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RESUMEN

	 Las infecciones genitales se han asociado con 
infertilidad masculina. Entre los microorganismos 
responsables de estas se han destacado Mycoplasma 
hominis y Ureaplasma urealyticum cuyos efectos 
sobre la calidad espermática son controversiales, y 
sobre la función de las glándulas accesorias masculinas 
existen  pocas evidencias. En la primera etapa de 
este estudio se evaluaron 300 muestras de semen de 
hombres que asistían a la consulta de infertilidad, de 
acuerdo al cultivo microbiológico y a la detección de 
anticuerpos  se agruparon en M. hominis (n=24) y U. 
urealyticum (n=18), y se compararon con el grupo sin 
infección (n=159).  El grupo con M. hominis mostró 
descenso del test hiposmótico (HOST) (p<0,05) y 
de α-glucosidasa neutra (AGN) (p<0,05). El grupo 
con U. urealyticum mostró descenso de HOST, AGN 
(p<0,001); aumento de los leucocitos (p<0,001) y 
del pH en semen (p<0,05). En la segunda etapa del 
estudio se evaluaron los pacientes que cumplieron 
tres ciclos de tratamiento con doxiciclina (n=28) 
y se compararon los datos pre vs post tratamiento. 
Se observó aumento de la movilidad espermática y 
AGN con descenso del ácido cítrico (p <0,001). Al 
erradicarse U. urealyticum  se observó aumento de 
movilidad espermática (p <0,001), HOST (p <0,001), 
AGN (p <0,001) con descenso de leucocitos (p <0,05) 
y pH seminal (p <0,05). La movilidad espermática y la 
concentración de ácido cítrico en los dos grupos post-
tratamiento fueron superiores al grupo sin infección 
(p<0,05). Se considera importante diagnosticar y tratar 

la infección seminal por M. hominis y U. urealyticum 
para evitar el efecto negativo de estas bacterias sobre el 
espermatozoide y  las glándulas accesorias masculinas.
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ABSTRACT

	 Genital infections have been associated with male 
infertility. Among the microorganisms responsible 
for these have been highlighted Mycoplasma 
hominis and Ureaplasma urealyticum whose effects 
on sperm quality are controversial, and the role of 
male accessory glands have very little evidence. In 
the first stage of this study, we evaluated 300 semen 
samples from men attending infertility consulting. 
According to microbiological culture and detection 
of antibodies they were grouped into M. hominis 
(n = 24) and U. urealyticum (n = 18), and compared 
with the uninfected group (n = 159). The group M. 
hominis showed hyposmotic (HOST) (p <0.05) and 
neutral α-glucosidase (AGN) (p <0.05) decreased. The 
group U. urealyticum HOST and AGN (p <0.001) were 
lower; but leukocytes (p <0.001) and pH in semen (p 
<0.05) increased. In the second stage of the study data 
of patients who completed three cycles of treatment 
with doxycycline were compared vs pre-treatment. 
It was observed increasing in sperm motility and 
AGN with decreasing of citric acid (p <0.001). At 
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eradicated U. urealyticum sperm motility (p <0.001), 
HOST (p <0.001), AGN (p <0.001) was increased; 
with decreasing of leukocytes (p <0.05) and seminal 
pH (p <0.05). Sperm motility and concentration of 
citric acid in the two groups after treatment were 
higher than the group without infection (p <0.05). It 
is considered important to diagnose and treat seminal 
infection by M. hominis and U. urealyticum to prevent 
the negative effect of these bacteria on the sperm and 
male accessory glands. 
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Introducción
	

	 El impacto de la infección genital sobre la 
fertilidad masculina ha sido debatido durante varias 
décadas sin que se hayan logrado conclusiones 
definitivas [1-3]. Por una parte, se ha considerado 
la dificultad de aislar algunos patógenos en semen 
[4], los resultados negativos a los cultivos in vitro 
probablemente se asocian a la acción bacteriostática de 
algunos componentes presentes en el plasma seminal 
que limitan el crecimiento microbiano [5]. Por otra 
parte, los síntomas de muchas infecciones genitales a 
menudo pasan desapercibidos, aun cuando se propaga 
la infección [4]. Contribuye también a este problema 
el uso frecuente de antibióticos de manera inadecuada 
e indiscriminada, sin que se realice un diagnóstico 
microbiológico previo, por lo que no se identifica el 
microorganismo causal, no se administra la terapéutica 
específica,  ni se controla posteriormente la efectividad 
de la misma [6].
	 La Organización Mundial de la Salud [7] define 
infección del tracto masculino cuando se demuestra 
una concentración de bacterias superior a 103 

UFC/ml, la presencia de Neisseria gonorroheae, 
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum; o 
si la concentración de leucocitos en semen es ≥106/ml 
(leucocitospermia). Diversos microorganismos se 
han identificado en el semen  de hombres infértiles 
donde se destacan: U. urealyticum, C. trachomatis, 
Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Enterococcus, 
Staphylococcus y N. gonorroheae entre otros [8-
10]. Sin embargo, la presencia de Staphylococcus o 
Streptococcus sigue generando dudas en relación a la 
patogenicidad, ya que su presencia en semen puede 
deberse tambien a contaminación o colonización [11]. 
	 Al Sweih y col. (2011) señalan  que la frecuencia  
de M. hominis y U.urealyticum en el semen de hombres 

infértiles es superior a la de hombres fértiles. En 
relación a la calidad seminal de hombres infértiles 
con M. hominis se ha observado aumento del pH 
seminal y la leucocitospermia sin presentarse otros 
cambios en los demás parámetros seminales [12]. 
En cuanto a la presencia de U. urealyticum, se ha 
asociado con disminución en concentración, movilidad 
[13,14],  y formas normales espermáticas, pero no 
con leucocitospermia [16]. Por otra parte, Zeng y col. 
(2008) encontraron que en presencia de  M. hominis 
y U. urealyticum los parámetros seminales clásicos 
no se alteraban, aunque observaron que otras pruebas 
de funcionalidad espermática como la prueba de 
penetrabilidad en moco cervical, el test hiposmótico 
(HOST) y la prueba de recuperación del swim up se 
encontraban anormalmente disminuidas [15].
	 Entre las especies de micoplasmas patógenos al 
humano se han resaltado  M. hominis y U. urealyticum, 
los cuales  colonizan el tracto genital del varón y 
entre sus manifestaciones clínicas se ha destacado 
la uretritis [16]. En relación a las uretritis, si no se 
tratan adecuadamente se hacen crónicas, generando 
inflamación silente del aparato genital que con el 
tiempo conduce al deterioro en la calidad seminal 
[17] e infección en las glándulas sexuales accesorias 
masculinas (IGAM) [18]. La IGAM  ha sido localizada 
en epidídimo, vesículas seminales y próstata,  
unilateral y bilateralmente [18].
	 Los cambios seminales destacados en las 
epididimitis son astenozoospermia y baja secreción 
de los productos del epidídimo [19] pudiendo persistir 
aun después de la erradicación bacteriológica [16,17]. 
En infección de vesículas seminales se ha encontrado 
disminución del volumen seminal, como también 
de la concentración, la movilidad espermática, y la 
fructosa [20,21]; y en infección prostática se han 
encontrado niveles de ácido cítrico disminuidos 
[22] con aumento de la elastasa leucocitaria [23]. 
En relación a la presencia de leucocitos seminales, 
esta se asocia con infección genital cuando su 
concentración es ≥1 x106/ml [24]. No obstante, en 
ausencia de infección la concentración de leucocitos 
seminales tiende a ser mayor en hombres infértiles 
que en fértiles [25]; y no se observan elevados en 
presencia de M. hominis y U. urealyticum [9], por 
lo que la infección por M. hominis y U. urealyticum 
tiende a pasar desapercibida sin alterar los parámetros 
seminales clásicos.
	 Este estudio se realizó en dos etapas, en la primera 
se determinó la frecuencia de infección por M. hominis 
y U. urealyticum en muestras de semen de hombres 
que acudían a la consulta de infertilidad. En ellos 
se compararon los parámetros seminales, el HOST 
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y los marcadores químicos glandulares con los de 
hombres que resultaron negativos para  M. hominis, 
U. urealyticum y demás microorganismos patógenos. 
En la segunda etapa en los sujetos que cumplieron 
el tratamiento con doxiciclina se les evaluaron los 
mismos parámetros antes y después del tratamiento. 
Los parámetros post-tratamiento se compararon con 
los del grupo sin infección.
 
PACIENTES Y MÉTODOS

	
	 Se estudiaron 300 muestras de semen de hombres 
(20-57 años) que asistieron a la consulta de infertilidad 
al Centro Diagnóstico de Infertilidad y Enfermedades 
Genéticas (CEDIEG) de la Facultad de Farmacia 
y Bioanálisis, Universidad de Los Andes, Mérida-
República Bolivariana de Venezuela. Cada participante 
fue informado sobre la naturaleza, importancia, 
objetivos y alcances de la investigación, aquellos que 
decidieron participar voluntariamente, se les solicitó el 
consentimiento informado por escrito. Para el estudio 
se excluyeron pacientes clínicamente evaluados con 
hipogonadismo, varicocele, hidrocele o diabetes, o que 
estuvieran recibiendo tratamiento con antimicrobianos. 
El estudio fue realizado siguiendo los lineamientos 
establecidos en la Declaración de Helsinki para 
investigación en humanos reseñados en el Código de 
Bioética y Bioseguridad del FONACIT [26].
	 En la primera etapa del estudio, los individuos con 
cultivos positivos para M. hominis y U. urealyticum se 
compararon los parámetros seminales clásicos, el test 
hiposmótico y los marcadores químicos de glándulas 
accesorias con los de hombres que resultaron negativos 
para. M. hominis, U. urealyticum, anticuerpos anti 
C. trachomatis y otros microorganismos patógenos, 
denominado grupo sin infección. En la segunda etapa 
del estudio a los sujetos con cultivos positivos para M. 
hominis y U urealyticum se les indicó  el tratamiento 
con 100 mg de doxiciclina/día vía oral sugerido por 
Vicari [19] para tratar la IGAM en tres ciclos de 14 
días c/u con un intervalo de catorce días de reposo entre 
ciclo y ciclo. Previo a la indicación del tratamiento se 
verificó la susceptibilidad indicada en el antibiograma. 
De los pacientes seleccionados, 15 con M. hominis y 
13 con U. urealyticum, cumplieron los tres ciclos de 
tratamiento y fueron evaluados de nuevo 7 a 15 días 
de haber cumplido el último ciclo.
	 Obtención y procesamiento de las muestras
	 A. Espermograma: Las muestras  de semen fueron 
obtenidas por masturbación siguiendo las pautas 
establecidas por el quinto manual de la Organización 
Mundial de la Salud para los parámetros seminales 
clásicos, volumen, concentración, movilidad y 
morfología [24]. Para el test hiposmótico se incubó 

semen en solución hipotónica de citrato de sodio y 
fructosa (145 mOsm/L) durante 30 minutos a 37ºC, 
luego de la incubación se observaron las formas 
de espermatozoides hinchadas (positivos) con 
microscopio de contraste de fase [7].
	 B. Marcadores de glándulas accesorias 
masculinas
	 B.1. Fructosa: se determinó  mediante  la prueba 
de Seliwanoff,  para lo cual  empleamos resorcinol 
al 0,5% con HCl concentrado y se expresó en mmol/
eyaculado con un límite de referencia inferior (L.R.I.) 
de 13 µmol/eyaculado [28,29].  
	 B.2. Ácido cítrico: se determinó mediante reacción 
colorimétrica establecida en el método de Chambón 
y Roe que consistió en incubar el plasma seminal 
con anhídrido acético al 82% y piridina al 18% 
al frío. El producto de condensación de citrato en 
medio anhídrido se midió espectrofotométricamente 
y la concentración se expresó en µmol/eyaculado 
como indicador de la función prostática [27,30]. Los 
valores de referencia para el ácido cítrico presentan 
discrepancias entre diversos autores. No se ha 
establecido un valor de referencia actual al mismo.
	 B.3. 1,4-a-glucosidasa neutra (AGN): se midió 
de acuerdo al método fotométrico descrito por Guérin 
y col.  [31-33]. La actividad de AGN se calculó  
midiendo el producto de hidrólisis paranitrofenol tras 
2 horas de incubación a 37°C y pH 6,8 con un límite 
de referencia inferior (L.R.I.) de 20 UI/eyaculado.
	 C. Evaluación microbiológica: Seguida la 
licuefacción se tomaron 1,5 mL de cada muestra 
de semen donde se destinaron  0,5 mL del mismo 
para cultivo en  placa de bacterias aeróbicas y 
microaerófilas facultativas, y para el cultivo en pozos  
para M. hominis, U. urealyticum, Candida albicans 
y Trichomonas vaginalis (Mycoplasma System Plus, 
Diagnostici Liofilchem, Italy). Luego 1,0 mL de semen 
se sometió a centrifugación 1500 g durante 10 minutos 
para obtener plasma seminal y se conservaron en dos 
alícuotas de 200 μL c/u  a -20°C, una para fructosa, 
ácido cítrico y AGN y otra para la determinación de 
anticuerpos IgA anti-Chlamydia (Sero ELISA, El 
Diagnóstico de Savyon, Beer-Sheva, Israel).
	 Las muestras de semen con volúmenes <0,5 mL  
se evaluaron en dos fases, primero análisis seminal y  
marcadores glandulares, en la segunda fase se solicitó 
una nueva muestra para el análisis microbiológico y 
detección de anticuerpos anti-Chlamydia IgA en un 
transcurso <15 días.
	 C.1. Cultivos en pozos de  M. hominis y U. 
urealyticum: El semen fue diluido 1:10 con solución 
salina fisiológica estéril y sembrado en pozos con 
medio enriquecido A7 (Mycoplasma System Plus, 
Diagnostici Liofilchem, Italy). Las muestras diluidas 
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fueron incubadas a 37ºC cubiertas con parafina 
líquida estéril durante dos días, con revisión cada 24 
horas, el crecimiento fue verificado con un viraje de 
color de amarillo a rojo  (tests de  arginina y de urea, 
respectivamente) para concentraciones de 103, 104 y 
105 unidades formadoras de colonia (UFC/mL). El kit 
contenía pozos de identificación para M. hominis y U. 
urealyticum; con pozos individuales para los antibióticos 
doxiciclina, clindamicina, tetraciclina, eritromicina, 
claritromicina, azitromicina, pefloxacina, minociclina 
y ofloxacina que indicaban resistencia o susceptibilidad 
microbiana. La identificación, cuantificación de 
colonias y susceptibilidad se realizaron siguiendo las 
instrucciones de los fabricantes del kit de diagnóstico. 
La susceptibilidad a los antibióticos fue registrada para 
M. hominis y para U. urealyticum. 
	 C.2. Cultivos en placas: para determinar la 
presencia de cocos, bacilos  aeróbicos y microaerófilos 
facultativos se realizaron cultivos del sedimento 
seminal en placas de agar para el descarte de 
Enterobacterias, N. gonorroheae, Streptococcus sp. 
y Staphylococcus sp. Para ello se utilizaron 0,2 mL 
de semen en 1,8 mL de solución salina fisiológica 
estéril, cada muestra fue mezclada se centrifugó a 
1.500 g durante diez minutos para descartar 1,8 mL 
del sobrenadante y 0,2 mL del sedimento obtenido fue 
resuspendido para el cultivo en placa con asa calibrada 
[5]. Los sedimentos se sembraron en 4 placas de agar: 
sangre 5% (5%CO2), chocolate (5%CO2), Thayer-
Martin (5%CO2), manitol salado y Mac Conkey, y 
se incubaron a 37°C durante 48 horas. A los cultivos 
positivos se les realizó su antibiograma específico de 
acuerdo al microorganismo aislado [34].
	 C.3. Determinación de anticuerpos chlamydiales:
	 C.3.1. Anticuerpos IgA (en semen) anti-
Chlamydia: Se usó un kit comercial  (Sero ELISA; 
El Diagnóstico de Savyon, Beer-Sheva, Israel). El 
procedimiento se realizó según las instrucciones del 
fabricante, previamente se diluyeron 10 µL de plasma 
seminal en 200 µL Buffer fosfato salino (1:21). Los 
controles positivos y negativos fueron  incluidos en 
cada ensayo.
	 C.3.2. Anticuerpos IgG (en suero) anti-
Chlamydia: Adicionalmente, a cada paciente el 
mismo día se le extrajeron 3 mL de sangre venosa con 
el fin de determinar anticuerpos asociados a infección 
crónica o pasada por C. trachomatis. Post coagulación, 
los sueros se obtuvieron por centrifugación a 1500 g 
durante 15 minutos  y se guardaron a -20°C  hasta 
el momento del análisis, siguiendo las mismas 
pautas sugeridas por el kit comercial para IgG anti-
Chlamydia (Sero ELISA; El Diagnóstico de Savyon, 
Beer-Sheva, Israel) con el mismo procedimiento que 

para el isotipo IgA. Para la interpretación de esta 
prueba, los valores de absorbancia por encima del 
cutt-off para anticuerpos IgG: 0,832 (séricos) e IgA: 
0,321 (seminales) se consideraron positivos para C. 
trachomatis.
	 D. Análisis estadístico: El análisis descriptivo 
de las variables categóricas se realizó a través de 
frecuencias simples y porcentajes simples. Se empleó 
la prueba de  T-student para el análisis comparativo, 
tomando en cuenta un valor de p < 0,05. Para el análisis 
estadístico se utilizó el programa Statistical Packagefor 
Social Sciences (SPSS) versión 10.0.

RESULTADOS
	

	 La evaluación microbiológica e inmunológica 
de los pacientes mostró que el 21,3% tenían 
presentes los anticuerpos anti-Chlamydia IgA 
y/o IgG. Se identificaron además 8 especies de 
microorganismos, de los cuales  los más frecuentes 
fueron el M. hominis (8%) y U. urealyticum (6%) 
como se observa en la tabla 1. En el 3,3% de los 
pacientes  se identificaron más  de dos gérmenes 
(≥2) simultáneamente. Los individuos que se 
agruparon como M. hominis y U. urealyticum no 
tenían presente otro microorganismo ni anticuerpos 
anti-C. trachomatis.
	 Al compararse las características seminales de 
los grupos M. hominis y U. urealyticum con respecto 
al grupo sin infección no se encontraron diferencias 
significativas en el volumen seminal, morfología 
ni movilidad espermática, pero en hombres M. 
hominis HOST se observó disminuido (p<0,05). En 
hombres con U. urealyticum se observó un aumento 
en la concentración de leucocitos (p<0,001) con 
reducción del HOST (p<0,001) (Tabla 2).  
	 En la valoración química de los marcadores 
glandulares y del pH seminal se observó que el 
marcador de vesículas seminales (fructosa) no 
se alteró en presencia de M. hominis ni de U. 
urealyticum; el marcador de función prostática (ácido 
cítrico) disminuyó en presencia de U. urealyticum 
(p<0,05) pero estaba elevado en el grupo con M. 
hominis (p<0,05); el marcador epididimario (AGN) 
se encontró disminuido en los grupos M. hominis 
(p<0,05) y U. urealyticum (p<0,001). El valor del 
pH seminal se observó aumentado en el grupo  U. 
urealyticum (p<0,05) (Tabla 3).
	 La suscept ibi l idad de M. hominis  y  U. 
urealyticum a los diferentes antimicrobianos se 
muestra en la tabla 4.  M. hominis y U. urealyticum 
fueron respectivamente más sensibles a doxiciclina 
(88,9% y 95,8%), pefloxacina (88,9% y 87,5%) y 
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minociclina (88,9% y 87,5%).
	 La tabla  5  muestra  las   caracter ís t icas 
espermáticas, HOST, marcadores glandulares y 
pH de las muestras de los pacientes con cultivos 
positivos para M. hominis y U. urealyticum 
antes y después del tratamiento con doxiciclina, 
los resultados revelaron que el tratamiento con 
este antimicrobiano erradicó el microorganismo 
M. hominis; además, se observó aumento de 
la movilidad (p<0,001) y la AGN (p<0,001), y 
descendió el ácido cítrico (p<0,001), al comparar 
los valores de éstos parámetros con los reportados 
antes del tratamiento. Igualmente en los hombres a 
quienes se les erradicó U. urealyticum  aumentó la 
movilidad espermática (p<0,001), HOST (p<0,001) 
y AGN (p<0,0001) y disminuyeron los leucocitos 
(p<0,05) y  el pH (p<0,05) en semen.  Dentro de 
los cambios post-tratamiento en los grupos con 
M. hominis y U. urealyticum, se observó que  la 
movilidad espermática y el ácido cítrico fueron 
superiores a los de los individuos  que consultaban 
por infertilidad sin infección (p<<0,05).
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TABLA 1
Frecuencia de las bacterias y anticuerpos 

anti-chlamydias identificados en los pacientes.

TABLA 2
Características seminales en hombres  positivos para 

M. hominis,  U. urealyticum  y sin infección.

Nº de pacientes (n=300) Porcentaje(%)
Sin infección 159 53,1
Infección 141 46,9
C. trachomatis (IgG y/o IgA) 64 21,3
M. hominis 24 8,0
U. urealyticum 18 6,0
Staphylococcus sp. 10 3,3
Streptococus sp. 7 2,3
E. coli 3 1,0
Klebsiella sp. 3 1,0
Enterobacter sp. 1 0,3
N. gonorrhoeae 1 0,3
≥ 2 gérmenes 10 3,3
Total 300 100

M.  hominis
n=24

U. urealyticum
n=18

Sin infección
n=159

Volumen seminal (mL) 3,3± 1,3 3,0±1,5 3,1± 1,6
Concentración  espermática 
(106 /eyaculado) 218,6±225,7 157,7±141,1 196,5±166,6

Morfología  (% de normales) 26,2±11,1 29,5±15,0 28,4±12,2

Móviles progresivos (% ) 40,2±23,9 42,6±23,9 40,4±21,8

HOST (%) 49,6±16,2a 46,3±17,9b 56,7±22,6

Leucocitos  (106/mL) 0,7±0,3 1,4±1,1b 0,6±0,5

Valores promedio ± desviación estándar. Móviles progresivos (rápidos 
+ lentos), test hiposmótico HOST (%)  a p<0,05; bp<0,001;   T-student 
no pareado de una cola. Comparación de  M. hominis y U. urealyticum 
vs  grupo sin infección.

TABLA 3
Marcadores glandulares y pH en hombres  positivos para 

M. hominis,  U. urealyticum  y sin infección. 

Marcador
M.  hominis

n=24
U. urealyticum

n=18
Sin infección

n=159
Fructosa (μmol/eyac) 35,5±23,1 39,9± 16,5 44,4± 25,2

Ac. cítrico (μmol/eyac) 92,8±44,1a 61,6,9±12,0a 75,86±38,0

ɑ-glucosidasa (U/eyac) 58,8±18,1a 46,5±9,7b 69,1±25,5

pH 7,8±0,3 8,1±0,4a 7,8±0,3

Comparación en muestras positivas para M. hominis  y U. urealyticum 
vs grupo sin infección.  a p<0,05; b p<0,001;  T-student no pareado 
de una cola.

TABLA 4
Patrón de susceptibilidad de Mycoplasma hominis y

 Ureaplasma urealyticum a los antimicrobianos 

Mycoplasma hominis Ureaplasma urealyticum
Antibiótico % Sensibilidad (n=24) % Sensibilidad (n=18)
Doxiciclina 88,9 95,8

Clindamicina 72,2 70,8

Azitromicina 61,1 58,3
Pefloxacina 88,9 87,5

Minociclina 88,9 87,5

Ofloxacina 77.8 58,3

Eritromicina 72.2 87,5

Tetraciclina 66.7 58,3

Claritromicina 61.1 79,2

TABLA 5
Características seminales y marcadores químicos 

glandulares de individuos  antes y después del tratamiento 
con doxiciclina y de individuos sin infección.

Mycoplasma hominis Ureaplasma urealyticum Sin infección

Antes Después Antes Después Sin tratamiento

n=15 N=15 N=13 n=13 n=159

Volumen seminal (mL) 3,4 ± 1,2 3,1± 1,5 3,2±1,4 3,6±2,0 3,0±1,5

Concentración  (106 /eyaculado) 222,6±217,1 237,1±215,5 d 150,7±152,5 144,7±131,8 154,7±141,1

Morfología  (% de normales) 25,8±11,5 24,3±17,1 29,0±14,60 29,5±15,0 28,4±12,2

Móviles progresivos (% ) 41,1±20,9 49,7± 18,4 b, d 44,9±23,7 49,6±13,1 b, d 40,4±21,8

HOST (%) 49,6±16,2 50,1± 15,0 48,1±19,2 53,1±15,6 a 56,7±22,6

Leucocitos  (106/mL) 0,7±0,4 0,6 ± 0,4 1,5±1,1 0,8±1,0 a 0,6±0,5

Fructosa (μmol/eyac) 36,7±21,8 37,1±26,6 38,9± 17,1 40,0±20,7 41,0±19,0

Ac. cítrico (μmol/eyac) 95,7±41,0 80,7±27,7 b,d 65,6±14,4 65,5±28,7 d 44,4±25,2

ɑ-glucosidasa (U/eyac) 54,8±11,2 69,1±29,9 b 46,2±17,9 63,3±27,1c 61,9±25,5

pH 7,8±0,2 7,7±0,5 8,1±0,3 7,8±0,9a 7,8±0,3

Valores promedio ± desviación estándar. Concentración espermática 
en millones/eyaculado (106/eyac). Grupos Mycoplasma hominis 
y Ureaplasma urealyticum. pre-tratamiento vs post-tratamiento 
(erradicado) a:p<0,05; bp<0,001; cp<0,0001  T-student  pareado de 
una cola. Comparación de los grupos post-tratamiento M. hominis y 
U. urealyticum  vs grupo sin infección cp<0,05; dp<0,001;  T-student  
no pareado de una cola.
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DISCUSIÓN
	

	 Los pacientes atendidos en la consulta de 
infertilidad tienen la presencia de  M. hominis (8%), 
U. urealyticum (6%) o anticuerpos anti-C. trachomatis 
(21,3%), como microorganismos patógenos que 
alcanzan un tercio de los individuos que consultan por 
falla reproductiva. 
	 El diagnóstico de M. hominis, U. urealyticum y C. 
trachomatis no se realiza mediante siembras en placas 
de agar como son los métodos usuales de identificación 
de bacterias en los análisis clínicos, por lo que 
requieren otras metodologías de identificación. La 
solicitud del espermocultivo por parte de los clínicos 
debería destacar la búsqueda de estos importantes 
gérmenes y los laboratorios ofrecer los métodos 
diagnósticos que cubran esta demanda para evitar que 
estas infecciones sigan pasando desapercibidas.
	 La frecuencia de estos tres microorganismos fue 
similar a la observada en otros estudios reportados 
[9,12]. Las muestras seminales positivas para M. 
hominis y U. urealyticum no mostraron diferencias 
significativas en cuanto a concentración espermática, 
volumen, morfología y movilidad con respecto a los 
sujetos infértiles sin infección antes del tratamiento, lo 
que coincide con el estudio de Al Sweih y col. (2011) 
[12]; sin embargo, el valor disminuido de HOST se 
observó en las muestras donde estaba presente U. 
urealyticum tal como lo observaron Zheng y col. 
(2008) [15]. HOST pone en evidencia el efecto 
negativo de la infección sobre la integridad de la 
membrana espermática.
	 Es importante considerar que si se realiza un 
espermograma y no se valoran los marcadores 
químicos de glándulas accesorias masculinas ni se 
procede al despistaje de M. hominis, U. urealyticum  
y de anticuerpos anti-C. tachomatis, estas infecciones 
tienden a pasar desapercibidas en estos sujetos 
considerados como infértiles sin causa aparente, 
dicha infección no solo afecta la calidad seminal sino 
tiene efectos negativos en el tracto genital de  ambos 
miembros de la pareja [6].
	 El tratamiento con doxiciclina basado en el 
antibiograma reduce la infección de las glándulas 
accesorias masculinas, la cual se ha destacado en 
el hombre infértil [3,4,6,8]. Luego del tratamiento 
se observó aumento del marcador químico de 
función epididimaria, dicho órgano se asocia con 
la maduración y la adquisición de la morfología del 
espermatozoide [32-33]. Se observó a la vez el efecto 
positivo del tratamiento antimicrobiano sobre HOST,  
la reducción de los leucocitos y el aumento de la 
movilidad espermática al erradicarse U. urealyticum. 

	 Aunque se han considerado los posibles efectos 
negativos de U. urealyticum sobre el espermatozoide, 
este puede relacionarse con infección del epidídimo y  
aumento del pH seminal. Aunque en el plasma seminal 
no se hallan definido los factores absolutamente 
esenciales para la fecundación, está claramente 
establecido que la calidad de la secreción de las 
glándulas accesorias masculinas optimiza las 
condiciones para que el espermatozoide alcance buena 
movilidad, se transporte y sobreviva tanto en el plasma 
seminal como en el tracto genital femenino [35].
	 La IGAM se ha asociado con el descenso de sus 
marcadores específicos; paradójicamente se encontró 
en los hombres con M. hominis descenso de AGN 
y niveles aumentados del ácido cítrico. La mayoría 
de estos estudios apuntan a que U. urealyticum 
guarda asociación con la IGAM más que  M. hominis 
[18,36,37]. Sin embargo, llama la atención un estudio 
reciente donde  se demuestra la frecuencia elevada de 
M. hominis en hombres con cáncer prostático  y se 
destaca la importancia de detectar M. hominis en el 
estudio de esta enfermedad [38].
	 Según los datos del antibiograma obtenidos 
en este trabajo, el tratamiento con doxiciclina, 
minociclina o pefloxacina ofrecería las principales 
opciones terapéuticas para erradicar M. hominis y 
U. urealyticum asociados a  infertilidad si se tratan 
adecuadamente. Un estudio reciente demostró la alta 
susceptibilidad en ambas de las especies estudiadas a 
la doxiciclina [39]. Vicari [40] demostró la eficiencia 
de doxiciclina y ofloxacina para tratar la IGAM 
como causa importante de infertilidad. El resultado 
obtenido es estos pacientes sobre la susceptibilidad 
antimicrobiana de U. urealyticum fue similar a la 
reportada por Farkas y col. (2011) [39].
	 Un aspecto de interés clínico es que la infección 
de las glándulas accesorias masculinas debería ser 
tratada de modo diferente a la uretritis no gonocócica, 
por lo que el tratamiento de las glándulas accesorias 
masculinas requeriría más tiempo de aplicación. Los 
marcadores químicos glandulares medidos en este 
estudio mostraron que la AGN por parte del epidídimo 
desciende significativamente ante la presencia de 
M. hominis y U. urealyticum, pero la selección del 
antibiótico debe hacerse en base al antibiograma para 
aumentar su eficiencia. Aun así, debe considerarse la 
limitada eficacia que pueden tener los antimicrobianos 
sobre las glándulas accesorias masculinas porque se 
trata de compartimientos anatómicos con barreras que 
pueden limitar su alcance como por ejemplo la hemato-
prostática [40]; y las lesiones tisulares inflamatorias son 
mayores a medida que avanza el tiempo, por ejemplo 
las prostatitis responden más rápido al tratamiento 

Lozano y Vivas/Rev Fac Farm. 2011; 53 (2): 13-21



19

que las prostato-vesiculitis y prostato-vesículo-
epididimitis, es decir, se comprometen más glándulas 
accesorias masculinas a medida que avanza el tiempo 
[19]. Cabe destacar que algunos microorganismos 
tienden a encapsularse o que se adhieren con más 
fuerza al glicocálix de la matríz extracelular de la 
glándula,  o probablemente los cambios del pH local 
de vesículas seminales (alcalino) o próstata (ácido), 
entre otros [41-46] limitan la eficacia antimicrobiana. 
	 Estos hallazgos justifican plenamente la necesidad 
de incluir en la evaluación del hombre infértil 
el despistaje de M. hominis, U. urealyticum y 
C. trachomatis, como también  la medición de 
marcadores químicos específicos de las glándulas 
accesorias masculinas, lo que permitirá aplicar la 
terapia más adecuada y eficiente.
	
CONCLUSIONES

	
	 Se concluye que M. hominis y U. urealyticum no 
alteran los parámetros seminales clásicos, pero el valor 
bajo de AGN y HOST permiten estimar los efectos 
negativos de estos microorganismos como posible 
causa de la IGAM en hombres que asisten a la consulta 
de infertilidad. 
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