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RESUl\1.EN 

PREVALENCIA DE INFECCION SEl\1.INAL Y 
ALTERACION ESPERMATICA EN PAREJAS 

INFERTILES EN EL CENTRO MEDICO 
NACIONAL "20 NOVIE1\1BRE" ISSSTE 

SINOPSIS DEL PROYECTO 

Las terapias eficaces están disponibles para el tratamiento de pacientes con infertilidad de 
etiología específica. La mayoria de Jos desequilibrios hormonales puede identificarse 
tratado prontamente y con éxito. El tratamiento de hombres con intertilídad idiopática 
inexplicada permanece dificil. La disponibilidad de una multitud de agentes que van de 
las hormonas a Jos suplementos nutritivos da énfasis en el hecho de que ningún 
tratamiento es consistentemente eficaz. 

La dirección inicial en el tratamiento de estos pacientes deberá dirigirse a mejorar Ja 
calidad de semen para f"acilitar la concepción natural, por Jo que es de suma itnportancia 
realizar un estudio con1plcto y bien dirigido de estos pacientes para poder ofrecerles una 
posibilidad de lograr la concepción, t:no de nuestros parán1etros importantes para el inicio 
de el estudio de Ja pareja con esterilidad es Ja valoración de Ja Espermatobioscopia 
directa (EBD) y el Espermocultivo, sabiendo que Ja concentración de espermatozoides se 
encuentra alterada con Ja presencia de procesos intecciosos y pueden estar relacionados 
con Ja intertilidad. Deben corregirse las anormalidades específicas. Si Ja terapia 
tarmacológica cn1pírica se usara, el tratamiento debe durar 3 a 6 meses por Jo menos para 
incorporar un ciclo de espem1atogcnesis de 74 días. 

DISEÑO DEL ESTUDIO: Estudio transversal, descriptivo, homodémico. En pacientes 
masculinos con y sin inf"ección seminal. Se estudiaron pacientes que acudieron a consulta 
al servicio de Reproducción Humana del Centro Medico Nacional .. 20 de Noviembre" del 
ISSSTE. Muestra con enfoque cualitativo aleatorio. 

DESCRIPCION DEL ESTUDIO: A los pacientes que cumplieron con los criterios de 
inclusión se les aplicará cuestionario, se realizó historia clínica, exploración fisica, 
espermocultivo y espermatobioscopia directa. 
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ANALISIS ESTADISTICO: Se calcularán medidas de tendencia central y 
dispersión para las variables cuantitativas. Y para las variables Cualitativas se 
calcularon Proporciones de Exposición, Razones de Prevalencia. 

OBJETIVO DEL PROYECTO: Determinar si la infección seminal se encuentra 
asociada a las alteraciones de concentración y movilidad espermática. 
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111. MARCO TEORICO CONCEPTUAL 

Muchos adelantos ha habido en la medicina reproductiva en la ultima década. Las 
técnicas de reproducción asistida han sido de gran importancia para el tratamiento de las 
parejas con infertilidad. Los pacientes que eran considerados intratables ahora tienen una 
opción reproductiva. 
El factor masculino está involucrado en un 50% de casos de infertilidad, por lo que es de 
suma importancia identificar Ja patología y tratar al varón para permitirles a las parejas 
lograr Ja concebir. 
La dirección n1édica especifica de infertilidad es basada en identificar las causas 
reversibles de infertilidad y tratarlos con las medicaciones apropiadas para lograr un 
embarazo. A pesar de los avances en Ja n1ctodología de diagnóstico, en el 25o/o de varones 
infecundos la causa no puede encontrarse'. Estos pacientes se tratan con las medicaciones 
de Jos no específicos en un csf"uerzo por mejorar parámetros sen1inales y la f"ertilidad. 

Causas de infertilidad y tratan1icnto especifico 

Hipogonadismo llipogonadotrofico 

El hipogonadisn10 hipogonadotrofico congénito es asociado con el síndrome de Kallman. 
La anosmia es un hallazgo característico en estos pacientes. También pueden encontrarse 
paladar hendido, sordera, anomalías renales, criptorquidia, y micropene. El defecto 
hormonal primario es un fracaso de Jos pulsos de honnona gonadotropina (GnRH) en el 
hipotálamo;;. El hipogon::idisn10 hipogonadotropico adquiridos pueden ser causado por 
tumores pituitarios. deficiencia del gonadotropina aislada, panhipopituitarismo, o el 
trauma pituitario. 
La evaluación rutinaria de pacientes incluye una resonancia n1agnética MR. La 
deficiencia honnonal puede tratarse con la adn1inistración de gonadotropinas cxógenas o 
GnRH. D::indo gonadotropina del corionica humana (el hCG) 2000 IU tres veces por 
se1nana., la cspcrn1atogenesis con1ienza en la mayoría de los pacientes con el 
hipogonadismo hipogona<lotropico adquirido. Esta terapia se puede co1nbinar con FSH a 
una dosis de 37.5 a 75 JU tres veces por sen1ana después de aproximadan1cnte 3 meses de 
terapia del hCG";· Se deberá realizar cuantificación de observan los niveles de 
testosterona de suero. y se realizan Jos análisis de semen. Cuando las densidades de 
esperma alcanzan un nivel adecuado, FSH puede discontinuarse, y pueden mantenerse la 
espermatogcnesis con el hCG"·. La Oligospcrmia con las cuentas debajo de 1 O millones 
de cspennatozoides/ml es con1ún en estos pacientes; sin en1bargo, la n1otilidad de 
esperma y n1orfología son norn1almcnte buenas. 
La terapia normaln1cntc recomendada es la administración de hCG seguido por FSH 
recombinante humano como el tratamiento primario. La terapia con GnRH es reservada 
para pacientes que no responden adecuadamente. 

La deficiencia de hormona Jutcinizante 
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La deficiencia hormona Juteinizante (LH). A menudo llamado el ••síndrome del eunuco 
:fértil," esta condición se caracteriza por una concentración sérica de testosterona baja, 
habitus eunucoides, testículos grandes, y disminución en el volumen eyaculado v. Aunque 
un grado 111ínimo de espemiatogenesis está presente, se :facilita por terapia del hCG que 
produce mejoría en Ja concentración intratesticular de testosterona y en suero. 

La deficiencia de la hormona :folículo-estimulante 

Las alteraciones en la concentración de LH, y los niveles de la testosterona caracterizan 
este desorden raro. La deficiencia de FSH produce oligospermia o azoospermia. La 
administración de hMGvi o FSH recon1binante humano es el tratamiento adecuado. 

Hipotiroidismo 

El Hipotiroidismo es responsable de 0.6o/o de casos de in:fertilidad masculinosvii. 
Normalmente, Jos pacientes tienen niveles de gonadotropinas séricas normales con una 
prolactina senca elevada y Ja testosterona baja. El análisis de semen revela el 
oligoastenospermia. Estos resultados pueden causarse por el e:fecto directo de hormonas 
tiroideas en el testículo y epidíditnoviii ix.EI reemplazo tiroideo restaura a menudo la 
:fertilidad. Un estudio reciente encontró hipotiroidisn10 latente en 3% de hombres con 
in:fertilidad y demostró que el trastorno tiroideo subclínico no tiene impacto en la 
densidad de Jos espennatozoides, motilidad, o mor:fología'. Dado Ja incidencia baja de el 
hipotiroidisn10 latente en Ja in:fcrtilidad masculina y la :falta de impacto en los parámetros 
seminales, el trata1nicnto no esta justificado para n1ejorar Ja in:fertilidad 

l-1 ipcrandrogcnisn10 

Los andrógenos inhiben la producción del gonadotropinas a través de la regenerac1on 
negativa al nivel del hipotálamo e hipófisis. Non11aln1ente, Jos niveles de testosterona 
intratesticular es muy superior a los niveles sericos. Los andrógenos elevados pericos 
inhiben la cspcm1atogénesis. El exceso del andrógeno puede causarse por Ja 
administración de andrógenos cxógenos (esteriodes anabólicos). El retiro de andrógenos 
exógenos restaura a menudo la cspennatogénesis, Ja in:fertilidad puede persistir mucho 
tietnpo después de que se han discontinuado Jos andrógenos. 
Los andrógenos endógenos también pueden inhibir la espermatogénesis, como en la 
hiperplasia suprarrenal congénito. La deficiencia del cortisol en Ja hiperplasia suprarrenal 
congénito produce Ja concentraciones elevadas de hormona adrenocorticotropica (ACTH) 
que lleva a una producción del andrógeno suprarrenal aumentada que a su vez causa una 
depresión en las gonadotropinas pituitarias y en la espermatogenesis. La in:fertilidad 
masculina secundario a Ja hiperplasia suprarrenal congénito se trata con el reemplazo del 
glucocorticoides. 

Hipcrcstrogcnismo 
.-~~~~~~~~~~~~·-: 
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Los estrógenos periféricos inhiben la secrec1on de gonadotropinas pituitarias. La 
actividad disminuida de las gonadotropinas produce una disminución en la producción de 
la testosterona por las células de Leydig. El hiperestrogenismo inhibe la 
espermatogenesis. El exceso del estrógeno puede resultar de tumores suprarrenales o del 
testículo, trastorno hepático, u obesidad. También se observa hiperestrogenismo en 
pacientes con obesidad mórbida debido a la conversión de andrógeno periférico a 
estrógeno por la enzima aromatasa en el tejido adiposo. 

Hipcrprolactincmia 

El exceso de Prolactina puede producir trastorno eréctil e infertilidad en el varón. La 
Prolactina inhibe la secreción de GnRH hipotalarnica. 
La Hiperprolactinernia puede causarse por un macroadcnoma pituitario o microadenoma, 
hipotiroidismo, el estrés, las drogas con10 las fcnotiazidas, antidepresivos del triciclicos, y 
algunos antihipertcnsivos, o las causas idiopáticas. 
El tratamiento de hipcrprolactinemia esta basado en la causa. 
La mayoría de los pacientes con hipcrprolactincmia idiopáticos o los adenomas 

pituitarias secretores de prolactina no requieren de cirugía, y la terapia médica es el 
tratan1icnto inicial de opciónx 1

• La bron1ocriptina agonista de dopaminergico ha sido la 
piedra angular de tratamiento. Las dosis va de 2.5 a 7.5 mg/dia dos a cuatro veces por día. 
El 1\.1ancini et af" 1

¡ trató a nueve pacientes con hiperprolactinemia con bron1ocriptina 
durante 90 días. Los niveles scricos de prolactina se norn1alizaron en todos los pacientes, 
con los au111cntos resultantes en la densidad de esperma en cinco de seis pacientes. La 
cabcrgoline también puede usarse para tratar la hiperprolactincn1ia y se ha dcrnostrado ser 
tan eficaz como el bron1ocriptinexiii. Cabergoline tiene Ja ventaja de presentar 1nenos 
efectos colaterales sobre la brornocriptina. 

Tratamiento No Específico 

En un 25o/o de la población masculina con infertilidad la causa no es posible determinarla. 
Estos hombres son clasificados como infertilidad masculina idiopática. 
La historia clinica, el exan1cn fisico, incluyendo el testicular según tamaño y consistencia 
es normal, la evaluación honnonal es normal, sin en1bargo el seminograrna puede 
mostrar una gama amplia de anorn1alidades. A menudo se encuentra oligospermia 
idiopática o astenospcrmia la nlayoría de estos pacientes tiene anonnalidades de todos los 
parán1etros de se1ncn u oligoastenotcratospcnnia. 
En la ausencia de una clara fisioputología, se 111ancjan los pacientes de forma empírica. 
Algunos estudios placebo-controlados han mostrado las mejoras en los parámetros 
sen1inales en pacientes que recibieron tratamiento comparado con un kTJ"UPO que recibió 
placebo"" "' "''. Además. la infertilidad idiopática ocurre en una población heterogénea 
con una variedad ancha de anon11alidades de semen. La mayoría de los estudios no 
controla estas variables, y no hay ningún criterio uniforme de la selección de pacientes 
entre los varios estudios. El uso de la medicación varía en la dosis, elección del momento 
adecuado, y duración del estudio. Actualmente se exigen estudios placebo-controlado, 
aleatorízados, doble-ciego, para detenninar la eficacia terapéutica de los tratamientos 
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médicos. Desgraciadamente, ninguna terapia médica ha demostrado la eficacia en un 
estudio 
bien-controladoxvii xviii xix. Se inf"onnan casos aislados en series pequeñas de estudios que 
demuestran eficacia de algunos agentes, los cuales pueden ser eficaces en el 
subpoblaciones selectas de hombres con el trastorno reproductor idiopátieo. 

A continuación se describen algunas terapias utilizadas como tratamiento no especifico 
de infertilidad masculina. 

Los Andrógenos 

A pesar del hecho que la administración del andrógeno suprime Ja cspermatogenesis en 
presencia de un eje intacto hipotálan10-hipófisis-gonadal, se han usado los andrógen()S 
para tratar la infertilidad hidropática en base a los estudios no controladosxx xxi xxu xxm. 
Mesterolone, un sintético derivado de la testosterona, ha sido el andrógeno ampliamente 
usado para tratar la infertilidad masculina a dosis oral que va de 2 a 150 nlg/dia. A la 
fecha, existen nueve estudios alcatorizado, placebo-controlado, doble-ciego que se han 
realizado xxiv XXV :'\XVi xxvii xxnii A:t.ix. Ninguno de los ensayos ha n1ostrado un efecto 
significante en las proporciones del cn1barazo. La Organización Mundial de la Salud 
estudió dosis de75 y 100 mg de mcsterolone diario con1parado con un grupo placebo 
durante 6 n1csesx:"I>". Las proporciones del en1barazo eran 1 lo/o en el grupo placebo., 12% 
en los pacientes que recibieron 75 111g de 111cstcrolone y J 9o/o en los que recibieron una 
dosis de 150 mg de mcstcrolonc. Las diferencias entre los grupos no eran 
cstadístican1cnte significantes. Dos recientes nieta-análisis no han n1ostrado un efecto 
significante _e los pacientes que utilizaron andrógenos con respecto a mejorar la tasa de 
c1nbarazoxxx•. No hay ninguna razón y ninguna evidencia clara, para justificar el uso 
andrógenos para la infertilidad nlasculina idiopática. 

La terapia con testosterona 

Los régimcnes comunes incluyen 50 n1g de propionato de testosterona una vez al día tres 
veces por semana o 200 n1g de enanthato de testosterona por semana durante 12 a 20 
semanas por inyección intran1uscular, con seguimientos continuos de seminograma 
durante 6 rncsesxxxil. 
Varios estudios no controlados inforn1aron éxito con esta terapia. Charn y Gordon•xxm 
trataron a 255 hombres con el oligospcrn1ia idiopático e intormó una mejoria en 52% de 
la cuenta cspern1ática y en un 25o/o mejoro Ja tasa de c1nbarazo; sin embargo, en 4% de 
pacientes, la cuenta de espcrn1atozoidcs pcnnanccia baja y no devolvió a su nivel basal 
pretratamiento. Otros investigadores han confirmado el riesgo de azoospermia persistente 
después de la cesación de administración de la testosterona•xx;v. En el único estudio 
placebo-controlado hasta Ja fecha, Wang et alxxxvno mostró la mejora seminal en, y 
ningún embarazo comenzó por, los 1 5 pacientes estudiaron. Los datos no apoyan el uso 
de terapia de rebote de testosterona, sobre todo en la luz del potencial para sostuvo o la 
azoospermia permanente. 

Gonadotropinas 
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Se ha usado gonadotropina corionica humano y hMG para tratar a pacientes con 
oligospermia idiopática desde 1 960. 
Varios estudios no controlados que usan el hCG han demostrado que Jos parámetros 
seminales mejoran en 22o/o a 69% de pacientes así como mejoras en las tasas de embarazo 
de 6o/o a 36%xxxvi xxxvii. 
SCSJ'xxvrn analizo 39 ensayos no controlados que usan el hCG/hMG e inforn1ó eficacia 
limitada, con una media proporción del embarazo de 8% a 14%. En contraste con estos 
estudios, en el único estudio disponible aleatorizado doble-ciego, placebo-controlado, 
estudiaron el tratamiento del hCG/hMG en hombres normogonadotropicos con 
oligoastenotcratospcnnia idiopático, los Knuth et al no demostraron efecto benéficos en 
los parátnctros sen1inalcs o en Ja tasa cmbarazo"'x"ix. 
Un meta-análisis confirmó y mostró que la FSH no ofrece ninguna influencia 
significativa en Ja tasa de cn1barazo (la proporción de desigualdades, 1.45; 95% intervalo 
de confianza, O. 78-2. 70)'1

• Debido a la eficacia incierta, y el costo alto de estas 
medicaciones, estas terapias no pueden recomendarse para los hombres sin una 
anormalidad hormonal de1nostrable. 

GnRH 

GnRH es un medio de aun1cntar las gonadotropinas pituitarios endógenos en lugar de 
usar el hCG/hMG exógeno. Varios investigadores no han demostrado una mejora en Jos 
parámetros de seminales o Ja tasa embarazo usando la terapia de GnRH'li xIH. Wagner y 
Warschxliii sugirieron que los 0Jigoastenotcratospern1ia vistos en los hombres inlccundos 
con las elevaciones apacibles de FSH pueden ser causados por una anormalidad en Jos 
pulsos GnRH y podrian 111cjorarsc con la adn1inistración de pulsos de GnRH. En un 
estudio no controlado longitudinal, Bals-Pratsch et al'"v trataron a 16 pacientes 
oligospennicos con niveles scricos elevados FSH con la administración hipodérmica de 5 
µg de GnRH cada 90 a 120 n1inutos usando una bomba de infusión portátil, no 
encontrando ninguna 111cjora en los pará1netros de sen1en. En otro estudio no controlado 
Aulitzky y colaboradores''v trató a 14 hon1bres con la infertilidad idiopática, FSH 
elevado, Ellos notaron la densidad de esperma 1nejorada en ocho pacientes y c1nbarazo en 
las parejas de tres de ellos. 
Dado el costo elevado, molestia, y falta de eficacia, la terapia de GnRH no se recomienda 
para el tratamiento de pacientes con la infertilidad idiopática. 

Anticstrogcnos 

Antiestrogenos son la terapia médica normaln1ente usada para Ja infertilidad idiopática. 
Estas drogas ligan competitivamcnte a los receptores del estrógeno en el hipotálamo y la 
hip0fisis. El efecto inhibitorio de estrógeno en estos órganos se bloquea eficazmente, 
n1ientras produciendo secreción aumentada de GnRH, FSH, y LH. El efecto mayor es el 
estímulo de células de Leydig para producir la testosterona y, a en grado menor, para 
facilitar Ja producción de esperma. 
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El Citrato de Clomifeno, normalmente es utilizada en los pacietes con infertilidad 
ideopatica a una dosis de 25-mg dosis oral diaria. Las dosis anormalmente utilizadas es 
de 12.5 a 400 mg/day; sin embargo, dosis de 200 mg/dia suprimen la 
espen11atogenesis'1v;. Deben supervisarse los niveles de gonadotropinas y testosterona 
sericas para debido a que los niveles superiores pueden tener una influencia negativa en 
la espermatogencsis. Además, porque un número pequeño de pacientes demuestra un 
declive en los parán1etros de scn1cn con Ja terapia antiestrogenica, los análisis de semen 
frecuentes son esenciales. 
Los numerosos estudios no controlados han apoyado la eficacia de el citrato de clornifeno 
en el tratamiento de infertilidad masculina idiopática desde los estudios iniciales por el 
Jungck et alxlvii y J\1e11inger y Thon1psonxlviii en los años sesenta. Sin cn1bargo nueve 
estudios bicn-disci'iados, alcatorizados, placebo-controlados de citrato del clomifeno, no 
han identificado alguna eficacia por encima del placebo'Hx 1

• Un estudio multicentrico 
bien-diseñado incluyo a 190 parejas las cuales no 1nostraron ningún efecto de tratamiento 
del con citrato de clorniofcno (25 mg/day), con una 8% proporción del c1nbarazo en el 
brazo del tratamiento comparado con una l 2o/o proporción del embarazo en el brazo del 
placebo¡;. 

Tmnbién se ha empicado el Tan1oxifen en el tratamiento de infertilidad masculina. Las 
dosis van oralmente de 1 O a 30 mg por día. Aunque los estudios no controlados iniciales 
informaron Jos resultados impresionantes. con las densidades de esperma crecientes y el 
embarazo tasa¡;', los estudios bien controlados no apoyan la terapia del tamoxifen para la 
in-fertilidad n1asculina idiopáticaliii. 
El O'Donovan realizó un meta-análisis de terapia del antícstrogcnos (el citrato clornifeno 
y t:.1111oxifen) usando diez ensayos placebo-controlados aleatorizados. El en1barazo era el 
único resultado medido. La terapia parecía ser eficaz en las proporciones del e1nbarazo 
crecientes con una proporción de desigualdades de 2.47 (95o/o intervalo de confianza, 
1.53-3.97); sin e1nbargo, el efecto benéfico no era significante. 
Los Anticstrogcnos son los n1edico.n1cntos orales relntivamcntc más buratos y seguros; sin 
cn1bargo~ su eficacia pcrn1unece en la duda, y la controversia existe con respecto a su uso 
en la infertilidad 1nasculina idiopática. 

Bromocriptina 

Bro111ocriptina se ha usado con éxito en el tratamiento de pacientes con el 
hiperprolactinernia. Basado en la asunción de que prolactina pueden tener un papel 
directo en la espern1atogenesis, se ha usado corno la terapia en1pírica en los pacientes con 
infertilidad idiopática. Aunque los estudios iniciales parecian indicar algún beneficioi;v, 
tres estudios alcatorizados. controlado y doble-ciego no mostraron ningún efecto de la 
brornocriptina en los parámetros scn1inales o en la tasa de embarazo por encima del 
placebo1

' 
1
'";. O'Donovan y col1

'";; realizaroñ una meta-análisis en donde concluyeron que el 
uso de bro1nocriptin en la infertilidad masculina idiomática carece de utili.lad. 
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Pentoxifilina 

Pentoxifilina es un inhibidor del fbs1odiesterasa y se ha usado para tratar Ja claudicación 
en Jos pacientes con en1ermedad vascular perilérica. El uso inicial de pentoxifilina en la 
in1ertilidad masculina era basado en Ja posibilidad de mejorar la micro circulación 
testicular. 
Los estudios no controlados iniciales de pentoxifilina a una dosis de 1200 mg/dia 
sugirieron su uso1"'iii.Marrama y co11ix encontraron una mejoria en la cuenta espermatica en 
más de Ja Ja mitad de Jos pacientes, motilidad mejorada en 41 %, y una proporción del 
en1barazo de 1 7'%. En el contraste, en un estudio controlado, realizado por Wang y co11' 
no encoentraron ningún c1ecto de Ja pentoxifilina en Ja densidad de esperma, Ja motilidad, 
o el embarazo comparados con el cfocto del placebo. 

Los tratan1icntos rnisccláncos 

Se han usado otras terapias 111édicas en el tratamiento de pacientes con infortilidad 
masculina idiopática. La 1nayoría de estas terapias no se ha probado en los estudios 
aleatorizados, placebo-controlados. 
La tiroxina, arginina, los csteroides, Jos antibióticos, zinc, la medicina herbolaria,. y las 
vitaminas A, C, y E tienen poco o ningún beneficio en la terapia de estos pacientes. Se 
han usado los inhibidorcs de sintctasa de prostaglandinas en el tratamiento de la 
in1crtilidad masculina idiopática. Un estudio no alcatorizado pero controlado de 
indomctacina demostraron la mejoría en Jos parámetros seminales y en la tasa 
embarazolxi. 

Las perspectivas futuras 

Una variedad de medicamentos se han usado en un cs1uerzos por n1ejorar la infortilidad 
masculina. El éxito se ha lin1itado por una !alta de factor etiológico en muchos casos de 
in1ertilidad masculina. Durante la última década, Jos adelantos significativos han tenido 
lugar en el conocimiento genético de Ja espen11atogenesis. 

En Resumen 

Las terapias eficaces están disponibles para el tratamiento de pacientes con in1ertilidad de 
etiología específica. La mayoría de Jos desequilibrios hormonales puede identificarse 
tratado prontamente y con éxito. El tratamiento de hombres con in1ertilidad idiopática 
inexplicada pcrnrnnece dificil. La disponibilidad de una multitud de agentes que van de 
las hormonas a los suplcn1entos nutritivos da énfasis en el hecho de que ningún 
tratamiento es consistentemente eficaz. No hay 1orma de predecir qué pacientes 
responderán a un tratamiento específico. La in1ertilidad idiopática puede ser el resultado 
de los defectos discretos n1últiples en la generacién de espermatozoides y maduración 
que son todavía no identificado. Un cntcndin1iento adecuado de estos de1ectos mejoraran 
las opciones del tratamiento para esta población de pacientes. 
Las técnicas de reproducción asistida siguen siendo una opción para los pacientes con Ja 
in1ertilidad masculina idiopática; sin embargo, es un procedimiento caro. Las gestaciones 
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múltiples y otras complicaciones son frecuentes. La dirección inicial en el tratamiento de 
estos pacientes deberá dirigirse a mejorar la calidad de semen para facilitar la concepción 
natural. Deben corregirse las anormalidades específicas. Si la terapia íarmacológica 
empírica se usara, el trata111icnto debe durar 3 a 6 meses por Jo menos para incorporar un 
ciclo de espermatogencsis de 74 días. 
Cuando la terapia empírica se elige, pueden usarse los antiestrogenos y estos pueden ser 
eficaces en un subconjunto de pacientes. O tan1bién se puede usar el citrato del 
clon1ifeno, 25 mg por día. La dosis puede aumentarse a 50 o 75 mg para elevar los 
niveles de la testosterona al rango normal. Falte de una mejora significante en Jos 
parámetros de scn1en o de un embarazo después de un período de tratamiento de 3 a 6 
n1eses~ es una indicación para sugerir a] paciente las técnicas de reproducción asistida. 
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IV. PLANTEAl\1IENTO DEL PROBLEMA 

La iníertilidad de pareja constituye un problema frecuente de salud, en la mayoría de los 
casos se debe a múltiples causas, siendo el :factor masculino uno de los mas :frecuentes 
representado hasta el 40% de los casos. 

Una de las causas más importantes en las alteraciones en los parámetros seminales lo 
constituyen las iníecciones genitales y es bien conocida su posible asociación causal. 

Esto parece ser el resultado del incremento en factores de riesgo específicos que ocurre 
como consecuencia de la actividad sexual y periodos prolongados de exposición a la 
in:fección. 

Parece existir un deterioro en los parán1etros seminales, sobre todo en aquello pacientes 
con iníecciones recurrentes o refractarias a tratamientos. 

Algunas de estas anormalidades pueden ser causa o eíecto de alteraciones especificas en 
la espermatogéncsis, sin en1bargo su asociación no ha sido evaluada en el servicio de 
reproducción humana. 

Constituye la iníección seminal un riesgo para presentar alteración en Jos parámetros 
seminales expresada como alteración en Ja concentración y movilidad; Esta es una 
asociación que no ha sido esclarecida en los pacientes atendidos en nuestro ·servicio. 

V. JUSTIFICACION 

No se ha estudiado la frecuencia de iníección seminal, alteración de la cuenta y movilidad 
espermática, así como el tipo de asociación. 

No se dispone de iníormación que permita identificar los eíectos específicos en las 
cuentas espermáticas en Jos casos de pacientes con iníecciones seminales agudas o 
crónicas. Por Jo que su identificación en un estudio transversal es indispensable, para el 
adecuado planteamiento de hipótesis y íuturas lineas de investigación 

No se conocen las diíerencias expresadas en razones de prevalencias en nuestra pobladón 
derechohabiente, en el servicio de reproducción humana. 

No se dispone de iníormación integrada sobre los datos sociodemográficos de los 
pacientes con íactor masculino alterado. 
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VI. HIPOTESIS 

Hipótesis 
La infección seminal constituye un factor de riesgo en el desarrollo de 

alteraciones en la cuenta y movilidad espermática; 

Hipótesis alterna 
La infección seminal No constituye un factor de riesgo el desarrollo de 

alteraciones en la cuenta y movilidad espermática. 

VII. OBJETIVOS 

A) Generales 

Investigar la posible asociación entre la infección seminal y las alteraciones espermáticas. 

Determinar la Prevalencia de la infección seminal en los pacientes que acuden a consulta 
en el servicio de reproducción humana del CMN 20 Noviembre. 

Detem1inar la Prevalencia de alteración espermática en pacientes con y sin infección 
seminal. 

B) Específicos 

l. Detem1inar los promedios de edad y desviación estándar de las pacientes. 
2. Conocer el tiempo de evolución de iníertilidad de dicha población. 
3. Medir e Investigar el tipo de asociación entre la infección seminal y las 

alteraciones cspern1áticas expresadas en términos concentración y número, 
mediante razones de Prevalencia. 

4. Registrar las frecuencia de las distintas alteraciones espermática. 

"•··-~'¡. 
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VIII. MATERIAL, l\iETODOS Y PROCEDIMIENTO 

Tipo de estudio: Transversal descriptivo. 

Visión arquitectónica: 

l. Propósito general de estudio: Descriptivo 
2. Tipo de agente: Sin agente de investigación. 
3. Asingnación del agente: Sin agente 
4. Dirección temporal: Transversal 
5. Componentes de Grupo: Homodémico. 

Limite de espacio 

Se estudiaron pacientes de la consulta de reproducción humana del Centro Médico 
Nacional '"20 de Noviembre" del JSSSTE, en total 101, durante el segundo cuatrimestre 
del año 2003 (Mayo - Agosto), que reunieron los criterios para ingresar al estudio 

Diseño del estudio 

a.- Grupo de hombres con infertilidad: 

l. Criterios de inclusión: 
a. Paciente Masculino con lnfertilidad de pareja de 1 año de evolución. 
b. Sin uso de método de planificación familiar. 
c. Se les haya realizado: Espermatobioscopia directa y Espermocultivo al 

ingreso al estudio. 
d. Con expediente clínico completo. 

2. Criterios de cxclusi6n: 
a. Paciente con varicocele, antecedente de exposición a gonadotóxicos, 

alcoholismo, tabaquismo. 
b. Paciente con expediente clínico incompleto. 

3. Criterios de elirninación: Por el tipo de estudio se consideró que no había 
criterios de eliminación. 
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Tamaño de la n1ucstra 

Por su flexibilidad se llevo acabo un enfoque cualitativo del tamaño muestral, captada en 
forma aleatoria. Se determino la inclusión de los pacientes que acudieron a consulta 
externa al servicio de reproducción humana durante el segundo Cuatrimestre del presente 
año (Mayo -Agosto). 

Operacionalización de Variables 

In:fertilidad. Incapacidad de lograrérnbarazó durante un periodo de 12 
meses, con vida sexual activa y regular, siÍl método de planificación familiar. 

Categoría: Cualitativa 

Escala: Nominal dicotómica 

Unidad de l\lfedición: Infértil - Fértil 

l. Variable independiente: 
a. Infección seminal: 

i. Categoría: Cualitativa 
ii. Escala: Non1inal dicotó1nica 

iii. Unidad de rnedición: (Presente o Ausente) 

2. 'Variable dependiente: 
a. Concentración de Espennatozoides/ml: 

i. Categoría: Cualitativa 
ii. Escala: Ordinal 

iii. Unidad de medición: 
1. Norn,al: concentración de espermatozoides de 20 

millones o más por rnl. 
2. Oligozoospennia: concentración de 

espennatozoides menor al valor de referencia. 
3. Azoospennia: ausencia de espermatozoides en el 

eyaculado. 

b. Movilidad Espermática: 
i. Categoria: Cualitativa 

ii. Escala: Ordinal 
iii. Unidad de medición: 

1. A: motilidad progresiva rápida 

17 

----------···· .. 
T;~~~Is e~~··~ 

FALLA D:~ ~)~._._JJ3'~icJ 



2. B: motilidad progresiva lenta 
3. C: motilidad no progresiva 
4. D: inmóviles 

iv. Para fines de análisis se utilizo para esta variable otra 
escala nominal dicotómica con unidades de medición: 
normal, anormal.· 

Descripción del estudio 

A los pacientes que ingresan a el servicio de reproducción humana se les realiza historia 
clínica, que incluye: 

Ficha de identificación. 
Antecedentes íamiliares: 
Antecedentes no patológicos: escolaridad, actividad fisica, exposición a agentes 
gonadotóxicos~ toxicomanías. 
Exploración física: peso, talla, exploración genital, 
Se solicitan Espern1atobiosocopia ditrecta y espermocultivo. 

Laboratorio 

Esperrnocultivo: 

La muestra será obtenida por niasturbación, en un medio lo menos hostil posible, 
la cual se depositará en un frasco estéril de boca ancha. 
se utiliza para el espermocultivo la misma muestra que la espermatobioscopia 
directa. 
Se utilizan medios de cultivo de AGAR, MAC CONKEY, AGAR SANGRE Y 
AGAR CHOCO LA TE. 
Se estría la muestra, por técnica de estría cruzada en el medio de cultivo de y 
AGAR SANGRE y MAC CONKEY, se dejan incubando a 37ºC por un tiempo de 
24 horas. 
El AGAR CHOCOLATE se coloca en una jarra de anaerobiosis con una vela 
encendida, se tapa y se incuba a 37ºC por 48 horas. 
Se realizan las lecturas de las placas. 
En caso de encontrar 1nicroorganismos positivos se procede a realizar 
identificación de los mismos para dar un reporte especifico 
Y proceder a la realización de el antibiograma. 
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Espermatobioscopia: 

Se recoge la muestra de semen idealmente posterior a las 48 horas y no más de 7 
días de abstinencia sexual, etiquetando de íorrna clara la muestra. 
La n1uestra se recoge en un recipiente de boca ancha el cual deberá estar a una 
temperatura entre 20 y 40ºC para evitar una reducción en la motilidad de los 
espermatozoides. 
Examen microscópico inicial: 
Licuefacción, aspecto, volumen, viscosidad, pH. 
Durante el exámen microseopico inicial de la muestra se realiza una estimación de 
la concentración, la motilidad, la aglutinación de los espem1atozoides y de la 
presencia de cle111entos celulares distintos de los espermatozoides. 
Se analiza la concentración espcrn1ática, con el campo n1icroscópico o con la 
cámara de conteo, explorando el portaobjetos y estimando el número de 
espennatozoides por campo, equivalente a l nL se obtiene la concentración 
aproximada de espcrn1atozoides de 1000000/ml 
Graduación de la motilidad; se evalúan por lo menos 5 campos microscópicos de 
íorma sistemática para clasificar 200 espermatozoides, la motilidad de cada 
espern1atozoide es clasificada como ""a","b", ••e", ••d". de acuerdo a la progresión 
de la muestra. 

IX. ANALlSlS EST ADlSTlCO 

Debido al perfil del estudio se utilizo estadística descriptiva. 
Separa las variables Cualitativas: 

o Se calcularon Proporciones de Exposición (frecuencia en 1 punto). 
o Como medida de asociación se calcularon Razones de Prevalencia. 
o Representación en tablas de contingencia. 

Calcularon medidas de tendencia central y de dispersión para las variables 
cuantitativas. 

X. RESULTADOS 
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Se estudio una población de 101 pacientes los cuales a su ingreso contaban con 
espermatobioscopia directa y espermocultivo. 

Las variables cuantitativas, edad del paciente y tiempo de evolución de la in:fertilidad 
fueron evaluadas y se obtuvo por cada grupo el promedio y la desviación estándar. 

1.- No se observaron diferencias significativas en el grupo de edad en la población de 
pacientes que presentaron infección positiva con respecto a el grupo de edad de los 
pacientes sin infección. 
Lo mismo sucedió con el tiempo de evolución de pacientes que presentaron infección 
positiva, como en el grupo de pacientes sin infección. 

2.- En el grupo de edad, los pacientes que presentaron alteraciones en la concentración no 
hubo diferencias estadísticamente significativa de la edad con respecto a el grupo de 
pacientes que presentaron alteraciones en la movilidad espermática, así como no se 
observaron diferencias estadísticamente significativas con respecto a el tiempo de 
evolución. 

Estos resultados se muestran en la tabla 1 

Población total Edad Tiempo 
In-fectados 35+- 4.4 4+-2.2 
No infectados 34+-4.2 4+-2.3 
Concentración anormal 35+-4 4+-2 
Movilidad anormal 34+-2 4+-1.09 

Tabla l. La comparación de los hallazgos entre ambos grupos no revelan diferencias 
significativas. 

C NC 
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E: Expuestos 
NE: No Expuestos. 
C: Casos. 
NC: No Casos. 
nl: a/a+b 
nO: c/c+d 

TABLA2 

Medidas de frecuencia: 

E 

NE 

nl 
a b 
e d nO 

~- _-

ml mff 

Anl NI 

La prevalencia acumulada en las alteraciones sobre concentración fue de 0.07. 

La prevalencia de las alteraciones en la concentración de espermatozoides en pacientes 
expuestos fue de 0.073. 

La prevalencia de alteraciones en la concentración espermática en el grupo de pacientes 
no expuestos fue de 0.90 

Medidas de asociación 
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Y la razón de prevalencias fue de 0.81 

Tabla 3 

Anl NI 

INFECCION 29 39 nl 
(+) a b 

INFECCION 16 17 nO 
(-) e d 

Medidas de :frecuencia 

La prevalencia acumulada para las alteraciones en la movilidad espermática :fue de 0.44 

La prevalencia de las alteraciones en la rnovilicfad de espermatozoides en pacientes 
expuestos fue de 0.42. · " · 

La prevalencia de alteraciones en la movilidad espermática en el grupo de pacientes no 
expuestos :fue de0.48 - -·- -- -· 

Medidas de asociación 

La razón de prevalencia :fue de 0.87 

Interpretación de razón de prevalencia 

>l= Exceso de riesgo 
=l= No asociación 
<l= protección 

XI. CONCLUSIONES Y DISCUSION 

22 



1. No se encontraron diferencias significativas en cuanto la edad de los 
pacientes según los diferentes grupos analizados. 

2. no se encontraron diferencia en los grupos en los que se refiere al 
tiempo de evolución de infertilidad, por lo que los grupos ·son 
confiables. 
Debido a que la n1uestra se selecciono en forma aleatoria, en un 
intento de brindar homogeneidad, el no encontrar diferencias en 
cuanto a las inedias calculadas para estas variables cuantitativas, 
constituye un punto base para las conclusiones. Evita errores en la 
interpretación, al inferir que las diferencias en los grupos no pueden 
ser adjudicadas a estos n1ismos atributos (edad, tiempo de evolución 
de infertilidad). 

3. se encontró como es de esperar para un centro de atención médica de 
tercer nivel, una alta prevalencia de infección seminal, que desde 
luego es mayor a la reportada no solo en la población objetivo, esto es 
hombres en edad reproductiva, sino que también fue mayor a la que 
pudiera reportarse en trabajos de investigación en el que estamos 
acostun1brados a observar prevalencias de casi el 50o/o. Lo que habla 
de que en esta muestra probablemente estan incluidas casos con 
infecciones crónicas o refractarias a tratamientos convencionales. Esto 
hubiera sido benéfico en térn1inos de causalidad expresadas como 
gradiente dosis. Respuesta en el caso de existir una asociación entre la 
infección sen1inal y las alteraciones en la EBD. 

4. no obstante no solo. no se encontró asociación entre las alteraciones 
en la concentración espern1ática, lo que hubiera correspondido a una 
Razón de Prevalencia con igualdad a 1 (RP). Si no que esta ruede 
0.81, lo que expresa en términos estrictos un factor de protección de la 
infección para la presencia de alteraciones en la concentración. Para 
fines prácticos esta puede ser considerada como de No Asociación. 

5. la prevalencia de alteraciones en la concentración espermática fue baja 
(7%) en relación a lo que podría ser esperado. 

6. la prevalencia de alteraciones en la movilidad fue alta (44%). 

7. la prevalencia para alteraciones en la EBD expresada por la 
intersección de alteraciones en lamovilodad y en la concentración fueron 
del 46%. 
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8. no existe asociac1on entre la infección seminal y las alteraciones en la 
movilidad espennática para fines prácticos, con una razón de prevalencia 
de 0.87 y también podría constituir un factor de protección. 

La ventaja de los estudios encuesta, transversales analíticos o Cross Section 
es que pueden ser utilizados en el estudio de eventos o enfermedades 
frecuentes, como lo es en el caso de la infección seminal y las alteraciones 
en la EBD, como en el caso de nuestra 1nuestra. Permiten la elaboración de 
hipótesis corno: ¡No existe asociación entre la infección se1ninal y las 
alteraciones en la EBD!. Lo cual puede ser estudiado de diferentes formas, 
un estudio experiinental no sería ético, un estudio de cohortes plantearía 
tan1bién el dile1na ético de no dar tratan1iento a un proceso infeccioso 
demostrado por cultivo y esperar el seguin1iento para ver si ocasiona o no 
alteraciones en la EBD. Además podría tratarse de periodos de latencia 
prolongados entre la exposición y el evento sin mencionar sus costos y 
consumo de tie1npo. El enfoque en un estudio de casos y controles no 
brindaría mucho 1nayor certeza en cuanto a la asociación temporal correcta, 
aunque desde luego pern1itiría el estudio de las 1núltiples causas asociadas a 
las alteraciones en la EBD. Aunque queda sometida a sesgos de medición. 
El presente estudio brinda evidencia sobre niedidas de frecuencia 
expresadas como riesgo o prevalencia y de asociación expresadas como 
Razón de prevalencia en la 1nuestra. Antes de que sus resultados puedan ser 
transpolados a la población en ténnino de validez externa, es necesario con 
futuras investigaciones ya sea de casos y controles o transversal analítico, 
con grupos de cornparación adecuados, control de variables extrañas, 
muestra aleatoria y probabilística , y un adecuado control de las fuentes de 
error, que permitan dar validez interna. 
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