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RESUMEN: En los últimos años el estudio de las infecciones de transmisión sexual ha cobrado gran importancia debido prin-
cipalmente al incremento de estas en parejas  heterosexuales y hombres que tienen sexo con hombres. En mujeres existe mucha informa-
ción de epidemiología y patogénesis de estas infecciones, sin embargo, en hombres la información es muy escasa debido a que la
mayoría no presenta sintomatología. En los últimos años se ha evidenciado un creciente interés en el estudio del semen como vía de
transmisión, debido principalmente a la afinidad de algunos patógenos con los espermatozoides. Dentro de los principales microorganismos
infectantes en semen se encuentran Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Mollicutes, Virus de la Inmunodeficiencia Humana
tipos 1 y 2, Virus Herpes Simplex 1 y 2, Virus Papiloma Humano, Virus de la Hepatitis B y C, Citomegalovirus, Virus Epstein-Barr y
Trichomonas vaginalis.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años se han incrementado los casos de
enfermedades de transmisión sexual, debido principalmente
al aumento en el número de compañeros sexuales en parejas
heterosexuales y de hombres que tienen sexo con hombres
(HSH), lo que hace aún más factible y rápida su propagación
(Apers et al., 2012). Los principales riesgos asociados son
daños irreparables en los hijos de madres infectadas durante
la gestación o el nacimiento, entre éstos, ceguera, deformida-
des óseas, retraso mental e inclusive la muerte. Además, en
las mujeres pueden causar enfermedad inflamatoria pélvica,
infertilidad, embarazos ectópicos potencialmente mortales y
cáncer en el aparato reproductor (Gupta & Bowman, 2012).
En hombres la infección está asociada a tumores de piel, re-
gión perianal, tonsila, orofaringe, laringe, esófago, próstata y
uretra (Giuliano et al., 2008).

La principal forma de transmisión de estos
microorganismos son las relaciones sexuales sin protección,
ya sea por vía vaginal, oral o anal. El semen es susceptible

de ser infectado por varios microorganismos, como bacte-
rias, virus y protozoos, los cuales encuentran en el plasma
seminal las condiciones óptimas para su supervivencia
(Shim, 2011). El semen contiene una heterogeneidad de com-
ponentes: A) fracción celular: células espermáticas,
leucocitos y células epiteliales, y B) fracción plasmática
(Dejucq-Rainsford & Jegou, 2001). Los espermatozoides
pueden infectarse en el  epidídimo, conducto deferente o
uretra. Los microorganismos pueden estar presentes en el
semen y asociarse con espermatozoides y/o otras células
presentes en el líquido seminal como leucocitos, células
epiteliales, glóbulos rojos, etc.,  especialmente cuando existe
algún tipo de inflamación o trauma de las glándulas sexua-
les accesorias (próstata, vesícula seminal, o glándula
bulbouretral) (Dejucq-Rainsford & Jegou, 2004).

En la presente revisión se describirán los mecanis-
mos de infección que tienen Bacterias (Chlamydia
trachomatis, Mollicutes, Treponema pallidum, Escherichia
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coli), Virus (Virus Inmunodeficiencia Humana (HIV), Vi-
rus Papiloma Humano (HPV), Virus Herpes Simplex (HSV),
Citomegalovirus (CMV), Virus Epstein-Barr (EBV), Virus
de la hepatitis B y C) y protozoos (Trichomonas vaginalis)
en semen, destacando sus características e importancia clí-
nica.

BACTERIAS

Chlamydia trachomatis. Es una bacteria intracelular obli-
gada que afecta tanto a hombres como mujeres. Es conside-
rada uno de los patógenos de transmisión sexual más
prevalentes en el mundo debido a que la mayoría de las in-
fecciones son asintomáticas (75 a 85% en mujeres y de 50 a
90% en hombres), por lo que un gran porcentaje de perso-
nas pueden estar infectados sin saberlo (Pellati et al., 2008).
C. trachomatis posee un ciclo de crecimiento de dos fases,
la primera cuando se encuentra como cuerpo elemental
infectivo (CE) y la segunda, como cuerpo reticulado no
infectivo (CR). Al ocurrir la inclusión la clamidia se despla-
za hacia el aparato de golghi mediante un mecanismo de-
pendiente de dineína y donde el CE comienza a multiplicar-
se por fisión binaria. Las infecciones causadas por C.
trachomatis pueden ocasionar daños graves tales como en-
fermedades pélvicas inflamatorias (EPI), infertilidad
tubárica, embarazo ectópico, dolor abdominal en mujeres y
en hombres prostatitis y epididimitis (Gotz et al., 2002).

La mayor parte de los estudios in vitro en hombres,
buscan esclarecer el efecto que causa la bacteria en el esper-
matozoide, como se adhiere a él y como se propaga por el
aparato reproductor femenino y masculino. Gran parte de
los estudios en C. trachomatis utilizan microscopía electró-
nica o anticuerpos monoclonales para visualizar la adheren-
cia del patógeno a los espermatozoides humanos, demostra-
do que C. trachomatis puede adherirse tanto a la superficie
de la cabeza del espermatozoide como al flagelo o incluso
se pueden encontrar en muestras de  uretra y orina de pri-
mer chorro (Askienazy-Elbhar, 2005). Asimismo, el CE de
C. trachomatis es capaz de penetrar la cabeza del esperma-
tozoide, siendo éste, otro mecanismo de anclaje de la bacte-
ria al espermatozoide. En hombres diagnosticados con
prostatitis y C. trachomatis positiva, existe una asociación
con la disminución de la fertilidad, considerando la baja con-
centración de espermatozoides, motilidad espermática, alta
fragmentación de ADN, incremento de la reacción
acrosómica.  y morfología anormal en estos pacientes
(Cunningham & Beagley, 2008). Estudios in vitro de C.
trachomatis en co-infección con espermatozoides humanos
han evidenciado la prematura perdida de vitalidad de
espermatozoides, esto como respuesta a los lipopolisacáridos
presentes en C. trachomatis que resultan ser espermicida en

comparación a otras formas de lipopolisacáridos (Eley et
al., 2005). También existen niveles elevados de interleucina
8 (IL-8), lo que hace sugerir a IL-8 como un potencial mar-
cador para infecciones por C. trachomatis y una relación
entre la infección por este microorganismo y las alteracio-
nes en parámetros de la calidad del semen (Kokab et al.,
2010).

Mollicutes (Ureaplasma y Mycoplasma). Otros de los
microorganismos que se encuentran frecuentemente en el
tracto genitourinario de pacientes sintomáticos y
asintomáticos son los Mollicutes (Tibaldi et al., 2009). Es-
tas bacterias carecen de pared celular, lo que les permite
resistir tratamiento con antibióticos comunes, como la peni-
cilina. Los Mollicutes que infectan el tracto genital son
Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis y
Ureaplasma urealyticum.

Ureaplasma urealyticum posee la singular capacidad
de hidrolizar la urea. Es potencialmente patógeno y  tiene
un rol etiológico infecciones del tracto urinario y genital
(Gdoura et al., 2007). Se considera además el causal más
reconocido de infertilidad en hombres al reducir la calidad
del semen y el potencial de fertilización del espermatozoide
(Sánchez et al., 1990, Fraczek & Kurpisz, 2007).
Mycoplasma genitalium es la bacteria de vida independien-
te más pequeña conocida, y la segunda bacteria más peque-
ña después de la recientemente descubierta Carsonella ruddii
(Ross & Jensen, 2006). Por otro lado, Mycoplasma hominis
está asociada a la enfermedad inflamatoria pelviana y pro-
ducir rotura prematura de membranas durante el embarazo.
En la mujer la infección es más frecuente que en el hombre
y al igual que la C. trachomatis, generalmente asintomática
(Gdoura et al.). La incidencia de U. urealitycum,  M.
genitalium y M. hominis se asocia a trastornos como el aborto
involuntario recurrente a infertilidad, enfermedad
inflamatoria pélvica, orquitis, epididimitis,  prostatitis, y
prostatitis uretritis no gonocócica (Check, 2010; Haggerty
& Ness, 2008).

Los Mollicutes se encuentran frecuentemente en el
tracto genital y semen de hombres fértiles e infértiles
(Sánchez et al., 1990, Pellati et al.). En hombres fértiles de
parejas infértiles existe una alta  frecuencia de U.
urealitycum,  M. genitalium y M. hominis, que se ha asocia-
do a una disminución en el recuento espermático (Gdoura et
al.). Asimismo, hombres infectados por M. hominis presen-
tan una reducción de la motilidad y concentración de
espermatozoides, además de cambios en su morfología (Al
Sweih et al., 2011), en cambio la infección de U. urealyticum
o infecciones mixtas evidencian un aumento en la viscosi-
dad y pH del fluido seminal (Zinzendorf et al., 2008). Estu-
dios in vitro han permitido identificar el área del espermato-
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zoide a la cual se une M. hominis, siendo las zonas principa-
les  de unión  la cabeza y la pieza media del espermatozoi-
de, localizándose intracelularmente en los espacios
citosólicos (Diaz-Garcia et al., 2006). M. genitalium puede
unirse en la pieza intermedia o región del cuello de
espermatozoides humanos tanto móviles como inmóviles,
por lo que podría ser transportado hacia la pareja sexual cau-
sando enfermedades genitales y/o infertilidad (Svenstrup et
al., 2003). Por otro lado, Wang et al. (2006) observaron que
la infección con U. urealyticum aumentaba la viscosidad del
semen y disminuía el pH en comparación con pacientes ne-
gativos.

U. urealyticum es capaz de competir con la produc-
ción de energía mitocondrial y por tanto, reduce la motilidad
y viabilidad de espermatozoides. No obstante, cuando el me-
tabolismo energético de los espermatozoides depende de la
glucólisis, a valores de pH mayores, U. urealyticum estimu-
la la glucólisis y la actividad de los espermatozoides,
incrementando la tasa de penetración y fertilización de óvulos
con esperma infectado, poniendo en peligro el desarrollo
embrionario (Reichart et al., 2001).

Treponema pallidum. Es una bacteria perteneciente al gru-
po de las Spirochetaceae, cuya principal característica es su
capacidad para moverse de manera eficiente en ambientes
gelatinosos y/o viscosos donde la mayoría de las bacterias
se retrasan o definitivamente se detienen (Liu et al., 2010).
Es la causante de la sífilis,  registrándose  a lo menos 25
millones de personas en todo el mundo (WHO, 2001). Su
vía más común de transmisión es a través de las membranas
mucosas causando una lesión del tipo primaria conocida
como chancro (Izard et al., 2009). La sífilis es un co-factor
en la adquisición y transmisión del Virus de
Inmunodeficiencia Humana, que marca cifras importantes
en la causa de muerte fetal y morbilidad perinatal especial-
mente en países desarrollados (Schulz et al., 1987; Chesson
et al., 1999).

Escherichia coli. Es un bacilo Gram negativo que pertene-
ce al género Escherichia y es un miembro conocido de la
familia Enterobacteriaceae (cavidad oral, esófago, estóma-
go, intestinos, recto y ano (Manning et al., 2009). Es el mi-
croorganismo aislado con mayor frecuencia en pacientes con
infecciones del tracto genital masculino (ITGM), además,
se adhiere rápidamente a espermatozoides in vitro, resultan-
do en una disminución de la movilidad y aglutinación de los
mismos (Sánchez et al., 1989). Los espermatozoides infec-
tados por E. coli son capaces de atravesar el mucus cervical
y transportar la bacteria hasta el tracto genital femenino
(Sánchez et al., 1989, Diemer et al., 2003). La presencia de
E. coli en semen induce a una baja motilidad de
espermatozoides dependiendo de la relación semen-bacte-

ria que se encuentre presente. La unión de E. coli al esper-
matozoide es a través de residuos de azúcar, especialmente
manosa, receptores que también son cruciales para la unión
del espermatozoide a la zona pelúcida del ovocito (Sánchez
et al., 1989, Auroux et al., 1991).

VIRUS

Virus Inmunodeficiencia Humana (HIV). El HIV perte-
nece a la familia Retroviridae y al género Lentivirus. Su
material genético es RNA de cadena simple con una longi-
tud de aproximadamente 9,5 kb (Girard et al., 2011). En el
año 2010 se estima que 2,7 millones de personas fueron in-
fectadas con este virus. Esta infección es transmitida por
vía sexual donde el semen es el portador del virus (Leruez-
Ville et al., 2005b). Existiendo factores del sistema
reproductor masculino que ayudan a dicha infección, prin-
cipalmente la co-infección con otros microorganismos de
transmisión sexual (Zea-Mazo et al., 2010). Aunque la ma-
yoría de las infecciones por HIV-1 resultan de la exposición
del virus en el semen, no se ha establecido aún si las cepas
transmisibles se originan como viriones de RNA en el plas-
ma seminal o en forma de DNA proviral integrado en
leucocitos seminales infectados (Butler et al., 2010). Las
partículas virales, sus antígenos y el DNA se encuentran
presentes en el semen de hombres infectados por HIV-1 y
los espermatozoides pueden transferir partículas a ovocitos
humanos normales (Baccetti et al., 1994). Los órganos del
tracto genital masculino se encuentran infectados por HIV
durante las fases aguda y crónica de la infección asintomática
(Le Tortorec & Dejucq-Rainsford, 2010). Existe evidencia
molecular que sujetos infectados por HIV pueden eyacular
pequeñas cantidades espermatozoides anormales HIV-1
DNA-positivos, sin embargo, espermatozoides HIV-1 DNA-
positivos que lleven una amplia variedad de alteraciones
estructurales puede ser incapaz de fertilizar y/o generar em-
briones viables (Muciaccia et al., 2007). Es así, que los
espermatozoides actúan concertadamente con células
dendríticas (CDs) pudiendo afectar el curso temprano de la
transmisión sexual de la infección por HIV-1, además de
transmitirse de manera eficiente a macrófagos y células T
(Ceballos et al., 2009). Finalmente, teniendo en considera-
ción que el semen es la principal vía de transmisión del HIV-
1, es poco lo que se conoce acerca de sus efectos sobre la
inefectividad viral (Munch et al., 2007). Aún existe contra-
dicción a cerca de los parámetros espermáticos y cómo és-
tos se ven afectados por la presencia del HIV-1, siendo en
algunos estudios afectados de forma completa por la pre-
sencia del virus y en otros ensayos de forma irregular
(Nicopoullos et al., 2004).

Virus Papiloma Humano (HPV). El HPV es un virus de
DNA pequeño, sin envoltura, perteneciente a la familia de
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los Papillomaviridae.  Es una de las ITS más frecuentes en
el mundo y es descrito como el principal agente causal del
cáncer cervicouterino (99,7%) (Clifford et al., 2003). El HPV
afecta a hombres y mujeres por igual, sin embargo, en hom-
bres sólo se ha asociado a lesiones como verrugas
anogenitales y aún es discutida su participación en neoplasias
intraepiteliales de pene y ano (Petersen & Klein, 2008). El
HPV puede encontrarse en el semen de hombres sexualmente
activos, asociado a la posible infertilidad masculina debido
al deterioro de los parámetros espermáticos, especialmente
la motilidad (Garolla et al., 2012). La infección por HPV en
semen se asocia a espermatozoides y plasma seminal  sien-
do su mecanismo de unión aún desconocido, sin embargo,
se cree que este estaría mediado por heparán sulfato que
interactúa con la cápside viral (Zea-Mazo et al., 2010). El
HPV se une al espermatozoide utilizando su cápside viral y
esta se realiza en dos sitios, la región ecuatorial y la superfi-
cie de la cabeza. Además, la unión del virus con el esperma-
tozoide puede estar condicionado pordos inhibidores de la
infección, la heparina y carragenina (Perez-Andino et al.,
2009). Estudios con hibridación in situ se identificó que los
genomas de HPV 6, 16, 18 y 31 se asociaban cerca de la
cabeza de espermatozoides o al segmento ecuatorial, evi-
denciando que la mayoría de los tipos de alto riesgo se unen
al segmento ecuatorial de la célula espermática (Kaspersen
et al., 2011).  Asimismo, el HPV puede infectar
espermatozoides humanos a través de la interacción entre la
proteína L1de la cápside del HPV y syndecan-1. Existiendo
espermatozoides transfectados con genes E6/E7 de HPV y
proteínas L1 expuestas de la cápside, que son capaces de
penetrar en el ovocito y transferir el virus en donde final-
mente se transcribe (Foresta et al., 2011). Aún queda mucho
por investigar a cerca del lugar preciso y el mecanismo de
unión de HPV a espermatozoides, así como los lugares de
reservorios que ocupa este patógeno en hombres.

Virus Herpes Simplex (HSV). HSV pertenece a una gran
familia de virus de gran envoltura conocida como
Herpesviridae, la cual se divide en tres subfamilias (a, b, g).
Específicamente el HSV pertenece a la subfamilia
Alphaherpesvirinae. Su genoma se compone de DNA
bicatenario (125-250 kb aproximadamente) presente dentro
de una cápside icosaédrica. Dentro de los HSV los más co-
munes y asociados a ITS se encuentran los HSV tipo 1 y 2.
HSV-1 es el causante del herpes labial en tanto, las infec-
ciones por HSV-2  se encuentra relacionadas con infeccio-
nes virales del tracto genitourinario e infecta a la mayoría
de los órganos del sistema reproductor masculino a excep-
ción de los tubos seminíferos, debido a la protección que
presentan por la barrera hemato-testicular. Sin embargo, el
semen igualmente puede ser contaminado a medida que pasa
durante la eyaculación.  HSV-1 y HSV-2 pueden infectar
diversas porciones del eyaculado como son los

espermatozoides, el plasma seminal, células epiteliales o
glándulas accesorias y leucocitos aunque aún no se ha esta-
blecido el mecanismo concreto por el cual ocurre la infec-
ción  (Zea-Mazo et al.). La infección por estos virus en el
tracto genital masculino pudiesen explicar los casos de in-
fertilidad masculina debido a la asociación de la presencia
de HSV en semen con la disminución de la calidad del mis-
mo (Pellati et al.). Estudios realizados en glándulas anexas,
concluyen que al mezclar el virus HSV-2 con semen, HSV-
2 no interactúa con el espermatozoide, permaneciendo en el
fluido seminal, lo que podría ser un factor a favor para las
técnicas de reproducción asistida,  en las cuales, al eliminar
el fluido seminal estarían eliminando partículas virales y me-
jorando con ellos las preparaciones de espermatozoides
(Pallier et al., 2002). HSV-2 ha sido detectado en la próstata
y conductos deferentes, y de manera más general, en el tracto
genital masculino (Courtot et al., 2004), existiendo además
DNA viral de HSV1 y HSV2 a nivel de núcleos en
espermatozoides (Kotronias & Kapranos, 1998).

Citomegalovirus (CMV). Citomegalovirus humano
(HCMV) es un virus perteneciente a la familia
Herpesviridae, a la cual también pertenecen  HSV 1- 2 y el
virus Epstein-Barr (Chen et al., 1996), aunque HCMV per-
tenece a la subfamilia Betaherpesvirinae. Su genoma pre-
senta un DNA de doble cadena, lineal, rodeado por una capa
proteica que a su vez se encuentra protegida por una bicapa
lipidica conteniendo un gran número de glicoproteínas
virales. Se comporta como infección oportunista en pacien-
tes portadores de HIV (alrededor del 90% de los pacientes)
y como infección latente en más del 50% de la población
general (Li et al., 2012). Las diversas vías de transmisión de
HCMV pueden ser la saliva, la actividad sexual, la transfe-
rencia placentaria, la lactancia materna, transfusiones de
sangre y órganos sólidos o trasplantes de células madre
hematopoyéticas (Mercorelli et al., 2011). HCMV es capaz
de infectar tanto a células espermáticas  como a los leucocitos
presentes en el eyaculado cuyo mecanismo de infección, al
igual que HSV, aun es desconocido (Zea-Mazo et al.). CMV
se encuentra presente en el semen, ya sea de forma continua
por un prolongado periodo de tiempo, un periodo puntual o
bien, de forma intermitente (Courtot et al.). CMV se en-
cuentra presente tanto en secreciones genitales como en glán-
dulas salivales, aunque aún no se determina la vía preferida
para la contaminación. Sin embargo, frecuentemente la cepa
de CMV se encuentra en el moco cervical de mujeres con
CMV lo que hace posible la transmisión del virus a través
del contacto sexual (Liesnard et al., 2001). En las infeccio-
nes comunitarias, el virus se transmite ya sea por contacto
con saliva o por secreciones del tracto genital donde las prin-
cipales células infectadas por CMV son las células
endoteliales y leucocitos (Benoist et al., 2008). En el año
2001, la Sociedad Británica de Andrología recomendó ex-
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cluir a todos los donantes de semen CMV positivos con el
fin de prevenir el riesgo de infección congénita por CMV,
ésto debido a resultados de estudios que identificaron un
alto porcentaje de infecciones sintomáticas congénitas por
CMV en recién nacidos de mujeres con seropositividad CMV
preexistente con el embarazo y en el hecho de que el CMV
puede ser detectado en el semen de los hombres CMV
seropositivos (Liesnard et al.). Actualmente, aun existe con-
troversia y debate sobre el riesgo relacionado con el CMV
en la reproducción y en qué medida el semen se ve implica-
do (Bresson et al., 2003).

Virus Epstein-Barr (EBV) . El virus de Epstein-Barr (EBV)
o Herpesvirus Humano 4 pertenece a la familia de los
herpesvirus y se considera dentro de los virus
linfoproliferativos.  La mononucleosis es la principal infec-
ción causada por EBV, la cual se desarrolla en la adolescen-
cia y en edad adulta (Tarbouriech et al., 2006). Su genoma
se representa como una molécula lineal de DNA bicatenario
(172kb), con repeticiones reiteradas terminales de 0,5 kb y
repeticiones reiteradas internas directa de 3 kb (Middeldorp
et al., 2003). El EBV ha sido detectado en secreciones
genitales masculinas y femeninas, sugiriendo como vía de
transmisión, además de la saliva y transfusiones sanguíneas,
la vía sexual (Levine et al., 2012). Su replicación puede ocu-
rrir en el epitelio del cérvix uterino lo cual refuerza esta teo-
ría (Turner et al., 1990).  El plasma seminal facilita la
replicación de EBV en el cuello uterino (Dejucq-Rainsford
& Jegou, 2001), lo cual fue corroborado en ensayos in vitro
donde el semen humano poseía la capacidad de inducir la
replicación de EBV (Ida et al., 1991). Aún existe poca infor-
mación acerca de EBV en semen, por lo que son necesarios
nuevos ensayos que permitan dilucidar esta incógnita.

Virus de la hepatitis B y C. Existen diversos tipos de virus
que causan la hepatitis, enfermedad que tiene como órgano
blanco al hígado y causa ictericia y secreción de enzimas
hepáticas. Los agentes virales causantes de la hepatitis des-
critos hasta el momento son: Virus de la Hepatitis A, B, C,
D, E y G. A continuación se describirán los Virus de la He-
patitis B (HBV) y Virus de la Hepatitis C (HCV), debido a
que estos dos tipos virus se han encontrado presentes en el
semen y probablemente sean transmitidos por esta vía a la
pareja sexual.

Virus de la hepatitis B. El Virus de la Hepatitis B (HBV)
pertenece a la familia Hepadnaviridae. Tiene un genoma de
DNA de doble hebra el cual se transcribe de forma inversa a
partir de un RNA pre-genómico dentro del núcleo del virus
(o de la cápside) (Wang et al., 2012; Zea-Mazo et al.). Las
infecciones por HBV es la principal causa  de las enferme-
dades como cirrosis y cáncer hepatocelular, infectando alre-
dedor de 70 millones de personas a nivel mundial. El HBV

se ha encontrado en sangre, saliva, leche materna, secreciones
vaginales y semen, siendo transmitido principalmente por
vía parenteral, sexual y perinatal (Zea-Mazo et al.). Se ha
determinado secuencias de DNA de HBV en cromosomas
de espermatozoides, donde el virus posiblemente ha atrave-
sado la barrera hematotesticular e infectado a la línea germinal
masculina y también  en oocitos de ratón, lo cual es de gran
importancia debido a la posibilidad que el feto pueda adqui-
rir la infección a través de la madre (Huang et al., 2005). En
humanos, el virus es detectable en muestras de semen de
hombres con hepatitis B aguda así como en el semen de hom-
bres con hepatitis crónica (Leruez-Ville et al., 2005a).

Virus de la hepatitis C.  El Virus de la Hepatitis C (HCV)
pertenece a la familia Flaviviridae, al género Hepacivirus y
es el principal agente causal de la hepatitis crónica. Posee un
genoma RNA lineal de aproximadamente 10.000 nucleótidos
(Chandler et al., 2012). Generalmente es transmitida por el
uso de drogas y transfusiones de sangre, aunque también se
puede dar por contacto sexual y transmisión vertical.

La posibilidad de que HCV pueda infectar al semen
es controversial. Algunos estudios encuentran DNA del vi-
rus en semen, mientras que otros no (Levy et al., 2002). Se
postula que el virus no posee la capacidad de integrar su
genoma en las células seminales, debido a que no es un virus
DNA, como si lo es el HBV y no posee actividad de
transcriptasa reversa, como es el caso del HIV. También, hay
que consideras que la concentración viral en el plasma
seminal varía rápidamente con el tiempo (Zea-Mazo et al.).
Ante esta situación es posible que HCV se encuentre en una
baja carga y cuya detección dependa de la metodología em-
pleada.

PROTOZOOS

Trichomonas vaginalis. T. vaginalis es un protozoo
aerotolerante flagelado que infecta a las células
extracelularmente. A su vez es la infección de transmisión
no viral más prevalente en el mundo, causante de la enfer-
medad conocida como Tricomoniasis (WHO) y que anual-
mente el número de infectados va de 160 a 180 millones de
personas en todo el mundo (McClelland, 2008). La infec-
ción por este protozoo  causa diversas consecuencias para
la salud de la mujeres tales como infertilidad, parto prema-
turo,  recién nacidos con bajo peso al nacer y predisposición
a la neoplasia cervical, entre otras (Cotch et al., 1997; El-
Shazly et al., 2001; Viikki et al., 2000). En el hombre la
infección puede estar asociada a uretritis, prostatitis y que
puede aumenta la probabilidad de transmisión del virus de
HIV, sin embargo, en la mayoría de los casos es asintomática,
por lo que se reporta una baja  incidencia de esta infección
en hombres (Kaydos-Daniels et al., 2003).
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Estudios de propagación de T. vaginalis señalan que
los espermatozoides de hombres infectados pueden ser una
vía de transmisión de la enfermedad, existiendo una estre-
cha proximidad y finalmente una fuerte adhesión entre la T.
vaginalis y espermatozoides. Esta adhesión se observó en
la cabeza y en el flagelo (Benchimol et al., 2008). La pre-
sencia de T. vaginalis en semen no altera la motilidad de los
espermatozoides ni tampoco el semen inhibe la superviven-
cia de T. vaginalis. Estos datos sugieren que el semen pro-
porcionaría un entorno favorable para la transmisión de
tricomonas por la vía sexual (Daly et al., 1989).

En la figura 1 se resumen la localización en el semen
y/o espermatozoide de cada uno de estos microorganismos .

COMENTARIOS FINALES Y DIRECCIONES FUTU-
RAS

Las ITS han sido históricamente un problema difícil
de resolver. Además de provocar lesiones en el sitio de con-
tagio, muchas de ellas tienen manifestaciones sistémicas im-
portantes que hacen necesario que el médico tratante esté en
conocimiento de su semiología, tratamiento y complicacio-

nes. Por otro lado, gran parte de las ITS son asintomáticas
lo cual provoca que un gran número de portadores  conti-
núen la cadena de transmisión sin saberlo.

Las ITS comparten como vía de transmisión el con-
tacto sexual. Es por ello que en los últimos años el estudio
de las ITS asociadas a semen ha cobrado gran importancia.
Existe un gran número de ITS que se propagan por la vía
seminal, ya sea por la adhesión del patógeno al espermato-
zoide, por su inclusión en la cola y/o cabeza, o por sus capa-
cidades de infectar a las diversas fracciones del fluido
seminal (espermatozoides, plasma seminal, leucocitos, en-
tre otros). Si bien existen estudios sobre la asociación pató-
geno-espermatozoide muchos de ellos no son concluyentes
debido a que la detección de esta unión es compleja y en
algunos casos, poco clara.

Actualmente existe un creciente interés científico por
conocer el mecanismo de transmisión de este tipo de infec-
ciones, debido a que  el plasma seminal incluido sus células
y los espermatozoides se constituyen en los principales
vectores de la transmisión de un gran número de ITS,  lo
cual sugiere que las campañas de prevención deberían in-
cluir el diagnostico precoz de estas infecciones en el varón.

Fig. 1. Localización de microorganismos (Chlamydia trachomatis, Mollicutes, Treponema pallidum,
Escherichia coli, Virus Inmunodeficiencia Humana [HIV], Virus Papiloma Humano [HPV], Virus
Herpes Simplex [HSV], Citomegalovirus [CMV], Virus Epstein-Barr [EBV], Virus de la hepatitis
B y C y Trichomonas vaginalis) en semen. * MTS: Microorganismo de transmisión sexual.
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SUMMARY:  Sexually transmitted infections study has become an important issue in these days, mainly due to the increment of
heterosexual and men have sex with men partners of people. In women, there is a lot information about epidemiology and pathogenesis
of these infections. However, the information is very limited in men, because most infected men are asymptomatic. In recent years, there
has been an increasing interest in study of semen as a transmission way, due to the affinity of some pathogens to sperm. The most
prevalent microorganisms infecting semen are: Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Mollicutes, Human Immunodeficiency
Virus Types 1 and 2 Herpes Simplex Virus 1 and 2, Human Papillomavirus, Hepatitis B and C virus, Cytomegalovirus, Epstein-Barr and
Trichomonas vaginalis.
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