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l. ANTECEDENTES 

a. Introducción 

La infertilidad afecta al 15% de las parejas y constituye un problema de salud que va en 
aumento. Se estima que en Estados Unidos (USA) 6 millones de parejas son infértiles. En 
la mayoría de los casos la mujer es quien contacta al médico y a través de ella se obtienen 
muestras de semen y cultivos para análisis en el varón. 1 De las parejas afectadas casi el 
50% tienen involucrado al factor masculino y cerca del 30% es el origen exclusivo de la 
infertilidad. El factor masculino es frecuentemente poco considerado para el diagnostico y 
por lo tanto no recibe el tratamiento adecuado.2 

El momento de iniciar dicha evaluación frecuentemente resulta en controversia, debido a 
que un significativo número de parejas presentan tensión emocional después de sólo unos 
cuantos meses sin conseguir embarazo. En la mayoría de los casos las parejas acuden a su 
evaluación después de un largo periodo de intentos fallidos de embarazo y llegan al estudio 
en edades avanzadas, lo que conlleva a la menor probabilidad de éxito en los tratamientos. 
Convencionalmente, se considera un periodo de 1 año con vida sexual activa, regular y sin 
métodos anticonceptivos, la justificación para iniciar el estudio de infertilidad en la pareja. 

Después de una valoración inicial del factor masculino, en forma rápida, no invasiva y 
costo efectiva, pueden ser indicados estudios más específicos. En la última década los 
avances en el conocimiento de la fisiopatología, de las asociaciones causales y el progreso 
científico y tecnológico, han permitido al especialista definir con mayor precisión los 
criterios de anormalidad en el varón. Una causa subyacente puede ser identificada en un 
alto porcentaje de los casos y subsecuentemente tratada, lo que permite lograr el embarazo 
sin acudir a técnicas reproductivas costosas e innecesarias. 1 

Una vez identificadas las anormalidades en los parámetros seminales, las alternativas de 
tratamiento varían en forma importante dependiendo de los deseos de la pareja afectada, los 
recursos disponibles y el patrón de referencia de los casos que pudiera llevar a centros de 
segundo o tercer nivel de atención. Las normatividades en el área consideran que los 
tratamientos más eficaces y de menor costo pueden ser proporcionados solo después de una 
evaluación completa de la pareja. Cabe mencionar que sólo en el 1 .3% de los hombres 
infértiles se pueden identificar problemas médicos asociados y significativos, no solamente 
para la infertilidad, sino también para otras esferas de la salud.3 

La infertilidad es un problema de pareja. El éxito en la concepción depende de muchos 
eventos nada simples que incluyen a la satisfacción sexual , función eyaculatoria, 
coordinación apropiada en tiempo con la ovulación, así como una compleja lista de 
interacciones entre los conductos reproductores femeninos y masculinos. Por lo que la 
evaluación de ambos sujetos es crítica y debe proceder en forma simultánea.1 



b. Causas pretesticulares de infertilidad 

1. Endocrinopatías: El eje hipotálamo - hipófisis - gónada (HHG) es un complejo 
sistema integrador necesario para Ja reproducción normal. El hipotálamo es el 
centro del eje reproductivo al cual llegan señales aferentes dentro del cerebro y en 
forma de esteroides y hormonas proteínicas de las glándulas suprarrenales y 
gónadas. Libera, entre otras, a la hormona liberadora de gonadotropinas (Gn-RH) 
del núcleo preóptico y arcuato como resultado final de su función integradora. La 
Gn-Rh se secreta en forma pulsátil y por medio del sistema porta hipofisiario 
alcanza la hipófisis anterior, en donde estimula la secreción de la hormona 
Juteinizante (LH) y folículo estimulante (FSH). La liberación de LH es modulada 
por los andrógenos por medio de mecanismos de retroalimentación negativa a 
nivel hipofisiario e hipotalámico. La liberación de FSH está regulada de manera 
negativa por la inhibina y Ja positiva por la activina producidas en las células de 
Sertoli en el testículo. En este órgano, la LH estimula la producción de 
testosterona en las células de Leydig; de cualquier forma la FSH es crucial en el 
inicio y mantenimiento de Ja espermatogénesis. Ambas gonadotropinas (LH y 
FSH) son necesarias para la normalidad cuantitativa espermática. Los procesos de 
retroalimentación en el eje son esenciales en la función gonadal normal y ocurren 
a múltiples niveles, Jo que permite una precisa regulación de Ja actividad 
hormonal. Cualquier anormalidad en el eje HHG tiene el potencial de impactar 
negativamente en la fertilidad. En general las alteraciones endócrinas en Ja 
infertilidad masculina pueden ser inicialmente evaluadas mediante 
determinaciones de LH, FSH, prolactina (Prl) y estradiol (E2). 1 

11. Endocrinopatías genéticas: Éstas aún poco frecuentes afectan considerablemente 
la fertilidad en el hombre. Son causadas por deleciones, mutaciones o 
polimorfismos, en Jos que están involucrados genes específicos que participan en 
Ja regulación endócrina o humoral del desarrollo y función sexual. 

Las alteraciones de la producción o secreción de Gn-RH ocas10nan 
concentraciones anormalmente bajas en suero de LH y FSH sin una causa 
anatómica y son genéricamente conocidas como hipogonadismos 
hipogonadotrópicos,4 que ocsionan concentraciones bajas de andrógenos y falla en 
Ja espermatogénesis. 

El síndrome de Kallmann es una alteración ligada al X en infertilidad masculina y 
ocurre en aproximadamente 1 en 10,000 a 60,000 nacidos vivos.5 Una mutación 
inhibitoria en el gen Kal (Xp22.3) resulta en una deficiencia en Ja secreción de 
Gn-RH hipotalámica.6 Estos pacientes característicamente presentan talla alta y 
anosmia. Debido a Ja falta de estimulación en los testículos por FSH y LH, Ja 
espermatogénesis está ausente, así como Ja producción de testosterona, con 
testículos de tamaño prepuberal firmes y pene pequeño. Presentan también 
asimetría craneofacial, paladar hendido, criptorquidismo. La fertilidad en estos 
pacientes puede ser lograda ·con el reemplazo a base de hormona gonadotropina 
coriónica humana (GCH) y FSH. 1 
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Otros defectos en la secrec1on de Gn-RH o en su receptor que condicionan 
hipogonadismo hipogonadotrópico pueden ser tratados con terapia de sustitución, 
como se muestra en la tabla 1. 

Tabla l. Alteraciones genéticas que condicionan infertilidad masculina y su 
tratamiento 

Alteración 

Secreción Gn-RH 

Causa 

Síndrome de Kallman Mutación en gen Kal 
(Xp22.3) resulta en 
secreción l GnRH 

Defectos del receptor GnRH Defectos en proteína-G 
para GnRH 

Secreción lGnRH Mutación en el gen 
Convertasa-1 (PCJ) 

Síndrome de Prader-Willi Mutación en 15ql lql3 

Tratamiento 

reemplazo de FSH y HGC 

reemplazo de FSH u HGC 

reemplazo de FSH y HGC 

reemplazo de FSH y HGC 

Alteraciones de la función 
deLHyFSH 

Defectos en estructura o reemplazo de FSH y HGC sin 
defectos del receptor a LH alteración estructural en LH o 

Alteraciones de la función 
de andrógenos 

Hiperplasia suprarrenal 
congénita 

Insensibilidad a andrógenos 
(Síndrome de Reifenstein, 
feminización testicular, 
Síndrome de Lub, Síndrome 
de Rosewater) 

Síndrome de Kennedy 

Deficiencia 5a-reductasa 

o FSH FSH 

Mutación en genes de 
enzimas esteroidogénicas 

Mutaciones en gen del 
receptor a andrógenos 

Expansión de 
poliglutaminas en el 
dominio de 
transactivación del 
receptor a andrógenos 

Mutación en el gen de 
5a-reductasa 

reemplazo de corticoesteroides, 
mineralocorticoesteroides, o 
andrógenos 

Pueden ser candidatos a TESE
IVF-ICSI 

Abreviaturas: FSH, hormona folículo estimulante; Gn-RH, hormona liberadora de gonadotropinas; 
HGC, hormona gonadotropina coriónica humana; ICSI , inyección intracitoplasmática de esperma; 
IVF, fertilización in vitro; LH, hormona luteinizante; TESE, extracción testicular de esperma. 
Datos.1 s 9 10 11 12 13 14 1s. 
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111. Endocrinopatías no genéticas: El crecimiento adenomatoso de la hipófisis es 
una condición poco común, pero causal de infertilidad masculina. Interfiere con 
la liberación de gonadotropinas por compresión del sistema porta o por 
disminución de la secreción de FSH y LH. 

La hiperprolactinemia asociada a adenomas hipofisiarios interfiere con la 
liberación pulsátil de Gn-RH y puede causar hipogonadismo con la subsecuente 
infertilidad. La administración de inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina es causa iatrógena de hiperprolactinemia. 

La administración de andrógenos causa supresión de la producción de testosterona 
endógena. El uso de esteroides anabólicos resulta en retroalimentación negativa a 
nivel hipotalámico e hipofisiario disminuyendo la liberación de LH. La 
espermatogénesis normal requiere adecuadas concentraciones de testosterona 
intratesticulares; en pacientes que usan esteroides, la producción de esperma 
puede estar significativamente reducida o nula. La extensión y reversibilidad de 
los efectos negativos del uso de esteroides son dependientes de la dosis y duración 
de la exposición. Se ha señalado que algunos casos con alteraciones en la 
concentración y motilidad espermática están asociados a la disminución en la 
relación testosterona/estradiol, casos en los que el tratamiento con inhibidores 
orales de aromatasas (anastrazole o letrozole) han resultado en un incremento 
significativo en la concentración y motilidad espermática. 16 

c. Causas testiculares de infertilidad 

i. Varicocele: Esta condición es una causa común y se presenta en el 15% de la 
población general. 17 En hombres con infertilidad primaria la incidencia se 
incrementa a 40%18

, y en infertilidad secundaria hsta el 45%,19 por lo que es 
considerada como la causa mejor corregible y más frecuente de infertilidad en el 
hombre. Esta entidad se define como la dilatación de las venas espennáticas. Estas 
alteraciones, se localizan más frecuentemente en el lado izquierdo o en forma 
bilateral, que en el lado derecho en forma aislada y se considera que son 
producidas por incompetencia valvular venosa20

. Existen varias teorías acerca de 
la patofisiología que condiciona infertilidad en estos casos. Una de ellas señala a 
la deficiente circulación venosa que causa disminución en el intercambio de calor 
en el cordón espermático, aumento en la temperatura escrotal21

, siendo ésta la 
condición asociada con las alteraciones espermáticas22

. Otra teoría consiste en que 
algunos metabolitos celulares podrían actuar como gonadotóxicos, siendo 
pobremente drenados del testículo, condicionando alteraciones en la 
espermatogénesis23

. 

ii. Genéticas: Las alteraciones genéticas pueden causar subfertilida<l en grado 
variable en el hombre. Éstas pueden estar asociadas con alteraciones en el 
desarrollo nomrnl del tracto genital, con la espermatogénesis y la disminución de 
la capacidad de motilidad y fecundación espermática. Las anormalidades pueden 
ser caracterizadas como alteraciones observables en el cariotipo, deleciones de 
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regiones en los cromosomas que regulan la espermatogénesis o mutaciones 
específicas. 

Las anormalidades en el cariotipo son más comunes en la infertilidad masculina 
(5.8%) que en la población general (0.5%)24

. Las anormalidades de los 
cromosomas sexuales son más comunes (4.2%) que las anormalidades 
autosómicas (1.5%). Los defectos cromosómicos son subcategorizados como 
numéricos o estructurales. Las alteraciones numéricas incluyen la deleción o 
duplicación de cromosomas completos. Las estructurales incluyen la deleción, 
inversión, duplicación y translocación de porciones específicas de cromosomas. 

El síndrome de Klinefelter ( 4 7 ,XXY) es la causa más común de alteración en los 
cromosomas sexuales, ocurriendo 30 veces más frecuentemente en hombre 
infértiles que acuden a valoración en clínicas especializadas25

. Estos pacientes 
presentan severa oligozoospermia o azoosermia26 y representan el 14% de todas 
las causas de azoospermia.27 A la exploración genital se encuentran testículos 
pequeños y firmes, los casos con ginecomastia tienen aumento en el riesgo de 
cáncer de mama. El 10% de los pacientes son mosaicos (46,XY / 47,XXY) que 
presentan fenotipos con menor afectación. Estos pacientes son los que tienen 
grados variables de producción espermática, pero raramente logran paternidad 
natural28

. Otras causas menos comunes se muestran en la tabla 2. 

Tabla 2. Anormalidades en los cromosomas sexuales que condicionan infertilidad 
masculina 

Síndrome 

Klinefelter 

Disgenesia 
gonadal mixta 

Hombre XX 

HombreXYY 

Cariotipo 

46,XY/47,XXY mosaico, 
47,XXY-49,XXXY 

45,X/46,XY mosaico, posible 
normal 46,XY 

46,XX SR Y translocación al 
brazo corto del X 

47,XYY 

Fenotipo 

Masculino con talla alta, testículos 
pequeños y firmes, 

Masculino, femenino o ambigüedad 
genital. 

Masculino con biopsia testicular con 
solo células de Sertoli. 

Masculino. 

Las células germinales provienen del epiblasto proximal, migran a la base del 
alantoides y a la cresta urogenital en donde se diferencian. El gen Fragilis, cuya 
actividad es detectable en el epiblasto proximal, es considerado un gen de 
migración y coalescencia de las células germinales en el alantoides y su expresión 
está influenciada por las proteínas morfogenéticas óseas (BMP4). Al progresar la 
migración a la cresta urogenital, disminuye la expresión del gen Fragilis y 
continúa la del gen Stella, que se inicia en la base del alantoides y contribuye a 



mantener el estado pluripotencial de las células germinales migratorias, 
silenciando la transcripción de genes somáticos. Cuando estas células llegan a su 
confluencia final continúan el proceso de diferenciación y aquellas que no logran 
confluir proceden a muerte celular programada. La inactivación de las BMP4 
causa inhibición de Jos genes Fragilis y Stella, por lo que condicionan ausencia de 
células germinales. 

El síndrome de ausencia de células germinales o síndrome de células de Sertoli 
únicas también puede ser ocasionado por una deleción del brazo largo del 
cromosoma Y (Yq 11) que incluye la región del factor de azoospermia (AZF) que 
controla la espermatogénesis29

• Tres intervalos en la región AZF (AZFa, AZFb, 
AZFc) han sido identificados y en algunos hombres infértiles se han encontrado 
microdeleciones que involucran a estas regiones. La incidencia reportada de estas 
microdeleciones varía de estudio a estudio dependiendo de los criterios de 
selección de los pacientes, pero se estima que están presentes en un 4% de los 
hombres con oligozoospermia y la incidencia aumenta hasta un 18% en pacientes 
con azoospermia idiopática30

. Algunos autores recomiendan realizar análisis 
citogenéticos de alta resolución y el estudio de microdeleciones del cromosoma Y 
en hombres con concentraciones espermáticas inferiores a 5 millones/mL. 

Existen otros factores que intervienen en la migración a Ja cresta urogenital que 
han sido estudiados principalmente en el ratón, éstos son el factor de transcripción 
del homeobox del gen 2 (Emx2), GA TA-4, Lim 1 y el Lim del homebox 9 (Lhx9). 
Mutaciones en los genes para estos factores producen gónadas anormales en el 
ratón, aunque todavía no han sido implicadas en Jos síndromes de disgnesia 
gonadal en humanos. 

Tres genes codifican proteínas de interacción que son críticas en Ja formación de 
la cresta urogenital en humanos. Los productos del gene supresor del tumor de 
Wilm 's (WTl) que es esencial para Ja formación renal y gonadal. El factor 
esteroidogénico 1 (SF 1) y el de hipoplasia suprarrenal congénita del cromosoma 
X (DAX 1 ), son proteínas esenciales en la diferenciación suprarrenal y gonadal. 

El síndrome de Frasier se caracteriza por anormalidades renales asociadas a 
síndrome nefrótico y disgenesia gonadal con estrías gonadales. Si el cariotipo es 
46,XY da Jugar al proceso denominado como reversión sexual, en donde el gen 
WTI esta involucrado en las etapas tempranas determinación sexual. El 
procesamiento alternativo del producto de transcripción del gen Wtl puede 
resultar en más de 24 isoformas. Mutaciones en 2 de estas isoformas condicionan 
manifestaciones que demuestran su importancia en la determinación sexual en 
humanos. Éstas son la KTS- (deleción) y KTS+ (presente). En el caso KTS(-) 
existe una menor producción del detenninante sexual en el cromosoma Y (SRY) 
cuya presencia en la cresta urogenital es crítica en la diferenciación testicular, 
inhibe a su vez a la substancia inhibitoria de Müllerianos, que es una hormona 
glucoprotéica que deriva de las células de Sertolli y causa regresión de los 
conductos de Müller en el hombre y su presencia es considerada como un 
marcador temprano de diferenciación sexual. El WTl, KTS (+) debe ser 
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producido antes o en sincronía con el SRY para inducir adecuadamente la 
diferenciación gonadal. 

En el síndrome de Denys-Drash existe una mutación en WTI fuera de la región 
KTS, por lo que se considera KYS (+), que afecta a las gónadas en una etapa 
posterior de la diferenciación, por lo que éstas presentan una menor afectación que 
en el síndrome de Frasier. Se produce en forma adecuada la substancia inhibitoria 
de Müllerianos, por lo que la regresión de estos conductos es normal, pero 
mantiene alteraciones en la síntesis de testosterona. El cuadro clínico incluye 
fenotipo predominantemente masculino, pseudo hermafroditismo en grados 
variables, con mayor incidencia del tumor de Wilms, nefropatía con esclerosis 
glomerular y mesangial que termina en trasplante renal en la segunda o tercera 
década de la vida. 

El síndrome de WAGR se cree que ocurre por proximidad del WTI (l lpl3) a la 
caja homeótica (P AX6) y otros 2 genes que son expresados en el cerebro 
embrionario. Estos pacientes presentan tumor de Wilms, aniridia, malformaciones 
genitourinarias y retraso mentai3 1

• 

Toda pareja con alteraciones genéticas debe ser referida para diagnóstico y 
consejo genético antes de cualquier intervención dirigida a lograr un embarazo30

· 

iii. Criptorquidia: La incidencia de criptorquidia al año de edad es del 0.8%32
• 

Muchos de estos hombres son subfértiles, aunque la patofisiología subyacente no 
ha sido establecida. Existen dos posibles mecanismos, el primero es que la 
localización anatómica del testículo fuera del escroto resulta en espermatogénesis 
anormal posiblemente asociada al incremento de la temperatura local. Estos 
testículos muestran túbulos seminíferos pequeños, disminución en el número de 
espermatogonias y engrosamiento de la membrana basal al año y medio de edad33

. 

Si estos testículos son dejados en la localización ectópica el 69.2% de éstos 
presentan sólo células de Sertoli en los cortes histológicos cuando son removidos 
después de la pubertad34

• 

Los hombres con criptorquidia tienen también pobre respuesta a la estimulación 
con Gn-RH y concentraciones basales menores de LH y testosterona. Si se dejan 
sin tratamiento, el 50% a 70% de los hombres con criptorquidia unilateral 
presentan oligozoospermia o azoospermia y en casi todos Jos casos bilaterales son 
azoospérmicos. 

De Jos hombres en quienes se realiza orquidopexia antes de Ja pubertad, el 62% y 
30% tienen concentraciones espermáticas mayores a 20 millones/mi para la 
criptorquidia unilateral y bilateral respectivamente35

. 

iv. Exposición a gonadotóxicos: Numerosas substancias y ocupaciones laborales 
han sido implicadas en la disminución de la calidad seminal. Estos potenciales 
tóxicos son difíciles de estudiar debido a limitaciones en el tamaño de muestra de 
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los casos y la presencia de factores confusores de dificil control. Los efectos de 
estos agentes en general son reversibles si el agente es removido oportunamente. 

La radiación y la quimioterapia pueden ocasionar daño permanente al y variable 
del epitelio germinal. En estos casos se aconseja a los pacientes acudir a centros 
donde se pueden almacenar muestras de semen antes de iniciar el tratamiento. Los 
pacientes con azoospermia post quimioterapia tienen 41 % de probabilidades de 
encontrar espermatozoides en los testículos útiles para procedimientos de 
inyección intracitoplasmática de gametos (ICSI)36

• Algunos de los agentes 
gonadotóxicos que más frecuentemente son señalados se muestran en la tabla 348

· 

Tabla 3 Aoentes oonadotóxicos asociados a infertilidad en el hombre . F. F. 

Fármacos Exposición a fuentes de calor 
Cimetidina Exposición prolongada baños calientes 
Sulfasalazina Trabajadores de calderas y hornos 
Nitrofurantoina Radiación 
Esteroides anabólicos Terapéutica 
Narcóticos Plantas nucleares 
Quimioterápicos Metales pesados 

Químicos industriales Fabricantes de baterías 
Solventes orgánicos Impresores 
Pesticidas Consumo de tabaco y marihuana 

Consumo excesivo de alcohol 

d. Causas post testiculares de infertilidad 

i. Obstrucción: La obstrucción ·del tracto reproductivo del varón puede ocurrir ·en 
los conductos eyaculadores, deferentes y epidídimo. El interrogatorio, la 
exploración física, los parámetros seminales, auxiliares de gabinete pueden 
identificar la localización de la obstrucción. En el caso de los conductos 
deferentes la obstrucción puede ser causada por cirugías inguinales o pélvicas. Las 
cirugías en los escrotos como la espermatocelectomía, orquidopexia o 
hidrocelectomía, pueden resultar en obstrucción del epidídimo, aunque también 
puede ser ocasionada por cuadros infecciosos frecuentes del epidídimo. 

Los resultados del análisis seminal varían dependiendo del sitio de obstrucción, la 
obstrucción completa de los conductos eyaculadores resulta en un volumen 
reducido en el eyaculado, de características ácidas, fructosa negativo. En estos 
casos la cuantificación de testosterona y FSH son normales. Los vasogramas y el 
ultrasonido transrectal son un adyuvante en el diagnóstico, al identificar 
estructuras dilatadas, quistes, masas o calcificaciones que causen obstrucción. La 
toma de biopsia por aspiración con guía transrectal de las vesículas seminales 
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dilatadas que revela numerosos espermatozoides es evidencia de obstrucción de 
los conductos eyaculadores. 

El hallazgo durante el ultrasonido de la agenesia o hipoplasia de las vesículas 
seminales en forma bilateral son confirmatorias de una entidad congénita 
(CBAVD). Estas se acompañan de la ausencia de conductos deferentes en forma 
bilateral y es parte del espectro fenotípico de la fibrosis quística presente en estado 
de portador en 1 de cada 25 hombres blancos37

• Esta ausencia congénita de 
conductos deferentes es la causa más común de obstrucción del sistema de 
conductos extratesticulares, afectando del 1 % al 2% de los hombres con 
infertilidad38

. Los casos con obstrucción epididimal idiopática también presentan 
un riesgo incrementado de fibrosis quística. 

ii. Infertilidad inmunológica: La prevalencia de anticuerpos antiesperma se ha 
observado en 9% a 33% de las parejas infértiles. En 8% a 19% de estas parejas los 
anticuerpos están presentes en el hombre y 1 % a 21 % en la mujer39

. Los factores 
de riesgo para la formación de anticuerpos antiesperma en el hombre incluyen la 
vasectomía, cuadros repetidos de epididimitis, aunque frecuentemente la causa es 
desconocida40

• 

Antes de la formación de espermatozoides en la pubertad se han ya instalado los 
mecanismos de tolerancia inmunológica a antígenos propios. De manera 
secundaria los espermatocitos y los espermas maduros son aislados de las células 
inmunes en el compartimiento luminar de los túbulos seminíferos por las uniones 
ajustadas entre las células de Sertoli (barrera hemato-testicular). Se ha 
considerado que una posible fuga de antígenos específicos del esperma sea la 
causa de una tolerancia inmunológica tardía a estos antígenos, contribuyendo al 
desarrollo de auto anticuerpos41

• Los anticuerpos antiesperma reducen la 
capacidad fértil, causando aglutinación de los espermatozoides y por lo tanto 
alterando su movilidad. La penetración espermática a través del moco cervical 
está también alterada42

• Se han descrito alteraciones en la interacción del esperma 
con el ovocito,con la reacción acrosómica43 y la unión del espermatozoide a la 

1, 'd 44 zona pe uc1 a. 

iii. Alteraciones de la eyaculación: La eyaculación consiste en depositar 
coordinadamente el semen en la uretra prostática (emisión), cierre del cuello 
vesical, contracción de la musculatura periuretral y del piso pélvico que causa 
expulsión del semen a través de la uretra (eyaculado). Este proceso es dependiente 
del sistema nervioso central y periférico. 

La emisión es controlada por neuronas del sistema simpático, originadas de la 
décima vértebra torácica hasta la tercera lumbar que viajan a través de los 
ganglios paravertebrales. La eyaculación requiere del sistema somático motor en 
el que intervienen raíces nerviosas de la segunda a cuarta vértebras sacras, por 
medio de los nervios pudendos que llegan al cuello vesical y a la musculatura del 
piso pélvico. 
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Las alteraciones de la eyaculación pueden ser ocasionadas por una em1s1on 
deficiente y eyaculación retrógrada, que a su vez pueden ser causadas por 
alteraciones neurológicas, anatómicas o psicológicas. La falla en la emisión o 
eyaculación pueden estar asociadas a lesiones en los nervios simpáticos o pélvicos 
durante cirugías retroperitoneales, como las de disección ganglionar en el cáncer 
testicular. También, algunos fármacos pueden alterar Ja eyaculación, como los 
bloqueadores alfa (eyaculación retrógrada), antidepresivos, antipsicóticos y 
algunos antihipertensivos45

. 

e. Evaluación de la infertilidad 

i. Valoración inicial: La evaluación del varón en la consulta de infertilidad inicia 
con una detallada historia clínica y exploración física completa, dirigidas a 
identificar varios factores de importancia. 

La historia de infertilidad provee información importante acerca del factor 
masculino. Si Ja mujer tiene antecedentes de otros embarazos con otra pareja y si 
el hombre nunca ha tenido paternidad con otras parejas, a pesar de tener 
relaciones sexuales frecuentes, sin método de anticoncepción, son indicadores de 
posibles alteraciones en el hombre, pero desde Juego no descartan otras en la 
mujer. Se deben interrogar Ja cantidad y duración de Jos intentos para lograr 
embarazo. 

En la historia sexual, el clínico debe interrogar aspectos de anticoncepción, ritmo 
coita], uso de lubricantes y número de parejas sexuales entre muchos otros. El uso 
de métodos de anticoncepción naturales por largos periodos de tiempo puede 
enmascarar una infertilidad subclínica de larga evolución. Un aspecto importante 
es el número de relaciones sexuales, idealmente cada 48 horas en el periodo 
cercano a Ja ovulación. Esta frecuencia aseguraría el tener esperma viable en el 
tiempo crítico para la concepción. La frecuencia excesiva en las relaciones 
sexuales o de masturbación puede llevar a una relativa depleción del número de 
espermatozoides en el eyaculado46

• Frecuentemente las parejas no se percatan del 
hecho de que los lubricantes comerciales o la saliva disminuyen Ja motilidad 
espermática en pruebas in vitro, aunque ya se dispone de presentaciones 
comerciales de lubricantes que no Ja afectan 1 

· 

Otra información importante incluye Ja historia sexual, antecedentes de 
infecciones genitales, uso de lubricantes durante las relaciones sexuales y desde 
luego Jos detalles pertinentes de la historia clínica concernientes a enfermedades 
en la infancia asociadas a orquitis47

, cánceres con tratamientos a base de 
radioterapia o quimioterapia, falta de descenso testicular, torsiones testiculares, 
traumatismos en genitales y tratamientos quirúrgicos en región inguinal, vesical, 
escrotos, pelvis o retroperitoneales. 

Cualquier enfermedad sistémica debe ser identificada, incluyendo: 
endocrinoiógicas, neurológicas, infecciosas, pulmonar-es, renales o hepáticas, 
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entre otras. La exposición a tóxicos ambientales, radiaciones, medicamentos, 
esteroides anabólicos, tabaco, alcohol y drogas deben ser investigados por sus 
potenciales efectos adversos en la producción espermática. 

En general, los factores más importantes que pueden ser detectados en la historia 
clínica en el hombre pueden ser resumidos en la tabla 448

. 

; 

Tabla 4. Anteced t d · t . i tTd d en es e 1mpor ancia en m er 1 1 a 
Dificultad en lograr o mantener la erección 
Incapacidad para eyacular o disminución en la misma 
Lesiones testiculares 
Infecciones de próstata, epidídimo o testículos 
Parotiditis 
Criptorquidia 

Otros antecedentes de importancia, pero menos frecuentes, incluyen a las 
alteraciones ya mencionadas de la determinación y diferenciación. SexuaJ. 1 

· 

La exploración fisica debe considerar el habitus corporal para identificar datos de 
virilización apropiada, evidencia de ginecomastia; en el área genital investigar 
patología en pene y escrotos, particularmente hipospadias y lesiones cutáneas. La 
forma y el volumen testicular debe ser evaluado, este último es considerado 
normal cuando se encuentra entre 18 a 20 mL. Debe también ser notada la 
presencia de masas, induraciones, quistes o vasos anormales49

. La causa más 
común de infertilidad es el varicocele, el cual puede ser identificado con relativa 
facilidad ¡or palpación de los cordones espermáticos, con y sin maniobra de 
Valsalva5 

. 

ii. Valores de referencia de las variables del semen y su análisis: 

Análisis del semen: La evaluación de laboratorio en el hombre inicia con el 
análisis del semen, el cual provee información útil acerca de las variables 
contempladas por la OMS. La muestra debe ser colectada por masturbación 
después de un periodo de 2 a 3 días de abstinencia. Cabe mencionar que largos 
periodos de abstinencia tienden a disminuir la motilidad y periodos cortos resultan 
en bajo volumen y concentración. Con las recomendaciones de frecuencia en las 
relaciones sexuales de cada segundo día, este periodo de abstinencia evalúa los 
parámetros presentes durante los intentos naturales de concepción. Algunas de las 
variables consideradas por la OMS 51

, así como algunas de las patologías 
asociadas52 se presentan en forma resumida en la tabla 5. 
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Tabla 5. Valores de referencia para los parámetros más frecuentemente referidos en 
1 d 1 h 1 d. . t J' • • d e examen e semen umano y a 2unas con 1c10nes pa o 021cas asocia as 

Variable Valor de referencia Posible condición patológica 
Volumen (mL) ;;:::2 mL Disfunción en la eyaculación, 

hipogonadismo, mala técnica de 
colección de la muestra. 

pH '?::.7.2 Semen ácido: obstrucción de los 
conductos eyaculadores, ausencia 
congénita de conductos deferentes. 

Concentración de ;;:::20 X 1 O(J / mL Infección, varicocele, criptorquidia, 
espermatozoides genéticas, endocrinopatías, 

Motilidad 

Morfología 

Vitalidad 

gonadotóxicos, obstrucción e 
idiopáticas. 

'?::.50% categoría (a+b) Infección, anticuerpos anti esperma 
;;:::25% categoría (a) e idiopáticas. 

'?::.30% Infección, varicocele, genéticas, 
de formas normales criptorquidia, gonadotóxicos e 

idiopáticas. 
'?::.50% Infección, varicocele, genéticas, 

criptorquidia, gonadotóxicos e 
idiopáticas. 

• Colección de la muestra: Considera 2 a 7 días de abstinencia para 
disminuir la variabilidad de los resultados, obtenida por masturbación, 
colectada en contenedor estéril (si se realizará estudio microbiológico), 
libre de químicos, con boca amplia, de plástico o vidrio, con temperatura 
de 20 - 40 ºC. 

• Proceso: Se realizará de acuerdo al manual de laboratorio de la OMS para 
el examen del semen humano, dentro de las primeras 2 horas de obtenida 
la muestra. 

o Evaluación macroscópica inicial: Permitiendo la licuefacción a 
37ºC por 60 minutos, en el que se evalúa la apariencia, volumen, 
viscosidad y pH. 

o Evaluación microscópica: Los parámetros a evaluar son la 
concentración, motilidad, morfología, vitalidad, aglutinación de 
espermatozoides y la presencia de otros elementos celulares 
distintos. 

• Criterios morfológicos: La tinción de Papanicolaou es la técnica más 
utilizada, ya que permite distinguir las diferentes formas. La clasificación 
propuesta considera las distintas regiones del espermatozoide y toma en 
cuenta las siguientes categorías: 
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o Defectos de la cabeza. 
o Defectos del cuello y pieza media. 
o Defectos de la cola. 
o Gotas citoplásmicas mayores al 50% del área de la cabeza. 

• Nomenclatura de algunas variables del semen: 
o Normozoospermia: Eyaculado normal según los valores de 

referencia. 
o Oligozoospermia: Concentración de espermatozoides menor al 

valor de referencia. 
o Astenozoospermia: Motilidad inferior al valor de referencia. 
o Teratozoospermia: Morfología inferior al valor de referencia. 
o Oligoastenoteratozoospermia: Alteración significativa de las 3 

variables (se pueden utilizar también combinaciones de sólo dos 
prefijos). 

o Azoospermia: Ausencia de espermatozoides en el eyaculado. 
o Aspermia: Ausencia de eyaculado. 

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Como se mencionó con anterioridad son diversas las publicaciones, ya sea en libros o 
revistas médicas, que señalan a las infecciones de transmisión sexual como causas de 
infertilidad en el hombre. De las cuales la infección por Chlamydia trachomatis (Chl) y 
Mycoplasma hominis (Mic) son algunas de las más referidas. 

El efecto de las infecciones, particularmente por Chl en la fertilidad en el hombre continúa 
siendo controversia] , sin poder establecerse hasta el momento con exactitud su importancia 
como factor etiológico. A este respecto existen diversas publicaciones que apoyan o no esta 
asociación, las cuales se resumen en la tabla 6. 

La infección por Chl es considerada la infección de transmisión sexual más común en 
muchos países incluyendo Alemania, Australia y USA. Sólo en el año 2002 en USA fueron 
informados por el Centro para el Control de Enfermedades (CDC) 834,555 casos. Esta 
cifra constituyó más del doble de los casos de gonorrea (351 ,852 casos). De 1987 al 2002, 
la tasa de infección por este agente se incrementó de 78.5 a 455.4 casos por cada 100,000 
habitantes, aunque estas cifras pueden variar de 134.9 a 850. 7 por cada 100,000 habitantes 
según el Estado del que se trate. Si bien estas cifras representan una mayor realización de 
pruebas diagnósticas, así como una mejoría en el reporte de los casos, también se deben a 
un incremento real en las tasas de enfermedad. Se considera que la incidencia de Chl es 
mayor en mujeres que en hombres y esta tendencia ha sido observada en estadísticas desde 
1987 53

. 
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Tabla 6. Estudios que evaluaron la infección por Chlamydia y su asociación con las 
lt 'tº a eraciones esperma 1cas 

Autor n Sujetos Pruebas Prevalencia Asociación 
Evaluadas Infección estadística 

Bornman M, et 131 En estudio E LISA 25.2% NS 
al. 54 de infertilidad IFD 26% 
Penna V, 102 En estudio E LISA 23% NS 
et al. 55 de infertilidad 
Ochsendorf F, 125 En estudio E LISA 9% NS 
et al. 56 de infertilidad PCR 

. Eggert-Kruse 197 En estudio de E LISA 18.8% NS 
W, et al. 57 infertilidad 
Gdoura R, 92 En estudio de PCR 35.9% NS 
et al. 67 infertilidad 
Vigil P, 284 En estudio PCR 38.6% NS 
et al. 72 de infertilidad 
Diquelou J, 100 En estudio de E LISA 29% p<0.0001 
et al. 61 infertilidad 
Zdenek V, 627 Controles IFD 21.7% p=0.01 
et al 62 sanos 
Hosseinzadeh 642 En estudio de E LISA 4.9% p<0.05 

1 70 S, et a. infertilidad 
Abreviaturas: n, tamaño de muestra; ELISA, prueba inmunoenzimática; IFD, inmuno fluorescencia 
directa; PCR, reacción en cadena de la polimerasa; superíndice, referencia bibliográfica. 

En un estudio realizado en Sudáfrica con 131 pacientes asintomáticos que consultaron por 
infertilidad, se observó una prevalencia de infección por Chl del 26. 7% en muestras de 
semen y del 25.2% en muestras uretrales, sin lograr establecer una asociación con las 
alteraciones observables en el análisis del semen54

• En otro estudio realizado en Venezuela 
con 102 pacientes infértiles asintomáticos se encontró una prevalencia de anticuerpo del 
tipo lg-A para Chl en el 23% de los casos, sin relación entre la infección o el recuento de 
leucocitos con las variables seminales. Aunque sí se describió una asociación 
estadísticamente significativa (p<0.005) con el antecedente de infecciones de transmisión 
sexual (ITS)55

. 

En otro estudio prospectivo realizado en Alemania con 125 pacientes infértiles la 
prevalencia de infección por Ch! mucho menor (9%) sin encontrar asociación entre la 
presencia de Chl determinada por ELISA o PCR, con los parámetros seminales de rutina56

. 

En ese mismo país, con una muestra de 197 sujetos elegidos en forma aleatoria de una lista 
de consultantes por infertilidad de pareja, reportó una prevalencia de infección por Chl del 
18.8%, sin encontrar ninguna asociación significativa de la infección con los parámetros 
seminales. Tampoco se informó de alguna asociación de la infección con marcadores de 
inflamación en las muestras de semen, por lo que los autores concluyeron que no había 
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evidencias que apoyaran la asociación de infección por Chl con la calidad espermática, 
aunque sí podría estar asociada a la presencia del factor tubo peritoneal en la mujer57

. 

Se conoce que la presencia de leucocitos en el semen se encuentra en el 10% de los 
pacientes que acuden a las clínicas de infertilidad. En estos casos, los cultivos para Chl 
como para otras posibles bacterias patógenas frecuentemente son negativos. En un estudio 
realizado en Alemania con 200 pacientes, fueron estudiadas como variables la presencia de 
leucocitos, anticuerpos anti-Chl y los parámetros seminales, sin encontrar asociación58

• 

Otro trabajo de investigación estudió el efecto de la infección por Mic y Chl en 175 
hombres con infertilidad, encontrando que la infección por Chl pero no por Mic, fue 
paradójicamente más frecuente en los pacientes con parámetros seminales normales que en 
los pacientes con alteraciones en la concentración o en la morfología. La infección por Mic 
fue más frecuente en los casos con un factor femenino, sin encontrar asociación con las 
alteraciones en los parámetros seminales59

. 

En contraste, son muy pocos los estudios que han tenido éxito, ya sea a través de métodos 
directos o indirectos en demostrar una asociación entre la infección por Chl y las 
alteraciones en los parámetros seminales60

. Una de las primeras referencias fue publicada 
en 1989 en 100 muestras de sujetos en estudio de infertilidad comparadas con sujetos 
controles, mostró una prevalencia por infección con Chl del 29% (p<0.0001) que estuvo 
asociada con alteraciones en la movilidad espermática (p<0.0001 ), confirmada por 
microcinematografia61

• Otra publicación reciente en 627 muestras de semen de sujetos 
aparentemente sanos, excluyéndose factores como tabaquismo, abuso del consumo de 
alcohol, enfermedad concomitantes y el antecedente de lesiones o medicamentos conocidos 
que afectan la fertilidad , mostró una prevalencia de infección por Chl del 21 . 7%, asociada a 
una disminución del 14.4% en las formas normales espermáticas y 6.4% en el volumen de 
eyaculado, 8.3% en la concentración, 9.3% en la velocidad de movimiento y 7.8% menor 
motilidad.62 

Rezacova y col. reportaron que el 62% de los hombres con anticuerpos positivos para Chl 
del tipo JgA detectados en el plasma seminal cursan con alteraciones en la EBD63

. Esta 
asociación también fue reportada por Veznik y colaboradores64

'
65

. Otro estudio realizado 
en Japón en pacientes posiblemente infértiles mostró una prevalencia de anticuerpos anti
Chl del tipo IgA e JgG del 19 .3% y 12% respectivamente. La presencia de alguna de estas 
inmunoglobulinas se asoció con un incremento del 24.1 % en el número de leucocitos en las 
muestras de semen, con disminución en el volumen y disminución en la concentración, 
aunque sin alcanzar singnificancia estadística66

. En otro estudio realizado en 92 hombres 
miembros de parejas infértiles, se reportó que la infección por Chl puede ocasionar 
alteraciones en la movilidad espermática pero sin lograr significancia estadística en la 
asociación67

. A este respecto otro trabajo de investigación realizado en el Reino Unido con 
642 pacientes determinó la presencia de la infección por Chl por medio de PCR, reportó 
una prevalencia del 4.9% que se asoció significativamente a la presencia de leucocitos en la 
muestra y mayor volumen en el eyaculado (p<0.05)68

. 

También, se han descrito alteraciones espermáticas específicas asociadas a la infección por 
Chl como lo es la peroxidación de lípidos en la membrana celular en pacientes con 
anticuerpo lgA positivos, pero sin establecer diferencias en los parámetros seminales entre 
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los grupos69
. Otros datos experimentales sobre la aparente influencia negativa de la 

infección por Chl en los parámetros seminales lo constituye lo reportado por Hosseinzadeh 
y colaboradores, que incubaron espermatozoides y Chl, observando una significativa 
disminución en la motilidad70

• Otros autores han demostrado experimentalmente en conejos 
el desarrollo de orquitis y anticuerpo antiesperma 71

. 

En un estudio realizado en Chile en 284 hombres que acudieron a consulta por infertilidad 
de pareja, mostró una prevalencia de infección por Chl del 38.6%, sin encontrar diferencias 
significativas en ninguno de los parámetros espermáticos entre los casos con y sin la 
infección. Otras pruebas funcionales como son la de unión a la zona pelucida y de reacción 
acrosóomal tampoco mostraron diferencias entre los grupos. Aunque con microscopía 
electrónica se determinó que los espermatozoides pudieran ser los agentes activos para la 
diseminación de la infección, estos y otros resultados sugieren que los posibles efectos de 
Chl en la fertilidad masculina pudieran no estar asociados a alteraciones en la calidad 
espermática o en la función, pero podrían transmitir la enfermedad a la pareja, causando un 
proceso inflamatorio ya reconocido, o bien, promoviendo la generación de anticuerpos 
antiesperma72

. 

3. JUSTIFICACIÓN 

Dado el número de estudios sobre Chl es sorprendente la falta de consistencia en la 
asociación entre la infección y su influencia sobre la calidad del eyaculado, por lo que 
continúa siendo una pregunta vigente 

La razón y motivo para llevar a cabo este estudio fue la falta de consistencia acerca del 
papel que desempeña la infección por Chl en las alteraciones espermáticas y al 
desconocimiento del impacto que tiene a este respecto en nuestra población. Por otra parte 
fue importante establecer si existe esta asociación y sobre todo establecer su magnitud. 

Además no se había determinado la frecuencia de infección por Chl y Mic, así como Ja 
frecuencia de las alteraciones seminales en Ja población de hombres que acuden a consulta 
en nuestro instituto por infertilidad en Ja pareja, incluyendo la falta de evidencia nuestra 
población sobre la magnitud de asociación entre las alteraciones seminales y las infecciones 
por Chl y Mic. 
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4. OBJETIVOS 

Investigar en una muestra de sujetos masculinos que acudieron al INCMNSZ a consulta de 
infertilidad de pareja, los siguientes aspectos: 

o Conocer la frecuencia de infección por Chl y Mic .. 
o Conocer la frecuencia de espermatobioscopías (EBD) anormales y las frecuencias 

absolutas de los siguientes parámetros: 
• Volumen del eyaculado. 
• Concentración. 
• Movilidad. 
• Vitalidad. 
• Morfología. 

o Calcular el riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos con infección por Chlamydia 
y Mycoplasma. 

o Calcular el riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos sin infección por Chlamydia 
y Mycoplasma. 

o Calcular la fuerza de asociación en sujetos con y sin infección expresada en razón 
de prevalencias. 

o Determinar si dicha asociación es verdadera o no. 

5. METODOLOGÍA 

a. Diseño del estudio: Se trata de un estudio observacional, transversal, analítico y 
retrolectivo, cuyo diseño se ve justificado debido a que se estudian exposiciones y 
enfermedades frecuentes. 

b. Descripción del estudio: Se estudiaron hombres que acudieron a la consulta de 
infertilidad del INCMNSZ durante el año 2003 y que cumplieron con los criterios 
de ingreso. Se utilizó un enfoque cualitativo y de conveniencia para la muestra, 
teniendo un tamaño final de 61 sujetos. 

I. Criterios de inclusión: 
1. Sexo masculino 
2. Edad:::_ 18 años y::::_ 55 años. 
3. Con expediente clínico en la consulta de infertilidad o con estudios 

anexo al expediente del cónyuge. 
4. Que cuenten con resultados de cultivos para Chl y Mic, así como EBD. 
5. Sin comorbilidad o uso concomitante de fármacos conocidos como 

gonadotóxicos. 

n. Criterios de exclusión: 
1. Sujetos con expediente clínico incompleto. 
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iii. Criterios de eliminación: 
1. Por el tipo de estudio no aplica este tipo de criterios. 

1v. Pregunta de investigación: ¿Existe asociación entre las alteraciones en la 
EBD y la infección por Chlamydia y Mycoplasma en sujetos que acuden a 
consulta por infertilidad en el INCMNSZ? 

v. Hipótesis de trabajo: En sujetos que acuden a estudio de infertilidad de 
pareja, las alteraciones en Ja EBD son más frecuentes en Jos sujetos con 
cultivos positivos para Chl y Míe que en Jos negativos, determinadas en 
muestras de exudado uretral. 

vi. Definición de variables: 

l. Variables independientes: Infección por Chlamydia y Mycoplasma en 
muestras de exudado uretral. 
a. Categoría: Cualitativa. 
b. Escala: Nominal. 
c. Unidad de medición: Resultado positivo o negativo. 
d. Definición operacional: Establecido como resultado categórico 

según el reporte de laboratorio para el agente etiológico. 

2. Variables dependientes: Alteración en la EBD. 
a. Volumen: 

1. Categoría: Cualitativa. 
n. Escala: Nominal. 

n1. Unidad de medición: Normal o anormal. 
1v. Definición operacional: 

l. Normal: ;;::2 mL 
2. Anormal:< 2 mL 

b. Concentración de espermatozoides: 
1. Categoría: Cualitativa. 

n. Escala: Nominal. 
n1. Unidad de medición: Normal o anormal. 
1v. Definición operacional: 

1. Normal: ;;:::20 X 106 
/ mL 

2. Anormal: < 20 X 106 
/ mL 

c. Motilidad espermática: 
1. Categoría: Cualitativa. 

n. Escala: Nominal. 
m. Unidad de medición: Normal o anormal. 
1v. Definición operacional: 

l. Normal: ~0% categoría (a+b) 
2. Anormal:< 50% categoría (a+b) 

18 



d. Vitalidad: espermática: 
1. Categoría: Cualitativa. 

11. Escala: Nominal. 
m. Unidad de medición: Normal o anormal. 
IV. Definición operacional: 

1. Normal: ~0% 
2. Anormal:< 50% 

e. Morfología espermática: 
1. Categoría: Cualitativa. 

IJ. Escala: Nominal. 
m. Unidad de medición: Normal o anormal. 
IV. Definición operacional: 

1. Normal: ~30% 
2. Anormal: < 30% 

vii. Medición del evento: 

1. EBD: Se determinó en el laboratorio de Biología de la Reproducción 
Humana del INCMNSZ, según los lineamientos incluidos en el manual 
de la OMS para el estudio del semen humano. La motilidad se evaluó 
mediante un proceso automatizado con un equipo Spermalite/SQA-V. 
En el resto de los parámetros se utilizó el método convencional no 
automatizado, con tinción a base de eosina al 0.5%, observación en 
microscopio óptico con objetivo 40x y cámara de Neubauer. 

2. Infección por Chlamydia: Se determinó por método de captura híbrida 
en muestra uretral (GEN-PROBE, PACE 2) con reactivos de GEN
PROBE INCORPORA TED, San Diego, California. El coeficiente de 
variación intra-ensayo e inter-ensayo es de 3.0% y 5.7%, 
respectivamente. 

3. Infección por Mycoplasma: Se determinó por medio de cultivos 
especiales con substrato específico a base de urea-Arginina L YO 2. 
(Mycoplasma IST 2; bioMérieux, Lyon, France). 

viii. Estandarización de procesos: Todas las pruebas son procesadas por personal 
del INCMNSZ, que tienen grados uniformes de conocimiento y entrenamiento 
en los procesos. 

c. Análisis estadístico: 
1. Se calcularon frecuencias absolutas y relativas, medidas de tendencia central y 

de dispersión para las diversas variables. 
11. Las variables numéricas continuas entre los grupos se analizaran mediante: 

1. Estadística paramétrica: t de Student para muestras independientes con 
distribución normal. 
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111. Para evaluar la asociación entre variables categóricas en los grupos: 
1. Se utilizó la prueba exacta de Fisher debido a que no se cumplió con los 

mínimos necesarios para la prueba de x2. 
a. Ho: Pl = P2 
b. Hl: Pl ~P2 

1v. Se utilizó estadística descriptiva para los datos categóricos de los grupos. 
v. Se consideró significancia estadística cuando p < 0.05. 

6. RESULTADOS 

Un total de 61 hombres fueron incluidos en la investigación, de los cuales el 21% y el 61% 
presentaron cultivos positivos y alteraciones en la EBD, respectivamente, esto en el análisis 
global cuyos datos concernientes a las variables cuantitativas continuas se muestran en la 
tabla 7. 

Tabla 7 Resultados oJobales . ... 
Cultivos Cultivos Significancia 
Positivos* negativos esta dística/\ 

Edad 33 ± 6 34 ± 8 p = 0.895 

Volumen de eyaculado 3.1±1.3 3 ± 1.7 p = 0.365 

Concentración de espermatozoides 56 ± 47 74 ± 53 p = 0.307 

*Valores: media± desviación estándar. /\ Significancia estadística 
entre pruebas positivas y negativas para las variables específicas. 

Tabla 8. Result d a os en os 2rupos e amy1 za y rycoo asma d Chl d' M l 
Chlamydia Edad Volumen Concentración 

Positivos 33.8 ± 6 3 ± 2.1 78.2 ± 70 
Negativos 34.2 ± 6 3.1±1.7 70.2 ± 51 
Valor p/\ .895 .927 .845 

. Mycoplasma 
Positivos 34± 6 2.8 ± .93 48 ± 33 
Negativos 34.2 ± 7 3.1±1.8 74.5 ± 54 

.935 .499 .183 
*Valores: media± desviación estándar. /\ Significancia estadística 
entre pruebas positivas y negativas para las variables específicas. 
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Los datos concernientes a la edad, volumen del eyaculado y la concentración espermática 
de los casos con pruebas positivas o negativas para Chl y Mic se presentan en la tabla 8. 
La distribución de las frecuencias absolutas para el análisis global y para los grupos de Chl 
y Mic (positivos o negativos) se presentan en forma de tablas de contingencia (2x2) 
señaladas como tablas 9, 1 O y 11, respectivamente. 

La distribución de las frecuencias relativas de infección y de las EBD anormales, así como 
las medidas de asociación y de significancia estadística para el análisis general, para el 
grupo Chl y Mic se presentan a continuación. 

a. Resultados generales: 
l. Frecuencia global de infección: 21 % 

11. Frecuencia global de alteraciones en la EBD: 61 % 
Ill. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos con infección: 0.85 
IV. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos sin infección: 0.54 
V. Razón de prevalencias: 1.57 

VI. Prueba exacta de Fisher: 0.036 

b. Resultados para la infección por Chl: 
l. Frecuencia de infección: 8 % 

11. Frecuencia de alteraciones en la EBD: 61 % 
III. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos con infección: 0.80 
IV. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos sin infección: 0.59 
V. Razón de prevalencias: 1.36 

VI. Prueba exacta de Fisher: 0.266 

c. Resultados para la infección por Mic: 
l. Frecuencia de infeción: 18 % 
11. Frecuencia de alteraciones en la EBD: 61 % 
Ill. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos con infección: 0.91 
IV. Riesgo de alteraciones en la EBD en sujetos sin infección: 0.54 
V. Razón de prevalencias: 1.67 
VI. Prueba exacta de Fisher: 0.019 

Tabla 9. Tabla contingencia global 
EBD EBD 

anormal normal 
Cultivo 

11 2 13 
positivo 
Cultivo 

26 22 48 
Negativo 

37 24 61 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopía. 
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T bl 10 1 i a a . n ecc10n oor Ch/ d'a amy 1 Tabla 11. Infección por Mycoplasma 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal 
Cultivo 

10 1 11 
positivo 

Cultivo 
4 1 5 

positivo 
Cultivo 

27 23 50 
Negativo 

Cultivo 
33 23 56 

Negativo 

37 24 61 37 24 .(j 1 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopía. 

Los resultados de las frecuencias relativas de las distintas alteraciones en la EBD según su 
asociación con la infección por Chl y Míe y los valores de significancia, se presentan en 
forma resumida en la tabla 12. 

Tabla 12. Frecuencias relativas de las alteraciones en Ja EBD 

Parámetro afectado Chlamydia Mycoplasma 

Volumen 30% 30% 

Valor p* 0.317 0.283 

Concentración 20% 20% 

Valor p* 0.424 0.234 

Motilidad 36% 34% 

Valor p* 0.328 0.025 

Vitalidad 21 % 21 % 

Valor p* 0.407 0.126 

Morfología 16% 18 % 

Valor p* 0.399 0.335 

*Valores de significancia estadística para Ja asociación entre 
el agente infeccioso y el parámetro específico afectado. 

Las frecuencias absolutas de las alteraciones específicas en la EBD consistentes en 
diferencias en el volumen, concentración, motilidad, vitalidad y morfología se presentan en 
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el formato de tablas de contingencia y en forma adjunta los datos de las frecuencias 
relativas, medidas de asociación y de significancia estadística para los grupos específicos. 

a. Volumen: Frecuencias absolutas de alteraciones (tablas 13 y 14) y su 
asociación con la presencia o ausencia de infección. (Tabla 15). 

T bJ 13 1 f a a n eccion iJOr cu 1 amy i Tabla 14 1 f . n eccion por ycop asma M l 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal 
Cultivo 

3 8 
positivo 

Cultivo 
2 3 5 

positivo 
Cultivo 

15 35 
Negativo 

Cultivo 
16 40 56 

Negativo 

18 43 61 18 43 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopía. 

Tabla 15. Frecuencias relativas y medidas de asociación para alteraciones 
del volumen en Ja EBD 

Chlamydia Af ycoplasma 
Frecuencia de infección 8% 18 % 
Frecuencia de alteración en el volumen 30% 30% 
Riesgo en sujetos con cultivo positivo 0.40 0.27 
Riesgo en sujetos con cultivo negativo 0.29 0.30 
Razón de prevaJencias 1.38 0.91 
Prueba exacta de Fisher p = 0.317 p = 0.283 

Abreviaturas: p, valor de significancia estadística. 

11 

50 

61 

b. Concentración: Frecuencias absolutas de la alteraciones (tablas 16 y 17) 
y su asociación con la presencia o ausencia de infección. (Tabla 18). 

T bJ 16 1 f a a . n eccion oor Ch/ d"a amy i Tabla 17. Infección por Mycop/asma 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal . 
Cultivo 

1 10 1 1 
positivo 

Cultivo 
1 3 4 

positivo 
Cultivo 

11 39 50 
Negativo 

Cultivo 
1 1 46 57 

Negativo 

12 49 61 12 49 61 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopía. 
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Tabla 18. Frecuencias relativas y medidas de asociación para alteraciones 
de la concentración en la EBD 

Chlam_ydia Mycoplasma 
Frecuencia de infección 7% 18 % 
Frecuencia de alteración en' la concentración 20% 20% 
Riesgo en sujetos con cultivo positivo 0.25 0.09 
Riesgo en sujetos con cultivo negativo 0.20 0.22 
Razón de prevalencias 1.25 0.41 
Prueba exacta de Fisher p = 0.424 p = 0.234 
Abreviaturas: p, valor de significancia estadística. 

c. Motilidad: Frecuencias absolutas de la alteraciones (tablas 19 y 20) y su 
asociación con la presencia o ausencia de infección. (Tabla 21 ). 

T bl 19 1 i a a . n eccion por cu d"a 1 amy 1 Tabla 20. Infección por Mycoplasma 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal 
Cultivo 

7 4 
positivo 

Cultivo 1 
2 4 

positivo 2 
Cultivo 

14 36 
Negativo 

Cultivo 
20 37 57 

Negativo 

22 39 61 21 40 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopía. 

Tabla 21. Frecuencias relativas y medidas de asociación para alteraciones 
de la motilidad en la EBD 

Chlamydia Mycoplasma 
Frecuencia de infección 7% 18 % 
Frecuencia de alteración en la motilidad 36% 34% 
Riesgo en sujetos con cultivo positivo 0.50 0.64 
Riesgo en sujetos con cultivo negativo 0.35 0.28 
Razón de prevalencias 1.43 2.29 
Prueba exacta de Fisher p = 0.328 p = 0.025 

Abreviaturas: p, valor de significancia estadística. 

11 

50 

61 
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d. Vitalidad: Frecuencias absolutas de la alteraciones (tablas 22 y 23) y su 
asociación con la presencia o ausencia de infección. (Tabla 24). 

Tabla 22. Infección por Chlamydia Tabla 23. Infección por Mycoplasma 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal 
Cultivo 

1 2 3 
positivo 

Cultivo 
4 7 

positivo 
Cultivo 

12 46 58 
Negativo . 

Cultivo 
9 41 

Negativo 

13 48 61 13 48 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopia. 

Tabla 24. Frecuencias relativas y medidas de asociación para alteraciones 
de la vitalidad en la EBD 

Chlamydia Mycoplasma 
Frecuencia de infección 5% 18 % 
Frecuencia de alteración la vitalidad 21 % 21 % 
Ries~o en su.jetos con cultivo positivo 0.33 0.36 
Ries~o en sujetos con cultivo ne~ativo . 0.21 0.18 
Razón de prevalencias 1.57 2.0 
Prueba exacta de Fisher p = 0.407 p=0.126 

Abreviaturas: p, valor de significancia estadística. 

11 

50 

61 

e. Morfología: Frecuencias absolutas de la alteraciones (tablas 25 y 26) y su 
asociación con la presencia o ausencia de infección. (Tabla 27). 

Tabla 25. Infección porChlamydia Tabla 26. lnf ección por Mycoplasma 
EBD EBD EBD EBD 

anormal normal anormal normal 
Cultivo 

2 9 11 
positivo 

Cultivo 
1 3 4 

positivo 
Cultivo 

9 41 50 
Negativo 

Cultivo 
9 48 57 

Negativo 

10 51 61 11 50 61 

Abreviaturas: EBD, espermatobioscopia. 
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Tabla 27. Frecuencias relativas y medidas de asociación para alteraciones 
de la m i 1 ' 1 EBD oro ogaa en a 

Chlamydia Mycoplasma 
Frecuencia de infección 7% 18 % 
Frecuencia de alteración en la morfología 16 % 18 % 
Riesgo en su.jetos con cultivo positivo 0.25 0.18 
Riesgo en su.jetos con cultivo negativo 0.16 0.18 
Razón de prevalencias 1.56 1.0 
Prueba exacta de Fisher p = 0.399 p = 0.335 

Abreviaturas: p, valor de significancia estadística. 

La comparación entre los sujetos con pruebas negativas y positivas para los cultivos de Chl 
(Figuras 1 - 8) y Mic (Figuras 9 - 16) en relación a la edad, volumen, concentración, 
motilidad "a", motilidad "b", vitalidad, morfología espermáticas y concentración de 
leucocitos en el eyaculado se muestran en las figuras 1-16. 

Figura l. Comparación de la edad en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Chlamydia 
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Figura 2. Comparación del volumen en el eyaculado en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Chlamydia 
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Figura 3. Comparación de la concentración espermática en sujetos con pruebas 
positivas y negativas para Chlamydia 
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Figura 4. Comparación de la motilidad tipo "a" en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Chlamydia 
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Figura 5. Comparación de la motilidad tipo"b" en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Chlamydia 
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Figura 6. Comparación de la vitalidad espermática en sujetos con pruebas positivas y<t-dl~ 
Negativas para Chlamydia ·~ -<f..t. 
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Figura 7. Comparación de la morfología en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Chlamydia 
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Figura 8. Comparación de de la concentración de leucocitos en el eyaculado de sujetos 
con pruebas positivas y negativas para Chlamydia 
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Figura 9. Comparación de la edad en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Mycoplasma 
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Figura 10. Comparación del volumen en el eyaculado en sujetos con pruebas positivas 
y negativas para Mycoplasma 
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Figura 11. Comparación de la concentración espermática en sujetos con pruebas 
positivas y negativas para Mycoplasma 
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Figura 12. Comparación de Ja motiJidad tipo "a" en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Mycoplasma 
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Figura 13. Comparación de Ja motiJidad tipo"b" en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Mycoplasma 
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Figura 14. Comparación de la vitalidad espermática en sujetos con pruebas positivas y 
negativas para Mycoplasma 
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Figura 15. Comparación de la morfología en sujetos con pruebas positivas y 
Negativas para Mycoplasma 
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Figura 16. Comparación de de la concentración de leucocitos en el eyaculado de 
sujetos con pruebas positivas y negativas para Mycoplasma 
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7. DISCUSIÓN 

En el análisis global la edad entre grupos con y sin infección no mostró significancia 
estadística, lo cual era indispensable para permitir una adecuada comparación. Tampoco se 
observaron diferencias en cuanto al volumen de eyaculado y la concentración espermática. 

La frecuencia de infección por Chlamydia (8%) observada en este estudio fue similar a la 
reportada por los grupos de Ochsendorf (9%) y Hosseinzadeh (4.9%), quienes también 
evaluaron sujetos asintomáticos en estudio de infertilidad de pareja. 

Se encontró una mayor frecuencia de infección por Mic (18%) que puede estar reflejando el 
hecho de que se estudió una población que ha pasado por filtros de referencia para acudir a 
un centro de tercer nivel de atención. Aunque este hecho no se vio reflejado en la 
frecuencia de Chl, que incluso fue menor a estudios realizados en controles sanos 
donadores de esperma (21.7%), esta población tampoco constituye el grupo ideal de 
comparación. 

La frecuencia de alteraciones globales en la espermatobioscopía fue notablemente elevada 
(61 %) y refleja el hecho de que esta muestra de sujetos inicia el estudio de pareja con una 
probabilidad pre prueba alta y acorde a lo reportado internacionalmente (30% a 50%). Por 
lo que en general se espera que dos tercios de los pacientes que acuden a valoración 
presenten parámetros espennáticos anormales. Cabe mencionar que por el tipo de estudio 
no podemos asegurar que estas frecuencias no sean debidas a otras causas clínicas no 
detectadas al momento de la realización de las pruebas de laboratorio. Si bien los resultados 
en la razón de prevalencias se interpreta como un exceso en el riesgo de alteraciones en la 
EBD en sujetos con cultivos positivos (RP = 1.57), en general sólo se considera como 
clínicamente significativas aquellas mayores a 2 o 3, y aunque la prueba de significancia 
(Exacta de fisher, p = 0.036) sí es estadísticamente significativa en el análisis global, en el 
análisis de Chlamydia no logró esta significancia (p = 0.266) y lo hace sólo a expensas de 
la observada en el grupo de Mic (p = O.O 199). Debido a este resultado, se decidió analizar 
las alteraciones específicas en la EBD para cada uno de los grupos de infección. 

A este respecto, ninguna de las variables analizadas (volumen, concentración, motilidad, 
vitalidad y morfología) fue estadísticamente significativa en el grupo de Chl. Lo cual 
concuerda con lo señalado por autores como Bomman54

, Penna55 y Gdoura67
, entre otros. 

En cuanto a la infección por Mic sólo se observó significancia estadística (p=0.025) para 
las alteraciones de la motilidad espermática, que también mostró la mayor razón de 
prevalencias en el estudio, con un valor de 2.29, seguida de reducción en el número de 
espermatozoides vivos (RP=2), que pudieran ser clínicamente significativas. 

En cualquier caso, el agente infeccioso que más se orienta en nuestro estudio a reflejar una 
asociación con las alteraciones en la EBD y más específicamente en la motilidad 
espermática es el Míe. Sin embargo, no es posible establecer una relación causal con este 
diseño de investigación. 

35 



Cabe mencionar que la determinación de infección en el presente trabajo de investigación 
se realizó en muestras de exudados uretrales y aunque no se han reportado diferencias 
significativas en sus valores de predicción, es su realización sí es considerablemente más 
molesta para el paciente. Pudiera ser una buena opción considerar a los cultivos seminales 
como posibles pruebas dirigidas a determinar el factor infeccioso, para lo cual será 
necesario validar el uso de las pruebas comerciales de laboratorio que se utilizaron en este 
estudio en dicho tipo de muestra. Su proceso no está contemplado por los autores de los 
respectivos insertos. 

8. CONCLUSIONES 

En hombres que acuden a consulta de infertilidad de pareja en el INCMNSZ, la frecuencia 
de Chl y Mic fue en general menor a la reportada por otros autores en poblaciones de 
estudio similares, y menor a la informada en otros centros de salud tercer nivel en nuestro 
país. 

En este estudio no se encontró evidencia que permita establecer una asociac1on de la 
infección por Chl con alteraciones en el volumen del eyaculado, concentración, motilidad, 
vitalidad y morfología espermática. 

Sólo se observó una asociación estadísticamente significativa entre la infección por Mic 
con la disminución en la motilidad espermática que se vió reflejada en una razón de 
prevalencias de 2.3 que pudiera ser a su vez clínicamente significativa. Debido al diseño del 
estudio no es posible establecer una relación causal. 

Serán necesarias futuras investigaciones, con diseños metodológicos más sólidos y tamaño 
de muestra adecuado, que permitan dilucidar con mayor precisión y claridad el papel que 
juegan estas infecciones en la subfertilidad masculina en nuestra población. 
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