes debemos excluir otras
patologias como la presencia de placas fibréticas y medir la longitud
del pene en flacidez traccionada. Para objetivar la direccién y grado
de la curvatura, se le solicita al paciente un registro fotografico en
tres proyecciones del pene en ereccion, llamado test de Kelami.
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La frecuencia en la direccion de la angulacién en las CCS es:
- Ventral 48%

- Lateral 24%

- Dorsal 5%

- Latero-ventral 23%

La cirugia es el Unico tratamiento de esta condicion y estd reservada
para aquellos pacientes con curvaturas mayores a 30° y/o con
problemas funcionales atribuidos a la incurvacién. La resolucién
quirdrgica puede ser realizada en cualquier momento de la vida
adulta y la técnica de eleccion dependera principalmente del grado
de la curvatura, tamano del pene y expectativas del paciente.

Las técnicas quirdrgicas utilizadas para el tratamiento de la
CCS consisten en el acortamiento del lado convexo, conocidas
técnicamente como plicatura.

« Tipos de Plicatura

Todas las técnicas de plicatura se basan en el concepto de disminuir
la longitud del lado sano, dejando ambos lados del pene del mismo
tamano y logrando su enderezamiento.

« Essed-Schoeder: plicatura simple con punto invaginante para
que el nudo se invisibilice. Recomendamos realizar con suturas
no reabsorbibles, ideal Goretex® o Ethibond® 2.0.

«  Nesbit: se secciona y se extrae una elipse de tunica albuginea,
luego se sutura. Eso crea una cicatriz que retrae ese segmento
del pene.

«  Kelami: se secciona y se extrae un rombo de tunica albuginea,
luego se sutura. Eso crea una cicatriz que retrae ese segmento
del pene.



16 puntos: varias plicaturas simples, sin seccion de albuginea. Permite
distribuir la fuerza de la traccién en un mayor nimero de suturas.

Las tasas de éxito (satisfaccion del paciente y enderezamiento
exitoso) de estas técnicas varian entre el 71%y el 100%, con una tasa
de recurrencia (curvatura residual que requiere reoperacion) que
oscila entre el 0y 48%.
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CAPIiTULO 8 ENFERMEDAD
DE LA
PEYRONIE

Es una enfermedad idiopatica adquirida con una evolucion definida,
caracterizada por el desarrollo de una placa fibrosa en la tunica
albuginea del pene, que puede o no, asociarse a una curvatura
peneana. Afecta preferentemente a hombres mayores de 50 afos
y tiene una prevalencia de 1% a 3%. No hay factores de riesgo
que estén plenamente identificados como desencadenantes de la
enfermedad.

Flujograma de presentacion clinica y evolucion de la
enfermedad de La Peyronie.

Curvatura
ﬁ 77% Dorsal (hacia arriba)
20% Lateral
Placa fibrosa en el pene -1
N Estrechamiento
J NA (tipo reloj de arena)
Dolor | | Deformidad

T —> | Acortamiento |
Dificultan la penetracion

En la historia natural de la enfermedad, al cabo de 6 meses
de los primeros sintomas, la evolucion puede ser la siguiente

N2 N2 v

13% 47%

3/,, i . 40%

Resolucion Permaneceran .
R Empeoraran

espontanea estables
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En la primera evaluacion clinica del paciente se debe
consignar lo siguiente:

«  Fechadeinicio de los primeros sintomas.

«  Presencia o ausencia de dolor.

«  Direccién y magnitud de la desviacién.

« |IEF (International Index Erectile Function).

« Severidad de los sintomas y alteracion de la calidad de vida.
«  Longitud del pene en flacidez traccionada.

«  Se recomienda realizar una ecografia doppler de pene para
objetivar la magnitud de la enfermedad y la funcién eréctil.

Flujograma de clasificacion clinica
de la enfermedad de La Peyronie.

Clasificacion clinica de la enfermedad de La Peyronie

v N

Enfermedad Activa

Duracion 12-18 meses S

Menos de 12 meses desde el Mas de 12 meses desde el
inicio de los sintomas inicio de los sintomas
Desviacion progresiva en los Sin desviacién progresiva en

ultimos 6 meses los Gltimos 6 meses

Sin dolor espontaneo en la

Dolor espontaneo en la placa
placa




« Los objetivos generales del tratamiento son:
Disminuir el dolor.

Resolver la deformidad.

Mantener la funcion eréctil.

« Recomendaciones terapéuticas para la fase activa:

NO se debe operar al paciente ya que el riesgo de recidiva es alto y
podria requerir una segunda cirugia.

NO existe un tratamiento que revierta el curso natural de la
enfermedad; las ondas de choque, la ingesta de vitamina D, las
inyecciones intraplaca de corticoides u otros, no han demostrado
efectividad.

El manejo sugerido es educar al paciente sobre su enfermedad y
tratar el dolor.

Estd recomendado el apoyo psicolégico debido a la frustracion que
puede generar esta enfermedad.

« Recomendaciones terapeuticas para la fase estable:
« NO todos los pacientes requieren cirugia.

«  La necesidad de correccién quirurgica puede ser funcional
(dificultad en la penetracién) o estética.

«  Paraevaluar el tipo de correccion se debe considerar el tipo
de curvatura, el largo del pene y la funcion eréctil.

« Es muy importante que el paciente esté al tanto de los
resultados anatémicos de la cirugia (acortamiento de pene).
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Flujograma de manejo de la enfermedad
de La Peyronie en fase estable.

Sin dolor ni desviacion progresiva en los ultimos 6 meses

Factores a considerar:

Deseo o necesidad de correccién
Grado desviacion —_—
Largo del pene
Funcion eréctil

N

Evaluar necesidad de cirugia

« Las alternativas quirtrgicas son:

« Acortar el lado sano: Essed-Schroeder, Nesbit, Yachia, 16
puntos.

«  Alargar el lado afectado: Incision de placa mas injerto.

« Implantar una prétesis de pene (maleable o hidraulica con o
sin excision de la placa mas injerto).

En aquellos pacientes con placas dorsales, existe como alternativa
a la cirugia la inyeccion intraplaca de Xiaflex® (colagenasa de
Clostridium Histolyticum), que ha demostrado ser util para disminuir
significativamente la curvatura peneana. Los efectos adversos de
este procedimiento son: dolor, hematoma y fractura de pene.



« Consideraciones importantes previo a la cirugia:
«  Funcion Eréctil

Los pacientes con DE en tratamiento con iPDE5 y/o inyectoterapia,
deben ser advertidos del deterioro en la funcion eréctil que puede
producir la cirugia independiente de la técnica utilizada, sobretodo
si se usa la insicion de placa mas injerto.

En los pacientes con DE y mala respuesta a la terapia oral con iPDE5
y/o inyectoterapia, el tratamiento quirtrgico es el implante de una
prétesis de pene.

« Longitud del Pene

Es muy importante explicarle al paciente que enfermedad de La
Peyronie acorta el pene.

Los pacientes que seran sometidos a procedimientos de plicatura de
tunica albuginea sufrirdn un acortamiento postquirirgico de 2 a 4
mm por cada 10° de desviacion (ej. 50° = 1 - 2 cm. de acortamiento).

La incision de placa mas injerto también puede producir el
acortamiento del pene por retraccion del injerto; para evitarlo se
debe usar un tractor de pene o bomba de vacio en el post operatorio.

o Caracteristicas de la deformidad

El grado de curvatura puede determinar el tipo de técnica a utilizar.
Deformidades tipo reloj de arena o con rotacion representan desafios
quirdrgicos complejos.
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Flujograma de alternativas quirargicas sugeridas
en la fase estable de la enfermedad de La Peyronie.
Las técnicas y sus indicaciones pueden variar segun el centro y
la experiencia del cirujano.

Paciente en fase estable, sin DE y con deseo de correccion de su
curvatura

5

\

<60° sin otra deformidad
asociada ;ej. reloj de arena

>60° con/sin otra deformidad
asociada

\

\

Plicatura de tunica
albuginea

Incision de placa
mas injerto

« Tipos de plicatura

Todas las técnicas de plicatura se basan en el concepto de disminuir
la longitud del lado sano, dejando ambos lados del pene del mismo
tamano y logrando su enderezamiento. Estas técnicas ya fueron

descritas en detalle en el Capitulo 7.

» Incision de placa mas injerto

Esta técnica quirdrgica esta indicada para pacientes con placas
dorsales. Consiste en realizar una circuncision, desforrar el pene y
separar el complejo dorsal, identificar la placa y realizar una incisién
(corte) para liberar la tension de la placa. El espacio que se desarrolla
en la zona de la incision se cubre con un injerto.




La extraccion completa de la placa se asocia a un alto riesgo de
desarrollar DE severa post cirugia (>40%) debido al dafo en el
mecanismo veno-oclusivo. Sélo se debe extraer la placa completa
cuando en el mismo acto quirlrgico se instala una protesis de pene.

Los tipos de injertos utilizados en el defecto son:

- Autdlogos: vena safena, tunica vaginal, fascia lata, dermis, mucosa
oral.

- Heterdlogos: pericardio bovino, Goretex®, Dacron®, TachoSil®.
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CAPIiTULO 9 DISFUNCIONES
EYACULATORIAS

« Fisiologia de la eyaculacion

La eyaculacion es un reflejo complejo que incluye estimulacion
parasimpatica (emision), simpatica (expulsion) y somatica
(expulsion). Tiene dos fases:

« Emision: depésito en la uretra prostatica de las secreciones de
las glandulas accesorias y de espermatozoides.

« Expulsién: contracciéon ritmica de los musculos del piso
pelviano que producen la expulsién del semen desde la uretra
hacia el exterior.

El reflejo de la eyaculacion se desencadena al sobrepasar un
determinado umbral excitatorio. Este umbral es diferente en cada
hombre y se expresa clinicamente como el tiempo que transcurre
desde la penetracién hasta la eyaculacién, Intra-Vaginal-Ejaculaction-
Latency-Time (IELT).

El IELT promedio en estudios de poblaciones es de 5 minutos con 20
segundos.

Las disfunciones eyaculatorias se clasifican en:
« Eyaculacién Precoz

« Eyaculacion Retardada

« Aneyaculaciéon

« Eyaculacion Retrégrada

« Eyaculacion Dolorosa
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« Eyaculacion Precoz (EP)

Segun la sociedad internacional de medicina sexual la EP se define
como una disfuncién sexual masculina que se caracteriza por una
eyaculacién que siempre, o casi siempre, ocurre antes o alrededor
de 1 minuto de realizada la penetracién; puede estar presente desde
la primera experiencia sexual, como puede haberse desarrollado
a posterior. Se asocia a la inhabilidad de retardar la eyaculacién
en todas o casi todas las penetraciones, trayendo consecuencias
personales negativas como estrés, frustracion e incluso conductas
para evitar la actividad sexual.

La prevalencia promedio de la EP en poblacién general es de un 25%,
siendo la disfuncion sexual mas frecuente en el hombre.

En la actualidad se reconocen 4 tipos de EP:

«  EP primaria: pacientes con IELT siempre o casi siempre menores
de 1T minuto, presente desde la primera actividad sexual y que no
ha variado en el tiempo.

Prevalencia en poblacién general 3,0%.
Etiologia: neurobioldgica y psicoldgica.
Tratamiento sugerido: farmacoldgico y psicoldgico.

« EP adquirida: pacientes sin antecedentes de EP que en
alguna etapa de su vida presentan IELT anormalmente cortos,
desencadenando estrés y frustracion.

Prevalencia en poblacién general 4,8%.
Etiologia: psicoldgica.

Tratamiento sugerido: farmacoldgico y psicoldgico.



EP variable: pacientes que alternan periodos de IELT normales
con periodos de IELT anormalmente cortos.

Prevalencia en poblacion general 11%.
Etiologia: psicoldgica.
Tratamiento sugerido: psicolégico.

EP subjetiva: pacientes que creen tener un IELT corto, pero en
realidad es mas largo que el promedio. Tienen expectativas fuera
del rango de la normalidad y pueden tener puntos de referencia
distorsionados (pornografia).

Prevalencia en poblacién general 7%.
Tratamiento sugerido: educacion / informacion.

Flujograma de tratamientos sugeridos
para la eyaculacion precoz.

EP

Picologico Inhibidores selectivos
de la recaptura de
serotonina
Retarda la
eyaculacion
J, Anestésicos locales
Farmacoldgico |

Acortar el periodo - iPDES5 (sildenafil,
refractario tadalafil)
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En aquellos pacientes con EP primaria y EP adquirida el tratamiento
indicado es la combinacion de farmacos y terapia psicoldgica.

El tratamiento farmacolégico recomendado son los Inhibidores
Selectivos de la Recaptacion de Serotonina (ISRS). Su mecanismo
de accion es la elevacion del umbral del reflejo eyaculatorio,
logrando aumentar el IELT. El 90% de los pacientes responden al
tratamiento. Los ISRS mas utilizados son: paroxetina, sertralina y
dapoxetina. Se pueden consumir en forma diaria o a demanda (una
a cinco horas antes de la AS). La eleccién del tipo de farmaco y la
forma de administracion (a demanda / diaria) se evaltian caso a caso.

Los anestésicos locales tépicos en el pene tienen un nivel de
evidencia menor que los ISRS. Al ser usados se debe considerar la
posibilidad de transferencia a la pareja, por lo cual se recomienda
asociarlo con preservativos.

Los iPDE5 tienen algun grado de evidencia, por lo tanto, se pueden
usar asociados a los ISRS.

Las guias clinicas internacionales y los editores NO recomiendan la
inyectoterapia NI la circuncision para el manejo de la EP.

La terapia psicoldgica debe ser realizada por psicélogos(as)
especializados en disfunciones sexuales masculinas.

« Eyaculacion Retardada

Se define como la dificultad recurrente o persistente en conseguir
una eyaculacion con una estimulacion sexual suficiente, que persiste
por al menos 6 meses y que produce ansiedad al paciente.

Es poco comun, de dificil manejo y con escasa evidencia sobre su
etiologia y tratamiento. La incidencia aproximada en la poblaciéon
general es de 3%.



La eyaculacion retardada genuina, definida como la demora en la
eyaculacion tanto en la actividad sexual como en la masturbacion,
es muy poco frecuente. La gran mayoria de los pacientes no tiene
problemas eyaculatorios en la masturbacion, sin embargo, si los
presenta en la actividad sexual en pareja; teniendo un caracter

situacional.

Etiologias de eyaculacion retardada.

Edad

Farmacos

Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS) /
Antidepresivos triciclicos / Alcohol / Marihuana

Causas psicoldgicas

Temor al embarazo / Ansiedad / Abuso de pornografia / Rechazo al
compromiso / Ansiedad / Presiones religiosas

Organicas
Dolor / Lesién medular / Enfermedad vascular y/o neuropatia
periférica / Diabetes mellitus

Tratamientos sugeridos:

Eliminar los farmacos asociados al problema.

«  La terapia psicologica reporta una efectividad entre el 42 y el

82%.

- La Amantadina podria ayudar en los casos secundarios a ISRS

induciendo la liberacién de dopamina central.

- Otros farmacos que han sido reportados como efectivos son:

bupropién, betanecol, ciproheptadina.
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« Aneyaculacion

Se define como la ausencia de eyaculado, anterégrado o retrégrado,
en presencia de un estimulo sexual adecuado. A diferencia de la
eyaculacion retardada, en este caso NO se logra eyacular en ninguna
AS; va acompafiado la mayoria de las veces de anorgasmia. La
incidencia en la poblacién general es 0,14%y 0,39% en hombres que
consultan por infertilidad.

Etiologias de aneyaculacién.

Traumaticas
Lesion medular / Traumas de la uretra posterior

Post-cirugia

Linfadenectomia lumboadrtica / Cirugia del adenoma de prostata /
Cirugia coloproctoldgica / Simpatectomia

Farmacos
Antidepresivos / Antipsicéticos / Alcohol / Marihuana

Congénitas
Epispadias / Extrofia vesical

Neuropatias
Diabetes mellitus / Esclerosis multiple

Psicoldgicas




Tratamientos sugeridos segun etiologia:

- Las aneyaculaciones de origen postquirdrgico, congénitas y
secundarias a neuropatias periféricas no tienen un tratamiento
establecido.

«  Secundaria a farmacos: suspender farmacos relacionados (ej.
ISRS).

«  Psicologica: terapia psicoldgica dirigida a educar su sensibilidad
y sexualidad.

+ Lesionados medulares con deseo de fertilidad: la
vibroestimulacion del frenillo utilizando el Penile Vibratory
Stimulator logra desencadenar una eyaculacién en el 50% de
los pacientes. Es especialmente util en aquellos con lesiones
sobre el nivel de T11. En caso de fracaso la sugerencia es extraer
espermatozoides a través de una biopsia testicular.

» Eyaculacion Retrégrada

Se define como el depésito total o parcial del semen en la vejiga. Se
manifiesta clinicamente por la presencia de orgasmo sin eyaculado.
El diagnéstico se realiza con un examen de orina post-orgasmo
(espermiograma en orina) donde se identifican espermatozoides.
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Etiologias de eyaculacion retrograda.

Traumaticas
Lesion medular

Post-cirugia

Linfadenectomia lumboadrtica / Cirugia del adenoma de prostata /
Cirugia coloproctoldgica / Simpatectomia

Farmacos

Bloqueadores alfa adrenérgicos / Antipsicéticos / Alcohol /
Marihuana

Neuropatias
Diabetes mellitus / Esclerosis Multiple

Idiopatica

Tratamiento:

« Laeyaculacion retrograda solamente se trata en los casos que se
desea fertilidad.

«  Los tratamientos sugeridos varian segun la etiologia:

«  Postquirurgica (ej. Post RTU-P): rescatar espermatozoides desde
la orina previamente alcalinizada.

«  Neuropatias: tratamiento farmacolégico oral con Imipramina 25
mg dia por 5 dias mas Pseudoefedrina 30 mg 2 horas antes de
emitir una muestra. La tasa de éxito (presencia de eyaculacién
anterégrada) es del 50%. Si no se logra eyaculacion anterégrada
se pueden rescatar espermatozoides desde la orina previa
alcalinizacion.



« Secundaria a farmacos: suspender farmacos relacionados (ej.

Bloqueadores a adrenérgicos).

« Eyaculacion Dolorosa (Disorgasmia)

Se define como la presencia de dolor asociado a la eyaculacion. Afecta
significativamente la calidad de vida de los hombres sexualmente

activos. La incidencia en la poblacién general es de 0,1% a 1%.

La localizacion de la presentacion del dolor al momento de eyacular

es variable:

Pene 63-72%
Abdomen 4-9%
Recto 8-24%
Testiculos 4-12%

Etiologias de eyaculacion dolorosa.

Inflamatorias
Prostatitis

Post-cirugia
Cirugia del ademona de préstata / Prostatectomia radical

Obstructiva
Quistes obstructivos del utriculo prostatico

Neuropatias
Neuropatia del pudendo

Idiopatica
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Los tratamientos sugeridos para la eyaculacion dolorosa dependen de
su etiologia; se sugiere usar antibiodticos, antiinflamatorios y cirugia,
segun corresponda.



CAPITULO 10 HIPOGONADISMO
DE
INICIO TARDIO

El Hipogonadismo de Inicio Tardio (HIT) es un sindrome que se
presenta en hombres sobre los 40 afos y se caracteriza por bajos
niveles de testosterona total en sangre (menores de 320 ng/dlt)
asociado a la presencia de tres sintomas cardinales:

- Bajo deseo sexual
« Disminucién de las erecciones matinales
« Disminucién de la calidad de la ereccién

De acuerdo con el European Male Ageing Study (EMAS) la prevalencia
del HIT en la poblacién general es de 2,1% en hombres entre 40 y 79
anos.

Fisiopatolégicamente el HIT es secundario a una falla mixta; donde
el testiculo baja la produccién de testosterona y el eje hipotdlamo/
hipofisis no es capaz de producir la cantidad suficiente de LH para
estimular la mayor produccion de testosterna desde testiculo.
Normalmente el hombre produce 10 mg de testoterona al dia.
Después de los 40 afos los niveles de Testosterona Total (TT)
disminuyen paulatinamente en 0,5% por afo y los niveles de
Testosterona Libre (TL) en 1,5% por afo (debido al alza de los niveles
plasmaticos de la Sex Hormone Binding Globulin o SHBG asociada al
envejecimiento).
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Factores de riesgo para desarrollar HIT.

Comorbilidades Prevalencia
Sobrepeso u obesidad 75% de los pacientes con HIT
HTA 28% de los pacientes con HIT
Enfermedad cardiaca 17% de los pacientes con HIT
Enfermedad prostatica 10% de los pacientes con HIT
Diabetes mellitus 7% de los pacientes con HIT

Los puntos de corte respecto de los niveles de TT en sangre para
diagnosticar un HIT varian segun la guia clinica que se consulte. En
la practica clinica consideramos normal un nivel de TT mayor o igual
a 320 ng/dL.

Para hacer el diagndstico correcto de HIT se debe medir la TT en al
menos dos muestras matinales (entre las 8 y 10 de la mafana) sepa-
radas por al menos 1 dia de diferencia y asegurarse que no coincidan
con episodios de enfermedad aguda o subaguda. Para completar el
estudio se deben evaluar también los niveles de: FSH, LH, Prolactina,
TSH, SHBG y albumina. Si el paciente presenta dos o mas valores de
TT bajo 200 ng/dL se debe agregar al estudio una RNM de silla turca.



o Tratamiento del HIT

Se recomienda la Terapia de Sustitucion Androgénica (TSA) en aquel
paciente con los tres sintomas presentes y dos tomas de TT con
valores menores de 320 ng/dlt.
En aquel paciente con sintomas poco claros y una TT entre 230 y 320
ng/dL, se sugiere calcular la TL en base a los valores de TT, SHBG y
albumina (NO recomendamos la medicion de TL en sangre debido a
la ausencia de estandarizacién de los métodos de laboratorio). Si el
valor de TL es menor de 6,5 ng/dL se hace el diagnéstico de HIT y se
indica tratamiento con TSA.
Si el paciente NO tiene sintomas y la TT es mayor de 230 ng/dIt, NO
tratamos al paciente debido a que no hay evidencia cientifica robusta
que confirme su beneficio.

Si el paciente NO tiene sintomas y la TT es menor de 230 ng/dlt,
pedimos una densitometria 6sea; si es anormal tratamos, si es normal
laTSA es controversial.
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Flujograma de evaluacion y manejo del paciente
con sospecha de HIT.

Historia clinica y examen fisico
Evaluacion de factores de riesgo cardiovascular

Se solicitan examenes de laboratorio: testosterona total, FSH, LH, TSH,
albumina, SHBG, antigeno prostatico especifico

\ \

Se descarta diagnostico Se confirma diagndstico
(exdamenes hormonales Sintomas y signos + niveles bajos
normales) de testosterona

5

Evaluacion de salud 6sea /
nutricional / reproductiva /
prostatica

\

Eleccién del tipo de terapia para
elevar testosterona

— | J

Inyecciones Gel de

Y Citrato Clomifeno
cada 3 meses aplicacién diaria

Control y seguimiento por andrologia




{Que esperar respecto de la TSA en el HIT?

Funcién sexual: produce una mejoria discreta, pero estadisticamente
significativa en el deseo sexual y en la funcién eréctil. Los mayores
efectos son en el deseo sexual.

Funcion fisicay vitalidad: demostré una mejoria en el test de caminata
de 6 minutos sin cambios significativos en el outcome de vitalidad.

Riesgo cardiovascular: no ha demostrado riesgos ni beneficios
significativos al mediano plazo.

Riesgo de cancer de préstata: no aumenta el riesgo de desarrollarlo.

Pacientes con cancer de préstata tratado: se puede usar TSA
siempre y cuando no tenga evidencias de enfermedad activa (APE
indetectable y sin metastasis). La TSA NO se debe iniciar antes de
completar un afio de operado y se deberia restringir a pacientes con
cancer de prostata de bajo riesgo (Gleason score <8 / Estadio pT1-2 /
APE preoperatorio <10 ng/mL).

Riesgo de uropatia obstructiva baja: no aumenta el riesgo de
desarrollarla.

Riesgo fracturas y funcién cognitiva: no ha demostrado reducir
el riesgo de fracturas 6seas ni tampoco mejoria en las funciones
cognitivas.
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Alternativas de terapias
de sustitucion androgénica presentes en Chile.

Presentacion

Gel al 1%

Testosterona Undecanoato

Administracion

Cuténea

Intramuscular

50 - 100 mg/dia
Debe ser diario. NO sirve dia

1000 mg cada 12 semanas
Primer ciclo es de inyecciones

Dosificacion por medio. alas 0, 6 y 12 semanas, luego
se ajusta cada 10,120 14
semanas
Basal: Antes del inicio del Basal: Antes del inicio del
tratamiento tratamiento.
Control: MedirTT alas 12 Control: MedirTT a las 10, 12
semanas de iniciada la y 14 semanas de iniciada la
Control terapia 2 a 4 horas post terapia. Seguin valores se ajusta
aplicacion del gel. Eldia de | periodicidad. En general con
control DEBE colocarse gel. | inyecciones cada 12 semanas.
Control anual. Control anual.
Logra niveles en rango Logra niveles en rango fisiolégico
fisioldgico en general mas alto que el gel
. Mejoria de sintoma Mejoria de los sintomas

Ventajas Flexibilidad de dosis No requiere administracion diaria
Permite interrupcion rapida | Mejor adherencia teorica
en caso de efecto adverso
Aplicacién diaria Requiere inyeccién intramuscular

. Potencial transferencia volumen no menor (4ml)
Desventajas Menor flexibilidad en la dosis

a terceros por contacto
cutaneo

« Control y seguimiento

Se sugiere un seguimiento a los 3, 6 y 12 meses de iniciado el
tratamiento con TSA con los siguientes examenes: Testosterona total
/ Antigeno prostatico especifico / Hematocrito. Posteriormente el
seguimiento es anual. Se sugiere descontinuar el tratamiento en caso
de sospecha de cancer de préstata y/o alza del hematocrito sobre 52%.




CAPITULO 11 BAJO
DESEO

El deseo (libido) es el impulso primario que desencadena la
respuesta sexual y esta regulado por numerosos factores bioldgicos
y psicoldgicos.

Deseo > Excitacion > Orgasmo > Resolucion

El bajo deseo masculino tiene una prevalencia en la poblacién
general de 5%.

Puede ser primario vs. adquirido y generalizado vs. situacional.

Si bien es cierto que los niveles de testosterona son importantes para
el deseo, desde el punto de vista clinico, el 90% de los hombres que
consultan por bajo deseo tienen niveles normales de testosterona
en sangre. Lo que ratifica la importancia de los factores psicoldgicos
y emocionales en esta patologia.

La Testosterona actua en muiltiples niveles del sistema nervioso
central, modificando las concentraciones de dopamina y
determinando su efecto sobre el deseo.
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Flujograma de factores relacionados a deseo sexual.

—> | Andrégenos / Prolactina

Biologicos
Hormonas
Edad —> | MEdad vLibido
Farmacos

Enfermedades

<N

EN Antidepresivos VLibido
Dopaminérgicos +Libido

Libido

KN Falla renal crénica
Insuficiencia hepatica

EN Psicolégicos
Estrés /Imagen corporal / Conflictos

Sociales
-> Rol del hombre /Normas sexuales /Estimulos
Sexuales

Ademas de la historia clinica y el examen fisico completo, el estudio
recomendado para el paciente con bajo deseo es: Testosterona
Total (TT), FSH, LH, Prolactina, TSH, Hemograma, Perfil Bioquimico,
Creatinina.



Flujograma para el manejo del paciente
que consulta por bajo deseo.

> Hiperprolactinemia &
Estudiar
—> | Hipogonadismo
Orgénica |7 —
N
> Hipotiroidismo A4
Tratar
—>| Enfermedades sistémicas | <
. Sin alteracién organica . .
Bajo deseo |—> detectable —>| Psicoterapia

« Consideraciones terapéuticas del bajo deseo:

En pacientes con bajos niveles de testosterona total (<320 ng/dL), la
Terapia de Sustitucion Androgénica (TSA) ha demostrado mejorar el
deseo. Sin embargo, siempre se debe considerar que la TSA bloquea
la espermatogénesis y no debe ser indicada en los pacientes con
planes de paternidad. En estos casos, se sugiere el tratamiento con
Citrato de Clomifeno (bloquea los receptores de estrégenos a nivel
del hipotadlamo/hipdfisis aumentando la LH y FSH) elevando los
niveles de TT de manera fisioldgica sin bloquear la espermatogénesis.
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En el 90% de los pacientes hipogonadicos con FSH/LH en rango
normal, el Citrato de Clomifeno logra subir la TT a niveles normales.

En pacientes con bajo deseo y niveles normales de testosterona total
NO se debe indicar Testosterona ni Citrato de Clomifeno, ya que no
hay evidencia que indique su beneficio clinico.



cApiTuLo12| ABUSO
DE
ANABOLICOS

Se define como la utilizacion de esteroides anabdlicos que poseen
un efecto androgénico, sin indicacion médica.

En 1968 el Comité Olimpico Internacional emitié las primeras
reglas antidoping que prohibieron la utilizaciéon de estimulantes
y narcéticos. En 1974, junto con la aparicion de los primeros
métodos de deteccidon de anabdlicos sintéticos, se prohibid el uso
de Andrégenos Anabdlicos Esteroides (AAE). En la actualidad, este
tipo de drogas son las mas utilizadas por deportistas competitivos y
no competitivos.

El ejercicio fisico junto con los niveles suprafisiolégicos de
testosterona producidos por los AAE hipertrofian las fibras
musculares, maximizan la fuerza muscular y disminuyen el tejido
adiposo.

o Los AAE mas utilizados son:
«  Enantato de Testosterona / Undecanoato de Testosterona
« Nandrolona / Metenolona

« Derivados de los 17a-Alcaloides: Metandienona / Estanozolol /
Metiltestosterona

Habitualmente son utilizados en ciclos de 4 a 18 semanas seguidos
de un periodo de descanso. Las dosis utilizadas superan en 100 veces
o mas las indicadas médicamente para tratar el hipogonadismo.
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Es habitual la combinacion de los AAE con otras drogas. Se asocian
con: insulina, hormona del crecimiento y/o hormonas tiroideas,
para maximizar el efecto anabdlico. También se asocian con:
gonadotropina coridénica humana, tamoxifeno y/o diuréticos, para
prevenir los efectos adversos de los AAE.

+ Los efectos adversos mas comunes de los AAE son:

+  Atrofia testicular / hipogonadismo / infertilidad

«  Ginecomastia

«  Policitemia / riesgo de complicaciones tromboembdlicas
«  Miocardiopatia hipertréfica / muerte subita

«  Colestasia / peliosis hepatica / adenocarcinoma

«  Alteraciones del perfil lipidico / hiperinsulinemia / edema
«  Cierre prematuro del cartilago de crecimiento

+  Acné/alopecia

- Depresion / agresividad / psicosis / insomnio

«  Trastorno dismoforfébico (vigorexia): definido como una
preocupacion y estrés constante por un defecto imaginario o
leve de la apariencia corporal, el cual habitualmente se focaliza
en un area especifica (desarrollo muscular). La capacidad de
introspeccion es habitualmente pobre o esta ausente y se puede
asociar a conductas obsesivas.



cApituLo13 | SINDROME DE DOLOR

PELVIANO CRONICO
MASCULINO

El Sindrome Dolor Pelviano Crénico (SDPC) se define como la
incomodidad y/o dolor persistente en la zona pélvica asociado
0 no a sintomas urinarios, fundamentalmente de tipo irritativo.
Clasicamente se ha asociado el SDPC con problemas de origen
prostatico (prostatitis crénica, prostatodinia); sin embargo, en un
porcentaje importante de los pacientes no se encuentra ninguna
asociacion entre los sintomas y la préstata. La prevalencia de SDPC
en la poblacion general es de 0,5%.

« Para realizar el diagndstico de SDPC son necesarios los
siguientes elementos:

Historia clinica

Cuestionario National Institute of Health (NIH) Chronic
Prostatitis Symptom Index

Examen fisico (poner especial atencion a los puntos de
gatillo del dolor pelviano)

Ecografia pelviana / Uroflujometria
Espermiograma
Test de los 4 vasos (detallado en la figura)

Cultivo corriente de orina de segundo chorro y post masaje
prostatico
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«  PCRen orina de primer chorro para: Chlamydia trachomatis,
Mycoplasma hominis, Ureaplasma parvum, Trichomonas
vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma genitalium,
Ureaplasma urealyticum

- Parametros inflamatorios en semen: Leucocitos en semen

Test de los 4 vasos e Interpretacion del Test de los 4 vasos.

VB1 VB2 VB3
~ ~

Masaje Miccion

Prostatico

%

Orina Primer Chorro ~ Orina Segundo Chorro Secrecion Prostética  Orina Post Masaje
10ml Prostatico

Uretra % Vejiga % Prostata % Prostata

Interpretacion del Test de los 4 vasos.

Diagnéstico VB1 VB2 VB3 EPS Eyaculacion

10 veces mas | 10 veces mas

Lo s s
NIHII Microbiologia | <10*UFC/ml | <10°UFC/ml queVbT/VB2 | queVb1VB2

Leucocitos

NIHllla | Microbiologia - - - - -

Leucocitos = = >10% >10%* >10°CCP/ml
Microbiologia = = = = =
NIH lllb Leucocitos <10* <10**

PCR: Polymerase Chain Reation;




CPP: Células Peroxidasa Positiva (Leucocitos)

VB1: Orina de primer chorro; VB2: Orina de sequndo chorro; VB3: Orina post masaje prostdtico
* Por campo magnificacion 400x

** Por campo de magnificacién 1000X

UFC: Unidades Formadoras de Colonias

EPS: Expressed Prostatic Secretions

« Clasificacion clinica del SDPC

La clasificacién clinica del SDPC fue desarrollada por la NIH en 1999
y establece las pautas para el diagnéstico y el tratamiento de cada
paciente. La clasificacion se basa en los siguientes parametros:
historia clinica, examen fisico, espermiograma, test de los 4 vasos
y hallazgos histologicos en el parénquima prostatico (prostatitis
crénica asintomatica).
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Clasificacion del SDPC de acuerdo a NIH 1999.

. . Clasificacion
Categoria Nombre Caracteristicas antigua
Prostatitis Prostatitis
bacteriana Infecciéon Aguda bacteriana
aguda aguda
Prostatitis Prostatitis
Il bacteriana gﬁtirsgug;,gr}ie) bacteriana
crénica cronica
Dolor con Prostatitis
lla inﬂasrsgtporio leucocitos cronica
en EPS, VB3, semen | no bacteriana
SPDC No -
1113 it Prostatodinia
Prostatmg Asintomatica,
v Inﬂamatg)ljla Biopsia inflamatoria
Asintomatica

« Prostatitis bacteriana aguda o NIH Tipo |

Caracterizado clinicamente por: cuadro de presentacion brusca,
compromiso del estado general, fiebre alta, dolor hipogastrico,
sintomas urinarios bajos de predominio irritativo, retencién completa
de orina y urocultivo positivo. La gran mayoria de los pacientes
presenta un cuadro séptico y se requiere de hospitalizaciéon para su
manejo.

Al ser un cuadro agudo esta patologia NO forma parte del SDPC.

« Prostatitis bacteriana cronica o NIH Tipo Il

Caracterizado clinicamente por: infecciones urinarias bajas a
repeticion con urocultivos positivos, sin un factor anatomico
evidente responsable de estos cuadros (e]. uropatia obstructiva baja,
litiasis). Los microorganismos mas frecuentes son Escherichia coli y
Enterococo. Representa el 10% de los SDPC.



«  Prostatitis cronica inflamatoria o NIH Tipo llla

Caracterizado clinicamente por: dolor pelviano localizado
habitualmente en la zona perineal y/o hipogastrica, y presencia de
estudio imagenolégico y bacteriolégico normal (todos los cultivos y
PCR son negativos). Sin embargo, los pacientes tienen elevacién de
los niveles de leucocitos en la secrecidn prostética post masaje y en
el liquido seminal, lo que indicaria un cuadro inflamatorio de base.
Representa el 30% de los SDPC.

Hipotesis etioldgicas:
- Etiologia infecciosa: prostatitis bacteriana aguda que

posteriormente evoluciona a un cuadro inflamatorio crénico.

- Etiologia autoinmune: reaccion inflamatoria autéloga contra el
tejido prostatico.

«  Prostatitis cronica no inflamatoria o NIH Tipo lllb

Caracterizado clinicamente por: los mismos sintomas que la
Tipo llla. En estos pacientes todos los estudios imagenoldgicos,
bacteriologicos e inflamatorios (presencia de leucocitos) estan
normales. Representa el 60% de los cuadros de SDPC.

Hipdtesis etioldgicas:
- Las mismas que en la Tipo llla.

- Etiologia extraprostatica: los sintomas serian secundarios a una
contractura de la musculatura pelviana y/o una disfuncién
vesico-esfinteriana.

« Manejo del paciente con SDPC masculino

Una vez realizado el diagnéstico de SDPC es importante darse el
tiempo de explicarle a los pacientes en que consiste su problema,
aclararles bien que es una patologia crénica, con periodos libres
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de sintomas y otros muy sintomaticos, comentarles la relacion que
existe entre los periodos de estrés y la recidiva de los sintomas.

Se debe enfocar la terapia de forma personalizada y segun el sintoma
predominante. Si el sintoma predominante es el dolor se deben
indicar analgésicos; si predomina la urgencia miccional se debe
indicar anticolinérgicos. Hay que informar a los pacientes que el
tratamiento del SDPC se basa en la combinacion de varias terapias:
farmacos, terapia fisica (kinesioterapia) y terapia psicoldgica.

« Tratamientos farmacolégicos

. a-bloqueadores: poseen efectos beneficiosos moderados,
en algunos pacientes ayudan a mejorar el dolor y los
sintomas miccionales.

. Antibidticos: algunos pacientes presentan una mejoria
significativa del dolor, sintomas miccionales y calidad de
vida con el uso de terapia antibidtica empirica prolongada
(4 a 6 semanas de duracion). La terapia combinada de
antibidticos mas a-bloqueadores también ha demostrado
buenos resultados en algunos casos.

. Antiinflamatorios: se incluyen los antiinflamatorios no
esteroidales (AINE), corticoides y algunos inmunosupresores.
Han demostrado disminuir de forma moderada la severidad
de los sintomas y se deben considerar los efectos adversos
a largo plazo.

. Inhibidores de la 5 a-reductasa: algunos estudios han
demostrado que suadministracion se asocia a una reduccion
significativa de los sintomas; sin embargo, con la evidencia
actual no pueden recomendarse en todos los casos.



. Fitoterapia: ha demostrado disminuir el dolor y mejorar
los sintomas totales. Algunos ejemplos de fitoterapia son:
extracto de polen (cernilton y deprox) y un bioflavonoide
polifendlico (Quercetina).

. Relajantes musculares: existen pocos estudios que apoyen
su eficacia; sin embargo, pueden ser utiles en aquellos
pacientes con disfuncién vésico esfinteriana o con espasmos
de los musculos del piso pelviano.

. Toxina botulinica: su inyeccion en el musculo esquelético
perineal e intraprostatico ha demostrado disminuir los
sintomas en algunos estudios clinicos.

o Tratamientos kinésicos

. Ondas de choque de baja intensidad: varios estudios han
reportado un efecto significativo en términos de mejoria del
dolory severidad de sintomas.

. Acupuntura: es una técnica eficaz y segura que logra reducir
la puntuacién NIH-CPSI de forma significativa, puede
considerarse como una opcion de tratamiento sabiendo que
la durabilidad de su efecto es desconocida.

« Otros

. Psicoterapia: la intervencién psicolégica puede ayudar a
disminuir la intensidad de los sintomas en pacientes con
SPDC.

. Tratamiento quirdrgico: NO hay evidencia de que el manejo
quirdrgico del SDPC sea eficaz.
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INNOVACION
PARALA  Synthon
SALUD DE TODOS

Vanguardia tecnologica
Medicamentos accesibles
y de alta calidad

¢cIncontinencia Urinaria?

En Synthon tenemos 3 alternativas para
los distintos tipos de pacientes con este tipo de diagnostico



CAPITULO 14 DOLOR
TESTICULAR
CRONICO (DTCQ)

Se define como el dolor permanente o intermitente de los 6rganos
contenidos en el escroto, de mas de 3 meses de duracién y que inter-
fiere con las actividades diarias. Representa el 2,5% de las consultas
urolégicas anuales.

Factores fisiopatoldgicos que desencadenan y perpetuan el dolor
crénico:

- Disminucién del umbral de activacion del dolor que se traduce
en hiperalgesia.

- Aumento de la frecuencia y disminucion de la latencia del
estimulo doloroso, que se traduce en la generacién de dolor
independiente de la presencia de injurias (memoria sensorial).

Elementos anatomicos del cordén espermatico.

Vasos Linfaticos

Arteria Cremastérica @ Nervio Genitofemoral (L1-L2)
Venas Espermaticas Epididimo

Testiculo

Tanicas Vaginales y Fascias
Cara Anterior del Escroto

Fascia Espermética
Superficial

@ Nervio llioinguinal (L1)
Epididimo
Testiculo
Tunicas Vaginales y Fascias
Cara Anterior del Escroto

Arteria Deferencial

@ Nervios Sistema Nervioso Auténomo (T10-L1)
Epididimo
Testiculo

Cremaster

Conducto Deferente
Arteria Testicular
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El estudio recomendado para el paciente que consulta por DTC
incluye lo siguiente: historia clinica, examen fisico, ecodoppler
testicular, orina completa, urocultivo, pielotac y en algunos casos
especificos, evaluacion traumatoldgica para descartar patologia
articular que explique el dolor.

Etiologias de dolor testicular crénico.

Origen Etiologias

Testiculares Trauma Tumor Orquitis
Torsién Atrofia Cicatrices

Epididimo Epididimitis Quistes Granulomas
Cordon Vasectomia Varicocele Hernia
Escroto Hidrocele
Uretra Prostatitis Crénica  Estenosis
Via urinaria Infeccion Litiasis
Extraescrotal | Radiculitis
Psicolégicas Estrés Depresion Somatizacion
Idiopatica 50%




Flujograma sugerido para el manejo del paciente con dolor

testicular crénico.

Historia clinica, examen fisico, ecodoppler testicular, orina completa,

urocultivo, excluir patologia extra-escrotal si sospechada.

\

\

Idiopatica (50%)

Etiologia especifica (50%)

\:

\

Medidas generales’
AINE, Paracetamol, Pregabalina,
Carbamazepina, Duloxetina,
Antibidticos

\:

\:

Resolucion | | Persistencia |

\

Terapia especifica

Bloqueo de corddn espermatico

\

No responde

9

Terapia médica

Responde

-

Denervacion microquirdrgica del cordén espermatico

1 La efectividad de estos tratamientos es variable del 27% al 90%.
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o Tratamiento

Después de realizar todos los estudios recomendados, solamente
se logra encontrar la etiologia del DTC en el 50% de los pacientes.
Cuando la etiologia es conocida el tratamiento ird orientado a tra-
tar dichas causas (ej. infecciéon = antibiotico, varicocele = cirugia,
litiasis = cirugia).

En los pacientes en los cuales no se logra identificar una etiologia
(idiopaticos), el tratamiento inicial es la administracién de AINE, Para-
cetamol, Pregabalina y otros.

Si el dolor persiste, se sugiere realizar una prueba terapéutica con un
bloqueo de corddn espermético; procedimiento que consiste en la
inyeccién de un anestésico local de larga duracion (ej. chirocaina) di-
rectamente al cordén espermatico, 4 centimetros bajo el anillo ingui-
nal externo. Si este bloqueo es exitoso y el paciente queda libre de
dolor en forma transitoria, se considera candidato a una denervacién
microquirdrgica del cordén espermético; microcirugia que se realiza
por via subinguinal y que consiste en seccionar todos los elementos
del corddén espermético exceptuando: el conducto deferente con su
arteria, la arteria y la vena testicular principal. La probabilidad de los
pacientes de quedar libre de dolor después de esta cirugia es de un
90%.

La denervacion microquirdrgica del corddn espermatico tiene me-
jores tasas de éxito que la epididimectomia y la orquiectomia, y se
ha transformado en la primera opcién de tratamiento quirurgico en
estos pacientes. Su realizacion requiere experiencia microquirtrgica
por parte del cirujano.



CAPITULO 15 FRACTURA
DE
PENE

Se define como la ruptura traumatica de la tunica albuginea de los
cuerpos cavernosos en estado de ereccion. El 70% de los casos co-
rresponde a un desgarro transversal de 1 a 2 cm de longitud de un
cuerpo cavernoso, habitualmente distal al ligamento suspensorio. El
4% a 30% de los casos corresponde a la ruptura de ambos cuerpos
cavernosos. La lesion uretral concomitante se presenta en el 10% a
40% de los casos.

La fractura de pene se produce: durante el coito (46%), por flexion
forzada del pene (21%), durante la masturbacién (18%) y en otras
circuntancias (15%).

La incidencia de fractura de pene es de 1 por cada 175.000 ingresos
hospitalarios.

- Diagnéstico

En la historia clinica destaca un chasquido doloroso, detumescencia
bruscay el desarrollo de un hematoma en el pene.

La presencia de uretrorragia orienta a una lesién uretral.

Los métodos imagenoldgicos recomendados en caso de duda diag-
noéstica son:

- Ecografia doppler color

- RNM de pene (gold estandar)

MANUAL DE ANDROLOGIA EN ESQUEMAS | 131



o Tratamiento

El tratamiento es una cirugia de urgencia.

Se realiza una circuncision, un drenaje del hematoma y luego un de-
forramiento del pene hasta su base; una vez identificada la lesion se
repara con una sutura reabsorbible a punto corrido.

En el postoperatorio se recomienda una abstinencia sexual de 6 a 8
semanas.

La probabilidad de desarrollar una curvatura peneana posterior a la
cirugia es menor al 5%.

El tratamiento conservador (no quirdrgico) NO esta recomenadado,
se asocia a tasas de disfuncion eréctil de hasta un 40%, curvatura
del peney dolor crénico.



CAPITULO 16 PRIAPISMO

Se define como una ereccién dolorosa de mas de 4 horas de duracién
no asociada a estimulaciéon sexual. Clinicamente se distinguen
tres tipos de priapismo: isquémico o de bajo flujo (se presenta
como episodio Unico y es el mas frecuente), isquémico recurrente
(poco frecuente) y arterial o de alto flujo (muy poco frecuente). El
diagnostico del priapismo es clinico y la diferenciaciéon del tipo de
priapismo se realiza a través de la anamnesis, examen fisico y andlisis
de gases intracavernosos.

La incidencia en la poblaciéon general es de 0,5 - 0,9 casos por
100.000 hombres. La incidencia en pacientes con anemia de células
falciformes es de un 40%.

« Etiologias de Priapismo
. Idiopatico: mas frecuente.
. Enfermedades hematoldgicas: anemia de células
falciformes, talasemia, leucemia, mieloma multiple,

embolismo graso, hemodidlisis, deficiencia de glucosa 6
fosfato deshidrogenasa.

. Enfermedades metabdlicas: amiloidosis, gota.

. Enfermedades neurolégicas: neurosifilis, lesion medular,
neuropatia autonémica, hernia disco lumbar, accidente
cerebrovascular, tumor cerebral, anestesia espinal.
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Neoplasias: infiltracion local, metastasis.

Farmacos: agentes vasoactivos intracavernosos
(prostaglandina E1, papaverina, fentolamina), antagonistas
aadrenérgicos, ansioliticos, anticoagulantes, antidepresivos,
antipsicéticos, antihipertensivos, hormonas y cocaina.



Flujograma del diagnéstico diferencial del priapismo.

Flujograma para el diagndstico diferencial

del priapismo
Isquémico Arterial Recurrente
Bajo flujo Alto flujo
J, istoria \L Historia J,
Consumo de Antecedente de Antecedentes de
farmacos/drogas trauma pelviano episodios previos /

2

s

Ex. Fisico

Ex. Fisi

anemia de células
falciformes

5

co

Rigidez completa
dolorosa sin
compromiso del
glande

Tumefaccion no
dolorosa

\l, Gases intracavernosos \l, Gases intracavernosos \l,

Rigidez completa
dolorosa sin
compromiso del

glande

p02<30 mmHg p02>90 mmHg p02<30 mmHg
pCO2>60 mmHg pC02<60 mmHg pC0O2>60 mmHg
pH<7.25 pH=7.40 pH<7.25

Tratamiento del priapismo isquémico / bajo flujo

horas de evolucién es:

Tratamiento recomendado para el priapismo isquémico < 6

. Bloqueo de pene en rodete con lidocaina.

. Monitorizar al paciente: presion arterial, saturacion arterial.
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. Inyeccién intracavernosa de bolos de 200 mcg. de fenilefrina
(maximo 5 bolos).

Aproximadamente el 75% de los pacientes responderd a estas
medidas conservadoras basicas en el box de urgencia. Si tiene buena
respuesta se enviara el paciente de alta con frio local, reposo, AINE y
control médico en 12 horas.

« Tratamiento recomendado para el priapismo Isquémico > 6
horas de evolucion es:

. Bloqueo de pene en rodete con lidocaina.
. Monitorizar al paciente: presion arterial, saturacion arterial.

. Colocar dos branulas 14 G intracavernosas a través del
glande alejado del meato uretral.

. Lavar con abundante suero fisioldgico por las branulas:
500a 1000 mL.

. Inyeccién intracavernosa de bolos de 200 mcg. de
fenilefrina (maximo 5 bolos).

Aproximadamente el 75% de los casos respondera a estas medidas
conservadoras en el box de urgencia. Si tiene buena respuesta
se enviara al paciente de alta con frio local, reposo, AINE y control
médico en 12 horas.

« Tratamiento recomendado para el priapismo que fracasa a
medidas conservadoras

. En caso de que el paciente no responda a las medidas
antes sefaladas se sugiere hospitalizarlo y programar una
cirugia.



« Alternativas quirargicas
. Shunt

Técnica quirdrgica que busca comunicar el cuerpo cavernoso con el
esponjoso. En la gran mayoria de los casos esta técnica va asociada
a la dilatacion (destruccion) de los cuerpos cavernosos. El objetivo
es aliviar el dolor y la rigidez. Se asocia a altisimas probabilidades de
disfuncion eréctil severa y fibrosis de los cuerpos cavernosos.

Tipos de tipos de Shunts.

Shunts distales percutdneos
Cuerpo cavernoso-glande: Winter, Ebbehoj, Shunten T
Shunts distales abiertos

Al-Ghorab
Maniobra de “serpiente” de Burnett

Shunts proximales abiertos
Corporo-esponjoso: Quackels o Sacher
Shunts proximales venosos

Safeno: Grayhck
Vena dorsal: Barry

« Instalacion de protesis de pene maleable

Es la alternativa sugerida por los editores debido a las siguientes
ventajas:

- Preservar el largo del pene
- Evitar la disfuncion eréctil

- Evitar la futura instalacion de la protesis (3 0 6 meses post
priapismo). Cirugia de alta complejidad técnica, mayores
complicaciones quirdrgicas y menor satisfaccion del paciente.
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Se sugiere tomar biopsias de los cuerpos cavernosos al momento de
la instalacion de la prétesis para tener un respaldo médico legal.

« Tratamiento del priapismo isquémico recurrente
(Stuttering)

Son episodios repetidos, dolorosos y autolimitados de priapismo
isquémico. El objetivo del tratamiento es prevenir nuevos episodios;
sin embargo, cuando hay algun episodio el tratamiento de eleccion
es la inyeccion de a agonistas.

Las terapias orientadas a prevenir las recurrencias se derivan de
series de casos y representan opiniones de expertos:

-Agonistas a adrenérgicos orales: pseudoefedrina, efedrina.

-Bloqueo androgénico: antiandrégenos, inhibidores de 5 a
reductasa, ketoconazol.

-Agonista  adrenérgico: terbutalina.

-Inhibidores de fosfodiesterasa 5: tadalafilo de 5 mg uso
diario.

« Tratamiento del priapismo arterial / alto flujo

No es una emergencia debido a que no existe riesgo de isquemia
cavernosa.

El tratamiento es conservador y consiste en la observacién de la
fistula arterial que desencadena el priapismo (el 60% de las fistulas
se cierran espontaneamente).

En caso de persistencia de la fistula arterial se puede realizar una
embolizacion arterial selectiva (tasa de éxito de 60% a 85%). Las
complicaciones descritas para este procedimiento son: recurrencia
(7% a 27%), isquemia del pene, isquemia glutea y cavernositis.
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