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Resumen 

Objetivo: Determinar el estado actual de la infertilidad masculina en un hospital general. Diseño: 
Trabajo de investigación descriptivo, retrospectivo. Material y Métodos: En el servicio de 
infertilidad del Hospital Arzobispo Loayza, se revisó 371 historias de pacientes varones atendidos 
en un periodo de 4 años. El criterio de inclusión fue diagnóstico de infertilidad masculina con 
resultados patológicos en dos o más espermatogramas y/o disfunción sexual eyaculatoria. 
Resultados: Se encontró 79 casos de infertilidad masculina, con incidencia 21,3%. La edad promedio 
de diagnóstico fue 35,9 años, tiempo de infertilidad promedio cuatro años, 64,8% con infertilidad 
primaria. Los diagnósticos más frecuentes fueron glándulas sexuales accesorias infectadas (38`%), 
anormalidad de plasma seminal (16,5%), azoospermia no determinada (15,2%), astenozoospermia 
idiopática (12, 7%), germen más frecuente Estreptococo alfa hemolítico (50%). Gestó 22,8% de las 
parejas, lo que se logró en la mayoría con antibióticos, inseminación intrauterina con semen 
homólogo o sin tratamiento. Conclusiones: La incidencia de infertilidad masculina en el Hospital 
Arzobispo Loayza en cuatro años fue 21,3%. En 87,3% de los casos coexiste la infertilidad en ambos 
conyuges. El diagnóstico de infertilidad masculina más frecuente es infección de las glándulas 
sexuales accesorias.  

Palabras clave: infertilidad masculina, espermatograma, disfunción eyaculatoria, glándulas sexuales 
accesorias.  

Summary 

Objective: To determine the current status of male infertility in a general hospital. Design: 
Descriptive, retrospective study. Material and Methods: We reviewed 371 charts of male patients 
attended at Arzobispo Loayza Hospital Infertility Service in a 4 - year period. Inclusion criteria were 
male infertility diagnosis with pathological results in two or more spermatograms and/or 
ejaculatory sexual dysfunction. Results: We found 79 cases of male infertility, incidence 21,3%. 
Average age at diagnosis was 35, 9 years, average time of infertility 4 years, 64,8% with primary 
infertility. Most frequent diagnosis were infection of  accessory sexual glands (38%), abnormal 
seminal plasma (16,5%), azoospermia (15,2%), idiopathic astenozoospermia (12, 7%). Most 
frequent germ found was hemolytic Streptococcus alpha (50%). 22,8% of the couples conceived 
mostly with antibiotics use, intrauterine insemination with homologous semen or without 
treatment. Conclusions: Incidence of male infertility at Arzobispo Loayza Hospital in 4 years was 
21,3%. In 87,3% of cases infertility coexists in both members of the couple. Most frequent male 
infertility diagnosis was accessory sexual glands infection. 

 

http://sisbib.unmsm.edu.pe/BVRevistas/ginecologia/Vol_47N3_2001/Diag_Trat_Infer.htm
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Introducción 

La infertilidad afecta a 10 a 25% de la población, mientras que 15% tiene menos hijos de los que 
desean. Estas estadísticas son prácticamente constantes, siendo las causas las que pueden variar 
de región en región. 

De acuerdo a un estudio multicentrico desarrollado por la Organización Mundial de la Salud22, en 
26,5% de los casos de infertilidad, tanto el varón como la mujer fueron responsables del problema; 
en 19,9% de los casos se observa sólo el factor masculino y en 38,6% sólo factor femenino; en 15% 
de los casos no se puede demostrar anomalia tanto en el varón como en la mujer. De lo expuesto 
se deduce que para el manejo de la infertilidad es necesario la evaluación de la pareja, realizándose 
el estudio en paralelo. 

Existen estimaciones variables (25 a 50%) acerca del papel que juega el factor masculino en la 
infertilidad, debido a que el diagnóstico etiológico no siempre resulta fácil y en la literatura no existe 
aún consenso acerca de los criterios diagnósticos, por lo que la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) sugirió la estandarización de conceptos para poder comparar resultados y terapéuticas. 

Es pertinente aclarar que, dependiendo de la causa, existen hombres con diagnóstico de infertilidad 
que pueden embarazar a sus parejas sin tratamiento alguno. Por otra parte, cierto número de 
hombres normales puede no tener hijos. 

Estudios anteriores han encontrado una incidencia de 20,9% de factor masculino en el Hospital 
Arzobispo Loayza (HAL)9, siendo la primera causa asociada la infección seminal, con 32,9%. Se 
menciona que los estudios en infertilidad masculina son aún incompletos, por to cual las terapias 
son frecuentemente de valor relativo. 

El objetivo del presente trabajo es determinar el estado actual de la infertilidad masculina en el 
HAL, clasificándola según las categorías diagnósticas establecidas por la OMS, identificando nuevos 
factores asociados y tratamientos, teniendo en cuenta que en los últimos años ha existido un 
avance en las terapéuticas y métodos de diagnóstico. De esta manera se podrá continuar o 
modificar la metodología utilizada, para obtener mejores resultados en el manejo de la pareja 
infértil. 

Material y Métodos 

Se realizó un trabajo de investigación descriptivo en forma retrospectiva en el servicio de 
infertilidad matrimonial del HAL de Lima, para lo cual se revise las historias clínicas en un período 
de 4 años, julio de 1993 a junio de 1997, con los siguientes criterios de inclusión: 

• Historias masculinas que presenten evaluación inicial con por lo menos un espermatograma y/o 
comunicación de disfunción sexual eyaculatoria. 

• Historias de las parejas con evaluación del factor femenino. 

• Se consideró como diagnóstico de infertilidad masculina a las historias que presentaron 
resultados patológicos en dos o mas espermatogramas del mismo laboratorio y/o comunicación de 
disfunción sexual-eyaculatoria. 
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Se definió infertilidad como la falta de concepción después de un año de practicar, sin protección, 
relaciones sexuales durante el periodo periovulatorio. 

Se tomó como valores normales para las variables del líquido seminal los establecidos por la OM43, 
con algunas modificaciones, según el laboratorio de trabajo. Las siguientes variables del plasma 
seminal son consideradas como normales: 

• Viscosidad o consistencia: cuando el semen sale a través de la puntera del pipeteador en 
pequeñas gotas individuales y se deposita fácilmente en la lámina. 

• Licuefacción: ocurrida dentro de los 30 minutos del eyaculado. 

• Espermaglutinación: < = 10% y/o considerada leve o moderada. 

 

Clasificación de la motilidad 

A. Progresión lineal rápida (%) 
B. Lineal lenta o progresión ondulante (%) 
C. Motilidad no progresiva (%) 
D. Inmóviles (%) 
Con estos datos, la muestra seminal puede ser clasificada en una o más de las siguientes categorías: 

1. Semen normal. 
2. Azoospermia: ausencia de espermatozoides. 
3. Astenozoospermia: espermatozoides con motilidad clase a < 25% ó motilidad clase a + b es < 
50%. 
4. Oligozoospermia: concentración < 20 x 106 espermatozoides/mL. 
5. Teratozoospermia: formas anormales > 50% 
6. Aspermia: ausencia de líquido seminal 
7. Presencia de anticuerpos antiespermatozoides. 
8. Alteración del plasma seminal: 
- Hipospermia: < 1,5 mL de eyaculado  
- Hiperespermia: > 6 mL de eyaculado  
- Viscosidad aumentada. 
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- Ausencia de licuefacción.  
- Espermaglutinación > 10%. 
- Bioquímica anormal: fructosa y/o ácido cítrico alterados. 
- Leucocitospermia : ³ 1 x 106 leucocitos/mL.  
 

Se consideró disfunción sexual la erección inadecuada, penetración incompleta o frecuencia 
inadecuada de relaciones sexuales (<= 2 por mes o en fechas inadecuadas). La disfunción 
eyaculatoria consistió en falta de eyaculación, eyaculación antes de la penetración o eyaculación 
retrógrada. Se confeccionó una ficha de recolección de datos, con la que se realizó una base de 
datos en Microsoft Access 97. El analisis estadístico se realizó a través de EPI-INFO 6,04a. 

Resultados 

Se revisó 371 historias clinicas de pacientes varones que acudieron al consultorio de infertilidad 
matrimonial, de las cuales se incluyó en el estudio 79 casos, que presentaron por lo menos dos 
espermatogramas patológicos y/o se informó disfunción sexual-eyaculatoria. La incidencia 
encontrada fue 21,3%. Es necesario hacer notar la baja participación del varón en el servicio de 
infertilidad, ya que só1o en 22,5% el varón y la mujer fueron evaluados yen el 77,5% restante, sólo 
la mujer participó. 

Al analizar el tipo de infertilidad masculina, encontramos que 51 casos (64,6%) fueron debidos a 
infertilidad primaria y28 (35,4%) a infertilidad secundaria (Tabla 1) 

La edad promedio de la población fue 35,9 ± 6,7 años, con límites entre 23 y 57 años. La mayor 
frecuencia de infertilidad se encontró de los 30 a 34 años, representando 31,6%, seguido de los 
límites de 35 a 39 y de 25 a 29 años, con 26,6% y 16,5%, respectivamente. 

Al estudiar el tipo de infertilidad según el intervalo de edad encontramos que la infertilidad primaria 
es más frecuente entre las edades de 30 y 34 años, con 39,2%, seguida de los grupos etáreos de 35 
a 39 (25,5%) y de 25 a 29 (21,6%). La infertilidad secundaria es más frecuente en el rango de edad 
de 25 a 39 años (28,5%), seguida de los grupos de 30 a 34, de 40 a 44 y de 45 a 49 años. 
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Al analizar el tiempo de infertilidad transcurrido antes de ingresar al servicio de infertilidad, 
tenemos un promedio de 4 ± 3,6 años, con un rango comprendido entre uno y 17 años. La mayor 
frecuencia de tiempo de infertilidad se encuentra en el intervalo de 1,2 años, con 40,5% de la 
población, seguida de tres a cuatro años (21,5%) y cinco a seis años (15,2%) de infertilidad. 

De los 79 casos estudiados, 10 (12,7%) presentaron só1o el factor masculino y en 69 (87,3%) 
coexistieron el factor masculino y femenino. El factor femenino más frecuente fue el factor 
tuboperitoneal con 59 casos (85,5%), luego el factor cervical con 40 casos (58%), factor 
ovaricoendocrino con 25 casos (36,2%) y factor uterino con 19 casos (27,5%). 

Los antecedentes personales asociados con infertilidad masculina se presenta en la Tabla2, en la 
cual se observa que 32,9% (26 casos) presentó parotiditis, y de estos tuvieron compromiso con 
orquitis tres casos (11,5%), sin orquitis 11 casos (42,3%) y no especificado 12 casos (46,2%). En 
27,8% (22 casos) hubo antecedentes de enfermedad de transmisión sexual, de los cuales 18 casos 
(81,8%) fueron por gonorrea; 24,1% (19 casos) presentó antecedente de traumatismo o edema 
testicular; 17,7% (14 casos) antecedente de cirugía relacionada; en el resto hubo antecedentes de 
tuberculosis, antecedente familiar de infertilidad, varicocele (5; 62,5% tuvieron corrección 
quirúrgica de varicocele), orquitis y descenso testicular tardio. 

 

Los diagnósticos en infertilidad masculina fueron clasificados en las siguientes categorias: 

Infección de glándulas sexuales accesorias 

Representó 38% (30 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), de los cuales 
33,3% se encontró asociado con otros diagnósticos masculinos y 66,3% come único diagnóstico. 

Al analizar el tipo de infertilidad observamos que representó el 35,4% de la infertilidad primaria y 
42,9% de la infertilidad secundaria. El tiempo de infertilidad promedio fue 4,8 años (Tabla 4). En 16 
casos (53,3%) se encontró espermiocultivos patológicos, siendo el germen mas frecuentemente 
aislado el estreptococo alfa hemolítico con 50%, luego el estreptococo D no enterococo (18,8%) y 
el enterococo (12,5%). 
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La alteración espermática más frecuentemente asociada a infección fue la astenozoospermia con 
46,7%, luego la fructosa corregida baja con 43,3%, oligozoospermia con 26,7%, ausencia de 
licuefacción 26,7%, leucocitospermia 26,7%, viscosidad aumentada 23,7%, azoospermia 16,7%, 
ácido cítrico elevado 10%, polizoospermia 6,7% e hipospermia 6,7% (Tabla 5). 

En relación al tipo de tratamiento que recibió esta categoría, tenemos que 50% recibió tratamiento 
antibiótico único, 305 tratamiento antibiótico combinado y 20% no recibió tratamiento. El 
antibiótico usado fue doxiciclina en 33,3%, generalmente por 21 dias, el cotrimoxazol (16,7%), 
ampicilina (13,3%) y ciprofloxacino (6,7%). 

Anormalidad aislada del plasma seminal 

Representó 16,5% (13 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), 19,6% de la 
infertilidad primaria y 10,7% de la infertilidad secundaria. El tipo de anormalidad del plasma seminal 
fue fructosa corregida baja 69,2% (nueve casos), ácido cítrico bajo 23,1 % (tres casos), 
leucocitospermia 15,4% y viscosidad aumentada 7,7%. 

El tiempo de infertilidad promedio fue 3,5 años (Tabla 4). El 92,3% no recibió tratamiento específico 
y 7,7% recibió tratamiento antibiótico con doxiciclina, por ser un caso de leucocitospermia. 

Azoospermia 

Los resultados permitieron clasificarla en 3 clases: 

• Azoospermia no determinada 

Se clasificó en esta categoría a los pacientes que, presentando azoospermia, no terminaron su 
estudio endocrinológico, genético y/o biopsia testicular. Representó 15,2% (12 casos) de los 
diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), 19,6% de la infertilidad primaria y 7,1% de la 
infertilidad secundaria. El tiempo de infertilidad promedio fue 5,5 años (Tabla 4). El 58,3% no recibió 
tratamiento y 41,6% recibió tratamiento con inseminación artificial heteróloga. 

• Azoospermia obstructiva 

Representó 2,5% (2 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), un caso debido a 
infertilidad primaria y el segundo a infertilidad secundaria. El tiempo de infertilidad promedio fue 
1,5 años (Tabla 4). 
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El tratamiento en ambos casos fue quirúrgico, realizándose resección transuretral de conductos 
eyaculadores. Se observó luego de la cirugía escasos espermatozoides sin capacidad fecundante, 
por lo que en uno de los casos se realizó inseminación artificial heteróloga. 

• Azoospermia idiopática 

Representó 1,3% (1 caso) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), siendo su 
presentación la infertilidad primaria con un tiempo de infertilidad de 1 año (Tabla 4). El tratamiento 
recibido fue inseminación artificial heteróloga. 

Aztenozoospermia idiopática 

Representó 12,7% (10 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), 11,8% de la 
infertilidad primaria y 14.3% de la infertilidad secundaria. El tiempo de infertilidad promedio fue 
5,3 años (Tabla 4). 

Disfunción sexual y/o eyaculatoria 

Representó 10,1 % (8 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), y 87,5% se 
encontró asociado con otros diagnósticos masculinos.  

El tipo de disfunción sexual y/o eyaculatoria que presentaron fue: 50% frecuencia sexual 
inadecuada, 50% erección inadecuada, 17, 5% penetración incompleta y 17,5% eyaculación antes 
de la penetración. Esta disfunción representó 5,9% de la infertilidad primaria y 17,9% de la 
infertilidad secundaria, con un tiempo promedio de infertilidad 6,5 años (Tabla 4). 

El 50% recibió consejeria, por tener una frecuencia sexual inadecuada, 50% recibió inseminación 
intrauterina por tener erección inadecuada y/o eyaculación antes de la penetración y 25% no 
recibió tratamiento. 

Polizoospermia 

Representó 7,6% (6 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), 50% de los casos 
asociado con otros diagnósticos. 

Significó 5,9% de la infertilidad primaria y 10,7% de la infertilidad secundaria, y el tiempo de 
infertilidad promedio fue 4 años (Tabla 4). 

El tratamiento recibido fue: 66,6% inseminación intrauterina, 16,6% inseminación cervical con 
semen capacitado,16,6% relaciones sexuales diarias y 16,6% no recibió tratamiento. 

Causas sistémicas probables 

Se definió como causa sistémica probable cuando no se pudo demostrar con certeza que la 
alteración del espermatograma se debió a la presencia de un factor agresor. 
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Representó 7,6% (6 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), 5,9% de la 
infertilidad primaria y 10, 7% de la secundaria, con tiempo de infertilidad promedio de 6,5 años 
(Tabla 4). 

Todos los casos tuvieron exposición ambiental a sustancias tóxicas (Tabla 5): 50% (tres casos) 
exposicion a plomo, donde se observó azoospermia en un caso, astenozoospermia en el segundo y 
fructosa baja en el tercer caso; 33,3% (dos casos) exposición a mercurio, uno de ellos con 10 años 
de exposición, en quien se observó azoospermia, y el segundo caso con 18 meses de exposición y 
astenozoospermia; y 16,7% exposición indirecta a insecticidas, presentando 
oligoastenozoospermia. A todos los pacientes se les recomendó evitar la exposición a las sustancias 
tóxicas. 

Varicocele 

Representó 5% (4 casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina, 5,9%, de la infertilidad 
primaria y 3,6% de la secundaria, con tiempo de infertilidad promedio de 3,8 años. Respecto a la 
alteración espermática observada, tres casos presentaron fructosa corregida baja, dos 
astenozoospermia, dos oligozoospermia, uno viscosidad aumentada, uno ácido cítrico alto y uno 
azoospermia. Ningún caso accedió al tratamiento específico para varicocele. 

Oligozoospermia no determinada 

Se clasificó en esta categoría a los pacientes que, presentando oligozoospermia, no terminaron su 
estudio endocrinológico genético y/o biopsia testicular. Representó 5 % (cuatro casos) de los 
diagnósticos de infertilidad masculina, 3,9% de la infertilidad primaria y 7,1% de la infertilidad 
secundaria, y el tiempo de infertilidad promedio fue 2,6 años. 
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El tratamiento recibido consistió en inseminación intrauterina en dos casos, un caso tuvo citrato de 
clomifeno y uno no recibió tratamiento. 

Daño testicular adquirido 

Representó 3,8% (tres casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), todos los casos 
fueron secundarios a parotiditis con orquitis e infertilidad primaria. 

El tiempo de infertilidad promedio fue siete años (Tabla 4), el tipo de alteración espermática que 
presentaron fue oligozoospermia en los tres casos y dos tuvieron asociación doble de 
oligoastenozoospermia. 

Dos casos no recibieron tratamiento y en uno la pareja recibió inseminación intrauterina con semen 
homólogo. 

Causas yatrogénicas 

Representó 3,5% (dos casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3); uno de los casos 
fue resultado de orquidectomía mas radioterapia por seminoma, el cual presentó azoospermia e 
infertilidad primaria; y el segundo caso fue debido a vasectomía más prostatectomía radical, el cual 
presentó infertilidad secundaria. 

El tiempo de infertilidad promedio fue siete años (Tabla 4). El tratamiento recibido fue en ambos 
casos inseminación artificial heteróloga. 

Causas endocrinas 

Representó 2,5% (dos casos) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), ambos con 
hipogonadismo hipogonadotrófico e infertilidad primaria. 

El tiempo de infertilidad promedio fue cinco años (Tabla 4). La alteración espermática que 
presentaron fue un caso con alteración doble de astenooligozoospermia y un caso de 
astenozoospermia más fructosa corregida baja. No recibieron tratamiento específico. 

Anormalidades congenitas 

Representó 1,3% (un caso) de los diagnósticos de infertilidad masculina (Tabla 3), el cual se debió a 
síndrome de Klinefelter, presentando infertilidad primaria y un tiempo de infertilidad de tres años 
(Tabla 4). La alteración espermática observada fue aspermia. El paciente recibió tratamiento con 
testosterona y a su pareja se le realizó inseminación artificial heteróloga. 

Causas inmunológicas y teratozoospermia 

No se encontró algún caso en la categoría diagnóstica de causa inmunológica. Sólo se pudo realizar 
un dosaje de anticuerpos antiespermatozoides, el cual resultó negativo. No se encontró caso que, 
según los criterios diagnósticos, clasificara como teratozoospermia. 

GESTACIONES EN INFERTILIDAD MASCULINA 

La incidencia de gestaciones en general fue 22,8% (18 casos), con un promedio de tiempo para 
alcanzar la gestación de 11,2 ± 7,3 meses, con un rango entre 3,4 y 34,4 meses. Es necesario aclarar 
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que la incidencia de gestaciones alcanzada fue calculada en una población con alto compromiso de 
infertilidad en la mujer, por lo que no refleja el éxito de gestaciones alcanzadas como causa del 
factor masculino puro. 

 

Al analizar el porcentaje de gestaciones alcanzadas por categorías diagnósticas (Tabla 6), tenemos 
que 33% (6 casos) correspondió a infección de glándulas sexuales accesorias, 22,2% (4 casos cada 
uno) a anormalidad aislada del plasma seminal y a polizoospermia, 11,1% (2 casos cada uno) a 
astenozoospermia idiopática, disfunción sexual y/ o eyaculatoria, y causas iatrogénicas, y 1 caso 
cada uno a oligozoospermia no determinada y azoospermia idiopática. 

Discusión 

Las estimaciones de la incidencia de la infertilidad masculina son ampliamente variables. Así la 
literatura extranjera informa un rango de 25% a 60% 3,18,19,34,35,39,55,71. La OMS informó que 
en América Latina la causa de infertilidad donde sólo el varón estuvo involucrado fue 22% y en 30% 
tanto el varón como la mujer fueron responsables10. Estudios realizados en nuestro medio 
informan una incidencia del factor masculino de 17,7% a 27,7%9, 2,41.42 En la mayoría de estos 
estudios no se consideró como criterio de inclusión el tener por lo menos 2 espermatogramas 
patológicos. 

En nuestro estudio se encontró una incidencia del factor masculino de 21,3%, la cual concuerda con 
estudios en nuestro medio, pero representa baja incidencia al ser comparada con la literatura 
extranjera. Una de las razones para esta subestimación es que no se logra obtener un segundo 
espermatograma y a que no se consideró en este estudio a la causa no demostrable, la cual en la 
literatura extranjera representa entre 41 % y 58% de los diagnósticos de infertilidad masculina9,40. 

La infertilidad primaria representó 64,6%, lo cual fue similar a lo informado por Carranza9 y 
Zavaleta75, quienes encontraron 68,5% y 69,5% de infertilidad primaria, respectivamente. 

Con relación al tipo de infertilidad, se observa que la infertilidad primaria es más frecuente a menor 
edad y la infertilidad secundaria se encuentra en pacientes con mayor edad, obedeciendo este 
comportamiento a cambio de pareja o al período in-tergenésico. 

Carranza9 realizó un estudio del factor masculino en el Hospital Arzobispo Loayza, donde encontró 
que la mayor frecuencia de infertilidad era en el intervalo de edad de 30 a 34 años, lo que es similar 
a la mayor frecuencia (31,6%) observada en el mismo intervalo de edad en nuestro estudio, con un 
promedio de edad de 34,8 ± 6,7 años; estudios realizados en otros centros de infertilidad y en 
América Latina apoyan este hallazgo10,75. 

El tiempo límite entre la fertilidad e infertilidad es 12 meses, lo cual esta basado en precisiones 
matemáticas, con un cálculo de tasa de infertilidad de 10,2 %22. El tiempo de infertilidad es un dato 
útil que indica la gravedad del proceso. El tiempo promedio encontrado en el estudio fue 4 años y 
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62% presentó un tiempo de infertilidad comprendido entre 1 y 4 años, semejante a lo encontrado 
por Cates10 en América Latina. 

Carranza9 realizó un estudio previo en el Hospital Arzobispo Loayza, en el que encontró que en 
79,9% era la mujer la causante de infertilidad y en 20,9% el varón. Además informó que en 65,8% 
el causante de la infertilidad fue el factor masculino puro y en 34,2% la asociación de los factores 
masculino y femenino. 

Nuestros resultados no concuerdan con lo anteriormente descrito, encontrando una situación 
inversa, en la que el factor masculino solo se encontró en 12,7% y en 87,3% coexistieron el factor 
masculino y femenino. Este resultado puede corresponder al hecho de que en nuestro medio el 
factor tuboperitoneal es elevado debido a la enfermedad pélvica inflamatoria, la cual es ahora 
mejor diagnosticada con el uso de la laparoscopia. 

Los antecedentes personales son importantes, ya que pueden llevarnos al diagnóstico o contribuir 
a la patología diagnosticada. En el caso de la parotiditis, solo los pacientes que tuvieron compromiso 
con orquitis tienen importancia en infertilidad, por lo que es necesario hacer este discernimiento 
en el momento de la anamnesis. En nuestro estudio se la pudo determinar con exactitud en 53,8%, 
con tres casos (11,5%) diagnosticados de daño testicular adquirido. 

Las enfermedades de transmisión sexual representan un papel importante en la patogénesis de 
problemas obstructivos cuando no reciben tratamiento oportuno o adecuado18. El traumatismo 
y/o edema testicular y los traumatismos quirúrgicos pueden ocasionar atrofia testicular y 
espermatogénesis disminuida1, lo cual puede jugar un papel importante cuando diagnosticamos 
falla testicular primaria idiopática. En nuestra serie hallamos 24,1% pacientes que presentaron 
antecedente de traumatismo o edema testicular. 

Infección de las glándulas sexuales accesorias 

El rol que juega la infección en el tracto genital masculino, con respecto a la infertilidad, aún es 
controversial 26. La asociación entre infertilidad y disminución de la calidad espermática es 
atribuida a que existe menor cantidad de bacterias en el líquido seminal en hombres fértiles, en 
comparación con los infértiles49.  

En general se acepta que uno de los mecanismos por los que se produce infertilidad es la prostatitis 
crónica, que causa inflamación, que, al no ser oportunamente tratada, puede causar obstrucciones, 
con la consiguiente oligozoospermia, azoospermia y/o astenozoospermia26. Otro de los 
mecanismos atribuidos es la leucocitospermia observada en la infección, la que produce reducción 
en el número total de espermatozoides, de la motilidad y volumen del eyaculado49,67. 

Azarian3 encontró que la segunda causa más frecuente en infertilidad masculina (27,2%) estaba 
dada por la infección de las glándulas sexuales accesorias, y Cates10 encontró, sin considerar a las 
causas no demostrables, que la infección de las glándulas sexuales accesorias representa 20,3% en 
América Latina. En nuestro estudio encontramos una incidencia de 38%, la cual nos indica un mayor 
compromiso de infecciones de glándulas sexuales accesorias en nuestro medio. 

Las alteraciones más frecuentemente observadas en nuestro estudio correspondieron a 
astenozoospermia, fructosa corregida baja, oligozoospermia y leucocitospermia, en concordancia 
por lo encontrado en la literatura. Cabe resaltar la presencia de ácido cítrico alto en 10% de los 
casos, situación inversa a lo informado cuando se observa compromiso prostático21. 
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Al analizar los espermiocultivos de los pacientes con infección de las glándulas sexuales accesorias, 
encontramos que en 53,3% (16 casos) no se aisló un germen patógeno; estudios previos realizados 
en nuestro medio encuentran al enterococo como el germen mas frecuentemente aislado21,9,40. 
En nuestro estudio, en 50% de los casos se aisló el estreptococo alfa hemolítico, el que pudo 
corresponder a un enterococo. 

Harrison26, luego de hater una revisión en la literatura, concluyó que el rol de las infecciones 
asintomáticas del aparato genital masculino en infertilidad y su tratamiento aun son 
controversiales. 

Anormalidad aislada del plasma seminal 

La anormalidad aislada del plasma seminal es una entidad diagnóstica que, a pesar de estar 
presente, pocos le toman importancia, lo que se refleja en el alto porcentaje encontrado en que no 
son tratadas (92,3%). En este estudio se encontró una incidencia de 16,5%. Rowe50 informó una 
incidencia de 8,4%, sin considerar las causas masculinas no demostrables. 

Dentro de las anormalidades aisladas más frecuentes se encuentran la fructosa y el ácido cítrico 
bajos, que representan en conjunto 92,3%. Estos marcadores evalúan la función de las vesículas 
seminales y próstata, respectivamente. Ambas glándulas se encuentran bajo control androgénico y 
su hipofunción puede indicar hipoandrogenismo, sin reflejar necesariamente alteraciones en los 
caracteres sexuales secundarios21. El tratamiento esta dirigido a la corrección del 
hipoandrogenismo, lo cual debe realizarse con hCG o citrato de clomifeno. 

La leucocitospermia fue encontrada en 15,4%, la cual implica un proceso inflamatorio de naturaleza 
infecciosa, por lo que en su tratamiento se recomienda el uso de antibióticos y antiinflamatorios. 

La viscosidad aumentada en nuestro estudio representó 7,7% de las anormalidades aisladas. Para 
saber si requiere tratamiento, se debe realizar la prueba poscoital. Si ésta es insatisfactoria, 
entonces la viscosidad está actuando como un factor mecánico que impide al espermatozoide 
avanzar.  

Como tratamiento se recomienda usar la primera fracción del eyaculado, que es menos viscoso, 
con coito interruptus o inseminación artificial homóloga con uso de sustancias mucolíticas, como la 
acetilcisteína. 

Azoospermia y oligozoospermia no determinada 

En los casos de azoospermia no determinada y oligozoospermia no determinada, no se pudo llegar 
al diagnóstico final, debido a limitaciones económicas de los pacientes para mediciones hormonales 
y/o cariotipo y a la negativa de realizarse pruebas invasivas, como la biopsia. 

Al agrupar las categorías de azoospermia no determinada, azoospermia idiopática oligozoospermia 
no determinada, ellas representan una incidencia de 21,5%, lo cual sugiere falla testicular primaria 
idiopática, en razón de que para llegar a este diagnóstico se debe descartar patologías genéticas, 
endocrinas o azoospermia obstructiva, que representan la menor frecuencia en el estudio del factor 
masculino. 

Azarian3 informó una incidencia de 30,9% de falla testicular primaria idiopática, y en las series de 
Rowe50 y Cates10, si no consideramos a las causas no demostrables, la incidencia de falla testicular 
primaria idiopática representa el 21,8% y 22,1 %, respectivamente. 
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La falla testicular primaria idiopática representa la categoría diagnóstica donde no se puede 
dilucidar la causa de las alteraciones espermáticas observadas, debido a limitaciones de los 
métodos diagnósticos y del conocimiento actual. Es acá donde toman fuerzas los antecedentes 
personales, como traumatismos testiculares, enfermedades de transmisión sexual, orquitis 
inespecíficas. 

El tratamiento ofrece poca esperanza en el caso de la azoospermia, debido a que la pérdida de las 
células germinales que acompaña a muchos de estos trastornos es primariamente irreversible. El 
tratamiento se basa en inseminación artificial heteróloga o adopción. Así, 47% en nuestro estudio 
recibió tratamiento de inseminación intrauterina con semen de donante, lográndose gestación en 
uno de los casos. En el caso de oligozoospermia, el tratamiento se basa en fertilización asistida con 
preparación de espermatozoides. Barkay4 informó mejoría del número, de la motilidad de los 
espermatozoides y de la capacidad de fertilización, con el uso de indometacina y ketoprofeno. 

La azoospermia obstructiva es una categoría diagnóstica bien definida, representando en nuestro 
estudio una incidencia de 2,5%, la cual es similar al 1,2% y 2% informados por Azarian3 y Hull29. La 
corrección quirúrgica es factible, debido a que el potencial espermatogenético testicular es 
conservado, a pesar de la obstrucción18. 

No obstante que en dichos casos se realizó corrección quirúrgica, se alcanzó sólo escasos 
espermatozoides en los eyaculados, sin capacidad fecundante para los tratamientos utilizados en 
este centro de infertilidad; por lo que, se optó en uno de los casos la realización de inseminación 
artificial heteróloga, sin conseguir gestación en la pareja. 

Astenozoospermia idiopática 

La astenozoospermia idiopática representó una incidencia de 12,7%. Azarian3 encontró una 
incidencia de 8,7%. Cates10 y Rowe50 informaron 13,6% y 7,6%, respectivamente, sin considerar 
las causas de infertilidad masculina no demostrables. 

El tratamiento de elección consistió en preparación de espermatozoides e inseminación 
intrauterina en 40% de los casos. Se usó pentoxifilina en 10%, la cual mejora la movilidad y número 
de espermatozoides; el modo de acción sugerido es que incrementa el AMPc en el espermatozoide, 
al inhibir la fosfodiesterasa25,73. Se alcanzó gestación en 20% (dos casos). 

Disfunción sexual y/o eyaculatoria 

La disfunción sexual y/o eyaculatoria es una categoria diagnóstica que no es detectada a través del 
espermatograma, el cual sirve de descarte en infertilidad masculina. Para detectarla es necesario 
hacer uso de una historia clínica dirigida. 

Azarian y col3; informaron una incidencia de 3,7%. En nuestro estudio se encontró una incidencia 
de 10,1%. Entre una de las causas que explican este aumento, esta el hecho que la mitad de los 
casos presentó una frecuencia sexual inadecuada, debido a que sus parejas viajaban continuamente 
o no vivían en la misma ciudad. 

El tratamiento recibido no fue necesariamente dirigido a corregir la causa, sino a lograr concepción. 
Muchos de estos casos correspondieron a problemas «psicológicos», donde era necesario la 
participación multidisciplinaria del urólogo, psicólogo y psiquiatra, al que no se pudo acceder por 
la negativa de los pacientes. 
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Polizoospermia 

La polizoospermia es definida como la concentración de espermatozoides mayor de 250 millones/ 
mL. La mayoria la asocian con infertilidad masculina y/o aborto recurrente20,61, pero existen 
estudios que no encuentran disminución en la capacidad de fertilización, por lo que no es aceptada 
totalmente como causa de infertilidad11. 

La aparente explicación por la cual la polizoospermia produce una disminución en la fertilidad se 
encuentra en el acrosoma de los espermatozoides, el cual presenta alteraciones severas51,60, lo 
que impide la unión y penetración a la zona pelúcida del óvulo y la fusión de los gametos. Además 
se ha encontrado una disminución significativa del ATP del acrosoma en pacientes 
polizoospérmicos8. En nuestro estudio se encontró una incidencia de 7,6%, la que esta incluida en 
el rango de 4,2% a 13%, descrito en la literatura20,38. 

La tasa de embarazos espontánea en la literatura es 38,7%20. En nuestro trabajo encontramos 
cuatro casos (66,6%) de polizoospermia, que lograron gestar, en la mayoría, con técnicas de 
inseminación intrauterina; lo que refuerza el hecho de la necesidad de dicho tratamiento. 

En cuanto al tratamiento de la polizoospermia, se describe casos en los que se ha logrado gestación 
usando inseminación homóloga, con el eyaculado diluido 1:1 en solución de dextrosa 5 % mas 
lactato de Ringer18. 

Causas sistémicas probables 

Rowe y Farley50, sin considerar las causas no demostrables, encontraron una incidencia menor de 
3,9% de causas sistémicas. Nosotros hemos encontrado una incidencia de 7,6%, la cual puede estar 
sobredimensionada, debido al reducido número de casos y a la falta de consenso en la literatura 
para determinar si los factores descritos son causantes de infertilidad, por lo que se ha denominado 
causa sistémica probable. 

La literatura no es concluyente con respecto al rol de la exposición al plomo. Así, estudios realizados 
por la OMS2,5 no encuentran diferencia en cuanto a la calidad del semen y a la fertilidad en 
personas expuestas. En cambio, otros autores, como Forni, Hildebrand y De Garrido2,17 
encuentran asociación con astenozoopermia, hipospermia, teratozoospermia, oligozoospermia y 
fertilidad reducida, dado por el efecto directo del plomo en las gónadas, lo que estaría de acuerdo 
sólo con un caso de astenozoopermia encontrado en este estudio. 

Nuestro estudio encontró dos casos que tuvieron exposición al mercurio, uno de ellos con 10 años 
de exposición, donde se observó azoospermia; y el segundo caso con 18 meses, en el que se observó 
astenozoospermia. Aribarg2 ha comunicado que la exposición al mercurio y órganos mercuriales 
inhiben la síntesis del ADN del espermatozoide en animales, lo que podría estar asociado a la 
azoospermia observada en uno de los casos, teniendo en cuenta que fue el que tuvo mayor tiempo 
de exposición. 

Los insecticidas y pesticidas, como los órganos fosforados y carbamatos han sido asociados a 
alteraciones de la función reproductiva en ratas2. La exposición a compuestos como el dibromo-
cloropropano, usado contra nemátodes, su rol en fertilidad masculina aún no ha sido totalmente 
esclarecido. Así se le asocia a azoospermia y atrofia del epitelio germinal y a evidencia de pequeña 
reducción de la fertilidad2,27. En este estudio sólo se encontró un caso de exposición indirecta a 
insecticidas, por lo que es poco probable haber sido la causa de infertilidad; asi, la 
oligoastenozoospermia observada sería de tipo "idiopática". 
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Varicocele 

Numerosos investigadores han sostenido el concepto que la presencia de varicocele tiene un efecto 
deletéreo en la fertilidad, basados en la mayor frecuencia de 20% a 40% en hombres con 
infertilidad, en comparación con la frecuencia del varicocele en la población general, que está en el 
rango de 1,9% a 14,7%69. 

Se ha establecido al varicocele como causante de infertilidad cuando se asocia a una alteración del 
análisis seminal21, apoyado en el hecho de que el tratamiento del varicocele no mejora la 
concepción en parejas donde la función reproductiva del hombre no esta deteriorada74. 

En la literatura se halla entre 6% y 47%69 de varicoceles diagnosticados; esto se explica debido a la 
menor o mayor presencia de urólogos y andrólogos en la evaluación masculina. 

Azarian3 encontró una incidencia de 12,3%. Nuestro estudio ha encontrado una incidencia de 5%, 
la cual puede estar subestimada, debido al bajo porcentaje de participación del urólogo en el 
diagnóstico, y a la falta de estudios de termografía o Doppler, para evidenciar varicocele subclínico. 

Entre los mecanismos fisiopatológicos o los factores etiológicos propuestos por los que el varicocele 
produce infertilidad, tenemos: elevación de la temperatura escrotal dada por la dilatación venosa; 
reflujo venoso con mayor sangre proveniente de la glándula suprarrenal, con alta concentración de 
esteroides suprarrenales y catecolaminas; disminución del flujo testicular y disminución de la 
oxigenación; aumento de la presión intratesticular; y aumento de los niveles de serotonina y 
catecolaminas18,21. 

Se ha logrado demostrar que el varicocele produce disminución del volumen testicular; la movilidad 
espermática y morfología son deficientes, la concentración espermática disminuye, hay 
degeneración de las células de Sertoli y disminución de la función de las células de Leydig, 
resultando en la disminución de la concentración de testosterona en hombres mayores de 30 
años69,74. Azarian3 informó que la mayoría de sus pacientes presentó oligoastenozoospermia. 

Los casos informados en este trabajo presentaron alteraciones espermáticas, tanto en la motilidad 
(astenozoospermia) como en la concentración espermática (oligozoospermia), en acuerdo con la 
literatura. Si bien se encontró a la fructosa corregida baja como la alteración más frecuente (75%), 
esta puede ser resultado de la hipofunción de las vesículas seminales, la que se encuentra bajo 
control androgénico mediado por la testosterona21. 

Ninguno de los pacientes en estudio aceptaron el tratamiento específico del varicocele, no 
informándose gestaciones en sus parejas. Si bien es cierto existen controversias con respecto al 
tratamiento de infertilidad68, se ha encontrado una mejoría en la concepción cuando el varicocele 
se asocia a patología que ejerza un efecto adverso en la fertilidad del hombre74, observándose 
mejoría funcional de las células de Sertoli, a través de un incremento significativo en la 
concentración de la transferrina, que podría ser responsable de la mejoría tanto en la 
espermatogénesis, concentración espermática, morfología y velocidad de progresion74. 

Daño testicular adquirido 

El daño testicular adquirido representó en este estudio el 3,8%, presentando todos los pacientes 
infertilidad debido a orquitis por parotiditis, la cual se presenta como complicación en 20% a 
40%31,35. 
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Si esta complicación se presenta en la pubertad o luego de ésta, un 50% de los casos tendrá atrofia 
testicular y pérdida de las células germinales35, la cual puede no ser aparente 10 a 20 años después 
de la infección aguda. Incluso, si clínicamente la alteración se presenta en un testículo, los cambios 
degenerativos serán observados tambien en el otro. 

La alteración espermática observada es la oligozoospermia o la azoospermia. En la mayoría de los 
casos se conserva la función de las células de Leydig. Todos nuestros casos presentaron 
oligozoospermia, de acuerdo con lo descrito. 

Se recomienda el tratamiento con gonadotropinas sólo en aquellos casos donde se haya 
demostrado la presencia de túbulos seminíferos con células germinales. Si hay oligozoospermia, se 
indica inseminación artificial y GIFT o fertilización in vitro. Si hay daño irreversible, se recomienda 
la adopción o inseminación heteróloga21; en nuestro estudio 33,3% recibió tratamiento con 
inseminación intrauterina, no lográndose gestaciones en las parejas. 

Causas yatrogénicas 

Las causas yatrogénicas representaron en nuestro estudio un porcentaje bajo (2,5%; dos casos). 
Rowe y Farley50, sin considerar causas no demostrables, informan una incidencia menor del 3,9 %. 
Uno de los casos fue resultado de orquidectomía más radioterapia, debido a la presencia de 
seminoma; la radioterapia produce destrucción de las espermatogonias y consecuentemente 
azoospermia y detención de la espermatogénesis18,31,35 . Las celulas de Leydig son bastante 
resistentes a la radiación. La dosis más elevada tolerable no ha sido establecida, pero 
probablemente exceda los 800 rads66. Estudios encuentran que 50% de los casos puede ser 
revesible luego de cuatro a cinco años35. El segundo caso encontrado en este estudio fue resultado 
de una vasectomía más prostatectomía radical, y la alteración espermática observada fue la 
azoospermia. 

Ambos casos lograron gestación en sus parejas, utilizando inseminación intrauterina con semen de 
donante, debido a que no se recuperó la fertilidad. 

Causas endocrinas 

En la literatura se encuentra que las causas endocrinas que producen infertilidad masculina tienen 
una de las más bajas incidencias. Así Rowe50, sin considerar las causas no demostrables, encontró 
una incidencia de 1,2%. En nuestro estudio se encontró una incidencia de 2,5% (dos casos), los que 
presentaron hipogonadismo hipogonadotrófico, caracterizado por presentar una disminución en la 
producción de hormona folículo estimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH), con la consiguiente 
disminución de producción de espermatozoides, infertilidad y disminución de los caracteres 
sexuales secundarios31,66. 

Las alteraciones espermáticas del hipogonadismo hipogonadotrófico encontradas en este estudio 
fueron la oligoastenozoospermia y la fructosa corregida baja secundaria a un déficit de producción 
de testosterona de acuerdo con la literatura31,62,66. 

En nuestro estudio, los dos casos no recibieron tratamiento específico. Se les puede tratar con éxito 
con gonadotrofina coriónica humana (hCG), sola o en combinación con gonadotrofina menopaúsica 
humana (hMG)21,57,62 
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Anormalidades congénitas 

Azarian3 encontró una incidencia de 2,5% de infertilidad masculina secundaria a causas congénitas 
y Rowe50, sin considerar las causas no demostrables, informó una incidencia menor de 4,3%. Uno 
de los grupos principales fue por alteraciones cromosómicas. Chadley65 encontró que las 
alteraciones cromosómicas representan 2,1% en los hombres infértiles y que hay una correlación 
entre la menor concentración de espermatozoides y la mayor incidencia de anormalidades 
cromosomiales. 

En nuestro estudio encontramos una incidencia de causas congénitas de 1,3%, que estaría con 
relación a lo informado en la literatura. El único caso estudiado se debió al síndrome de Klinefelter 
(47, XXY) el cual es descrito con azoospermia, testículos atróficos, ginecomastia, micropene, 
estatura alta y virilización incompleta en más de 50% de los casos, los testículos muestran una falla 
progresiva de la espermatogénesis, acompañada por esclerosis tubular y aumento marcado de las 
células de Leydig, con desaparición gradual de células germinales y también de las de Sertoli; 
finalmente, obliteration de los túbulos seminíferos y hialinización de la túnica propia (1 S). 

Yoshida y Miura72 estudiaron una serie de pacientes con síndrome de Klinefelter, encontrando 
97,5% de azoospermia, 52% testosterona baja y 35% hipospermia, e incluso en dos casos el 
volumen del eyaculado fue menor de 0,2 mL. El caso estudiado en nuestro trabajo presentó como 
alteración espermática la aspermia, la cual pudo corresponder a una hipospermia severa que no se 
cuantificó o ser una nueva variación en cuanto a su presentación. El tratamiento recibido estuvo 
dirigido a la mejoría del cuadro clínico con testosterona y a la concepción de la pareja con 
inseminación artificial con semen de donante72. 

Gestaciones en infertilidad masculina 

El exito de alcanzar concepción depende de ambos cónyuges, de sus diagnósticos en infertilidad y 
de sus tratamientos. 

Carranza realizó un estudio previo en este centro de infertilidad e informó una incidencia de 
gestaciones de 31,5%9. En nuestro estudio se encontró una menor incidencia de 22,8% (18 casos), 
en razón del mayor compromiso del factor femenino. El promedio de tiempo para alcanzar 
gestación fue menor de un año, lo que nos indica que se obtiene resultados desalentadores 
mientras mayor es el tiempo que pasa luego del diagnóstico de infertilidad. 

Rowe y Farley50, en un estudio realizado para la OMS, encontraron, sin considerar a las causas no 
demostrables, que la mayor incidencia para alcanzar gestación en las parejas se encuentra en el 
varicocele y las anormalidades aisladas del plasma seminal. En nuestro estudio la mayor frecuencia 
de gestación se logró en las categorías diagnósticas de infección de glándulas sexuales accesorias y 
anormalidades aisladas del plasma seminal. La discrepancia puede explicarse debido a que ninguno 
de nuestros pacientes con varicocele accedió a tratamiento específico. 

Es importante hater notar que 27,8% de nuestros pacientes que alcanzó gestación no recibió 
tratamiento alguno y que con medidas sencillas, como la consejería, se logra solucionar la 
infertilidad; del otro lado se puede observar que 16,7% de las parejas alcanzó gestación con semen 
de donante. 

En conclusión, la incidencia de infertilidad masculina en el Hospital Arzobispo Loayza entre julio de 
1993 y junio de 1997 fue 21,3%, la cual es similar a estudios previos realizados en nuestro medio, 
pero menor con respecto a la literatura extranjera. En la mayoría de los pacientes con infertilidad 
masculina coexiste la infertilidad en ambos cónyuges (87,3%). La infección de glándulas sexuales 
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accesorias es el diagnóstico de infertilidad masculina más frecuente, seguida de la anormalidad 
aislada del plasma seminal. La terapia dependió del diagnóstico establecido, siendo las más 
utilizadas la antibioticoterapia y la inseminación intrauterina con semen homólogo. 
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