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INTRODUCCION.

Se considera que de un 10 a 15% de las parcjas con deseo de reproduccién no
logran un embarazo durante un afio de actividad sexual. Como cauysa de
h]ferfilidad, ¢l llamado factor masculino esta involucrado en aproximadamenté un.
35 a 40% de los casos, por lo que es importante para el médico que ejerce en el 4rea
de Reproduccion Humana reconocer las posibles causas de esterilidad en el varén.
En cerca def 80% de los casos en que se encuentra un factor masculino como causa
de infertilidad no es posible establecer un diagnostico causal y un tratamiento
dirigido, de manera que se debe individualizar el abordaje de situaciones
especificas en el mangjo de estos pacientes. Sin embargo, a pesar de los avances
obtenidos dentro de este campo de la Medicina los problemas derivados de las
alteraciones en la funcidn reproductiva masculina continfian stendo [os menos

comprendidos.

Atin cuando es factible pensat que algunas de las enfermedades metabdlicas podrian
alterar ef delicado balance endocrino que regula la funcion tegticular, hasta la fecha no
se han estudiado de manera sistemétic.a las alteraciones en la espermatogénesis o en la
fisiologia de las glandulas accesorias en diversas enfermedades metabdlicas o
endocrinas. Los estados endocrinologicos que con mayor prevalencia se encuentran en
los hombres en etapa reproductiva y que alteran el metabolismo de glucolipidos,
glucoproteinas y fosfolipidos, son la Diabetes Mellitus tipo 11 y el Hipotiroidismo.
Ambas entidades s¢ han relacionado con una serie de cambios endocrinos que podrian

repercutir negativamente en la actividad del eje hipotalamo-hipéfisis- testiculo.
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El hipotiroidismo es un sindrome clinico que resulta de la deficiencia de hormonas
tiroideas que puede ser ocasionado por disfuncién de la glandula tiroides
(hipotiroidismo primario) o por disfuncién de la hipofisis o del hipotdlamo

(hipotireidismo secundaric).

El hipotiroidismo es una enfermedad con una prevalencia alta en la poblacién adulta, y
la causa més frecuente de disfuncién es la destruceidn autoinmune. Las manifestaciones
clinicas en un adulto son debilidad, fatiga, letargo, picl seca y dspera, edema de manos,
cara y extremidades, incremento de peso con anorexia y estrefiimiento entre otros. La
funcitn hipofisaria estd alterada en el hipotiroidismo severo, inclusive en la variedad
primaria. La prolactina sérica puede estar aumentada en el hipotircidismo primario

moderade a severo,

En los pacientes con hipotiroidismo el indice de T4 libre estd disminuido pero la
concentracion sérica dé T3 suele estar en limites normales por 10 que esta no es itil para
el diagndstico. El incremento en la TSH sérica (>5uU/ml) establece el diagnostico de
hipotiroidismeo primario (1). 8i por el contrario, las hormonas tiroideas, particularmente
T4 se encuentra disminuida v fa concentracion de TSH sérica es normal o limfirofe se

hace el diagnostico de hipotiroidismo hipefisario o hipotalamico.

El hipotiroidismo primario contribuye con mas del 97% de todos los casos de
hipotiroidismo y se ha relacionade con factores congénitos y adquirides. Las

enfermedades destructivas o la funcién disminuida de la glandula tiroides se ha asociado
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con varios efectos, entre estos, se ha reportado incremento de la concentracién sérica de

hormona de crecimiento, glucocorticoides y disminucién de la funcién gonadal. (2).

Los reportes existentes sobre los efectos del hipotiroidisme primario en la disfoncidn
gonadal en hombres en otapa prepuberal pueden ser causa de pubertad precoz o
retardada; ademas de haberse demostrado su asociacidn con el Hipogonadismo hipo o
hipergonadotrépico v arresto de espermatopénesis como consecuencia del
hipotiroidismo (3). En otros etwdios se ha relacionado con impotencia sexuval y
anormalidades en 1a funcién testicular. (2,3,4). Otro efecto  del hipotiroidismo a nivel

gonadal es el desarrollo de hidrocele en pacientes con mixedetna severo.

Una evaluacién de la relacién temporal entre el hipogonadismo y el hipotiroidismo
mostré que la disfuncién gonadal precede al hipotiroidismo, lo cual podria explicarse
por la  presencia de un factor comiin asociado con ambas condiciones, en la cual la
consideracidn mds frecuente seria la presencia de una enfermedad autoinmune que

afecte a ambas glandulas simultineamente (2).

La coexistencia de una falla tiroidea y testicular puede corresponder al sindrome de falja
poliglandular. Esta, puede alterar la funcién testicular por destruccién autoinmune
directa {hipogonadismo-hipergonadotrdpico) o por disminucién de la estimulacidn

testicular (hipogonadisme-hipegoenadotrépico) (3).

En hombres con hipotiroidismo primario se ha reportado. que tienen disminucién de la

concentracidn de testosterona libre, esta alteracion es reversible posterior al tratamiento
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con tiroxina, En otros casos se ha encontrado que la concentracidn sérica de testosterona
total estd disminuida como consecuencia de una reduccién en la concentracién de la
globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG), mientras que la concentracion

de testosterona libre permanece normal (2).

Fl hipotiroidismo secundario, es resultado de hipofuncién hipotaldmica o hipofisaria.
una causa rara es la resistencia tisular 4 hormonas tiroideas que puede deberse a

anormalidad en el receptor nuclear de estas hormonas.

Sin embargo, el papel que estas alteraciones juegan en la infertilidad masculina ha sido
controversial dado que la no se ha encontrado una relacién causal entre estos dos
fendmenos. En un estudio transversal comparativo en el que se analizaron las
alteraciones seminales en hombres con hipotiroidisme primario se encontré que la
disminucién en el volumen seminal ¥ en la movilidad espermatica no son suficientes

pata explicar la infertilidad (5).

La Diabetes Mellitus e¢s un trastorno primario heterogéneo del metabolismo de los
carbohidratos en el cual se han encontrado multiples factores relacionados, entre los que
se encuentra la deficiencia absoluta o relativa de insulina, la resistencia a Ia insulina o

ambas cosas. Todas estos factores llevan finalmente a la hiperglucemia.

La Diabetes se clasifica en 2 sindromes generales: DM tipo I ¢ Diabetes Mellitus
dependiente de insulina (DMDI) que se presenta en pacientes con poca o ninguna
capacidad secretora enddgena de insulina. Estos pacientes llegan a presentar

hiperglucemia extrema y cetdsis. Esta forma de enfermedad suele aparecer



generalmente antes de la edad adulta. La DM tipo I o Diabetes Mellitus no
insulinodependiente (DMINID) ocurre en pacientes que conservan capacidad secretora
significativa de insulina endégena. En general Ia evolucién de estos pacientes es més

estable que la otra variante.

El diagnéstico de Diabetes Mellitus se basa en la diferenciacién entre las cifras
normales y anormales de glucemia, El National Diabetes Data Group formuié en el afic
de 1979 (6), criterios estrictos para establecer el diagnéstico: Concentracién de glucosa
plasmética en ayuno mayor de 140mg/dl en dos ocasiones diferentes; ¢ Glucosa
plasmdtica en ayuno mayor a 200mg/dl en una sola ocasién; ¥ en ausencia de
hiperglucemia en ayuno se puede hacer el diagndstico después de la ingesta de 75gr de

glucosa si la cifra de las 2hrs. es mayor de 200mg/dl.

Sin embargo en el afio 1999 el Comité de Expertos en Diagnostico y Clasificacién de
Diabetes Mellitus revisé los criterios antes mencionados v medificé el valor de Glucosa
en ayuno, estableciendo que 2 valores mayores a 126 mg/dL es diagnéstico de Diabetes

Mellitus (7).

Las alteraciones reproductivas en pacientes Diabéticos que presentan descontrof
metabdlico persistente, o complicaciones como la neuropatia, pueden presentar
disfuncién sexual, disfuncidén eréctil o eyaculacion retrdgrada (8). En ausencia de
complicaciones, estos pacientes aparentemente no tienen desventaja en términos de

movilidad espermdtica en comparacién con hombres sanos. (9).



Por otro lado, podemos comentar que estudios realizados previamente en pacientes con
Diabetes Mellitus se han incluido pacientes con tiempo de evolucion diferente,
pacientes con y sin neuropatia ¥ pacientes en los que no se ha descartado, o no se
menciona, Ia infeccién oculta de la encrucijada uretro-préstato-vesicular. Esta iliima
es una de las principales causas de la hipospermia y teratozoospermia y es una
condicién clinica trascendente debido a que cursa asintomdtica hasta en un 70% de las

veces.

En resumen, en todos los estudios hasta ahora reportados en los que se ha analizado la
posible relacién entre estos dos prevalentes padechmientos endocrinos (Diabetes
Mellitus e Hipotiroidismo), no se ha descartado el efecté confusor de las infecciones del
tracto genital masculino. Por lo anterior, se estudiaron en forma retrospectiva a los
pacientes con Diabetes Mellitus tipo II y pacientes con Hipotireidismo en los que no se
encontrd una infeccion agregada con el objeto de describir su patrén seminal, las
concentraciones hormonales v analizar si existe alguna asociacion entre esta patologia

endocrina y los cambias en la funcidn reproductiva masculina.

El hipotireidismo y Ia Diabetes Mellitus pueden cursar ademds con ofras alteraciones
metabélicas que podrian afectar a la funcidn testicular. Entre estas se puede mencionar a
la distipidemia que acompatia a esta patologia endocrina ya que a pesar de que no se ha
confirmado cientificamente, la hipercolesterclemia o los cambios metabdlicos asociados
a ella se han relacionado con disminucion de la concentracién sérica de testosterona y

alteraciones en la movilidad, morfologia y viabilidad de los espermatozoides (10).



En nuestra experiencia clinica, ¢l grupo de pacientes con hipercolesterolemia familiar
poligénica, el control metabdlico mejora la calidad seminal. De manera andloga, la
mejoria de la funcidn tiroidea y/o de Ia hiperglucemia/hiperinsulinemia de los diabéticos
y en consecuencia de la dislipidemia que pudiesen acompafiarlas, produciria cambios

favorables en la calidad seminal y en la fertilidad.



MARCO TEORICO.

La revision de la literatura en la base de datos del MEDLINE de 1980 al 2001 usando
palabras clave que relacionaran al Hipotiroidismo con alteraciones seminales dieron
como resultado un total de 20 articulos; de los cuales 4 son estudios realizados en
especies inferiores (3 en ratas v 1 en perros). En estos estudios experimentales de tipo
antes y después o con un grupo control sin intervencién, se demostrd que el
hipotiroidismo produce infertilidad por afectar de mapera simultanea la conducta sexual
vy la funcidn testicular, Por otra parte se ha identificado por estudios experimentales que
el efecto del hipotiroidismo congénito o adquirido produce cambios en la funcién del

epididimo que afectan a la funcidn reproductiva (11).

En relacion a la prevalencia de alteraciones endocrinas en sujetos con infertilidad
Kolettis y cols (12) al estudiar a un grupo de 336 hombres infértiles, encontrarcn 33 con
patologia genética (27 con alteraciones cromosdémicas o génicas), 1 con cincer
testicular, 1 con cancer de prostata 3 con Diabetes Mellitus y 1 con hipotiroidismo). Lo
anterior indica que la prevalencia de las alteraciones endocrinas de interés podrian estar
asociadas a la infertilidad masculina en 0.55% y 0.18% para Diabetes ¢ Hipotiroidismo
respectivamente. Lo anterior contrasta con las cifras encontradas por Khan Z.A.(13) en
un grupo de hombre infértiles debido a que el encontré una prevalencia de
hipotiroidismo en un 35% y 14% de hipertiroideos. La mejor explicacion para esta
diferencia es la que se rescata de la opinion de McNally (14) quien refiere que los
petfiles hormonales especificos de enfermedades endocrinas como distiroidismo, s6lo
se solicitan y estudian, si en la evaluacién de fa historia clinica o exploracidn fisica

existen datos sugestivos de endocrinopatia.



Visto de la otra forma, cvando se estudian las alteraciones seminales a partir de
poblaciones de sujetos con hipotiroidismo en descontrol, los datos que aparecen en la
literatura se pueden resumir de la siguiente manera: Corrales y ¢ols.(5) estudiaron la
funcidn espermatica en 10 pacientes ¢on hipotiroidismo primario en descontrol (con una
dosis menor a la requerida y/o por interrupeion del tratamiento) comparindolos con un
grupo control; ellos encontraron anomalias ligeras en la calidad seminal tales como una
disminucién en el volumen seminal, disminucién en la movilidad anterégrada y en la
movilidad total. Al no encontrar otras alteraciones significativas en los parimetros
seminales y hormonales del eje hipotdlamo-hip6fisis-testiculo los autores concluyen
que el hipotiroidismo no es capaz de causar alteraciones reproductivas importantes. Lo
anterior se contrapone con lo que Jaya Kumar y cols (4) reportan al estudiar la funcion
endocrina reproductiva en hombres con hipotiroidismo primario que no tenfan
tratamiento, después de administrar la terapia sustitutiva. En estos pacientes se reporta
que en la fase de descontrol (fase hipotiroidea) existia un hipergonadotropismo
selectivo a LH (18 + 7.3 TU/) niveles bajos de testosterona (6.1 2.8 nmol/l) y niveles
bajos de hormona transportadora de hormonas sexuales (SHBG) (13.2 + 2 nmol/l) y
baja respuesta de testosterona a la prueba con gonadotropina coritnica (incremento de

30%); posterior al tratamiento los valores régresaron a pardmetros normales.

En otro estudio Buitrago y Diez (15) estudiaron en 5 hombres con enfermedad tiroidea
(2 con hipotiroidismo primario, 2 con enfermedad de Graves, y 1 con Tiroiditis
subaguda) los niveles las concentraciones de hormona foliculoestimulante (FSH),
luteinizante (LH), prolactina, testosterona y hormonas tiroideas observando que las

alteraciones tiroideas tienen efecto negative en la calidad del semen (lo cual es mas



marcado en el estado hipotiroideo). Y que el tratamiento mejora la calidad seminal de

estos pacientes.

En relacidn a las publicaciones que asocian las alteraciones reproductivas masculinas
con. Diabetes Mellitus se encontraron en total 79 citas revisando el periodo de 1970 al
2002. En estas publicaciones se resalta predominantemente la falla en la eyaculacién
(secundaria a neuropatia, tales como aspermia y/o eyaculacidn retrdgrada) y/o la
disfuncién sexual (impotencid), su manejo mediante téonicas de reproduccidn asistida y

% de éxito de embarazo.

Palomino y cois (16) realizaron un estudio en ratas machos induciendo Diabetes
Mellitus mediante la administracién de streptozotocin y reporta que las alteraciones
teproductivas en estos animales, han sido asociadas a disfuncién del eje hipotalamo-
hipéfisis- testiculo, 1o que lleva a una reduccion en la secrecién de GnRH, asi como de
LH, FSH, prolactina y alteracion en la secrecion gonadal estercidea (testostercna y
estrogenos). Estos autores airibuyen a estas alteraciones la disminucién en la

produccién espermatica y en la movilidad espermatica.

Niven y cols (9) hicieron un estudio comparativo de la movilidad espermatica entre
pacientes con Diabetes tipo I (n=17) y hombres normales (n=16). Estos autores no
encontraron correlacién entre la movilidad espermadtica, la edad de inicio de la DM ,
tiempo de evolucién de la misma o los valores de hemoglobina glucosilada, Al
comparar ios diferentes tipos de movilidad entre ambos grupo no hubo diferencias
significativas, pero si en la fuerza de batido flagelar y la linearidad del movimiento que

fue significativamente mejor en el grupo de DM . Ellos concluyen que los pacientes con
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DM tipo I en ausencia de complicaciones no parecen tener desventaja en términos de

movilidad espermdtica comparado con hombres normales.

Ali y cols (8) estudiaron las caracteristicas seminales en pacientes con Diabetes tipo I
(n=100} ¥ .II (n=314), con y sin neuropatia. Enconirando s6lo alteraciones en la
movilidad espermética, pero al compararlos en grupos con y sin neuropatia, no existié

alguna diferencia significativa entre los pardmetros seminales.

Vignon y cols.(17) realizaron un estudio comparativo de pardmetros seminales en 18
pacientes con DM (15 pacientes con DM tipo 1y 3 con DM tipo I1), y 20 donadores de
banco seminal . En el grupe de pacientes con DM se observéd que el nimero de células
inmaduras , espermatozoides anormales y la cuenta total de espermatozeides fue mayor

que en el grupo control.

Dinulovic ¥ Randonjic (18) comentan en su revision de Diabetes Mellitus e
Infertilidad masculina, que la Diabetes estd asociada con varios desérdenes leves que
pueden afectar directa o indirectamente varias funciones del sistema reproductivo. Un
tratamiento a tiempo y adecuado puede prevenir o retardar estos desérdenes. La
alteracién en la sintesis de testosterona es causada por alteraciones moleculares en lag
células de Leydig v esto ocasiona otros desérdenes en los organos o tejidos cuyas
funciones son testosterona-dependientes, como ejemplo estarian las alteraciones de la
relacion pardcrina y autdcrina con el tibulo seminifero (células de Sertoli y
espermatogdnias) y de la funcién de las glindulas accesorias sexuales (prostata,

vesiculas seminales, etc.); lo cual se traduce en deterioro de los pardmetros seminales.
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Garcla —Diez y colaboradores (19) estudié en un grupo de 80 diabéticos tipe 1 los
niveles de insulina en el plasma seminal, enconirandolos mas altos que a nivel sérico;

sin embargo esto no se correlaciond con la calidad seminal.

Tay y Cheah (20) reportan un caso de un hombre de 32 afios con Diabetes Mellitus tipo
I con impotencia y Azoospermia, 1a cual se revirti6 posterior al control con insulina v la

esposa logré embarazo 5 meses después.

Thiel y cols (21) realizaron un estudio comparative de biopsias testiculares de 17

diabéticos y 6 controles normales. Encontrando alteraciones leves en la

espermatogénesis que consideraron no importantes para repercutir en la fertilidad.

-12.



JUSTIFICACION,

El factor masculino representa aproximadamente ¢! 50% de las causas de esterilidad
conyugal. En el estudio sisternatizado que se fleva a cabo en la clinica de Andrologia
desde hace aproximadamente 6 afios, s¢ ha identificado fa coexistencia de patologia
sistémica, particularmente de tipo Endocrino, con las alteraciones seminales. Aunque
estas alteraciones se han descrito previamente en diferentes publicaciones, al revisar
esta informacion queda claro que no se han descartado otras causas de las alteraciones
seminales, particularmente Ias infecciones ocultas de la via seminal. El describir las
alteraciones seminales que se presentan en pacientes infértiles con enfermedades
endocrinas como las que se investigan aqui ¥ que no tienen otras condiciones que
pudieran explicarlas permitird conbcer si existe algiin patron seminal comiin a estas
enfermedades para posteriormente realizar estudios prospectivos tendientes a estudiar

los mecanismos fisiopatogénicos de estas entidades.

OBJETIVO.
Describir las alteraciones seminales y perfiles hormonales en pacientes infértiles que

presentan Diabetes Mellitus tipo 11 o Hipotiroidismo.

-13 -



MATERIAL Y METODOS.

El presente frabajo se realizé en el Instituto Nacional de Perinatologia, previa revisién y
aceptacion por el Comité de Investigacién. Es un estudio descriptivo, retrolectivo. Se
revisaron e incluyeron expedientes de pacientes que acuden a la consulta externa de la
Clinica de Andrologia en el perfodo comprendido de enero de 1996 a abril del 2002, y
que cumnplieron los siguientes criterios de inclusién: diagnéstico de Diabetes Mellitus
tipo II o Hipotiroidismo, estudio completo de acuerdo a la norma de la Clinica de
Andrologia. Los criterios de no inclusién fueron: espermocultivo positive, falla
testicular o falla de las células de Leydig comprobada { FSH > de 17 ng/dL y prueba
dindmica con citrato de clomifeno sin respuesta), varicocele, quistes o calgificaciones
epididimarias, prostatovesiculitis por ultrasonografia endorectal y factor inmunolégico
positivo (anticuerpos antiesperma). Las variables a estudiar fueron: los pardmetros del
an4lisis seminal, el perfil hormonal (FSH, LH, testosterona, estradiol v prolactina), v las
endocrinopatias que producen alteraciones del metabolismo (diabetes mellitus tipo II o

hipotireidismo).

Se obtuvo la informacién de expedientes clinicos de pacientes que ingresan a la
Consulta Externa de Andrologia, que cumplieron los criterios de inclusion antes
sefialados. Se transcribieron los datos a la hoja de cdiculo del Programa de computo
Excel. El control de esta informacién se llevd a cabo periddicamente a través de
auditorias. El andlisis estadistico se llevd a cabo mediante ¢l ¢cdlculo de media, moda,

mediana v desviacién estandar de las variables de estudio.



RESULTADOS.

Se obtuvieron de la base de datos de la Clinica de Andrologia en total 86 casos con
Diabetes Mellitus tipo I que comprendieron un periodo desde Enero de 1996 a Abril
del 2002 . Se revisaron los 86 expedientes clinicos, cumpliende los criterios de
inclusién 31 pacientes (36.04 %). Cabe mencionar que no se analizaron los casos con el
diagnéstico de Hipotiroidismeo ya que solo 2 pacientes cumplieron con los criterios de

inclusion,

Las causas de exclusién de 55 pacientes fueron: 43 pacientes { 78.18%) con Varicocele,
6 pacientes (10.90%) con microcalcificaciones testiculares, .2 pacientes ( 3.63%) con
espermocultivo positivo. 1 paciente { 1.81% ) con falla testicular, I paciente (1.81%)
con orquiectomia izquierda, 1 paciente { 1.81%) con DM tipo I vy eyaculacién

retrégrada y ! paciente( 1.81%) con factor inmunolégico.
De los 31 pacientes que cumplieron los criterios de inclusidn; a 10 (32.25%) se les

realizd el diagndstico de DM a su ingreso a la clinica y en 21 (67.74%) ya tenian el

diagndstice a su ingreso.

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA DM

PACIENTES 21 (67.714%
X 4.23

DS 3.8

MIN 1

MAX 15

SIS CON
FALLA DE ORIGEN |
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TIEMPO Y TIPO DE ESTERILIDAD

PRIMARIA SECUNDARIA
Pacientes/(frecuencias) | 19 (61.29%) 12 (38.70%)
X 7 7
DS 3.1 4.5
MIN 3 2
MAX : 13 14

La esterilidad primaria fue mds frecuente, con un promedio de tiempo similar en ambas;
sin embargo se observa que los de esterilidad secundaria presentaban el mayor tiempo

de evolucién de [a esterilidad.

OCUPACION
PACIENTES FRECUENCIAS

EMPLEADO 10 32.25 %
CHOFER 8 25.80 %
COMERCIANTE 8 25.80 %
POLICIA 2 6.45 %
RADIOTECNICO 1 3.22%
PROFESIONISTA 1 3.22%
AUX. CONTABLE 1 3.22 %

Para un mejor andlisis de los siguientes datos los pacientes se dividieron en: Grupo
Total, Grupo 1 (Dx. a su ingreso) y Grupo 2 (va diagnosticados).

Se incluyen como datos para andlisis las frecuencias (%), el promedio, la desviacién
estdndar, el minimo, el maximo y en los casos en donde los datos arrojaran mucha

dispersion la moda y la mediana.

EDAD

Grupo Total Grupo 1 Grupo 2
X 34 32 35
DS 5 3 6
MIN 24 24 28
MAX 46 35 46

El grupo 2 concentrd a la poblacidn de mayor edad.
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CONCENTRACIONES DE GLUCOSA

GRUPQ TOTAL GPO.1 GPO 2
PROMEDIO 212 186 234
DS 72.04 77.5 62.3
MIN 104 127 138
MAX 407 365 407
MODA 150 150 223
MEDIANA 223 153 227

Del grupo total, 1 paciente presentaba control metabdlico y pertenecia al grupo 2 ( se

encontraba bajo tratamiento a su ingreso a la clinica).

El grmipo 2 a pesar de tener ¢l diagnéstico de DM y estar bajo tratamiento, fue el que

tenia mayor descontrol metabdlico.

Ambos grupos si analizamos la moda y la mediana sus glucemias fueron muy dispersas.

COLESTEROL

GRUPO TOTAL |GPO. | GPO 2
X 232 241.3 2252
DS 61.01 49,19 66.31
MIN 127 172 127
MAX 399 224 399
MODA 253 NA 253
MEDIANA 221 237 213
TRIGLICERIDOS

GRUPO TOTAL  |GPO. 1 GPO. 2
X 40] 460.38 393
DS 307.08 24127 337.37
MIN 116 214 116
MAX 1408 878 1408
MODA 49] NA NA
MEDIANA 277 425 259.5

De los 31 pacientes se contd con el dato de colesterol y triglicéridos en 28 (90.32%). De

los 28 pacientes, 6 (21.42%) no presentaban ninguna dislipidemia (normales); 3

pacientes (10.71% ) con hipertrigliceridemia y colesterol dentro de pardmetros
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normales; 19 pacientes (67.8%) con hiperlipidemia, de los cuales 5 pacientes (17.85%)

presentaron triglicéridos mayores a 600 mg/dL

Por o cual concluimos que 22 pacientes (78.57%) presentaban descontrol metabdlico

de los lipidos.
PERFILES HORMONALES
HORMONA LUTEINIZANTE

GRUPO TOTAL GRUPO 1 GRUPO 2
X 4.70 5.8 4.29
DS 2.08 2.35 1.72
MINIMO 1.1 1.1 1.1
MAXIMO 9.10 9.1 7.2

En ¢l grupo de reciente diagnaéstico de DM se encontraron los valores mds elevados.

HORMONA FOLICULOESTIMULANTE

GRUPO TOTAL GRUPO 1 GRUPO 2
X 5.8 6.06 5.89
D8 2.75 2.28 2.96
MINIMO 1.1 2.25 1.1
MAXIMO 11.9 10 11.9
En ambos grupos los valores de FSH fueron similares.
TESTOSTERONA

GRUPO TOTAL GRUPO 1 GRUPQ 2
X 16.63 15.57 16.88
DS 6.65 7.65 6.3
MINIMO 5.1 5.1 9.1
MAXIMO 32.8 27.4 32.8

Los valores de testosterona fueron més altos en el grupo de pacientes con diagndstico de

DM. Previamente establecido.
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ESTRADIOL

GRUPQ TOTAL  [GRUPO 1 GRUPO 2
X 34.30 4294 30.69

DS 15.82 20.19 11.77
MINIMO 20 20 20
MAXIMO £2.9 82.9 55

En 7 pacientes (22.58%) se encontraron niveles de E2 por arriba de 44 pg/ml, la

mayorfa fueron del grupo de pacientes de reciente diagnéstico de DM,

PROLACTINA

GRUPO TOTAL |GRUPO 1 GRUPO 2
X 6.72 7.2 6.41
DS 1.30 1.77 0.91
MINIMO 5 55 5
MAXIMO 10.9 10.9 8.2

Ningun paciente presentd hiperprolactinemia, los niveles mayores se éncontraron en el

grupo 1.
VOLUMENES TESTICULARES
VOLUMEN TESTICULAR DERECHO

GRUPO TOTAL |GRUPOQ 1 GRUPO 2
X 20.18 15.64 21.89
DS 7.73 7.26 6.99
MINIMO 1.6 1.6 11.02
MAXIMO 33.5 242 33.5
VOLUMEN TESTICULAR IZQUIERDOQ

GRUPO TOTAL  |GRUPO |1 GRUPO 2
X 19.78 16.18 21.09
DS 8.32 5.91 8.88
MINIMO 1.43 3.81 1.43
MAXIMO 37.3 23.14 373

El grupo de pacientes con diagadstico de DM ya establecido presentt los voliimenes

testiculares mayores.
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PARAMETROS SEMINALES

VOLUMEN SEMINAL

GRUPO TOTAL  |GRUPO 1 GRUPQ2
X 1.98 2.19 1.87
DS 1.05 1.05 1.09
MINIMOQ 0.2 11.0 0.2
MAXIMO 4.5 4 4.5
pH

GRUPO TOTAL |GRUPO 1 GRUPQ2
X 8.0 7.88 8.09
DS 0.35 0.42 0.28
MINIMO 7.3 73 7.5
MAXIMO 8.5 3.5 8.5
DENSIDAD

GRUPO TOTAL |GRUPO 1 GRUPO 2
X 78.19 62.20 82.05
DS 43.43 35.43 43.28
MINIMO 2 20 2
MAXIMO 190 120 190
MOVILIDAD TIPO A

GRUPO TOTAL IGRUPO 1 GRUPO 2
X 7.06 5.5 7.1
DS 7.12 4.76 4.84
MINIMO 0 0 0
MAXIMO 16 12 14
MOVILIDAD TIPO B

GRUPCQ TOTAL |GRUPO 1 GRUPO 2
X 42.35 44,80 40.50
DS 15.61 15.20 16.12
MINIMO 1 24 1
MAXIMO 72 68 72
INDICE DE MOVILIDAD (IM)

GRUPO TOTAL  |GRUPO 1 GRUPO 2
X 0.46 0.48 0.44
DS 0.18 0.18 0.18
MINIMO 0.01 0.2 0.01
MAXIMO 0.77 0.76 0.77
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MORFOLOGIA

GRUPO TOTAL GRUPO 1 GRUPO2
X 26.81 24.30 28
DS 14.35 11.32 16.11
MINIMOC 4 13 4
MAXIMO 64 41 64

INDICE DE CELULAS RECUPERABLES (ICR)

GRUPO TOTAL GRUFO 1 GRUPOC 2
X 22.51 18.84 22,52
DS 24.34 20.74 24.77
MINIMO 0 ' 1.0 0
MAXIMO 99.9 67.3 99.9

En el grupo 2 el volumen seminal promedio fue menor que en el grupo 1, el pH fue
similar en ambos grupos; la densidad fue mayor en ¢l grupo 2 aunque los dos pacientes
con oligozoospermia formaban parte de este grupo. La astenozoospermia se presentd en
todos los pacientes, la movilidad tipo A fue de 0 en 14 pacientes (45.16%), el indice de
movilidad (A+B) fue similar en ambos grupos. La morfologia normal y el indice de

células recuperables (ICR) en promedio fueron normales en el grupo 2.
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DISCUSION.

Los hallazgos hormonales que identificamos fue una pérdida en la relacién normal del
{ndice LH/FSH ( normal 2:1), lo cual habla de una alteracidn sutil a nivel tubular que
no se correlaciond con akteracién en la concentracion espermdtica.

Los niveles de testosterona fueron normales, sin embargo encontramos una tendencia
clinica a leve hiperestrogenemia  que pudiese hablar de alteraciones de la
esteroidogénesis a nivel de célula de Leydig, lo cual ya fue descrito por Dinulovic y
cols (18).

Las alteraciones leves en la calidad de la movilidad tipo A y en el indice de motilidad,
ast como en la morfologia, pudiesen sugerir alteraciones a nivel epididimario; lugar en
donde se lleva a cabo todos .los eventos metabdlicos para una adecuada madurez
espermética, funcién que también es testosterona-dependiente.

8in embargo el grupe analizado es pequefio ¥ la gran mayorfa cursaba también con
descontrol metabolico de lipidos (22 pacientes = 78.57%) por lo cual nuestra pregunta
de si la Diabetes Mellitus tipo II es capaz de causar alteraciones reproductivas no pudo

ser satisfactoriamcnte contestada.
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