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RESUMEN
Objetivo: Evaluar la motilidad y morfología espermática en los estudiantes de la Universidad de Oriente. 
Métodos: Se realizó el espermatograma a 100 estudiantes de la Universidad de Oriente, Núcleo de Sucre, 
Cumaná, Venezuela, y se aplicó a los datos un análisis de regresión lineal simple con un nivel de confianza 
del 95 %.  
Resultados: El 12 % de los estudiantes fueron astenospérmicos, 11 % oligospérmicos y 9 % 
oligoastenospérmicos.  Los astenospérmicos, tuvieron una correlación negativa moderada entre motilidad y 
anormalidades de la pieza principal (r=-0,58), estadísticamente significativa.  En los oligoastenospérmicos 
hubo una correlación lineal negativa moderada (r=-0,57) entre motilidad y anormalidades de cabeza, 
estadísticamente no significativa.  
Conclusión: Se sugiere que la causa probable de alteración de la motilidad progresiva, es por defectos de la 
cola y exceso de citoplasma residual en espermatozoides de estudiantes astenospérmicos, y anormalidades 
de cabeza en espermatozoides de oligoastenospérmicos.
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SUMMARY
Objective: To evaluate motility and sperm morphology in students of the Universidad de Oriente.  
Method: We performed semen analysis to 100 students from the Universidad de Oriente, Nuclei Sucre, 
Cumana, Venezuela, according to WHO criteria, 1999, and applied to the data a simple linear regression 
analysis with a confidence level of 95 %.  
Results: Diagnosis was 12 % asthenozoospermic, 11 % oligozoospermic and 9.% oligoasthenozoospermic.  
The asthenozoospermic, had a moderate negative linear correlation between motility and principal piece 
abnormalities (r =- 0.58) statistically significant.  In oligoasthenozoospermic there was a moderate negative 
correlation (r =-0.57) between motility and abnormalities of the head, not statistically significant.  
Conclusion: We suggest that the probable cause of altered motility is principal tail defects and excess residual 
cytoplasm in sperm asthenozoospermic students, and abnormalities in sperm head oligoasthenozoospermic.
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INTRODUCCIÓN

La disminución de la calidad del semen representa 
un gran problema para la población humana.  Los 
parámetros del espermatograma usados para evaluar 
la calidad del semen son, fundamentalmente, 
concentración de espermatozoides por mililitro, 
contaje total de espermatozoides, motilidad, viabilidad 
y morfología normal de los espermatozoides (1,2).  

El espermatozoide es una célula formada por 
dos zonas con distintas funciones: la cabeza y la 
cola.  La cola se divide a su vez en cuatro segmentos 

que, por orden cráneo-caudal, se denominan cuello, 
pieza intermedia, pieza principal y pieza terminal.  
La cabeza contiene el núcleo y posee una estructura 
altamente especializada llamada acrosoma.  La 
estructura flagelar del espermatozoide permite su 
desplazamiento en el líquido seminal, en la cavidad 
vaginal, útero y trompas uterinas, representando la 
motilidad uno de los parámetros más importantes 
de la analítica seminal.  La importancia en sí de la 
motilidad espermática progresiva, se relaciona con las 
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tasas de embarazo.  Asimismo, cuando se aplican los 
criterios estrictos de morfología del espermatozoide, 
la evaluación morfológica, tiene un alto poder 
predictivo de fertilidad (3-5).  Los espermatozoides 
con morfología anormal pueden presentar anomalías 
en la cabeza, pieza intermedia o pieza principal.  Los 
espermatozoides anormales, por lo general, tienen un 
menor potencial fertilizante, en función a los tipos de 
anomalías, y pueden también tener ADN anormal (6-9).  

De acuerdo al manual de laboratorio para el análisis 
del semen humano e interacción de espermatozoides 
con el moco cervical de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) (10), se considera semen normal 
en relación con la motilidad espermática, cuando al 
menos el 50 % de los espermatozoides están dotados 
de motilidad progresiva o cuando haya más de un 
25 % con motilidad progresiva recta; mientras que 
en relación a la morfología de acuerdo el criterio 
estricto de Kruger, valores iguales o superiores 
al 15 % de espermatozoides con morfología 
normal es considerado normal.  Recientemente, 
la OMS disminuyó estos valores a 32 % o más 
espermatozoides con movimiento progresivo y 4.% 
o más espermatozoides con morfología normal, 
para los parámetros motilidad y morfología normal, 
respectivamente, no obstante, para considerar estos 
valores de referencia, la muestra de semen debe ser 
procesada cumpliendo las pautas de la nueva quinta 
edición de este manual (4).

La disminución de la motilidad espermática se 
denomina astenozoospermia, la oligozoospermia 
es la disminución en la concentración de los 
espermatozoides y la terminología teratozoospermia, 
se refiere a la alteración de la morfología; en los 
espermatogramas se pueden observar combinaciones 
entre los tres parámetros y la combinación más común 
es la oligoastenozoospermia (5).

La astenozoospermia es una de las principales 
causas de infertilidad masculina y su causa, en la 
mayoría de los casos, es desconocida, no obstante, se 
ha asociado con importantes anomalías morfológicas 
del flagelo (11,12).  Con el fin de aportar información 
respecto al posible origen de alteración en la motilidad 
progresiva, el objetivo del presente estudio fue evaluar 
la motilidad y morfología espermática, en estudiantes 
de la Universidad de Oriente.

MÉTODOS

Se realizó el espermatograma a 100 estudiantes 
de la Universidad de Oriente, Núcleo de Sucre, 

Cumaná, Venezuela, de acuerdo al criterio de la 
OMS (10), en el período enero-julio 2008.  Los 
estudiantes que presentaron alteraciones en los 
parámetros del espermatograma, se les solicitaron 
dos muestras de semen adicionales con intervalo 
de seis a ocho semanas, con el fin de confirmar los 
resultados preliminares (13).  Para este estudio se 
siguieron las normas de la declaración de Helsinki 
para investigaciones con humanos (14).

A los resultados se les aplicó un análisis de 
regresión lineal con un nivel de confianza del 
95.%, para establecer relación entre el porcentaje 
de espermatozoides con motilidad progresiva y con 
las categorías de anormalidades de cabeza, pieza 
intermedia y pieza principal, así como exceso de 
citoplasma residual, en espermatozoides de estu-
diantes astenospérmicos y oligoastenospérmicos, 
empleando el programa estadístico Statgraphics 
Centurion XV.  

RESULTADOS

En el estudio el 68 % de los estudiantes fueron 
normospérmicos, 12 % astenospérmicos, 11 % 
oligospérmicos y 9 % oligoastenospérmicos.  La 
edad promedio en los estudiantes normospérmicos 
y con astenozoospermia, oligozoospermia y 
oligoastenozoospermia fue de 24,12±4,49; 24,83±7,22; 
20,91±2,34 y 25,44±9,25, respectivamente.  

La media del porcentaje de espermatozoides 
con motilidad progresiva (A+B) en los estudiantes 
astenospérmicos fue de 37,67±9,68, y en los estudiantes 
oligoastenospérmicos de 36,56±14,06; mientras 
que la media del porcentaje de espermatozoides 
con morfología normal fue de 65,00±11,75 en los 
individuos astenospérmicos, y 55,89±16,75 en los 
estudiantes oligoastenospérmicos (Cuadro 1).  Se 
hallaron alteraciones morfológicas en cabeza (Figura 
1), pieza intermedia y principal, y exceso de citoplasma 
residual (Figura 2).  Las anormalidades morfológicas 
principalmente observadas fueron a nivel de la cabeza.

En los estudiantes astenospérmicos hubo una 
correlación lineal negativa moderada entre motilidad 
progresiva y anormalidades de la pieza principal 
(r=-0,58) y exceso de citoplasma residual (r=-0,56), 
siendo estadísticamente significativo en el primer caso, 
mientras que en los estudiantes oligoastenospérmicos, 
se obtuvo una correlación lineal negativa moderada 
entre motilidad y anormalidades de cabeza (r=-0,57) 
estadísticamente no significativo (Cuadro 2).  
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Cuadro 1

Valores medios y desviaciones estándares de las características macroscópicas y microscópicas del espermatograma 
de estudiantes astenospérmicos y oligoastenospérmicos

        
   Alteraciones
 Características macro y A  OA VR 
 microscópicas X ± DS  X ± DS

Tiempo de licuefacción (min) 38,42±10,86  34,56±15,49 ≤60
Volumen (mL) 3,03±1,08  3,03±1,46 ≥2
pH   9,00±0,00  9,00±0,00 ≥7,2
Concentración (esp/mL) 40 333 300± 24 092 900  10 544 400± 5 638 730 ≥20 millones
 Motilidad progresiva (A+B %) 37,67±9,68  36,56±14,06 ≥50
Morfología normal (%) 65,00±11,75  55,89±16,75 ≥15
Morfología anormal (%) 35,00±11,75  44,11±16,75 
Cabezas anormales (%) 29,50±14,05  37,89±16,75 
Piezas intermedias anormales (%) 0,17±0,39  0,00±0,00 
Piezas principales anormales (%) 3,42±4,12  4,11±9,03 
Exceso de citoplasma residual (%) 2,17±4,00  2,11±2,85 

A: astenozoospermia; OA: oligoastenozoospermia; VR: valores de referencia OMS 1999.

Figura 1.  Morfología de cabeza.  Papanicolaou, 1000X.  A) Espermatozoides con cabezas normales: ovalada, contorno 
regular, acrosoma muy bien definido que ocupa entre el 40 % y 70 % del área de la cabeza, región acrosómica sin vacu-
olas grandes, y con menos de dos vacuolas pequeñas, que no ocupan más del 20 % de la cabeza, región posacrosómica sin 
vacuolas.  B) Espermatozoides con anormalidades de cabeza.
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DISCUSIÓN

En el presente estudio en los estudiantes 
astenospérmicos la disminución del porcentaje de 
la motilidad progresiva de espermatozoides estuvo 
correlacionada con un incremento en el porcentaje 
de espermatozoides con anormalidades de la cola 
del espermatozoide.  Estos hallazgos guardan 
relación con investigaciones sobre la ultraestructura 
del espermatozoide, donde la astenozoospermia se 
ha asociado a anomalías estructurales de la pieza 

principal de la cola del espermatozoide como mal 
ensamblaje del axonema (15-19) o de la vaina fibrosa 
(20), con insuficiencia posterior de la motilidad 
espermática progresiva (21).  Por otro lado, en 
una investigación llevada a cabo en ratones, la 
motilidad progresiva se ha asociado a proteínas 
filamentosas estructurales del axonema, que sugiere 
la presencia de genes codificadores de estas proteínas 
en humanos astenospérmicos (22).  Igualmente, la 
astenozoospermia se ha asociado a defectos genéticos 

Figura 2.  Anormalidades morfológicas de espermatozoides.  Papanicolaou, 1000X.  A) Anormalidades de pieza intermedia: 
doblada (flechas) y engrosada (cabeza de flecha).  B) Anormalidades de pieza principal.  C) Exceso de citoplasma residual: 
gran cantidad de citoplasma irregular teñido, de un tercio o más del tamaño de la cabeza del espermatozoide (flechas).

Cuadro 2

Correlación entre porcentaje de espermatozoides con motilidad progresiva y porcentaje 
de las categorías morfológicas anormales

      Categorías morfológicas anormales
   Cabeza   Pieza   Pieza   Exceso de
      intermedia  principal   citoplasma
            residual
Alteración  r  P r  P r  P r  P

Astenozoospermia -0,09   0,77ns -0,01   0,98ns -0,58**   0,04* -0,56**  0,06ns
Oligoastenozoospermia -0,57**  0,11ns -  - -0,44   0,23ns 0,29  0,44ns

r: coeficiente de correlación; P: valor probabilístico; *: estadísticamente significativo (P<0,05); **: relación moderada entre 
las variables; ns: estadísticamente no significativo (P>0,05).  
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de la estructura del flagelo, como en el síndrome de 
Kartagener.  La deficiencia motriz del espermatozoide 
puede proceder desde su origen testicular, en su paso 
por el epidídimo o al confluir con otros elementos del 
plasma seminal (5).

En los estudiantes astenospérmicos, aunque 
la correlación no fue significativa entre motilidad 
espermática y exceso de citoplasma residual (r= 
-0,56, P= 0,06), así como tampoco entre motilidad 
y defectos de cabeza en los oligoastenospérmicos 
(r= -0,57, P= 0,11), se observa una tendencia entre 
las variables.  Al respecto, a pesar de que no existen 
publicaciones, que determinen una asociación entre 
motilidad y exceso de citoplasma residual, se observó 
en un estudio sobre espermatograma y características 
morfológicas de los espermatozoides en el testículo y 
epidídimo de cerdos blancos, que los espermatozoides 
mótiles progresivos aparecen primero en testículos 
(6.%-10.%), en la cabeza (20 %-30 %), cuerpo 
(40.%-50 %) y en la cola de epidídimo (85 %) y que 
en la medida en que los espermatozoides se trasladan 
ascendiendo hasta el epidídimo, pierden la gota 
citoplasmática (23), en base a ello se puede insinuar 
que la pérdida del citoplasma residual es importante 
en la motilidad del espermatozoide.  Se señala que 
el exceso de citoplasma residual está asociado con 
la producción de espermatozoides anormales por un 
proceso de espermatogénesis defectuoso (4).  

En relación con los defectos morfológicos de la 
cabeza del espermatozoide y su relación con motilidad, 
se ha comprobado que una pequeña proporción de 
espermatozoides móviles (menor de 25 %) de hombres 
fértiles, tiene capacidad para unirse in vitro a la 
zona pelúcida; tal capacidad está relacionada con la 
morfología de la cabeza espermática (24), del mismo 
modo, estudios recientes han demostrado que los 
daños morfológicos de la cabeza están relacionados 
con la fragmentación de ADN (25), y que el daño en 
el ADN de los espermatozoides y la motilidad, tienen 
una correlación negativa (26).  Se ha evidenciado que 
el daño al ADN es ocasionado por estrés oxidativo, 
lo cual conduce a rupturas de cadenas individuales y 
dobles en el ADN de los espermatozoides, también 
la apoptosis y embalajes anormales cromosómicos 
contribuyen al daño del ADN (27).  

Este estudio orienta hacia la causa probable de 
alteración de la motilidad progresiva, sugiriendo 
que este parámetro es afectado por defectos en la 
pieza principal de la cola y probablemente exceso de 
citoplasma residual en espermatozoides de estudiantes 
astenospérmicos y anormalidades de cabeza en 
espermatozoides de los oligoastenospérmicos.  Se 

recomienda profundizar esta problemática con 
estudios que permitan descifrar y dar respuestas sobre 
las causas de motilidad progresiva afectada, en jóvenes 
estudiantes astenospérmicos y oligoastenospérmicos.
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