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• DILATACIÓN DE LA VENA ESPERMÁTICA INTERNA Y EL REFLUJO SANGUÍNEO 
SECUNDARIO A DICHA DILATACIÓN A NIVEL DEL PLEXO PAMPINIFORME QUE PROVOCA 
CONGESTIÓN VENOSA A NIVEL DEL POLO SUPERIOR

1. Varicocele: definición



1.1. VARICOCELE: GENERALIDADES 

• INCIDENCIA: 4,4%-22.6% (media del 15%)  

• PREVALENCIA GENERAL 15.7% (en 7035 hombres de 6 países europeos diferentes) 

• PREVALENCIA EN INFERTILIDAD SECUNDARIA MASCULINA: 80% 

• En un estudio de prevalencia la OMS donde se estudiaron 9038 varones de parejas 
infértiles, el varicocele estaba presente en el 25.4% de hombres con anormalidades 
seminales frente al 11.7% de hombres con semen normal.

Anomalías testiculares producidas: 
- Detención de la maduración 
- Disminución de la espermatogénesis 
- Engrosamiento tubular 
- Activación de la angiogénesis 
- Lesiones anatomopatológicas en testículo 

izquierdo (sólo el 1.1% tienen afectación bilateral)



• La vena espermática interna izquierda 
(VEII) ingresa en la vena renal izquierda 
formando un ángulo recto. 

• El lado derecho ingresa en la vena cava en 
ángulo agudo à disminuye la incidencia de 
reflujo venoso.  

•  La VEII tiene mayor longitud la del lado 
derecho (8 a 10 cm) y debe soportar una 
mayor presión hidrostática.  

• La VEII carece de válvulas anti-reflujo 
en el 40% de los casos. 

• En el lado derecho ocurre en el 23%. 

• Compresión la V. renal izquierda

1.2. Varicocele: causas 

Sd. del cascanueces:  
- Dilatación de la vena renal 

izquierda por la compresión de esta 
a su paso entre la aorta y la 

mesentérica superior. 
- Tumores 
- Malformaciones anatómicas



SUBCLÍNICO à No palpable o visible ni en reposo ni con 
Valsalva., pero se muestra reflujo en ecografía Doppler 
GRADO 1 à Palpable durante Valsalva pero no visible 
GRADO 2 à Visible y palpable CON Valsalva 
GRADO 3 à Visible y palpable SIN Valsalva 

1.3. Varicocele: clínica y diagnóstico 

Clínica:  
- Asintomáticos. 
- Dolor 2-10%  
- Sensación de plenitud escrotal

Diagnóstico:  
- Palpación de masa de venas dilatadas en 

el polo superior del testículo que aumenta 
con las maniobras de Valsalva y 

desaparece con el decúbito

Confirmación diagnóstica con ECO- Doppler



¿Cómo afecta el varicocele a la 
fertilidad y a la espermatogénesis?



• ESTRÉS OXIDATIVO à al causar una cascada de inflamación 

• ESTRÉS TÉRMICO à por aumento de temperatura testicular tras la congestión 
venosa disminuye la espermatogénesis. 

• ALTERACIÓN HORMONAL à se altera el normal funcionamiento de las células de 
Leydig disminuyendo así la secreción de testosterona 

• HIPOPERFUSIÓN TISULAR Y ACUMULACIÓN DE TOXINAS à  por la ectasia venosa y 
las alteraciones de flujo.

2. Patogenia de la infertilidad en el varicocele 
clásico

Fragmentación del ADN



3. FRAGMENTACIÓN DE ADN EN 
ESPERMATOZOIDES: CONCEPTOS

• ESPERMATOZOIDE à célula diseñada para garantizar la trasmisión de su genoma haploide INTEGRO 

• Poseen escaso citoplasma debido al superenrollamiento de las cadenas de ADN en su maduración

• Tendencia a la esterilidad 2ºà proporción aumentada de espermatozoides con 
ADN fragmentado 

– Varicocele, infecciones, cáncer, obesidad, estrés 



• Hipótesis reconocidas como factor causante de fractura de ADN 

• 1- APOPTOSIS POR CASPASAS 

• 2- ROTURA EN LAS CADENAS NO REPARADAS POR LA TOPOISOMERASA 

• 3- EXCESO DE ESTRÉS OXIDATIVO EN EL TRACTO REPRODUCTIVO

3. FRAGMENTACIÓN DE ADN en 
espermatozoides: mecanismos

Los 3 mecanismos mencionados NO SON EXCLUYENTES unos de otros.



3.1- APOPTOSIS POR CASPASAS

Daño en ambas cadenas del ADN 
espermático: traslocaciones, delecciones.

Para regular la sobreproducción de espermatozoides à proceso fisiológico con Endonucleasas y caspasas 8, 
1 y 3 à provocan numerosas rupturas del ADN durante la espermatogénesis  . 

Las células de Sertoli fagocitan las células con ADN 
fragmentado

En caso de fecundación 
   

la probabilidad de aborto o 
Sd incompatibles con la vida

Remodelación de la espermiogénesis: 
Existencia de espermatozoides maduros con 

marcadores de apoptosis: Fas, Bcl-x, p53  



3.2- ROTURA EN LAS CADENAS DURANTE EL 
SUPERENROLLAMIENTO NO REPARADAS  

1. Durante la torsión y el superenrollamiento 
à Estrés del las cadenas de ADN

3. Complejo de la topoisomerasa II donde se 
detectan roturas à reparación de cadenas 

para compactación completa

2. Para eliminar tensión à micro-roturas 
(nicks) de 1 de las 2 cadenas

El ADN en los espermatozoides se enrolla en protaminas en lugar de en histonas para 
una supercompactación que protege la información y ocupa menor espacio



DELECCIÓN específica de los 
alelos de la topoisomerasa I y II

Daño en zonas aisladas de 1 
de las 2 cadenas del ADN

la probabilidad de 
gestación espontánea 

Aumento de la frecuencia de 
espermatozoides con ADN dañado



3.3- EXCESO DE ESTRÉS OXIDATIVO EN 
 EL TRACTO REPRODUCTIVO  

• Niveles altos de especies reactivas del Oxigeno (ROS) en forma de radicales libres 
consecuencia de: 

• Proceso exógeno à Liberación por leucocitos activados + Liberación por macrófagos 

• Proceso endógeno à Células inmaduras que, con cantidad excesiva de citoplasma 
provocan altos niveles de bases oxidadas

Diseregulación entre ROS y agentes 
antioxidntes del plasma seminal. 
(catalasa, superóxido dismutsaa, glutación 

peroxidasa)

Daño en sólo 1 de las 2 cadenas del ADN

REACCIÓN INFLAMATORIA POR: 
- Proceso infeccioso à orquitis 
- Varicocele 
- Cancer de testículo

la probabilidad de 
gestación espontánea 



“A pesar de la alta incidencia de infertilidad y 
varicocele, llama la atención que no se conozcan los 

mecanismos exactos responsables de las 
modificaciones de la función espermática”

• Estos mecanismos no explicaban del todo la patogenia de la 
disminución de embarazos en hombres con varicocele.

Fragmentación del ADN 
¿Dónde, a qué nivel? 



Descrito à 5 mecanismos de inducción al daño del ADN;  
intratesticular o postesticular. 

El más importante à  a nivel de la vía seminal durante el 
paso de los espermatozoides por el epidídimo.  

Trabajos anteriores de 1999 y 2001 corroboraban que la 
FADN es más alta en espermatozoides del epidídimo y los 

eyaculados que en testiculares.  

Greco et al comprobaron en 2010 que el uso de 
espermatozoides testiculares como tratamiento de la 

esterilidad en parejas  infértiles con tasas elevadas de 
FADN en semen, aumentaba las probabilidad de embarazo.



- 15 varones con infertilidad > 1año 
- Al menos 2 seminogramas con alguna 
alteración (descartándose otras causas) 

- Varicocele palpable 

2- Biopsia testicular homolateral (TESE) 
3- Análisis de ADN de la biopsia 
Mide la FADN intratesticular

1- Test de dispersión de la cromatina 
espermatozoides del semen  

Mide la FADN en semen

Varicocelectomía

2012 à No siempre se resolvía la esterilidad con espermatozoides testiculares 
Se plantea la posibilidad de que el mecanismos más importante de lesión de ADN ocurriera a nivel de los 

túbulos seminíferos. INTRATESTICULAR 

En este estudio es la primera vez que se mide la FADN en testículo de varones con varicocele.

FADN en semen y testículo.  
*Círculoà ADN intacto 
(espermatozoides que conservan el 
halo de dispersión) 
*Rectángulo à ADN fragmentado 
(sin  halo).



LIMITACIONES 
- No disponer de grupo control para valores de FADN 
- No disponer de valores tras un tiempo de la intervención 
- Menor recuento de espermatozoides en el testículo 
- El pequeño nº de la muestra

En los casos SIN FADN en semen, aparecen 
altas tasas de FADN en testículo.

De media: 
FADN en semen à40% 

FADN en testículoà 60% 

- Se confirma la relación entre varicocele y FADN 

- Probablemente, El mecanismo mas importante de 
FADN estaría a nivel intratesticular 

  
- La mayoría de los espermatozoides dañados en el 

testículo son reparados o mueren por 
apoptosis y no aparecen en semen 

- De confirmarse: otorga mayor valor a la utilización de test de 
dispersión de la cromatina (FADN) como marcador 

para seleccionar qué pacientes se beneficiarán de la intervención



• ESTÁ BIEN DEMOSTRADO QUE EL VARICOCELE FAVORECE LA ANGIOGÉNESIS 

• NO SE HA DEMOSTRADO CÓMO AFECTA A LA ESPERMATOGÉNESIS

5. Angiogénesis en el varicocele

2014àPremisa: si la angiogénesis aumenta la distribución de los metabolitos tóxicos, su inhibición podría 
mejorar la espermatogénesis. 

- Espironolactona (SPL):  
- Antiangiogénesis 
- Antimineraocorticoide + Diurético 

ahorrador de K

Invetigaron el efecto de la SPL en ratas con 
varicocele experimental

CONCLUYERON: 

• La espironolactona inhibe la angiogénesis PERO empeora la 
espermatogénesis en el grupo tratado con la misma 

• La angiogénesis podría presentar un papel protector de la 
espermatogénesis en varicocele 



¿Varicocelectomía? ¿A quién? ¿Por 
qué?



6. Evidencia sobre resultados de la 
Varicocelectomía a lo largo de la historia
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 Conclusiones comunes:
• No existen diferencias en la técnica utilizada para la intervención 

• La complicación más frecuente es el hidrocele ipsilateral  

• La preservación linfática ha demostrado disminuir las tasas de hidrocele tras IQ 

• La Varicocelectomía  
– Está asociada con aumento significativo de la concentración y la movilidad de 

espermatozoides  
– Reduce el estrés oxidativo, la fragmentación de ADN y los cambios anatomopatológicos 

del testículo 

En pacientes con varicocele sintomático

• No hay evidencia suficiente de mejora en las tasas de embarazo 
espontáneo



INDICACIONES CLARAS DE VARICOCELECTOMÍA EN 
BASE A LA EVIDENCIA

• Varicocele palpable y/o doloroso 

• Pareja con infertilidad documentada à mujer con 
fertilidad normal 

• Uno o más parámetros anormales en el seminograma 

• Prevención o reversión de la atrofia testicular en 
adolescentes 



2018

• Altas tasas de FADN en seminograma 

• Varicocele asintomático para prevenir 
– Infertilidad 

–Atrofia  
– Dolor

Indicaciones del futuro



Estudios sobre calidad del semen y su significación 
en la fertilidad 2018



Aumento de la Motilidad Total (MT)  à predictor de embarazo espontáneo

- Entre 2009 y 2017: 190 varones con 
infertilidad + varicocele  

- Análisis de semen pre y post IQ 
- Varicocele palpable (144)  y SUBCLINICO (46)

Análisis cada 3 meses 

3 grupos según aumento de motilidad: 
< 5 mil MT à in vitro IVF 

5-9 mil MT à inseminación artificial 
IUI 

>9 mil MT à embarazo NATURAL



• Tanto hombres con varicocele palpable como subclínico, tienen 
una mejora significativa del aumento de motilidad tras la 
reparación 

• Varicocele palpable à  MT un 9.3 veces (p<0.001) 

• Varicocele subclínico à   MT un 7.7 veces (p<0.001) 

 Hombres con varicocele subclínico tienen una mejoría 
clínicamente significativa en conseguir embarazo espontáneo 

SIMILAR a hombres con varicocele clínico



Cohorte retrospectiva à TODOS los militares jóvenes con varicocele desde 1970 
a 2015 (tanto intervenidos como no intervenidos) 

-Ratio de embarazo aumento en 1.47 en paciente 
intervenidos vs no intervenidos

*NO IQ vs IQ en subclínico 
*NO IQ vs IQ clínico 

*IQ subclínico vs IQ clínico

Valores significativos

 La Varicocelectomía preventiva en varicocele SUBCLÍNICO 
en jóvenes proporciona tasas de fertilidad similares a la 

población general.



PUNTO
S CLAVE

 TRATAMIENTO

El mecanismo 
principal de FADN en 
el varicocele ocurre a 
nivel intratestícular

FRACTURAS

Varicocelectomía 
mejora los 
parámetros en semen 

FERTILIDAD 

La angiogénesis 
podría presentar un papel 

protecto
r de la espermatogénesis 

 

Prevalencia: 12-15% de la 
población.  

El varicocele está presente en 
el 30-40% de infertilidad 
primaria y el 80% de los 
infertilidad secundaria

Practicar varicolecectomía 
preventiva en pacientes 
asintomáticos puede 
incrementar las tasas de 
paternidad

La fragmentación 
del ADN tiene un 
papel crucial en la 
fertilidad masculina
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