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Resumen: La infertilidad generalmente se relaciona con la capacidad fértil de la mujer, sin embargo, 
también es causada por alteraciones del componente masculino asociadas a factores de riesgo como el 
aumento de la edad, consumo de cigarrillo o marihuana y el sedentarismo. En esta revisión se discute 
la relación que guardan algunas condiciones médicas como la diabetes, las enfermedades tiroideas, la 
obesidad y las infecciones virales con la reducción de la fertilidad masculina. 

Palabras claves: fertilidad, diabetes mellitus, autoinmunidad, hipotiroidismo, hipertiroidismo, hiper-
tensión, estilo de vida sedentario.

Abstract: Usually infertility is related to the reproductive capacity of women, but also it is related to 
alterations of the male part that involves risk factors such as aging, cigarette and marijuana smoking, 
and sedentary lifestyle. This review shows the relationship between some health disorders such as dia-
betes, thyroid disease, obesity, and viral infections with reduced male fertility.
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Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la infertilidad es considerada una en-
fermedad del sistema reproductivo definida como la incapacidad de lograr un embarazo 

clínico después de al menos 12 meses de relaciones sexuales sin protección anticonceptiva 
[1]. Generalmente está relacionada con la capacidad fértil de la mujer [2], sin embargo, está 
altamente relacionada con alteraciones y disfunciones en el tracto reproductivo masculino 
como: causa idiopática o inexplicada (30,0 %), varicocele (14,8 %), hipogonadismo (10,1 %), 
testículos mal descendidos (8,4 %), tumores testiculares (5,0 %), autoanticuerpos espermáticos 
(3,9 %), y otros [3]. Particularmente, la infertilidad masculina se ha asociado al envejecimien-
to y estilos de vida no saludables, como fumar cigarrillo, marihuana o ambos, la ingesta de 
alcohol, el sedentarismo, la dieta, la obesidad, el estrés sicológico, además de factores medio 
ambientales como la polución y la exposición al calor [4,5].

Por otro lado, existe una relación entre la infertilidad y las enfermedades no transmisibles o 
enfermedades crónicas [6-10], que son todas aquellas afecciones de la salud que no se trans-
miten de persona a persona y se caracterizan por ser de larga duración y de lenta evolución, 
entre las cuales se encuentran el cáncer, las enfermedades respiratorias crónicas, las enferme-
dades cardiovasculares y la diabetes mellitus. Para el año 2010, fueron la principal causa de 
muerte en la población mundial, lo que demuestra la importancia que tienen para la salud 
y la necesidad de trabajar en su prevención [11]. En búsqueda de comprender la infertilidad 
masculina y el vínculo con distintos trastornos de la salud y estilos de vida, se ha tratado de 
abordar el tema desde un punto de vista integral, capaz de relacionar los factores que puedan 
afectar de alguna manera el proceso reproductivo incluso desde antes de la concepción, por 
lo tanto, el objetivo de esta revisión es abordar algunas condiciones clínicas que afectan los 
espermatozoides o la función sexual masculina.

Diabetes mellitus
La diabetes mellitus es una enfermedad metabólica caracterizada por la hiperglucemia, cau-
sada por un defecto en la secreción o función de la insulina, que puede generar a largo plazo 
retinopatía, enfermedad vascular, alteración renal, neuropatía, entre otras [12]. La relación 
entre la diabetes mellitus y el detrimento de la fertilidad masculina es un tema controvertido 
debido a que algunos estudios no han encontrado una correlación inversa entre la resistencia 
a la insulina y las funciones reproductivas masculinas, como el estudio seminal [13]; mientras 
otros, al analizar los parámetros espermáticos de hombres de parejas infértiles, que además 
padecen diabetes, han encontrado disminución significativa en el volumen del eyaculado, 
la concentración espermática, el porcentaje de movilidad progresiva, de morfología normal 
y de la integridad del ADN; en comparación con los hombres no diabéticos y con fertilidad 
probada [14]. Por otro lado, se ha reportado que en hombres con diabetes mellitus tipo 2 la 
movilidad espermática progresiva [15], el volumen y la concentración espermática son ligera-
mente menor respecto a individuos sanos [16]. Roessner y colaboradores, evaluaron algunos 
parámetros seminales no convencionales que permitieron evidenciar que los individuos con 
diabetes mellitus tipo 1 y 2, con relación a hombres sanos fértiles, presentan: i) aumento en la 
concentración de especies reactivas de oxígeno intracelulares espermáticas, ii) incremento en 
el porcentaje de espermatozoides con alteración del potencial de membrana mitocondrial y 
activación de caspasa 3, iii) mayor fragmentación del ADN en espermatozoides [17]. 
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La evidencia clínica que ha permitido relacionar la diabetes mellitus con la infertilidad se basa 
en la importancia del metabolismo de la glucosa durante el proceso de espermatogénesis, 
debido a que en los episodios tanto de hipo como de hiperglucemia se puede modificar la bio-
síntesis de algunas proteínas, que desencadena en atrofia del tejido germinal y deterioro del 
proceso espermatogénico [18,19]. Además, durante la diabetes mellitus pueden ocurrir daños 
sobre los nervios y pequeños vasos sanguíneos que conllevan a impotencia sexual, disfunción 
eréctil y eyaculación retrógrada [20]. Finalmente, se ha encontrado que la diabetes mellitus 
tiene un impacto negativo en la salud reproductiva en los hombres debido a alteraciones en 
el desempeño sexual y en la funcionalidad y calidad de los espermatozoides [21], lo que in-
crementa la alarma mundial de lucha y atención frente a uno de los trastornos de salud más 
comunes y costosos para los sistemas de salud.

Cáncer de próstata 
La próstata es una de las glándulas accesorias del aparato reproductivo masculino que se 
comunica directamente con la uretra y cuya función es la secreción de un fluido ácido con-
formado por enzimas como la fosfatasa ácida, el ácido cítrico y las enzimas proteolíticas, que 
componen el 20 % al 30 % del volumen total del semen [22]. El cáncer de próstata es la neopla-
sia maligna más común en los hombres y una de las principales causas de muerte por cáncer 
en la población masculina; es considerada una enfermedad multifactorial en la que participan 
elementos como la historia familiar, la raza y la dieta, y es originada por el crecimiento clonal 
de una célula epitelial de la glándula con alteración de su genoma [23].

La relación entre el cáncer de próstata y la alteración de la calidad seminal es también contro-
versial [6,7,10]. Williams y colaboradores, analizaron los parámetros seminales en pacientes 
con cáncer (testicular, próstata, leucemia, linfoma de Hodgkin, sarcoma) antes de iniciar el 
tratamiento antineoplásico, y encontraron los parámetros de volumen, concentración y movi-
lidad progresiva espermática dentro de los rangos normales [7]. Recientemente, se encontró 
que el semen de los pacientes con cáncer de próstata tenían una mayor calidad espermáti-
ca respecto a pacientes con otros tipos de cáncer (testicular, cerebral, linfocitico, linfoma de 
Hodgkin, leucemia mieloide, leucemia linfoide, sarcoma), y sin diferencias estadísticamente 
significativas con los controles sanos [10]. Además, en 1998, en un estudio de 112 muestras de 
semen de hombres con cáncer, diferente al de próstata, que fueron sometidos a quimioterapia, 
se demostró disminución en la movilidad y concentración de espermatozoides en relación 
con los pacientes sin tratamiento [6].

Los tratamientos para el cáncer representan el factor desencadenante del daño en las células 
espermáticas, incluso se ha descrito que en pacientes sometidos a radioterapias, tras padecer 
cáncer de próstata, el porcentaje de daño en el ADN espermático es mayor que en individuos 
sanos fértiles o sanos infértiles [24]. Además, la radiación tiene un efecto directo sobre la es-
permatogénesis, que produce disfunción de las células de Leydig y por tanto, una marcada 
disminución de la concentración de testosterona en suero durante el tratamiento [25]. Final-
mente, la extracción de la próstata (prostatectomía) y las glándulas seminales puede afectar la 
eyaculación debido a la disminución considerable del volumen seminal [26].
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Obesidad
La obesidad es una condición médica en la que la acumulación de grasa corporal y tejido 
adiposo blando es considerado un factor de riesgo para numerosas enfermedades crónicas 
como: diabetes mellitus, hipertensión arterial y enfermedad cardiovascular, y en general se 
ha considerado que produce un pobre estado de salud [27-29]. La forma más simple para 
medir la obesidad es mediante el índice de masa corporal correspondiente a la relación entre 
el peso expresado en kilógramos y la talla expresada en centímetros cuadrados. Un índice de 
masa corporal ≥30 o ≥25 es considerado como obesidad o sobrepeso, respectivamente [30]. El 
aumento del peso es influenciado por factores como el estilo de vida sedentario, la dieta ali-
menticia desfavorable y los componentes genéticos asociados, lo que a su vez afecta la salud 
física y mental; otros factores como la apnea del sueño, la disfunción eréctil y el aumento de 
la temperatura escrotal en personas obesas han sido relacionados con la infertilidad [31,32]. 

En el contexto reproductivo, se ha relacionado la obesidad con problemas en la fertilidad 
femenina [33-35], sin embargo, la infertilidad masculina como consecuencia de la obesidad 
ha sido poco estudiada. El mecanismo global por el cual la obesidad puede tener un efecto 
negativo aún no se entiende en su totalidad; no obstante, se han propuesto algunos elementos 
que podrían estar contribuyendo a la reducción del potencial fértil masculino, entre los que 
se incluyen: i) desregulación hormonal generada por un aumento del tejido adiposo (leptina/
aromatasa/inhibina B) [36,37], ii) daño oxidativo generado por un desbalance en el potencial 
redox homeostático en los espermatozoides [38], iii) alteración del metabolismo y de factores 
fisiológicos que contribuyen a la capacidad fecundante de un individuo [37,38].

Por otro lado, la exposición a factores ambientales, particularmente a pesticidas y solventes, 
induce una acumulación de sustancias lipofílicas tóxicas en el tejido graso, las cuales por su 
similitud a las hormonas esteroideas actúan como interruptores endocrinos que conducen a 
una alteración del perfil hormonal masculino [39]; estos productos químicos se asocian a una 
disminución en la producción de espermatozoides y del potencial reproductivo masculino, 
producto del aumento en la formación de especies reactivas de oxígeno tras su reducción en-
zimática, lo que promueve un estado de estrés oxidativo testicular, que conlleva a daño de las 
membranas plasmática y mitocondrial, y del ADN nuclear del espermatozoide, afectándolo 
funcionalmente y reduciendo su capacidad de fecundar [38].

En cuanto a la relación de los parámetros seminales con la obesidad, se ha reportado reducción 
en la producción de los espermatozoides en la población de hombres obesos al compararlos 
con hombres de peso normal, y un efecto negativo sobre la movilidad y la concentración total 
espermática [9,32,40-42]. Respecto a la morfología, no se ha encontrado una relación directa, 
sin embargo, el índice de fragmentación del ADN espermático puede verse aumentado en los 
individuos obesos en relación con los individuos con peso normal [9], lo que sugiere que esta 
condición puede llegar a comprometer la integridad del material genético del espermatozoide. 

Enfermedades autoinmunes
La contribución de la autoinmunidad a los problemas de fertilidad continúa siendo contro-
versial, aun así, existen diferentes enfermedades de origen autoinmune como el síndrome 
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antifosfolípido y el lupus eritematoso sistémico que se consideran pueden afectar distintos as-
pectos de la fertilidad, desde fallas ováricas o testiculares hasta anomalías en la implantación 
y pérdida gestacional [43]. Aunque no existen estudios clínicos ni información detallada sobre 
el mecanismo de acción, el aumento progresivo de investigaciones en el tema ha permito co-
nocer algunas de las consecuencias que tienen el síndrome antifosfolípido y el lupus eritema-
toso sistémico en la fertilidad masculina, y su asociación con alteraciones morfo-fisiológicas, 
endocrinas y seminales [44].

Soares y colaboradores, al analizar las características seminales de 35 hombres con lupus eri-
tematoso sistémico encontraron alteraciones en la concentración, la movilidad y la morfología 
espermática asociadas con una reducción en el volumen testicular [45], lo que confirma las irre-
gularidades en los parámetros seminales encontradas por Silva y colaboradores en un grupo de 
cuatro jóvenes con lupus eritematoso sistémico [46]. Vecchi y colaboradores, en 2011, demos-
traron que además de las alteraciones espermáticas, existen irregularidades morfo-fisiológicas 
en la longitud y circunferencia del pene, una marcada disminución del volumen testicular y de 
los niveles de testosterona, y elevación de los niveles de la hormona folículo estimulante y la 
hormona luteinizante en los hombres con lupus eritematoso sistémico [47].

En Brasil, en 2012, se estudió por primera vez las irregularidades en la función sexual de un 
grupo de hombres con síndrome antifosfolípido primario con episodios previos de trombosis 
arterial, los cuales a pesar de tener análisis seminales normales, presentaban irregularida-
des morfo-fisiológicas, y al ser comparados con el grupo de controles sanos, tenían mayor 
frecuencia de disfunción eréctil asociada particularmente a un valor reducido en la circun-
ferencia peneana [48,49]. Posteriormente, en un grupo de hombres con lupus eritematoso 
sistémico asociado a síndrome antifosfolípido, encontraron disfunción eréctil y alteraciones 
en la concentración, la movilidad y la morfología espermática, además de niveles elevados de 
las hormonas folículo estimulante y luteinizante, tal como había sido reportado en pacientes 
con lupus eritematoso sistémico únicamente [50]. 

Por otro lado, la presencia de anticuerpos anti-espermatozoides es considerada una de las 
causas de infertilidad en los humanos [3] desencadenada por activación del sistema inmune 
y la subsecuente producción de anticuerpos específicos contra el espermatozoide. En parejas 
con infertilidad de origen desconocido se debe sospechar la presencia de anticuerpos anti-
espermatozoides en las mujeres cuando presentan una prueba poscoital alterada a repetición, 
que puede ser indicativa de infertilidad inmunológica, y en los hombres que durante un aná-
lisis seminal presentan aglutinación de los espermatozoides. Es importante recalcar que la 
aglutinación espermática no significa necesariamente la presencia de anticuerpos anti-esper-
matozoides, y que la ausencia de aglutinación no descarta la existencia de auto-anticuerpos 
(revisado en [51]). 

Tanto en hombres como en mujeres, la presencia de anticuerpos anti-espermatozoides inter-
fiere con diferentes etapas del proceso reproductivo, lo que afecta de forma negativa la ferti-
lidad. La producción de este tipo de anticuerpos en el hombre es resultado de la exposición 
de antígenos espermáticos al sistema inmune, por alteración de algunos de los mecanismos 
inmunoreguladores del testículo, lo que conlleva a la formación de autoanticuerpos dirigidos 
contra la cabeza, que pueden interferir con la reacción del acrosoma, o dirigidos contra la 
cola, lo que disminuyen la movilidad espermática; incluso pueden inducir la muerte del es-
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permatozoide por activación del sistema del complemento. Esta causa de infertilidad debe ser 
considerada con el objetivo de proporcionar un adecuado tratamiento en cada pareja afectada 
(revisado en [51]).

Enfermedades tiroideas
La glándula tiroides produce la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3) que actúan por 
medio de receptores nucleares para la regulación de la homeostasis termogénica y me-
tabólica del organismo, además de la diferenciación celular [52]. La tercera hormona, la 
calcitonina, afecta los niveles de calcio en la sangre y su acumulación en los huesos, sin 
embargo, no es catalogada como una hormona tiroidea per se [53]. La producción de las 
hormonas tiroideas se genera por la secreción de la hormona liberadora de tirotropina 
desde el hipotálamo, que actúa sobre la adenohipófisis para que libere la hormona esti-
mulante de la tiroides, la cual a su vez estimula a la glándula tiroides para que forme y 
libere a la circulación las hormonas T3 y T4; ambas hormonas, inhiben la liberación de 
hormona liberadora de tirotropina en un mecanismo de retroalimentación negativa. La 
pérdida de este perfecto control induce el desarrollo de dos enfermedades: el hiperti-
roidismo causado por el aumento de las hormonas tiroideas y el hipotiroidismo por la 
disminución de estas [54].

La correcta función tiroidea es importante para mantener regulados los mecanismos re-
productivos femeninos y masculinos; tanto el aumento como la disminución en los nive-
les de hormonas tiroideas se han relacionado con cambios en la secreción de prolactina, 
hormona liberadora de gonadotropinas, esteroides sexuales y desarrollo de infertilidad 
[55]. Estudios en animales sugieren que las hormonas tiroideas tienen una influencia di-
recta sobre regiones glicosiladas y específicas del epidídimo [56], y que cambios en sus 
concentraciones causan alteraciones reproductivas en el humano, sin embargo, se ha de-
mostrado que los efectos se revierten luego de un tratamiento que retorne a la persona al 
estado eutiroideo [55,57].

Hipertiroidismo
El hipertiroidismo está caracterizado por un aumento en la producción de hormonas tiroideas, 
que en consecuencia genera una aceleración en todos los procesos metabólicos del organismo. 
La prevalencia en la población general es de aproximadamente el 1 % de los cuales sólo el 
50 % son diagnosticados. Entre los signos típicos se encuentran: irritabilidad, ojos saltones, 
taquicardia, hipertensión; en conexión con la fertilidad femenina: irregularidades menstrua-
les, infertilidad y aborto [55]. En hombres, algunas de las alteraciones sugieren aumento en 
la globulina de unión a hormonas sexuales que causa aumento de los niveles y retardo en la 
eliminación de la testosterona, aumento en los niveles de las hormonas luteinizante y folículo 
estimulante, aumento en las concentraciones de estradiol que disminuye la relación testoste-
rona/estradiol, aparición de ginecomastia, disminución del deseo sexual, retraso en la eyacu-
lación, oligospermia, disminución de la movilidad y concentración espermática, alteraciones 
en la morfología del espermatozoide y disfunción eréctil. Se recomienda el tratamiento con 
yodo radioactivo, al cual no se le han atribuido efectos significativos sobre la reproducción, a 
pesar de ser catalogado como mutagénico [57]. 
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Respecto a la función eréctil, aún no son claros los mecanismos mediante los cuales la con-
centración de hormonas tiroideas puede afectarla; se cree que los síntomas asociados con el 
hipertiroidismo y cambios en el estado de ánimo como depresión e irritabilidad pueden con-
tribuir a la disfunción sexual, sin embargo, no se ha establecido asociación entre el hipertiroi-
dismo y problemas siquiátricos, lo que sugiere que la asociación no es generada por cambios 
en el estado de ánimo [58]. Corona y colaboradores, sugieren que se debe buscar la presencia 
de la disfunción eréctil en todo paciente con hipertiroidismo, aunque no se recomienda eva-
luar la función tiroidea de forma rutinaria en pacientes con disfunción eréctil, pues aún no es 
claro su valor diagnóstico en este tipo de pacientes [57,58].

Hipotiroidismo
El hipotiroidismo es menos común en hombres que en mujeres; se caracteriza por una dismi-
nución en la producción de hormonas tiroideas que enlentece todos los procesos metabólicos, 
termogénicos y de regulación celular del organismo, y cuya sintomatología incluye ansiedad, 
depresión, cambios en el estado de ánimo y la función cognitiva, entre otros [59]. La repro-
ducción masculina en el hipotiroidismo se ha asociado a reducción en los niveles séricos de 
la globulina de unión a hormonas sexuales y de la concentración total de la testosterona, con 
un aumento concomitante en los niveles séricos de prolactina y en las anormalidades mor-
fológicas en los espermatozoides, sin efecto sobre los recuentos espermáticos; además, se ha 
asociado con la aparición de alteraciones histológicas en biopsias testiculares y atrofia testi-
cular, perdida de la libido e impotencia; efectos que se revierten cuando se instaura la terapia 
con levotiroxina [57]. 

Kumar y colaboradores demostraron en pacientes con hipotiroidismo subclínico reducción 
en los niveles séricos de progesterona y testosterona, con un aumento en los niveles séricos 
de prolactina y sin cambios en las hormonas luteinizante y folículo estimulante, al compa-
rarlos con individuos eutiroideos [59]. Los niveles normales de estas dos gonadotropinas en 
pacientes hipotiroideos sugieren que no hay efecto sobre las células de Leydig sino a nivel 
del hipotálamo, de la pituitaria, o de ambos [57]. Estudios en ratas han demostrado que las 
hormonas tiroideas potencian la diferenciación y proliferación de las células de Sertoli [60], 
y que durante el estado hipotiroideo se evidencian cambios histológicos con acumulación de 
células germinales en los testículos consistente con la disminución en el diámetro del lumen 
del túbulo seminífero [61].

Hipertensión
La hipertensión arterial es definida como la elevación mantenida de la presión arterial por 
encima de los límites normales, con una presión sistólica de 140 mmHg o superior y una 
diastólica de 90 mmHg o superior, en personas no tratadas con fármacos antihipertensivos 
[62]. Esta enfermedad se ha caracterizado por la existencia de una disfunción endotelial con 
ruptura del equilibrio entre los factores relajantes del vaso sanguíneo como el óxido nítrico, 
el factor hiperpolarizante del endotelio y los factores vasoconstrictores (principalmente en-
dotelinas) [63]. 
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En hombres hipertensos se ha observado disminución en los parámetros seminales respecto a 
hombres normotensos [64]; las terapias antihipertensivas se han relacionado con alteraciones 
en la disfunción eréctil e infertilidad, y los antagonistas de los receptores de angiotensina II 
con disminución de la movilidad espermática [65]. Estudios en ratas demostraron que la infu-
sión crónica de angiotensina II provoca hipertensión, lo cual se correlaciona con el incremento 
de la actividad de la NADPH oxidasa en la generación de especies reactivas de oxígeno, las 
cuales interactúan con el óxido nítrico y conllevan a un estado de estrés oxidativo [66]. 

Por otro lado, la hipertensión arterial es una causa de hemospermia, especialmente en casos 
de presión arterial alta [67,68], que puede deberse a la ruptura de algún capilar o vaso peque-
ño en las vesículas seminales, en la próstata o en los testículos, generado por la alta presión 
constante que sufren estos vasos sanguíneos cuando la hipertensión no es controlada; esto 
genera gran ansiedad y preocupación en los pacientes y es motivo de consulta rápida, gene-
ralmente después del primer o segundo episodio de hemospermia [69,70].

Sedentarismo
El acelerado desarrollo de tecnologías que facilitan las actividades cotidianas y el desempeño 
en el lugar de trabajo como los computadores y los teléfonos celulares, así como las diseñadas 
para el esparcimiento como la televisión a control remoto, los juegos de video, los dispositivos 
portátiles para escuchar música; los cambios en los sistemas de transporte y la conectividad 
dentro y entre las ciudades, y las ocupaciones laborales actuales en las que gran parte del 
tiempo de labores se está sentado, pueden estar relacionados con el incremento de una con-
ducta sedentaria [71].

El sedentarismo es uno de los factores que contribuyen al aumento de la prevalencia de la 
obesidad a nivel mundial, la cual ha sido reconocida como causa de infertilidad [72], como 
se describió en un apartado anterior. De igual forma, diferentes estudios han establecido la 
relación del sedentarismo con la disminución de la calidad espermática [73-77], debido a un 
aumento de la temperatura escrotal durante periodos continuos de inactividad, que induce 
fallas en la espermatogénesis y en consecuencia el incremento de las anomalías morfológicas 
y disminución de la movilidad y los recuentos espermáticos [73,74,76-78]. La temperatura es-
crotal es un aspecto importante en el desarrollo de los gametos masculinos en los mamíferos, 
de hecho, la exteriorización de los testículos en el escroto es una característica única de este 
grupo de animales atribuible a un evento evolutivo relacionado con el mantenimiento de un 
ambiente local ideal para la producción, maduración y almacenamiento de las células esper-
máticas, a unos grados levemente por debajo de la temperatura corporal [78,79]. 

Generalmente se asume que las altas temperaturas a nivel testicular, asociadas a sedentaris-
mo, aumentan la producción de especies reactivas de oxígeno que reaccionan con componen-
tes lipídicos de la membrana celular de los espermatozoides y causan lipoperoxidación, la 
cual causa daño de la membrana mitocondrial de los espermatozoides y las células germina-
les, desencadena cascadas de señalización involucradas en la apoptosis y aumenta las tasas 
de daño oxidativo y fragmentación en el ADN que favorece el aumento de alteraciones ge-
néticas en el espermatozoides maduro [79-81]. Vaamonde y colaboradores, demostraron que 
las personas que practican deporte o actividad física moderada, presentan una mayor calidad 
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espermática, específicamente en parámetros seminales como movilidad y morfología normal, 
en comparación con las personas sedentarias [77].

Infecciones virales
El semen es susceptible de ser infectado por microorganismos como hongos, bacterias, pa-
rásitos y virus, los cuales encuentran en el plasma seminal las condiciones óptimas para su 
supervivencia [82]. Entre estos microorganismos, los virus de transmisión sexual son de gran 
importancia, no solo por el incremento como agentes causales de infecciones y enfermedades 
desconocidas, asintomáticas y de difícil tratamiento [83], sino porque podrían ser almace-
nados, transportados y transmitidos por contacto sexual a la pareja y a sus descendientes 
[84]. En los testículos se encuentra la barrera hematotesticular, formada por las células de 
Sertoli, que aísla a las células espermáticas del sistema inmunológico [85], razón por lo que 
se considera un santuario inmunológico en teoría impermeable, sin embargo, en caso de ser 
penetrada por un virus, por ejemplo el virus de la inmunodeficiencia humana, permite que 
permanezca activo o en estado de latencia [86]. 

Las terapias antirretrovirales para los individuos positivos para el virus de la inmunodefi-
ciencia humana han mejorado la calidad de vida de los pacientes, muchos de estos en edad 
reproductiva y con la intención y el deseo de procrear; ésta situación debe ser manejada con 
mucho cuidado debido a la posibilidad de infección de la pareja o el hijo [84]. Diferentes 
estudios realizados para demostrar la posible interacción del virus de la inmunodeficiencia 
humana con los espermatozoides humanos [87-90] y el efecto negativo que puede tener esta 
interacción en la fertilidad masculina, han encontrado alteración de los parámetros espermá-
ticos, principalmente en la movilidad y la morfología, en hombres infectados con el virus de la 
inmunodeficiencia humana en comparación con hombres negativos para la infección [89,91]. 
Por otro lado, el genoma del virus ha sido detectado en el 90 % de las biopsias testiculares de 
individuos infectados, cuyos tejidos presentan una marcada atrofia, fibrosis y detenimiento 
de la espermatogénesis asociado a la infección de la espermatogonia [92]. Además, se ha ob-
servado que tras la terapia antirretroviral mejoran los parámetros seminales de morfología 
normal en pacientes con infección tardía (≤200 células CD4/mm3), de movilidad en los pa-
cientes con infección temprana (>200 células CD4/mm3) y la viabilidad espermática en ambos 
grupos [93], lo que explica la disminución en la calidad de los parámetros seminales causada 
por la infección con el virus. 

El citomegalovirus y el virus del papiloma humano-6, a pesar de ser detectados en semen, no 
se han asociado con alteraciones en los parámetros seminales, contrario al virus herpes huma-
no 1 y 2 que se ha relacionado con reducción en la concentración y movilidad espermática, y 
anomalías en la próstata y epidídimo [94]. Por otra parte, en hombres infectados con el virus 
de la hepatitis C se ha encontrado disminución en el volumen seminal y la concentración, 
viabilidad y movilidad espermática, un aumento en la morfología anormal, además de dismi-
nución en los niveles de testosterona al compararlos con hombres negativos para la infección 
[95,96]. En los hombres infectados con este virus y además con el de la hepatitis B, se eviden-
cia disminución en la concentración, movilidad y morfología normal de los espermatozoides, 
respecto a los controles sanos [96]; además en cromosomas de espermatozoides de pacientes 
con hepatitis crónica se han detectado secuencias de ADN del virus de la hepatitis B, lo que 
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sugiere que este virus puede atravesar la barrera hematotesticular, integrarse al genoma de 
los espermatozoides humanos y ser transferido de forma vertical a las células germinales de 
la próxima generación [97].

Conclusión
Varios autores han afirmado la disminución del potencial reproductivo a una tasa de des-
censo importante en los últimos años [98,99], en contraste del aumento de algunos trastornos 
clínicos y estilos de vida no saludables. Teniendo en cuenta los efectos sobre la calidad esper-
mática y el potencial fecundante descritos en esta revisión y resumidos en la figura 1, estas 
condiciones de base deben ser consideras como posibles factores de riesgo de la infertilidad 
masculina. 

Agradecimientos
A la Estrategia de Sostenibilidad 2013/2014 de la Universidad de Antioquia. Luisa Ospina 
Medina y Jenniffer Puerta Suarez son Jóvenes Investigadoras de Colciencias convocatorias 
566 de 2012 y 617 de 2013.

Figura 1. Infertilidad masculina y su relación con algunas condiciones médicas.

Cáncer de próstata Obesidad

Sedentarismo

Infecciones virales

Hipertensión

Diabetes mellitus
Disminución: volumen, concentra-
ción, movilidad, morfología normal y 
porcentaje de integridad del ADN 
[14, 15, 16].
Aumento: Especies reactivas de 
oxígeno, membrana mitocondrial 
alterada [17].
Otros: Impotencia sexual, disfunción 
eréctil y eyaculación retrograda [20].

Disminución: concentración, movi-
lidad y morfología espermática [50].
Aumento: aglutinación espermáti-
ca y anticuerpos anti-espermatozoi-
des [51].

Enfermedades 
autoinmunes

Disminución: movilidad, morfolo-
gía, concentración espermática 
[57].

Enfermedades 
tiroideas

Disminución: movilidad, concentra-
ción espermática [6] y testosterona 
[25].
Aumento: daño en el ADN espermá-
tico [17].

Disminución: concentración y movili-
dad espermática [9, 32, 40-42].
Aumento: daño en el ADN espermá-
tico [9].
Otros: disfunción eréctil y  aumento 
de la temperatura escrotal [31, 32].

Disminución: morfología, concentra-
ción y movilidad espermática [73, 74, 
76-78].
Otros: aumento temperatura escro-
tal [78, 79].

Disminución: movilidad, concentra-
ción y morfología espermática [90, 
91, 95].

Disminución: movilidad y viabilidad 
espermática [64-65].
Aumento: Especies reactivas de 
oxígeno [66].
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