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Cáncer de testículo e infertilidad
¿Qué debe conocer el urológo?

Testicular cancer and infertility
What urologist must to know?

A R T Í C U L O  D E  A C T U A L I Z A C I Ó N

U P D A T E  A R T I C L E

Dr. Rey Valzacchi, G. Si bien desde hace muchos años se sospecha la existencia de una fuerte aso-
ciación entre la patología oncológica de testículo y los trastornos de fertilidad mascu-
lina, recién en estos últimos años se ha entendido mejor la posible relación entre estos
cuadros.

Asimismo, es por todos conocido el posible efecto de los tratamientos oncológicos
sobre el aparato reproductivo. El urólogo conoce esta asociación y puede participar ac-
tivamente en la preservación de la fertilidad, así como en el asesoramiento de las posi-
bilidades terapéuticas reproductivas luego del tratamiento oncológico.

El desarrollo de esquemas de quimioterapia y radioterapia ha mejorado significa-
tivamente la sobrevida de los pacientes con cáncer testicular. Sin embargo, muchos de
los tratamientos tienen efectos perjudiciales sobre la función gonadal. Esto genera una
población de gente joven con potencial deseos de fertilidad con defectos en la misma
secundaria al tratamiento antitumoral.

Sin embargo, varios estudios muestran una importante falta de información por
parte de los pacientes sobre el posible efecto del tratamiento y posibles medidas de
prevención1.

El desarrollo de las técnicas de reproducción asistida y el mejoramiento en el pro-
ceso de criopreservación de células ha generado nuevas alternativas para estos pacien-
tes, que deben ser conocidas por el médico tratante de la patología oncológica para
poder asesorar de la mejor manera posible.

Por otra parte, existen evidencias de que la alteración en la espermatogénesis, el
cáncer testicular, la criptorquidia y la hipospadia son distintos componentes de la en-
tidad denominada síndrome de disgenesia testicular. Estos cuadros han incrementado
su prevalencia en los últimos años, pensándose que la causa podría estar dada por fac-
tores ambientales adversos. Hay estudios experimentales y epidemiológicos que su-
gieren que el síndrome de disgenesia testicular es el resultado de la alteración del de-
sarrollo gonadal durante el período fetal por disruptores hormonales como pueden ser
los estrógenos y fitoestrógenos ambientales2.

En este trabajo analizaremos ante la presentación de distintos casos clínicos, los
conceptos necesarios para un correcto manejo de los trastornos reproductivos en pa-
cientes con cáncer testicular.

C A S O  1

Paciente de 24 años que consultó por una masa testicular izquierda, se efectuó orquiectomía con
diagnóstico de coriocarcinoma. Posteriormente se le realizó linfadenectomía retroperitoneal iden-
tificándose infiltración tumoral de los ganglios linfáticos. Se le plantea efectuar quimioterapia. Se
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encuentra en pareja, sin deseos actuales de embarazo. ¿Debe
el urólogo tratante pensar en la preservación de la fer-
tilidad?

a. ¿Puede la quimioterapia para el cáncer testicular
dañar la espermatogénesis?
Para desarrollar esto es necesario tener algunos concep-
tos mínimos relacionados con el proceso de espermato-
génesis. El testículo forma espermatozoides a partir de
las células madres denominadas espermatogonias. Esta
producción es dependiente de hormonas hipofisarias
como la folículo estimulante (FSH) y la luteinizante
(LH). Este proceso es continuo a partir de la pubertad
y continúa indefinidamente. El proceso de manteni-
miento de la población de células madres es depen-
diente de divisiones mitóticas, mientras que el proceso
de formación de los espermatozoides depende de la
meiosis.

El testículo, por su alto índice de división celular, es
un órgano muy sensible a los efectos de los agentes qui-
mioterápicos, de los cuales los más tóxicos son los
agentes alkilantes (que se suelen utilizar para el trata-
miento de los linfomas y cuyo efecto sobre la fertilidad
suele ser irreversible). El efecto de la quimioterapia
sobre el testículo es dependiente de la dosis y el tiempo
de duración del tratamiento3.

El compromiso de la función espermatogénica se
manifestará por azoospermia u oligozoospermia, con
hipotrofia testicular y niveles sanguíneos de FSH ele-
vados, todo lo cual denota una disminución en la fun-
ción testicular.

El compromiso de las células de Leydig suele ser
mucho menos frecuente, ya que son células con un bajo
índice de división. Se han descripto casos con el uso de
regímenes con alkilantes4. Si el deterioro de estas célu-
las de Leydig es prepuberal se manifestará con un re-
traso puberal, mientras que si es postpuberal con una
disminución en los caracteres sexuales secundarios, re-
querirá terapia de reemplazo hormonal.

Los esquemas de quimioterapias basados en cispla-
tino como los utilizados en el cáncer testicular produ-
cen una azoospermia temporaria en la mayoría de los
hombres con una recuperación de la espermatogénesis
en el 50% de los pacientes después de los 2 años y en el
80% luego de los 5 años5. Un trabajo reciente que eva-
luó la fertilidad posterior a quimioterapia en altas dosis
(1250 mg/m2 de carboplatino, 1500 mg/m2 de etopó-
sido y 7,5 g/m2 ifosfamida) en pacientes con cáncer de
testículo muestra que un 50% de pacientes recupera la
espermatogénesis, pero el otro 50% permanece azoos-
pérmico, sin poder identificar elementos para diferen-
ciar en quién se producirá el daño irreversible6.

El testículo es tambien sensible a la terapia radiante.
Con dosis de 200-300 cGy, se observa 100% de azoos-
permia a los 2 meses sin recuperación a los 40 meses de
seguimiento. En contraste, con una dosis de 30-50 cGy
hay azoospermia temporaria en el 100% de los casos
con recuperación en los 48 meses7.

Un estudio multicéntrico recientemente publicado,
con un seguimiento de casi 500 pacientes con cáncer
testicular demuestra que la fertilidad de este grupo de
pacientes disminuye en un 30% luego de efectuar un
tratamiento oncológico (quimioterapia o radioterapia)
y que la radioterapia parece tener sobre la fertilidad un
efecto más deletéreo que la quimioterapia8.

b. ¿Debo realizar algún tratamiento de preservación
de la fertilidad en el momento de hacer el tratamiento
quimioterápico? 
Con el fin de preservar la fertilidad previo al trata-
miento oncológico han surgido distintas alternativas
que iremos enunciando. La posibilidad de implementa-
ción dependerá principalmente de que el médico tra-
tante conozca estas posibilidades y motive al paciente
que está concentrado en efectuar el tratamiento onco-
lógico a realizar en forma conjunta una prevención al
posible deterioro de su fertilidad. Las estrategias para
ello son:

• Uso de esquemas terapéuticos de baja toxicidad
Tal como dijimos es conocido que el daño gonadal de-
penderá mucho de tipo de tratamiento, las drogas, es-
quemas y dosis utilizadas. Por ejemplo, en el caso de
los linfomas se ha publicado el uso de regímenes qui-
mioterapéuticos alternativos con disminución del
daño gonadal y excelente eficacia terapéutica9. Así
también es sumamente beneficioso la limitación en el
número de ciclos administrados al mínimo necesario
para lograr la remisión terapéutica. En el caso de tu-
mores testiculares se ha publicado recientemente un
trabajo evaluando la fertilidad con la utilización del es-
quema BEC (90) con bleomicina 30 mg (días 2, 9, 16),
etopósido 165 mg/m2 (días 1-3) y carboplatino
400mg/m2 (día 1) mostrando que estas drogas no tie-
nen mayores efectos sobre la fertilidad10; sin embargo,
los esquemas de quimioterapia para cáncer testicular
basados en carboplatino suelen ser menos efectivos
que los basados en cisplatino, por lo que no suelen ser
utilizados de rutina. El concepto es tratar de utilizar el
esquema que menos daño ocasione sin disminuir la
efectividad del tratamiento oncológico.

Las drogas han sido clasificadas según su grado de
repercusión sobre las gónadas (ver Tabla 1).11
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En modelos animales la administración de antioxi-
dantes como N acetilcisteína y ascorbato antes de la ad-
ministración de procarbazina ha sido efectivo para pre-
servar la fertilidad12. Sin embargo, no se han publicado
trabajos similares en humanos.

• Protección ante la radioterapia
El campo de radiación puede ser modificado en mu-
chos casos para disminuir el efecto no deseado sobre las
gónadas. En el hombre se debe buscar estar por debajo
de los 100cGy que produce sobre el testículo un daño
irreparable. Para esto es válido utilizar planchas de pro-
tección sobre las gónadas.

• Protección farmacológica de la gónadas
La creencia de que los prepúberes tienen una tasa
menor de daño inducido por la quimioterapia13 condu-
jo a pensar que la supresión de la función gonadal en el
adulto podría proveer un grado de protección frente a
la toxicidad de la terapia. Ward y col. demostraron un
aumento en la recuperación de la espermatogénesis en

ratas tratadas con procarbazina a las cuales se le admi-
nistró dos semanas antes y durante la quimioterapia el
análogo (GnRHa) Zoladex14. Se ha demostrado simi-
lar efecto protector del tratamiento hormonal siguien-
do el uso de testosterona15, testosterona y estradiol16,
GnRH y testosterona17 y GnRH y el antiandrógeno
flutamida18.

En humanos no han sido exitosos los intentos por
reproducir el efecto protector visto en animales. Va-
rios grupos utilizaron análogos de GnRH con y sin
testosterona para suprimir la función testicular du-
rante la quimioterapia19-20. Ninguno de los estudios
demostró algún efecto protector en términos de man-
tenimiento de la espermatogénesis o incremento de la
tasa de recuperación. Sin embargo, ninguno de los es-
tudios incluye la terapia gonadal supresiva durante un
período de tiempo significativo posterior a la finaliza-
ción de la quimioterapia o radioterapia. Asimismo
tampoco es claro cuál es el tiempo necesario de supre-
sión previo al inicio del tratamiento para poder tener
un efecto beneficioso.

Agente Efecto sobre Recuperabilidad Tiempo de 
el testículo recuperación

Ciclofosfamida Severo Pobre 1-5 años
Clorambucil Severo Pobre 3-5 años

Metotrexate Mínimo Buena 6-12 meses
6-Mercaptopurina Moderado Buena 6-12 meses
Tioguanina Moderado Buena 6-12 meses

Vincristina Moderado Buena 6-12 meses

Prednisona Moderado Buena 6 meses
Andrógenos Moderado Buena 6-12 meses
Estrógenos Moderado Buena 6-12 meses

Doxorrubicina Moderado Bueno 1 año

Procarbazina Severo Pobre Más de 2-5 años
Cisplatino Moderado Bueno 1-2 años
Mostaza nitrogenada, vincristina, 
procarbazina, prednisolona Severo Muy pobre Más 2-5 años
Ciclofosfamida, vincristina, 
procarbazina, prednisolona Moderado Moderado 3 años
Doxorrubicina, bleomicina,
vinblastina, dacarbazina Moderado Moderado 1-4 años
Cisplatino, etopósido, bleomicina Moderada Bueno 1-2 años
Vinblastina, bleomicina, cisplatino Moderado Bueno 1-2 años

Tabla 1. Efecto sobre la espermatogénesis de diferentes drogas usadas en tratamientos oncológicos
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c. ¿Qué le debo ofrecer?
Teniendo en cuenta que no existe ningún tratamiento
que puede prevenir el deterioro de la fertilidad en pa-
cientes en tratamiento oncológico, así como no es facti-
ble predecir en qué pacientes habrá o no una alteración
irreversible de la espermatogénesis, al día de hoy la
única alternativa válida es la criopreservación de
semen21.

La criopreservación de semen es una técnica desa-
rrollada hace muchos años utilizada tanto en el campo
de la veterinaria como de la medicina. La posibilidad de
almacenar semen en termos de nitrógeno líquido a
-196° debe ser ofrecida a todos los hombres que hagan
un tratamiento con posible efecto sobre las gónadas22.
La mejoría en las técnicas de almacenamiento de
semen y el avance en las técnicas de reproducción asis-
tida como es la ICSI (inyección espermática intracito-
plasmática) ha incrementado las chances de éxito de
embarazo con el uso de semen criopreservado23-24.

Teniendo en cuenta estos elementos es necesario
modificar algunos conceptos sobre el tipo de muestras a
guardar. Anteriormente se requería tener buenas mues-
tras de semen para poder criopreservar, ya que con el
congelado y descongelado hay una pérdida de material y
las técnicas de reproducción asistida que existían reque-
rían un alto número de espermatozoides. Actualmente
con la ICSI el concepto es criopreservar todas las mues-
tras independientemente de que la calidad sea muy
pobre, ya que con las técnicas actuales el requisito de es-
permatozoides es ínfimo. Asimismo se trata de subdivi-
dir la muestra en varias fracciones como para tener una
mayor cantidad de muestras almacenadas.

Es muy común ver que los médicos suelen solicitar-
le a los pacientes que van a entrar a un tratamiento on-
cológico un espermograma para ver si es apto para crio-
preservar. Esta práctica no tiene sentido, ya que en ge-
neral los tiempos son escasos debiendo comenzarse con
el tratamiento lo antes posible y en general los resulta-
dos de los espermogramas en los laboratorios suelen ser
entregados luego de varios días. Por esta razón es con-
veniente directamente enviar al paciente a un laborato-
rio donde tenga la posibilidad de criopreservar con una
orden para que le hagan el estudio de semen y si las ca-
racterísticas de la muestra son adecuadas criopreservar-
la, evitando de esta manera una pérdida de tiempo.

Además de la criopreservación del semen, puede ser
importante la entrevista del paciente, donde se le suele
explicar:
• en qué consiste la criopreservación;
• que las muestras pueden ser almacenadas por el

tiempo que se desea, sin existir un deterioro de la
misma con el correr de los años;

• que en general es conveniente criopreservar más de
una muestra;

• que las muestras suelen ser fraccionadas en peque-
ñas muestras, de manera de poder multiplicar el nú-
mero de muestras a almacenar;

• que en la muestra que se criopreserva se evalúa la
sobrevida, para ver qué calidad de semen permane-
ce luego de descongelar;

• que estas muestras criopreservadas deben ser utili-
zadas en un futuro en una técnica de reproducción
asistida, dependiendo de la calidad del semen la téc-
nica que se deba utilizar (inseminación, fertiliza-
ción in vitro, ICSI);

• que las muestras son entregadas exclusivamente a
quien criopreserva (evitando de esta manera que
puedan ser retiradas por otras personas);

• que luego del tratamiento oncológico será controla-
do con espermogramas periódicos (cada 6 meses)
para ver el efecto posible del tratamiento y su recu-
peración.

d. ¿Cómo utilizará en un futuro el semen 
criopreservado?
Varios trabajos con seguimiento durante largo plazo
muestran que entre el 5 al 10% de los pacientes que crio-
preservan su semen por un tratamiento oncológico lo uti-
lizaran a posterior. Las razones por las que no se utilizan
son debido principalmente al logro de paternidad natural
(50% de los casos) o a fallecimiento (35% de los casos) o
por ausencia de deseo de fertilidad en el resto8,25.

Un grupo noruego publicó recientemente el segui-
miento de pacientes con cáncer de testículo que crio-
preservaron semen. Durante los 20 años de funciona-
miento del banco de semen, aceptaron criopreservar
422 de 1.388 hombres con cáncer testicular y de aque-
llos que criopreservaron, 29 (7%) utilizaron su semen
para una técnica de reproducción asistida, lográndose
el embarazo en 16 de las 29 parejas26. Evidentemente
da la sensación que son muchos los individuos que
criopreservarán su semen y que no necesitarán utilizar-
lo; sin embargo, teniendo en cuenta que es difícil saber
en quien el tratamiento oncológico afectará la fertilidad
en forma irreversible, la criopreservación parece ser la
única alternativa válida, permitiéndole a un grupo de
individuos el logro de fertilidad.

La técnica a utilizar por sus mejores resultados es la
ICSI (inyección espermática intracitoplasmática) en la
cual se inyecta un espermatozoide en cada ovocito, por
lo cual el requisito de número y calidad espermática es
bajo, siendo ideal para estas muestras criopreservadas
que suelen ser bastantes pobres27.
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e. ¿Debió el paciente haber criopreservado el
semen antes de la linfadenectomía?
En esta cirugía es posible comprometer filamentos
nerviosos simpáticos intervinientes en el mecanismo
eyaculatorio. La técnica de linfadenectomía bilateral
utilizada varios años atrás producía aneyaculación en el
100% de los pacientes28. El conocimiento detallado del
drenaje linfático y de las cadenas simpáticas condujo al
desarrollo de técnicas quirúrgicas más conservadoras
con igual efectividad oncológica. Al utilizar estas técni-
cas modificadas de linfadenectomía se respetan las ca-
denas simpáticas y la eyaculación es mantenida en más
del 75% de los hombres29.

El elemento clave en la linfadenectomía es la identi-
ficación de los nervios postganglionares, que se origi-
nan en la cadena simpática lumbar y forman una red
anastomótica anterior a la aorta rodeando el origen de
la arteria mesentérica inferior. La disección precisa de
esos nervios permite una esqueletización completa de
los grandes vasos y la remoción de todo el tejido linfá-
tico, sin comprometer el control oncológico30.

Si bien es cierto que con las técnicas utilizadas ac-
tualmente es muy poco probable que se comprometa la
eyaculación, ésta es una alternativa que en general no
puede ser descartada totalmente y por esto puede ser
conveniente criopreservar semen previo a la linfade-
nectomía.

f. ¿Qué debo hacer si el paciente antes de la 
orquiectomía hubiese sido monórquico?
La posibilidad de un tumor sobre un testículo único es
una posibildad muy concreta. En estos pacientes es ne-
cesario efectuar la criopreservación de semen previo a
la orquiectomía. Existe la posibilidad de que estos pa-
cientes puedan ser azoospérmicos ya sea por efecto del
tumor o por haber tenido una afectación previa sobre el
testículo (ej criptorquidia). Si ésta es la situación es
conveniente, en el momento de la orquiectomía, efec-
tuar la búsqueda de espermatozoides en la región testi-
cular con parénquima más normal. Para esto el labora-
torio que criopreserva debe estar avisado y el material
se debe recolectar en un medio especial que se le solici-
ta al mismo laboratorio. De esta manera puede ser fac-
tible encontrar espermatozoides que se almacenen para
un futuro.31

C A S O  2

Paciente de 34 años con antecedente de orquiectomía por un
tumor no seminomatoso habiendo realizado 5 años atrás tra-
tamiento de quimioterapia. Actualmente tiene deseos de ferti-
lidad, efectuó dos espermogramas que muestran una oligozoos-

permia severa con niveles de FSH elevados. La estudios repro-
ductivos de la mujer (33 años) han sido normales.

a. ¿Pueden plantear búsqueda de embarazo?
¿Tiene riesgo la descendencia?
La mayoría de los datos sobre el efecto mutagénico de
los agentes quimioterápicos ha sido derivado de estu-
dios animales. En humanos, hay menos información
sobre el efecto de drogas individuales, ya que la mayo-
ría de los trabajos muestran el efecto sobre la exposi-
ción a múltiples dosis que es lo habitual en los trata-
mientos oncológicos. Los datos indican que la quimio-
terapia y la radioterapia son mutagénicas en las células
germinales tanto masculinas como femeninas en dis-
tintos estados de maduración. Sin embargo el monito-
reo de niños nacidos de individuos tratados mostró que
el incremento observado en mutaciones de las células
germinales no se ha trasladado en un incremento en
anomalías fetales. La incidencia de anomalias cromosó-
micas fetales o congénitas se mantiene igual a la de la
población general.32-33

Basados en el análisis de miles de niños nacidos de
hombres o mujeres con antecedentes de tumores trata-
dos se puede concluir que no existen datos que mues-
tren un incremento en la tasa de malformaciones34, al-
teraciones genéticas35 o en la manifestación de tumores
en los niños36. Sin embargo, el tiempo demostrará si no
existe un incremento de tumores en la descendencia
alejada pensando en la posibilidad de que los niños
transporten genes que puedan manifestarse en genera-
ciones subsiguientes.

b. ¿Vale la pena realizarle un tratamiento de 
estimulación para incrementar el número de
espermatozoides?
No, ya que el antecedente del tratamiento efectuado y
el incremento en los niveles de FSH ponen de mani-
fiesto un deterioro significativo de la espermatogénesis
que no se podrá revertir con más estimulación. El in-
cremento de la FSH es un mecanismo compensatorio
por alteración testicular que denota un compromiso
severo a nivel de los tubos seminíferos. Al estar estos
afectados, los niveles de inhibina que éstos producen
disminuyen y por lo tanto el feed back negativo sobre la
hipófisis disminuye, con lo cual ésta libera mayor can-
tidad de FSH, con el fin de estimular al testículo man-
teniendo la producción espermática. A pesar de este
incremento en la FSH los niveles espermáticos son
bajos, lo cual marca que el testículo posiblemente esté
trabajando en el techo de su producción, y por más que
lo estimulemos no producirá mayor cantidad de esper-
matozoides.
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c. ¿Cuál es entonces la indicación que se le debe
dar desde el punto de vista reproductivo?
Por los datos previamente expuestos no existiría con-
traindicación para la búsqueda de embarazo. Si los es-
tudios reproductivos en la mujer son normales, se
podrá proponer la búsqueda de embarazo por vía natu-
ral. Si luego de unos meses el embarazo no se logra es
lógico pensar en la posibilidad de utilizar alguna técni-
ca de reproducción asistida que aumente las posibilida-
des de embarazo.

Actualmente existe un importante desarrollo de las
técnicas de reproducción asistida que abren una expec-
tativa real a los pacientes con alteraciones en su función
reproductiva, en especial la técnica de inyección esper-
mática intracitoplasmática (ICSI). Para efectuar este
procedimiento el número de espermatozoides necesa-
rios es mínimo, observándose tasas de fertilización y de
embarazo similar a cuando se utilizan espermatozoides
de hombres normales37. Asimismo en los casos de azo-
ospermia secretora (falta de espermatozoides en el eya-
culado por no producción testicular) hoy se conoce que
en aproximadamente el 50% de los casos es posible en-
contrar focos de espermatogénesis en el tésticulo y que
si bien no es posible conocer dónde se ubican estos
focos, es posible recuperar espermatozoides realizando
pequeñas múltiples tomas de parénquima testicular y
analizando este material en el laboratorio de fertiliza-
ción in vitro por un profesional entrenado en la búsque-
da38. Estos espermatozoides testiculares pueden ser
utilizados para una ICSI, teniendo capacidad fecun-
dante y de embarazo similar que los espermatozoides
eyaculados39. Está visto que en los pacientes que reci-
bieron quimioterapia o radioterapia y que son azoos-
pérmicos es posible encontrar focos de espermatogéne-
sis en sus testículos40.

En aquellos hombres en quienes no se encuentren
espermatozoides en su eyaculado o en sus testículos es
posible optar por la inseminación utilizando semen de
banco41.

C A S O  3

Paciente de 13 años en quien se diagnosticó un tumor germi-
nal extragonadal y realizará tratamiento quimioterápico. Es
derivado al urólogo para preservar su fertilidad. ¿Qué le
ofrecería?

a. ¿Es factible criopreservar semen?
La criopreservación de semen en prepúberes y adoles-
centes es un tema sumamente complicado en distintos
aspectos. Suele no ser fácil para el médico abordar esta
situación ante el chico y la familia. Asimismo para el

chico, en general, suele ser difícil de entender la necesi-
dad de tener que recolectar una muestra de semen, así
como es factible estar sumándole a toda la situación
traumática por la que está pasando, una carga psicoló-
gica más en cuanto al futuro de su fertilidad. También
a los padres suele ser difícil aceptar este componente
sumado a la carga que implica un hijo con una patolo-
gía tumoral. Si esto puede ser correctamente abordado,
para lo cual suele ser buena una acción multidiscplina-
ria, entre el pediatra, oncólogo, urólogo y psicólogo, y el
chico es capaz de obtener una muestra de semen, unos
pocos espermatozoides suelen ser suficientes para crio-
preservar.

b. ¿Qué alternativa existe en el caso de que no
tenga espermatozoides?
La criopreservación de tejido testicular puede ser de
suma importancia en niños prepuberales en quienes
aún no producen espermatozoides, pero también po-
dría ser útil en adolescentes y adultos, ya que el mante-
ner células germinales madres (espermatogonias)
puede ser una fuente óptima para lograr espermatogé-
nesis en un futuro.

Para poder plantear estas alternativas primero es
necesario tener buenos esquemas de criopreservación
de tejido testicular. Es común el uso de glicerol como
crioprotector obteniendo buena sobrevida espermática,
pero cuando uno quiere criopreservar células más gran-
des (espermatogonias, espermatocitos, células de Sertoli
y Leydig) posiblemente el uso de otro crioprotector dé
mejores resultados. Posiblemente el uso de propane-
diol-sucrosa como crioprotector en un medio que con-
tiene suero humano sea una mejor opción42.

Con el tejido criopreservado, conteniendo las esper-
matogonias, es teóricamente posible pensar que en un
futuro se pueda realizar algunas de las siguientes cosas:
• reimplante en los tubos seminíferos del propio pa-

ciente;
• transplante de las espermatogonias en los tubos se-

miníferos de otra especie;
• implante en algún lugar del cuerpo de otra especie

(xenograft);
• maduración in vitro de las espermatogonias (esper-

matogénesis in vitro).

Los trabajos pioneros de transplante de células ger-
minales fueron exitosos en lograr el inicio de la esperma-
togénesis en ratones infértiles al transplantarle células
testiculares donadas43-44. La iniciación de la espermato-
génesis fue exitosa también al transplantar células testi-
culares de rata en el tubo seminífero de un ratón45.

También se logró la reinyección de células testicula-
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res no criopreservadas en rata, bovinos, monos y huma-
nos, usando la inyección de la rete testis bajo control eco-
gráfico46.

En Manchester, se criopreservó tejido testicular de
niños con linfomas y en cinco de ellos se reinyectó la
suspensión de células en sus testículos, que no ha mos-
trado ser efectiva47.

El riesgo posible de reimplantar células malignas
junto a la suspensión de células criopreservadas es una
eventualidad a ser considerada. Una alternativa es el
transplante en un animal. El transplante xenogénico de
células testiculares criopreservadas de rata y hámster al
testículo de ratón resultó en la restauración de la es-
permatogénesis48. En teoría la suspensión de células
humanas testiculares pueden ser inyectadas en ratones
inmunodeficientes y los espermatozoides resultantes
utilizarlos en un procedimiento de ICSI.

Recientes trabajos muestran que el tejido testicular
adulto humano implantado en roedores inmudeficien-
tes tiene poca posibilidad de sobreviva, encontrándose
esclerosis en el 70% de los grafs. En el resto de los casos
pueden encontrase durante casi 200 días espermatogo-
nias humanas, pero sin progresión de la espermatogé-
nesis49. Parecería ser que la posibilidad de mejor tole-
rancia sería en aquellos casos en los cuales previo al im-
plante se inhibió la espermatogénesis y se mantuvieron
las espermatogonias50.

Otra alternativa es el uso de las células germinales
madres para realizar la espermatogénesis in vitro. Sin
embargo, en el presente sólo es posible la maduración
de los últimos estados de la espermatogénesis51. Por lo
tanto, queda como un área de investigación a futuro.

Antes de considerar al transplante de espermatogo-
nias como una técnica de preservación de la fertilidad
se deberá optimizar algunos aspectos técnicos como
puede ser la dificultad en aislar las células germinales,
el bajo número de espermatogonias en los niños, la téc-
nica de criopreservación, el riesgo de contaminación
con células tumorales y la posibilidad de exposición de
los humanos a enfermedades animales en el caso de los
xenotransplantes52. Asimismo será necesario aclarar as-
pectos éticos y legales antes de la planificación del uso
de estas técnicas.53

Sin embargo, posiblemente muchas de estas situa-
ciones puedan ser resueltas en el tiempo, debiendo tener
en mente esta posibilidad y ofrecerla a los pacientes y
sus padres planteando las expectativas actuales reales.
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